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ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Hana (et al). 2019.
Pengembangan Validasi Skor Prediksi Mortalitas Pasien
Perdarahan Subaraknoid. Callosum Neurology Journal
2(2): 38-45. DOL: https://doi.org/10.29342/cnj.v2i2.18

Latar Belakang: Beberapa faktor berpengaruh terhadap
mortalitas pasien Perdarahan Subaraknoid (PSA). Salah
satu cara untuk mengetahui prognosis pasien PSA ialah
menggunakan sistem skoring.

Tujuan: Mengukur faktor prediktor yang mempengaruhi
mortalitas dan meramalkan prognosis pasien PSA
menggun akan skor prediktor.

Metode: Dalam penelitian kohort retrospektif ini, data
sekunder diambil dari register stroke dan rekam medik
pasien PSA RS Bethesda Yogyakarta. Uji validitas
menggunakan kurva receiver-operating characteristic
(ROC) dan cut-off point menggunakan area under the

curve (AUQC).

Hasil: Hasil analisis multivariat menunjukkan
hubungan yang bermakna antara mortalitas pasien
PSA dengan kesadaran (p=0,015), nilai tekanan
darah sistolik (p=0,022), gula darah sewaktu
(p=0,03), (p=0,006).  Skor
memiliki kemampuan baik dalam memperediksi

dan  komplikasi

mortalitas pasien PSA (AUC) ROC 0,946
(p<0,001).
Simpulan: Skor prediktor mortalitas valid
digunakan untuk meramalkan mortalitas pada
pasien PSA.
Kata Kunci: perdarahan subaraknoid, skor

prediktor, mortalitas

ABSTRACT

Background: Some factors are related to the mortality in
subarachnoid hemorrhage (SAH). Prognosis of SAH
patients can be predited with a scoring system.

Purpose:
mortality in SAH patients and to predict the prognosis

to measure the factors which determine
using score predictor of mortality.

Method: In this retrospective cohort study, data were
obtained from stroke registry and medical records at
Bethesda Validity
performed using receiver-operating curve (ROC) and cut-

Hospital Yogyakarta. test was

off point using area under the curve (AUC).

Result: Multivariate analysis showed there was a
significant association between mortality and
consciousness (p=0.015), systolic blood pressure
(p=0.022), blood glucose (p=0.03), and the
presence of complication (p=0.006). The score has
exellent ability to predict mortality of SAH patient
(AUC) ROC 0.946 (p=0.001).

Conclusion: Predictive mortality score is valid to
predict mortality in SAH patients.

Keywords: subarachnoid hemorrhage, predictive
score, mortality

38| Callosum Neurology Journal — Jurnal Berkala Neurologi Bali

OPEN aACCESS



http://callosumneurology.org/index.php/callosumneurology
mailto:jesiprilly@gmail.com

Hana (et al) 2019 ARTIKEL ASLI

Latar Belakang

subaraknoid (PSA) adalah
bendungan darah yang masuk ke dalam ruang
subaraknoid. PSA menjadi penyebab dari 5 %
stroke dan 80-85% diantaranya disebabkan oleh
ruptur aneurisma serebral. Belum ada data valid
mengenai tingkat mortalitas PSA di Indonesia,
namun mortalitas PSA lebih tinggi di negara
berkembang yakni mencapai 48% sedangkan di
negara maju berkisar antara 25-35%. Insidensi
PSA di negara berkembang juga lebih tinggi
dibandingkan degan negara maju.

Ada banyak faktor yang mempengaruhi penyebab
kematian pada pasien PSA antara lain tekanan
darah sistolik dan gula darah sewaktu yang tinggi,

Perdarahan suatu

komplikasi  seperti hidrosefalus,
vasospasme, gangguan hidroelektrolit, kejang, dan
sepsis. Oleh karena itu mengukur resiko mortalitas
pada pasien PSA penting untuk dilakukan,
sehingga sistem skoring perlu dikembangkan untuk
membantu meramalkan resiko mortalitas pada
pasien. Skor mortalitas pada pasien PSA dapat
digunakan untuk memberikan edukasi dan
dukungan kepada keluarga terkait prognosis pasien
serta memilih penatalaksanaan yang
kebutuhan pasien. Adapun penelitian ini bertujuan
pasien PSA

menggunakan skor prediktor mortalitas.

pneumonia,

sesuai

untuk meramalkan  mortalitas

Metode Penelitian

Pelaksanaan penelitian ini menggunakan metode
kohort retrospektif. Data penelitian diperoleh dari
data sekunder register stroke dan rekam medik
pasien PSA di RS Bethesda Yogyakarta.

Subjek pada penelitian ini adalah pasien PSA.
Kriteria inklusi ialah. pasien baik laki-laki dan
perempuan yang telah didiagnosis perdarahan
subaraknoid Computed
Tomography Scan (CT Scan) kepala. Penelitian ini
mengeksklusi pasien rujukan dan pulang paksa.
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah faktor
prediktor pasien PSA, sedangkan
variabel tergantungnya adalah mortalitas pasien
PSA.

Analisis data dilakukan secara univariat, bivariat
dengan metode chi-square, dan multivariat dengan
metode regresi logistik. Variabel bebas yang

spontan dengan

mortalitas

Hasil Penelitian
Tabel 1. Data karakteristik dasar seluruh pasien

penelitian
Karakteristik Pasien n (%)
Usia
<40 tahun 22,5
40-50 tahun 14 (17,5)
51- 60 tahun 22 (27,5)
61- 70 tahun 17 (21,5
>70 tahun 25 (31,3)
Jenis Kelamin
Laki-laki 40 (50)
Perempuan 40 (50)
Kesadaran saat admisi rumah sakit
Tidak sadar 29 (36,3)
Sadar 51 (63,7)
Onset
<3jam 14 (17,5)
3-6 jam 26 (32,5)
6-12 jam 10 (12.5)
12-24 jam 6(7.5)
>24 jam 24 (30)
Kekuatan otot
Gerakan aktif terhadap tahanan penuh 5 (5,3)
Gerakan aktif terhadap gravitasi dan 19 (23,8)
beberapa tahanan
Bergerak melawan gravitasi 6 (7,5
Gerakan aktif tanpa gravitasi 8 (10)
Tampak ada sedikit kontraksi 11 (13,8)
Lumpuh total 2(2,9)
Tidak dapat dikaji 29 (36,2)
Tekanan Darah Sistolik
<160 mmHg 16 (20)
> 160 mmHg 64 (80)
Tekanan Darah Diastolik
< 84 mmHg 15 (18,8)
85-89 mmHg 3 (3,8)
=90 mmHg 62 (77,5)
Gula Darah Sewaktu
< 140 mg/ dL 41 (51,3)
> 140 mg/ D1 39 (48.,8)
Natrium Serum
<136 mEqg/ L 24 (30)
136-146 mEq/ L 54 (67,5)
> 146 mEq/ L 2(2,5)
Angka Leukosit
<11 x10%L 29 (36,6)
> 11 x10%L 51 (63,8)
Kejang
Ya 5(6,3)
Tidak 75 (93,8)
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Demam

Ya 10 (12,5)

Tidak 70 (87.,5)
Anemia

Ya 17 (21,3)

Tidak 63 (78.,8)
Gagal Jantung Kongestif

Ya 10 (12,5)

Tidak 70 (87,5)
Diabetes Melitus

Ya 11(13,8)

Tidak 69 (86,3)
Riwayat Hipertensi

Ya 58 (72,5)

Tidak 22 (27,5)
Riwayat Penyakit Paru Obstruktif

Ya 5(6,3)

Tidak 75 (93.,8)
Riwayat Stroke Sebelumnya

Ya 22 (27,5)

Tidak 58 (72,5)
Infeksi Saluran Kemih

Ya 4(5)

Tidak 76 (95)
Perdarahan Saluran Cerna

Ya 17 (21,3)

Tidak 63 (78.8)
Pneumonia

Ya 10(12,5)

Tidak 70 (87,5)
Komplikasi

Ya 51 (63.,8)

Tidak 29 (36,2)
Perdarahan Ulang

Ya 0 (0)

Tidak 50 (62,5)

Tidak dapat dikaji 30(37.5)
Perdarahan Intraventrikular

Ya 22 (27.5)

Tidak 58 (72,5)
Hidrosefalus

Ya 5(6,3)

Tidak 75 (93,8)
Pengguaan Ventilator

Ya 9(11,3)

Tidak 71 (88.,8)
Meninggal

Ya 40 (50)

Tidak 40 (50)

Data diperoleh dari 80 pasien PSA sesuai dengan
kriteria inklusi yang telah ditentukan terdiri dari 40
pasien yang hidup dan 40 pasien yang meninggal.
Pasien terdiri dari 40 pria (50%) dan 40 orang
wanita (50%). Usia > 70 tahun berjumlah paling

banyak yakni 25 pasien (31,3%). Onset masuk
rumah sakit tertinggi ialah 3-6 jam yakni sebanyak
26 pasien (32,5%) dan dua puluh sembilan pasien
(36,3%) tidak sadarkan diri saat datang ke rumah
sakit. Sebagian besar pasien memiliki tekanan
darah sistolik dan diastolik yang tinggi yakni 64
pasien (80%) memiliki tekanan darah sistolik = 160
mmHg dan 62 pasien (77,5%) memiliki tekanan
darah diastolik = 90 mmHg. Tabel 1 memuat
karakteristik dasar dari subjek penelitian.

Analisis bivariat pada Tabel 2 menunjukkan bahwa
kesadaran saat admisi RS, kekuatan otot, tekanan
darah sistolik, gula darah sewaktu, natrium serum,
angka leukosit, kejang, demam, gagal jantung
kongestif, perdarahan saluran cerna, pneumonia,
komplikasi, perdarahan ulang, dan perdarahan
intraventrikuler memiliki hubungan yang signifikan
dengan mortalitas pasien PSA (p<0,05).
Analisis dilanjutkan dengan
multivariat menggunakan regresi logistik. Faktor
perdiktor mortalitas yang bermakna secara analisis
mutivariat adalah kesadaran, tekanan darah sistolik,
gula darah sewaktu dan komplikasi (Tabel 3).
Pembahasan

Pada penelitian ditemukan bahwa ketidaksadaran
saat admisi rumah sakit, tekanan darah = 160
mmHg, gula darah sewaktu > 140 mg/dL, dan
adanya komplikasi secara  signifikan
mempengaruhi mortalitas pada pada pasien PSA.
Pasien yang tidak sadar (GCS < 8) memiliki resiko
mortalitas lebih tinggi dibandingkan dengan pasien
yang sadar (GCS > 8) (RO=19,722, 95% IK:1,788-
217,521, p=0,015). Kehilangan kesadaran dapat
dihubungkan dengan jumlah perdarahan yang luas,
perdarahan intraventrikular dan intraserebral5.
Perdarahan yang luas akan meningkatkan tekanan
intrakranial secara drastis dan dapat menyebabkan

bivariat analisis

medis

berbagai komplikasi lain.

Penelitian ini menunjukkan bahwa tekanan darah
sistolik pasien yang diukur pertama kali saat datang
ke RS memiliki pengaruh yang signifikan terhadap
(RO=157,4, 95%IK: 2.068-11990.9,
p=0,022). Tekanan darah yang tinggi dapat terjadi
akibat pasien memiliki riwayat hipertensi ataupun
meningkat akibat aktivasi saraf simpatis setelah
PSA.

mortalitas
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Tabel 2. Faktor yang berpengaruh terhadap luaran klinis pasien yang hidup dan meninggal

Variabel Meninggal Hidup RO IK P
Usia
<40 tahun 1 Ref 0,892
40-50 tahun 8 6 1,333 0,069- 25,91
51- 60 tahun 9 13 ,692 0,038- 12,57
61- 70 tahun 9 8 1,125 0,060- 21,08
>70 tahun 13 12 1,083 0,061- 19,31
Jenis Kelamin
Perempuan 21 19 Ref 0,508- 2,938 0,655
Laki-laki 19 21 1,222
Kesadaran saat admisi RS <0,001
Sadar 13 38 Ref
Tidak sadar 27 2 39,462  8,224- 189,35
Onset
<3 jam 9 5 Ref 0,592
3-6 jam 14 12 0,648 0,170-2,470
6-12 jam 3 5 0,556 0,106- 2,901
12-24 jam 3 3 0,556 0,080- 3,858
>24 jam 9 15 0,333 0,085- 1,312
Kekuatan otot <0,001
Gerakan aktif terhadap tahanan penuh 1 4 Ref
Gerakan aktif terhadap gravitasi dan
beberapa tahanan bE 1 18 125 0,005- 3,225
Bergerak melawan gravitasi 3 3 ,028 0,001- 0,637
Gerakan aktif tanpa gravitasi 3 5 0,500 0,028- 8,952
Tampak ada sedikit kontraksi 4 7 0,300 0,018- 4,908
Lumpuh total 1 1 0,286 0,019- 4,237
Tidak dapat dikaji 29 0 6,500 0,396- 106,712
Tekanan Darah Sistolik 0,002
<160 mmHg 1 15 Ref
2160 mmHg 39 25 23,400  2,907- 188,356
Tekanan Darah Diastolik 0.124
< 84 mmHg 6 9 Ref
85-89 mmHg 0 3 0,999 0,000
>90 mmHg 34 28 0,306 0,578- 5,739
Gula Darah Sewaktu <0,001
< 140 mg/ dL 9 32 Ref 4,713- 40,281
2 140mg/ dL. 31 8 13,778
Natrium Serum 0,001
<136 mEq/ L 19 5 0,143 0,046- 0,443
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136-146 mEq/L 19 35 Ref

> 146 mEq/L 2 0 0,000

Angka Leukosit 0,002
<11 x10°%L 8 21 Ref 1,638- 11,930
>11 x10%/L 32 19 4,421

Kejang 0,021
Ya 5 0 4,750 0,363-0,594
Tidak 35 40 Ref

Demam 0,043
Ya 8 2 4,750 0,941- 23,985
Tidak 32 38 Ref

Anemia 0,785
Ya 8 9 0,861 0,295- 2,518
Tidak 32 31 Ref

Gagal Jantung Kongestif 0,043
Ya 8 2 4,750 0,941- 23,985
Tidak 32 38 Ref

Diabetes Melitus 0,745
Ya 5 6 0,810 0,226- 2,903
Tidak 35 34 Ref

Riwayat Hipertensi 0,317
Ya 31 27 1,658 0,614- 4,482
Tidak 9 13 Ref

Riwayat Penyakit Paru Obstruktif 0,644
Ya 3 2 1,541 0,243- 9,754
Tidak 37 38 Ref

Riwayat Stroke Sebelumnya 0,133
Ya 14 8 2,154 0,784- 5,920
Tidak 26 32 Ref

Infeksi Saluran Kemih 0,305
Ya 1 3 0,316 0,031- 3,317
Tidak 39 37 Ref

Perdarahan Saluran Cerna <0,001
Ya 7 0 0,365 0,264- 0,506
Tidak 23 40 Ref

Pneumonia 0,043
Ya 8 2 4,750 0,941-23,985
Tidak 32 38 Ref

Komplikasi <0,001
Ya 24 5 10,500  3,390- 32,523
Tidak 16 35 Ref
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Perdarahan Ulang <0,001
Ya 0 0 12,556- 841,960
Tidak 11 39 Ref
Tidak dapat dikaji 29 1 102.818
Perdarahan Intraventrikular <0.001
Ya 18 4 7.364 2.204- 24.602
Tidak 22 36 Ref
Hidrosefalus 0.166
Ya 4 1 4.333 0.462- 40.608
Tidak 36 39 Ref
Pengguaan Ventilator 0.288
Ya 6 3 2.176 0.504-9.391
Tidak 34 37 Ref
Tabel 3. Hubungan antara faktor prediktor mortalitas terhadap mortalitas pasien PSA.
Variabel RO 95% IK P
Kesadaran 19,722 1,788- 217,521 0,015
Tekanan Darah Sistolik 1574 2,068- 11990.,9 0,022
Gula Darah Sewaktu 12,457 2,305- 67,322 0,03
Komplikasi 30,539 2,685- 347,377 0,006

Penelitian ini menunjukkan bahwa hiperglikemia
(gula darah sewaktu > 140 mg/ dL) secara
signifikan mempengaruhi mortalitas pada pasien
PSA (RO=12,457, 95% IK: 2,305-67,322, p=0,03).
Hasil tersebut serupa dengan penelitian terdahulu
yang menyatakan bahwa hiperglikemia secara
signifikan meningkatkan resiko kematian pada
pasien stroke perdarahan. Adapun semakin tinggi
kadar glukosa darah sebanding dengan keparahan
proses inflamasi yang berlangsung. Hiperglikemia
berperan dalam terjadi komplikasi seperti gagal
napas
hiperglikemia juga dapat meningkatkan resiko
terjadinya delayed cerebral ischemia (DCI).

dan infeksi nosokomial. Selain itu

Tabel 4. Analisis variabel skoring

Prediktor Kategori Skor
Kesadaran saat ~ Sadar 0
admisi RS Tidak sadar 1
Tekanan darah < 160 mmHg 0
sistolik =160 mmHg 1
Gula Darah <140 0
Sewaktu >140 1
Komplikasi Tl:ak (1)

Komplikasi medis yakni perdarahan saluran cerna,
infeksi saluran kemih dan pneumonia berhubungan
dengan mortalitas pada pasien PSA (RO=30,539,
95%IK: 2,685- 347,377, p=0,006). Komplikasi
medis juga akan mempengaruhi lama rawat inap
dan biaya perawatan. Perdarahan saluran cerna
menyababkan penurunan konsentrasi hemoglobin
secara signifikan pada pasien stroke perdarahan
sehingga dapat memperburuk luaran klinis pasien.

ROC Curve

Sensitivity

0 T T T T
00 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Gambar 1. Kurva ROC
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Infeksi saluran kemih sebagian besar dipicu oleh
penggunaan kateter pada pasien
berhubungan dengan penurunan status neurologis
pada pasien selama masa rawat inap, meningkatkan
resiko kematian dan disabilitas pada pasien paska
stroke.

urin dan

Tabel 5. Probabilitas mortalitas untuk masing-
masing skor

Skor Probabilitas Mortalitas (%)
0 0.4
1 8.4
2 65
3 97
4 99
Probabilitas
1.500

1.000 / —
0.500

0.000 T T T T 1

Gambar 2. Grafik probabilitas skoring
Penetapan skor pada masing-masing variabel
memanfaatkan nilai B dan S.E pada analisis
multivariat dari tiap variabel yang bermakna.
Adapun nilai B dan S.E diolah lebih lanjut sehingga
menghasilkan sistem skoring untuk setiap variabel
yang dapat dilihat pada Tabel 4. Nilai diskriminasi
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ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Gunawan (et al). 2019.
Tinjauan Aspek Radiologis Fahr’s Disease. Callosum
Neurology Journal 2(2): 46-48. DOI:
https://doi.org/10.29342/cnj.v2i2.19

Latar Belakang: Fahr’s disease merupakan penyakit
langka saat deposit kalsium abnormal berada di area otak
yang mengontrol pergerakan.

Kasus: Wanita 54 tahun datang ke mengeluh badan
lemah, sulit menelan, demam, dan sulit berbicara. Pasien
memiliki riwayat diabetes melitus, hipertensi dan stroke.
Pemeriksaan fisik menunjukkan tekanan darah tinggi dan
otot Pemeriksaan  laboratorium

tonus meningkat.

menunjukkan  kondisi  hiperglikemia. = Pemeriksaan
computed tomography (CT)-scan pasien menunjukkan
gambaran kalsifikasi di ganglia basalis dan kedua

hemisfer serebelum.

kognitif, dan psikiatri secara progresif atau dengan
adanya kombinasi dari kalsifikasi ganglia basalis
yang simeteris. Pasien pada kasus ini tergolong
sebagai Fahr’s disease idiopatik. Penyakit ini
bersifat progresif dan memerlukan CT-scan serial
untuk mengevaluasi keberhasilan pengobatan. Saat
ini belum ada terapi definitif Fahr’s disease, dan
terapi masih simptomatik.

Simpulan: Penemuan kasus Fahr’s disease
memerlukan pemeriksaan yang runtut dan evaluasi
CT-scan berkala sembari mencari faktor risiko

pasien.

Diskusi: Fahr’s disease merupakan penyakit yang Kata kunci: Fahr’s disease, CT scan, gambaran
memiliki satu atau lebih gejala gangguan neurologis, radiologis, pencitraan

ABSTRACT

Background: Fahr’s disease is a rare disease psychiatric symptoms or the presence of
characterized as an abnormal calcium deposit in the area combination of symmetric basal ganglia

of the brain that controls movement.

Case: A 54 years old woman with history of diabetes,
hypertension, and stroke came to ER with a state of
and difficulty
speaking. High blood pressure and increased muscle tone
physical
assessment obtained hyperglycemia. Multiple calcification

weakness, fever, in swallowing and

were found in examination. Laboratory
on basal ganglia and on both cerebellum lobes were found
in CT scan.

Discussion: Fahr’s disease is a disease that has one or

more of neurogical, cognitive and

calcification. The patient’s illness is classified as
an idiopathic Fahr’s disease. It is a progressive
disease that needed routine CT-scan for the
evidence of successful therapy. There isn’t any
standard treatment proven to cure Fahr’s disease,
as current treatment aims at controlling symptoms.
Conclusion: The discovery of the rare Fahr’s
disease case requires a coherent examination and
regular CT scan monitoring while looking for
patient’s risk factors.

Keywords: Fahr’s disease, CT scan, radiology,
imaging

46 | Callosum Neurology Journal — Jurnal Berkala Neurologi Bali

OPEN aACCESS



http://callosumneurology.org/index.php/callosumneurology
mailto:jimmydsb@yahoo.com

Gunawan (et al) 2019 LAPORAN KASUS

Latar Belakang

Fahr’s disease merupakan penyakit langka yang
dikarakteristikan dengan adanya deposit kalsium
abnormal yang berada di area otak yang mengontrol
gerakan, termasuk di area ganglia basalis dan
korteks serebral.!? Gejala-gejala yang dapat terjadi
antara lain; kelainan motorik, demensia, kejang,
nyeri  kepala, disartria, penurunan fungsi
pengelihatan, dan atetosis.>* Penyakit ini ditemukan
pertama kali pada pasien berusia 81 tahun dengan
dementia, demam, dan malaise.>® Angka kejadian
Fahr’s disease belum diketahui dengan jelas, namun
diperkirakan kurang dari 1/1.000.000.” Menurut
usia, Fahr’s disease
keempat atau kelima.’> Pengobatan Fahr’s disease
bersifat simptomatis
penyebabnya. Prognosis dari penyakit ini berbeda-
beda, tidak dapat diprediksi, dan tergantung pada
luas dari kalsifikasi tersebut.?

ditemukan pada dekade

dan disesuaikan dengan

lustrasi Kasus

Seorang wanita berusia 54 tahun datang ke Instalasi
Gawat Darurat Rumah Sakit Bethesda Yogyakarta
dengan keadaan lemas yang disertai keluhan
kesulitan menelan, demam sejak 1 hari yang lalu,

dan sulit untuk berbicara. Pasien memiliki riwayat
penyakit diabetes melitus, hipertensi, dan memiliki
riwayat stroke.

Pemeriksaan fisik menunjukkan tekanan darah
160/100 mmHg dengan denyut nadi, frekuensi
nafas, dan suhu tubuh dalam batas normal. Tidak
ditemukan abnormalitas pada pemeriksaan kepala,

leher, dada, perut, maupun ekstremitas. Pada
pemeriksaan  neurologis  hanya  ditemukan
peningkatan  tonus  otot.Pada  pemeriksaan

laboratorium dilakukan pemeriksaan darah rutin,
elektrolit natrium dan kalium yang semua hasilnya
dalam batas normal. Namun, pada pemeriksaan
gula darah sewaktu didapatkan hasil yang sangat
tinggi 1.016  gr/dL.
elektrokardiografi menunjukan irama sinus. Pada
gambaran computed tomography (CT) scan pasien
didapatkan gambaran multipel kalsifikasi ganglia
basalis dan di kedua lobus serebelum (Gambar 1).
Pengobatan yang diberikan pada pasien ini antara
lain ranitidin, ondansetron, metformin, glimepiride,
Pada intinya pengobatan yang
dilakukan pada pasien ini adalah pengobatan
simptomatis.

yakni Pemeriksaan

serta insulin.

Gambar 1. Gambaran hiperdens simetris pada ganglia basalis dan serebelum.

Diskusi

Fahr’s disease dikarakteristikan sebagai penyakit
yang memiliki satu atau lebih dari gejala gangguan
neurologis, kognitif dan psikiatri yang terjadi secara
progresif disertai adanya kalsifikasi ganglia basalis
yang simeteris.”> Hal ini sesuai dengan dasar
penegakan diagnosis pasien di atas.

Fahr’s disease merupakan penyakit yang hingga
saat ini belum diketahui patofisiologinya dengan

jelas. Beberapa kondisi yang berhubungan dengan
diagnosis ini diantaranya infeksi otak, gangguan
metabolik, dan penyakit-penyakit yang
berhubungan dengan kelainan genetik. Gangguan
metabolik yang paling sering ditemukan berupa
gangguan hormon seperti
hipoparatiroidisme, pseudohipoparatiroidisme dan
hiperparatiroidisme. Hal ini sangat berhubungan

dengan adanya gangguan ion kalsium dalam darah

paratiroid
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yang menyebabkan terjadinya deposit kalsium di
ganglia basalis otak.* Pasien pada kasus di atas
tidak memiliki gangguan metabolik hormon
paratiroid. Gangguan yang dimiliki berupa
gangguan metabolisme gula darahnya. Sehingga
dapat disimpulkan Fahr’s disease yang diderita

pasien ini tergolong sebagai Fahr’s disease
idopatik.
Pemeriksaan  penunjang untuk  menegakkan

diagnosis Fahr’s disease ini menggunakan CT-Scan
kranium.®! Gambaran, letak, dan ukuran kalsifikasi
memberikan gambaran yang hiperdens. Luas dari
kalsifikasi penyakit ini cukup bervariasi, tidak
hanya tampak pada ganglia basalis namun dapat
meluas ke daerah-daerah di luar ganglia basalis.*
Sesuai Gambar 1, tampak gambaran hiperdens pada
ganglia basalis dan serebellum yang muncul
simetris yang merupakan kalsifikasi lokal di
ganglia basalis dan struktur di sekitarnya. Evaluasi
CT scan juga dapat digunakan untuk melihat
keberhasilan pengobatan penyakit Fahr’s disease.’
Belum manajemen guna
menyembuhkan Fahr’s disease, target terapi hanya

ada standar
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ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Saulata (et al). 2019. Peranan
Intensitas Nyeri Terhadap Aspek Psikologis Penderita
Nyeri Neuromuskuloskeletal Kronis Non Kanker Rumah
Sakit Atma Jaya. Callosum Neurology Journal 2(2): 49-57.
DOI: https://doi/org/10.29342/cnj.v2i2.23

Latar Belakang: Nyeri kronis dapat menimbulkan dampak
psikologis (depresi, cemas, dan stres) yang memengaruhi
kualitas hidup. Gangguan mental juga dapat memperburuk
intensitas nyeri sehingga berdampak pada luaran terapi.
Tujuan: Mendapatkan hubungan antara intensitas nyeri
dengan depresi, cemas, dan stres pada penderita nyeri
neuromuskuloskeletal kronis di RS Atma Jaya Jakarta.
Metode: Desain penelitian deskriptif analitik dengan data
sekunder dari Pain Registry. Instrumen penelitian adalah
kuesioner demografi, intensitas nyeri, dan DASS (Depression
Anxiety Stress Scale).

Hasil: 85 penderita nyeri neuromuskuloskeletal
kronis menunjukkan 63,5% depresi, 78,8% cemas,
dan 70,6% stres. Terdapat hubungan bermakna antara
usia dan depresi (p=0,01), cemas (p=0,04), serta IN1
(p=0,00) dengan kejadian depresi, IN1 (p=0,00) dan
IN2 (p=0,01) dengan kecemasan, dan IN1 dengan
stres (p=0,04).

Simpulan: Terdapat hubungan antara berbagai
kategori intensitas nyeri terhadap kondisi depresi,
cemas, dan stres pasien dengan  nyeri

neuromuskuloskeletal kronis.
Kata Kunci: nyeri neuromuskuloskeletal, intensitas
nyeri, aspek psikologis

ABSTRACT

Background: Chronic pain has psychological impact
(depression, anxiety, and stress) which may affect patient’s
quality of life. Mental disorders can also aggravate the pain
intensity so affects treatment outcome.

Purpose: To determine the relationship between pain
intensity with depression, anxiety, and stress in chronic
neuromusculoskeletal pain at Atma Jaya Hospital Jakarta.
Method: This was a descriptive analytical study using
secondary data from Pain Registry. Demographic and pain
intensity questionnaire, DASS (Depression Anxiety Stress
Scale) were used.

Result: 85 patients with chronic
neuromusculosceletal pain of which  63.5% had
depression, 78.8% anxiety, and 70.6% stress. There
were significant relationship between age with
depression (p=0.01) and anxiety (p=0.04), as well as
between IN1 with depression (p=0.00};

Conclusion: There was an association of pain
intensity among depression, anxiety, and stress
condition in chronic neuromusculosceletal pain.
Keywords: pain,
intensity, Depression, Anxiety, Stress.

neuromusculosceletal Pain
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Latar Belakang

Nyeri adalah pengalaman sensorik dan emosional
yang berhubungan dengan kerusakan jaringan atau
yang potensial dapat menimbulkan
kerusakan jaringan. Nyeri neuromuskuloskeletal

stimulus

adalah nyeri yang terjadi akibat kerusakan jaringan
saraf, tulang, otot dan jaringan lain disekitarnya.
Nyeri, berdasarkan durasinya dibagi menjadi nyeri
akut dan nyeri kronis. Nyeri akut yang berlangsung
kurang dari 3 bulan merupakan respons fisiologi
tubuh yang menandakan adanya rangsangan
nosiseptor.! Nyeri kronis menetap selama 3-6
bulan, atau bahkan lebih, dapat dirasakan secara
kontinu (background pain) atau intermiten (episodic
pain) dan memiliki intensitas nyeri yang berbeda—
beda.?

Individu dengan nyeri kronis memiliki dampak
fisik, psikologi, dan sosial. Dampak fisik yang
sering dijumpai adalah gangguan tidur, dampak
sosial adalah terganggunya fungsi sosial, pekerjaan,
kegiatan  fisik = penderita,  sehingga
memengaruhi kehidupan sosial penderita.® Dampak
psikologi yang umum terjadi adalah depresi, cemas,
dan stres. Penelitian Rayner (2016) menunjukan
60,8% pasien nyeri kronis yang berobat ke spesialis
nyeri memenuhi kriteria probable depression, dan
33,8% mengalami depresi berat.” Penelitian Wong
(2011) ansietas terjadi pada 23,2% pasien dengan
nyeri kronis.® Penelitian Sathya (2015) stres berat
pada pasien nyeri punggung bawah terjadi pada
23,07% pada pasien usia lanjut dibanding 21,62%
pada pasien dengan usia muda.’

Depresi dapat memperburuk proses pengobatan
nyeri kronis, penderita merasa pesimis, tidak patuh
berobat dan mengakibatkan nyeri semakin sulit
diobati.' Cemas membuat penderita semakin
sensitif terhadap nyeri yang dirasakan. Stres dapat
membuat kondisi tubuh penderita memburuk, sulit
tidur dan menurunnya nafsu makan. Adanya
masalah atau gangguan mental emosional dapat
menyebabkan kualitas hidup penderita terganggu.
De Heer (2014) menyatakan depresi, cemas, dan
stres juga dapat memperburuk intensitas nyeri
sehingga hal ini berdampak pada hasil
penatalaksaan.!! Tujuan penelitian ini adalah
mengukur hubungan antara intensitas nyeri dengan
depresi, cemas, dan stres pada penderita nyeri

dan

neuromuskuloskeletal kronis di Rumah Sakit Atma
Jaya Jakarta.

Metode Penelitian

Penelitian ini adalah penelitian deskriptif analitik
potong lintang yang dilakukan pada poliklinik saraf
Rumah Sakit Atma Jaya bulan Maret 2016 -
Agustus 2017. Sampel penelitian adalah total
sampling dari seluruh pasien nyeri kronis non
kanker di poliklinik saraf Rumah Sakit Atma Jaya
bulan Maret 2016 — Agustus 2017 yang berjumlah
85 responden.

Intrumen yang digunakan dalam pengumpulan data
adalah kuesioner demografi, kuesioner intensitas
nyeri, dan kuesioner DASS (Depression Anxiety
Stress Scale). Kuesioner demografi berisi usia, jenis
kelamin, status pernikahan, pendidikan, dan
pekerjaan. Kusioner intensitas nyeri memiliki skala
0 — 10. Item pertanyaan adalah mengenai derajat
intensitas nyeri saat ini, dan rata — rata intensitas
nyeri dalam seminggu. Nilai 0 menandakan tidak
nyeri dan nilai 10 menandakan sangat nyeri.
Kuesioner DASS-42 berisi 42 pertanyaan untuk
mengukur keadaan emosi seseorang, yaitu depresi,
cemas, dan stres. Penilaian depresi berdasarkan
total dari skor yang telah diisi, bila jumlah skor
depresi 0 — 9 : Normal; 10 -13 : Ringan; 14 — 20:
Sedang; 21 — 27: Berat; >28 : Sangat berat. Jumlah
skor cemas O — 7 : Normal; 8 — 9 : Ringan; 10 — 14:
Sedang; 15 — 19: Berat; >20 : Sangat berat. Jumlah
skor stres 0 — 14 : Normal; 15 — 18 : Ringan; 19 —
25 : Sedang; 26 — 33 : Berat; >34 : Sangat berat.
Ethical Clearance Committee, Faculty of Medicine,
Atma Jaya Catholic University of Indonesia,
01/03/KEP-FKUAJ/2017- April 3, 2017.

Hasil Penelitian

Sebanyak 85 penderita nyeri neuromuskuloskeletal
kronis dengan rentang usia 24 — 78 tahun. Sebanyak
69,4% usia <60 tahun, 65,9% perempuan, 95,3%
menikah, 35,3% pendidikan SD, 60% tidak bekerja
(Tabel 1).

Penelitian ini menunjukan bahwa dari keseluruhan
subjek 63,5% mengalami depresi, 78,8% cemas dan
70,6% stres. Tingkat depresi terbanyak adalah
depresi sangat berat (35,2%). Tingkat cemas yang
terbanyak adalah cemas sangat berat (46,2%)
Tingkat stres terbanyak adalah stres berat (30%).
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Tabel 1. Karakteristik demografi dan depresi, cemas, dan stres nyeri neuromuskuloskeletal kronis

Variabel Frekuensi n(%)
Usia
e <60 tahun 59 (69,4)*
e >060 tahun 26 (30,6)
Jenis kelamin
e Laki- laki 29 (34,1)
e Perempuan 56 (65,9)*
Status Pernikahan
e Tidak menikah 4(4,7)
e Menikah 81 (95,3)*
Pendidikan
e Tidak sekolah 5(5,9)
e SD 30 (35,3)*
e SMP 15(17,6)
e SMA 26 (30,6)
e Sarjana 5(.9)
e Lainnya 4 4,7)
Pekerjaan
e Bekerja 34 (40)
e Tidak bekerja 51 (60)*
Depresi
e Tidak depresi 31(36,5)
e Depresi 54(63,5)*
-Depresi ringan 11(20,4)
-Depresi sedang 13(24)
-Depresi berat 11(20,4)
-Depresi sangat berat 19(35,2)*
Cemas
e Tidak Cemas 18 (21,2)
e Cemas 67(78,8)*
-Cemas ringan 5(7,5)
-Cemas sedang 20(29,9)
-Cemas berat 11(16,4)
-Cemas sangat berat 31(46,2)*
Stres
e Tidak stres 25(29,4)
e Stres 60(70,6)*
-Stres ringan 10(16.6)
-Stres sedang 16(26,7)
-Stres berat 18(30)*
-Stres sangat berat 16(26,7)
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Tabel 2. Gambaran intensitas nyeri berdasarkan faktor demografi pada penderita nyeri
neuromuskuloskeletal kronis
IN1 IN2
Tolerable pain Intolerable pain Tolerable pain Intolerable pain
Usia < 60 tahun 2124) 57 (67,1)* 19 (22,4) 40 (47,1)*
> 60 tahun 6(7,1) 20 (23.,5) 12 (14,1) 14 (16,5)
Jenis Laki — laki 3(3.5) 26 (30,6) 12 (14,1) 17 (20)
kelamin Perempuan 5 (5,9) 51 (60)* 19 (22,4) 37 (43,5)*
Status Belu'm 0 (0) 4 4,7) 1(12) 3(3.5)
menikah
Menikah 8(9.4) 73 (85,9)* 30 (35,3) 51 (60)*
Tabel 2. Lanjutan
Pendidikan Rendah 2124 48 (56,5)* 19 (22,4) 31 (36,5)*
Tinggi 6(7,1) 29 (34,1) 12 (14,1) 23 (27,1)
Pekerjaan  Bekerja 224 32 (37,6) 9 (10,6) 25 (29.4)
Tidake 0D 62 22(25.9) 29 (34,1)*
bekerja

*Persentase terbanyak
Keterangan: IN1: Nyeri saat ini; IN2: Nyeri rata — rata dalam 1 minggu

Tabel 3. Hubungan antara depresi, cemas, dan stres dengan faktor demografi pada penderita nyeri
neuromuskuloskeletal kronis

Cemas Depresi Stres
RO 95% IK P RO 95% IK P RO 95% IK P
Usia 3,67 1,39-9,64 0,01* 294 1,00-8,62 0,04* 1,83 0,69-490 0,22
Jenis kelamin 1,14  045-291 0.78%* 145 046-056 0,52 1,14 0,42-3,09 0,79
Status 1,79 0,24-1341 0,62 1,79 1,14-144 0,57 1,45 1,25-1,67 0,32
Pendidikan 0,51 0,21-1,25 0,14 0,36 0,12-1,04 0,05 042 0,16-1,10 0,07
Pekerjaan 0,92 0,37-2,27 0,85 0,94 0,33-2,74 091 0,79 0,30-2,07 0,63
*Hubungan bermakna (p<0,05)
Tabel 4. Hubungan antara intensitas nyeri dengan depresi, cemas, dan stres pada penderita nyeri
neuromuskuloskeletal kronis
Cemas Depresi Stres
RO 95% IK P RO 95% IK P RO 95% IK P
IN1 154 1,80-132,72 0,00% 42 4,70-375,41 0,00 4,75 1,04-21,70 0,04*
IN2 1,16 0,47-2,90 0,75 3,69  1,25-10,90 0,01 1,24 047-3,23 0,66
*Hubungan bermakna (p<0,005)
Keterangan: IN1: Nyeri saat ini; IN2: Nyeri rata-rata dalam 1 minggu
jenis pekerjaan subjek pada penelitiannya,

Pembahasan

Hasil penelitian ini hampir serupa dengan hasil
penelitian Oliveira (2014) pada pasien nyeri
punggung kronik dengan usia 22 — 91 tahun, 63%
berusia <60 tahun, rata — rata usia 54,8, 61,6 %
menikah, 61,6% pendidikan SD, 80% bekerja.'
Penelitian tersebut mencantumkan secara mendetil

sedangkan pada penelitian ini hanya dibagi atas
bekerja dan tidak bekerja. Penelitian Shinsuke
(2015) di Jepang tentang prevalensi, karakteristik
dan dampak nyeri kronis terhadap kualitas hidup
pada subjek berusia 20 — 99 tahun, didapatkan
57.4% usia = 60 tahun, 60,7% perempuan, 89,3%
berkeluarga, 60% tidak bekerja.!* Shinsuke (2015)
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memiliki hasil penelitian bahwa pada penderita
nyeri kronis terbanyak adalah >60 tahun, yang
merupakan hasil yang berbeda dengan penelitian
ini, hal ini dikarenakan subjek yang lebih banyak
berusia >60 tahun.

Hasil penelitian ini menunjukkan prevalensi
depresi, kecemasan, yang tinggi.
Penelitian Britt (2011) pada 160 penderita nyeri
47,1%  mengalami  depresi, 45,8%
mengalami cemas dengan alat ukur HAD (Hospital
Anxiety and Depression), dan 48,1 mengalami stres
sedang hingga berat dengan alat ukur IES (Impact
of Event Scale).'"* Penelitian ini juga menunjukan
mayoritas responden mengalami tingkat depresi,
tingkat cemas, dan tingkat stres sangat berat.

dan stres

kronis

Penelitian Rice (2015) pada penderita nyeri kronis
dengan kuesioner DASS menunjukan 28,1%
depresi sedang, 38,3% cemas sangat berat, dan
18,6% stres sedang.” Penelitian Britt (2011) dan
Rice (2015) sesuai dengan penelitian ini. Kedua
penelitian mengkelompokan  setiap
gangguan psikologi ke dalam tingkat ringan hingga
berat. Penelitian Britt (2011) menunjukan bahwa
pada penderita dengan nyeri kronis, angka depresi,
cemas, dan stres lebih tinggi dibanding yang tidak
mengalami nyeri kronis. Kondisi tersebut dapat
mengganggu aktivitas sehari — hari dan mengurangi
kualitas hidup penderita.

Kedua item intensitas nyeri menunjukan bahwa
intensitas nyeri yang umum dirasakan penderita
nyeri neuromuskuloskeletal kronis berada pada
kelompok intolerable pain. Hal ini sesuai dengan
penelitian Breivik et al (2006) di Eropa bahwa
sekitar 18 — 50% pasien nyeri kronis mengalami
intensitas nyeri yang berat. '

Boggero (2015) menyatakan pada usia muda lebih
berisiko mengalami nyeri sedangkan orang tua
lebih dapat menerima nyerinya dan lebih dapat
mengontrol emosinya dibanding usia muda. Koping
mental pada orang tua lebih baik dibandingkan
pada usia muda, orang tua lebih termotivasi untuk
menambah  pengalaman  positif, lebih
menikmati kehidupannya. 7

Nyeri kronis banyak diderita oleh perempuan.
Louis (2012) menyatakan bahwa respon nyeri pada
perempuan lebih sensitif pada pria. Sistem opioid
endogen berkaitan dengan regulasi hormon pada
kadar

tersebut

dan

tubuh  manusia. Perempuan memiliki

testosteron yang lebih rendah dibandingkan pria.'®
Craft (2007) menyatakan testosteron berfungsi
sebagai antinosiseptor dan hormon proteksi.'
Reese (2010) menyatakan bahwa pada penderita
yang sudah menikah memiliki tingkat nyeri yang
lebih tinggi. Nyeri kronis mengganggu aktivitas
sehari—hari penderita, dan tidak dapat bekerja
dengan baik, sehingga berdampak lanjut terhadap
gangguan mental emosional (depresi, cemas, dan
stres). Dukungan pasangan juga berdampak pada
penderita nyeri kronis, dukungan pasangan yang
buruk akan memperburuk distres psikologi
penderita, sehingga membuat intensitas
penderita semakin tinggi.?

Penelitian Antony (2016) tentang pengaruh faktor

nyeri

demografi terhadap intensitas nyeri pada penderita
nyeri yang dirawat di nursing care
didapatkan rerata usia 64,1 tahun, 10% perempuan,
16,8% tidak lulus pendidikan tinggi.?! Penelitian
Baker (2008) tentang pengaruh intensitas nyeri
pada pasien perempuan berkulit hitam yang
menderita nyeri kronis, didapatkan rata — rata usia
71,1 tahun dijumpai 40% menderita LBP dengan
intensitas nyeri 29,02 yang diukur dengan Pain
Rating Index (PRI).”

Hasil uji chi square menunjukan bahwa terdapat
hubungan bermakna antara usia dengan depresi.??
Penelitian Park (2016) sesuai dengan penelitian ini
bahwa peran sosiodemografi pada penderita nyeri
kronis sering ditemui pada usia yang lebih tua.
Tidak ada hubungan bermakna antara depresi
dengan jenis kelamin (p=0,78); status pernikahan
(p=0,62); tingkat pendidikan (p=0,14); pekerjaan
(p=0,85) pada penelitian ini. Hal ini sesuai dengan
penelitian Sofia (2008) bahwa tidak ada hubungan
antara jenis kelamin dengan depresi pada penderita
nyeri kronis dengan kuesioner Hospital Anxiety
and Depression Scale — Depression (HAD-D).
Perempuan memiliki prevalensi yang lebih tinggi
dalam  depresi  dibanding pria  meskipun
hubungannya tidak bermakna. '*?*

Hasil uji chi square menunjukan bahwa terdapat
hubungan bermakna antara cemas dengan usia.
Tidak ada hubungan bermakna antara cemas
dengan tingkat pendidikan, jenis kelamin, status
pernikahan, dan pekerjaan. Hal ini sesuai dengan
penelitian yang dilakukan oleh Sofia (2008) bahwa
tidak ada hubungan antara jenis kelamin dengan

kronis
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cemas pada penderita nyeri kronis. Hal ini sesuai
dengan penelitian Park (2016) dan Sofia (2008)
yang mendukung bahwa usia dan cemas memiliki
hubungan bermakna. Temuan Boggero (2015)
sesuai dengan penelitian ini bahwa pada usia muda
lebih rentan terkena nyeri karena orang yang lebih
tua biasanya lebih dapat menerima nyeri dan dapat
mengendalikan emosi dengan lebih baik dibanding
usia muda. Hal ini berbeda dengan Sang (2016)
yang menyatakan bahwa orang dengan usia yang
lebih tua rentan mengalami nyeri karena sering
terkena hyperalgesia.'’? Hal ini diakibatkan
berkurangnya toleransi nyeri dan efektifitas dari
analgetika endogen sehingga membuat orang yang
berusia lebih tua lebih sulit mengatasi nyerinya.
Temuan Shin (2017) pada perempuan lebih banyak
mengalami nyeri dan masalah mental dibandingkan
pria, hal ini dikaitkan dengan perempuan yang lebih
sensitif dan lebih rentan dengan masalah mental. 2
Tidak terdapat hubungan bermakna antara stres
pada penderita nyeri neuromuskuloskeletal kronis
dengan usia, jenis kelamin, status pernikahan,
tingkat pendidikan, dan jenis pekerjaan. Hal ini
sesuai dengan penelitian Sofia (2008) bahwa tidak
ada hubungan antara jenis kelamin dengan stres
pada penderita nyeri kronis dengan kuesioner IES
(The Impact of Event Scale).

Hasil uji chi square menunjukan bahwa terdapat
hubungan bermakna antara IN1 dengan depresi
pada penderita nyeri neuromuskuloskeletal kronis,
sedangkan IN2tidak bermakna. Hal ini sesuai
dengan penelitian Sofia (2008) yang menunjukan
ada korelasi antara intersitas nyeri yang diukur
dengan cara VAS (Visual Analog Scale) dengan
depresi (r = 0,252, p = 0,00).>* Penelitian Maria
(2013) tentang intensitas nyeri pada penderita nyeri
kronis menunjukkan bahwa terdapat hubungan
yang bermakna antara intensitas nyeri dengan
depresi  (R*=0,09, p<0.00).”” Hasil penelitian
Oliveira (2014) juga menunjukan adanya korelasi
antara intensitas nyeri dengan depresi (0,166). 2
Menurut Oliviera (2014) dan Sang (2016) depresi
berkaitan dengan intensitas nyeri, semakin berat
intensitas nyeri yang dirasakan oleh penderita maka
juga akan semakin berat depresi yang dialami
penderita.'>?®  Menurut Thorn (2010) depresi
berkaitan dengan nyeri yang dirasakan oleh
penderita nyeri kronis, dan membuatnya terganggu

dalam menjalani aktivitas sehari-hari. Hal ini
diakibatkan oleh nyeri yang terus menerus dan
berdampak pada berkurangnya kualitas hidup.?
Hasil uji chi square menunjukan bahwa terdapat
hubungan bermakna antara IN1 dan IN2 dengan
cemas pada penderita nyeri neuromuskuloskeletal
kronis. Hal ini sesuai dengan penelitian Sofia
(2008) yang menunjukan adanya korelasi antara
intersitas nyeri dengan cemas (r = 0,186, p =
0,02).2* Penelitian Maria (2013) menunjukan
adanya hubungan intensitas nyeri dengan cemas
(R?=0,07, p<0,00).>” Hasil penelitian Martha
(2009) intensitas nyeri terdapat hubungan dengan
cemas (p=0,03).%

Penelitian Sulaiman (2017) membuktikan bahwa
pasien yang mendapatkan perawatan di Pain Clinic
memiliki prevalensi cemas yang tinggi. Hal tersebut
meningkat sesuai dengan intensitas nyeri. Intensitas
nyeri yang tinggi menyebabkan cemas semakin
berat.’! Gejala depresi dan cemas berpengaruh pada
intensitas pada pasien nyeri, tinggi
intensitas nyeri maka semakin berisiko pasien
tersebut mengalami depresi dan cemas.*

Intensitas nyeri dan depresi, cemas, maupun stres
memiliki

semakin

hubungan bermakna, terutama pada
cemas yang memiliki hubungan yang erat dengan
intensitas nyeri.” Nyeri dapat membuat pasien
menjadi takut dan menghindari rasa nyeri, yang
kemudian pasien  menjadi
mengendalikan diri. Hal ini kemudian akan
memunculkan gejala fisik cemas seperti palpitasi
dan pernafasan yang dangkal. Saat nyeri menjadi
kronis pasien juga akan merasakan intesitas nyeri
yang semakin tinggi karena adanya hipersensitivitas
sampai terjadinya catastrophizing. Cemas yang
menjadi  semakin berat dan sulit diatasi
mempengaruhi strategi coping yang membuat
penderita cenderung berusaha menghindari nyeri.*?
Cemas sering timbul pada penderita nyeri kronis,
karena nyeri merupakan sinyal berbahaya, yang
akan direspon oleh tubuh dengan fight or flight
respons.®*

Hasil uji chi square menunjukan bahwa terdapat
hubungan bermakna antara IN1 dengan stres pada
penderita nyeri neuromuskuloskeletal kronis. Hal
ini sesuai dengan penelitian Sofia (2008) yang
menunjukan adanya korelasi antara intersitas nyeri
dengan stres (r = 0,183, p = 0,02).>* Ruth (2011)

membuat sulit
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menemukan bahwa intensitas nyeri dan masalah
mental memiliki hubungan bermakna. Hal ini juga
dipengaruhi oleh frekuensi dari nyeri, dampak dari
nyeri yang mengganggu kegiatan sehari-hari, dan
respon emosional pasien terhadap nyeri.*

item

Penelitian ini menemukan bahwa kedua

intensitas nyeri (IN1 dan IN2). Nyeri memengaruhi

Simpulan

Terdapat hubungan antara intensitas nyeri dengan
depresi, dan stres pada pasien nyeri
neuromuskuloskeletal kronis di Rumah Sakit Atma
Jaya.

cemas,
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ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Wijaya (et al). 2019.
Karakteristik Migren Tanpa Aura pada Mahasiswa
Program Studi Pendidikan Dokter. Callosum Neurology
Journal 2(2): 58-62. DOI:
https://doi.org/10.29342/cnj.v2i2.40

Latar Belakang: Migren tanpa aura adalah salah satu
jenis migren, yang merupakan nyeri kepala kronis yang
dapat mempengaruhi kualitas hidup.

Tujuan: Untuk mengetahui prevalensi migren tanpa aura
dan faktor pencetusnya pada mahasiswa kedokteran.
Metode: Desain penelitian ini adalah deskriptif potong
lintang menggunakan data primer yaitu data yang
diperoleh dari isian formulir kuesioner yang diberikan
kepada responden dan dianalalisis menggunakan program
komputer pengolah data.

Hasil: Dari 487 mahasiswa kedokteran, sebanyak 69
subjek mengalami migren yang terdiri dari migren tanpa
aura (4,6 %), dan probable migren tanpa aura (9,6%).
Rerata usia adalah 21 tahun. Jenis kelamin perempuan
(73,9%) dan laki- laki (26,1%).

Faktor pencetus berupa obesitas (14,5%), merokok
(7,2%), migren terkait menstruasi berupa saat
menstruasi  (17,4%) dan sebelum menstruasi
(5,8%), kualitas tidur terdiri dari baik (37,7%) dan
buruk (62,3%), depresi (2,9%), stres (40,6%),
cemas (15,9%).

Simpulan: Prevalensi migren tanpa aura adalah
4.6%, sebagian besar perempuan (73,9%). Migren
lebih sering muncul ketika mengalami menstruasi,
lebih banyak yang mengalami kualitas tidur
kurang. Responden dominan tidak obesitas,
depresi, stres, maupun cemas.

Kata Kunci: migren tanpa aura, karakteristik,
mahasiswa kedokteran

ABSTRACT

Background: Migraine without aura is one type of
migraine, which is a chronic headache that affect quality
of life.

Purpose: To obtain the prevalence of migraine without
aura and the triggering factors among medical students.
Method: Descriptive cross-sectional study, this research
use primary data, data obtained from filling questionnaire
given to respondents and data was analyzed by data
processing computer program.

Result: From 487 medical student, as many as 69 subjects
were suffering from migraine include migraine without
aura (4.6%) and probable migraine without aura (9.6%).

Trigerring factors include obesity (14.5%),
smoking (7.2%), menstruation related migrain
including when menstruation (17.4%) and before
menstruation (5.8%), sleeping habits consist of
good (37.7%) and poor (62.3%).

Conclusion: Prevalence of migraine without aura
was 4.6%, they were mostly women (73.9%).
Migraine more often appear during menstruation
(when menstruation and before menstruation),
they mostly experiencing poor sleeping habits.
Keywords: migraine without aura, characteristics,

medical students
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Latar Belakang

Migren tanpa aura merupakan salah satu jenis
migren dimana terjadi gangguan nyeri kepala
berulang yang berlangsung 4-72 jam. Ciri khas dari
sakit kepala adalah lokasi unilateral, berdenyut,
dengan intensitas sedang atau berat, mengganggu
aktivitas dan biasanya disertai salah satu dari
keluhan ini antara lain mual dan atau muntah,
fotofobia dan fonofobia.!

Kejadian migren sering ditemukan dan dapat
menghambat aktivitas sehari-hari. Di seluruh dunia,
berdasarkan data World Helath Organization
(WHO), migren merupakan tipe sakit kepala yang
paling sering terjadi (30% dari semua kasus sakit
kepala), kerap kali muncul pada kisaran usia 35-45
tahun dan lebih sering terjadi pada wanita.?
Berdasarkan beberapa penelitian yang dilakukan
terdapat beberapa faktor risiko terjadinya migren,
dapat dibedakan menjadi faktor demografi yaitu
umur, jenis kelamin, serta riwayat migrain atau
kelainan neurologis pada keluarga. Sedangkan
faktor pencetus terdiri dari obesitas, kualitas tidur,
gangguan psikologis (depresi, kecemasan, stres),
hormonal (menstruasi), serta status merokok.>*>

. Berdasarkan latar belakang diatas peneliti tertarik
untuk mengetahui prevalensi migren khususnya
migren tanpa aura serta berdasarkan beberapa
karakterstik faktor demografi dan faktor pencetus
migren tanpa aura pada mahasiswa kedokteran
khususnya di Universitas Udayana Program Studi
Pendidikan Dokter Universitas Udayana Denpasar.
Metode Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian kuatitatif
dengan
Sampel pada penelitian ini
mahasiswa angkatan 2015 dan 2016 Program
Studi Pendidikan Dokter di Fakultas Kedokteran
Universitas Udayana Denpasar, yang memenuhi
kriteria inklusi dan eksklusi pada penelitian ini.
Kriteria inklusi antara lain merupakan mahasiswa
angkatan 2015 dan 2016 di Program Studi
Pendidikan  Dokter  Fakultas  Kedokteran
Universitas Udayana Denpasar dan bersedia

rancangan deskriptif cross-sectional.
adalah seluruh

untuk menjadi responden penelitian dan telah

menandatangani informed consent. Kriteria
eksklusi antara lain migren dengan aura,
menderita demam karena infeksi maupun

intrakranial, memiliki riwayat trauma kepala

ringan hingga berat setidaknya 3 bulan
sebelumnya, menderita masalah atau gangguan
sekitar kepala (gigi, sendi temporomandibular,
leher, telinga hidung tenggorokan, mata), telah
didiagnosis menderita tumor otak, penyakit
autoimun, gangguan vaskular dan mengonsumsi
alkohol, kopi,

kafein, maupun obat — obatan yang dapat

minuman yang mengandung

menginduksi nyeri kepala. Adapun kuesioner
yang digunakan antara lain kuesioner riwayat
nyeri kepala, kuesioner Pittsburgh Sleep Quality
Index (PSQI), kuesioner Depression, Anxiety
and Stress Scale (DASS-21).

Kuesioner Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)
digunakan dalam penelitian ini untuk mengetahui
kualitas tidur responden. Kualitas tidur diukur
dengan subjektif dengan 7 komponen yaitu
latensi, durasi, kualitas, efisiensi kualitas tidur,
gangguan tidur, penggunaan obat tidur, dan
gangguan fungsi tubuh di siang hari. Total skor
kuesioner PSQI diperoleh dengan menjumlahkan
skor 1-7 dengan rentang 0-21. Skor tinggi
menunjukkan kualitas tidur yang buruk. Dimana
berdasarkan skor PSQI kualitas tidur baik yaitu
dengan skor PSQI < 5 dan kualitas tidur yang
buruk yaitu skor PSQI >5.

Kuesioner Depression, Anxiety and Stress Scale
(DASS-21) pada penelitian ini digunakan untuk
mengetahui kondisi psikologis responden yang
merupakan faktor pencetus migren antara lain

depresi, kecemasan, dan stress. Kuesioner
Depression, Anxiety and Stress Scale (DASS-21)
merupakan bentuk singkat dari kuesioner

Depression, Anxiety and Stress Scale (DASS 42)
yang terdiri dari 42 pertanyaan. Cara penilaian
depresi, stres dan cemas yaitu sesuai skor yang
didapatkan, adapun interpretasi skor sebagai
berikut untuk depresi : 0-9= tidak depresi dan >
9= depresi, untuk kecemasan 0-7= tidak cemas
dan > 7= cemas, untuk stres 0-14= tidak stres dan
> 14= stres.

Pada penelitian ini untuk menentukan responden
obesitas atau tidak menggunakan BMI (body
mass index). Cara penilaiannya yaitu dengan
melihat hasil perhitungan dengan rumus BMI.
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Hasil Penelitian

Keseluruhan populasi terjangkau sebanyak 487
pada berjumlah
didapatkan 69 responden yang mengalami migren
tanpa aura.

mahasiswa, penelitian  ini

Tabel 1. Prevalensi migren tanpa aura pada
mahasiswa Program Studi Pendidikan Dokter
angkatan 2015 dan 2016 di Fakultas Kedokteran
Universitas Udayana Denpasar

Variabel Frekuensi (n = Persentas
487) e
Migren tanpa 69 142
aura
Tidak migren 418 85,8
Pada Tabel 1 di atas memperlihatkan bahwa
prevalensi  migren tanpa aura dikalangan

mahasiswa Program Studi Pendidikan Dokter,
Fakultas Kedokteran Universitas Udayana angkatan
2015 dan 2016 sebanyak 14,2%.

Tabel 2 memperlihatkan bahwa rerata usia pada
subjek adalah 21 tahun. Berdasarkan hasil pada

tabel diatas penderita migren tanpa aura didominasi
oleh jenis kelamin perempuan dengan jumlah 51
responden dibandingkan dengan laki-laki dengan
jumlah 18 responden.
Berdasarkan hasil penelitian diketahui, pada
kelompok subjek yang mengalami migren tanpa
aura, lebih banyak memiliki kualitas tidur yang
kurang dibandingkan dengan kualitas tidur yang
baik yaitu dengan jumlah yaitu 43 orang.

Pada kelompok responden perempuan di penelitian
ini, yang mengalami migren saat menstruasi
sebanyak 12 responden, dan yang migren sebelum
menstruasi sebanyak 4 responden. Karakteristik
subjek pada penelitian ini lebih dominan tidak
yaitu  sebanyak 64
dibandingkan dengan merokok 5 reponden, tidak
obesitas lebih banyak ditemukan dengan obesitas
yaitu sebanyak 59 orang, tidak depresi sebanyak 67
orang, tidak mengalami stress yaitu sebanyak 41
orang, tidak mengalami kecemasan yaitu sebanyak
58 orang.

merokok responden

Tabel 2. Distribusi migren tanpa aura berdasarkan karakteristik pada mahasiswa.

Variabel

Frekuensi (n = 69) Persentase (%)

Usia (Rerata = SD)
Jenis Kelamin

Laki-laki

Perempuan
Status Obesitas

Obesitas

Tidak Obesitas
Kebiasaan merokok

Merokok

Tidak Merokok
Menstruasi

Migren saat senstruasi

Migren sebelum menstruasi

Tidak migren saat menstruasi
Kualitas Tidur

Baik

Kurang
Gambaran Depresi

Depresi

Tidak Depresi
Gambaran Stress

Stres

Tidak stres
Gambaran Cemas

Cemas

Tidak cemas

19+0.8 100 %
18 26.1 %
51 73.9 %
10 14.5%
59 855 %
5 7.2 %
64 92.8 %
12 17.4 %
4 5.8%
35 50.7 %
26 377 %
43 62.3 %
2 2.9%
67 97.1 %
28 40.6 %
41 59.4 %
11 15.9 %
58 84.1 %

SD: Standar Deviasi
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Pembahasan

Penelitian ini menunjukan prevalensi migren
tanpa aura dikalangan mahasiswa Program Studi
Pendidikan  Dokter, Fakultas  Kedokteran
Universitas Udayana angkatan 2015 dan 2016
sebanyak 14.2%. Pada penelitian sebelumnya
yang dilakukan oleh Maiga dkk pada tahun 2017
disekolah
sebanyak 17,3 %.° Adapun hasil yang berbeda di

menemukan  prevalensi  migren
temukan oleh penelitian Zarea dkk pada tahun
2017 prevalensi dari migren pada 390 mahasiswa
kedokteran adalah 6,3%.” Laporan mengenai
berbagai prevalensi migren sangat bervairasi, hal
ini disebabkan oleh berbagai karakteristik dari
penelitian yang sangat beragam
sehingga memberikan gambaran prevalensi yang
sangat beragam pula.

Penderita migren tanpa aura pada penelitian ini
didominasi oleh jenis kelamin perempuan. Hasil
ini sesuai dengan beberapa penelitian yang
dilakukan oleh Zarea dkk pada tahun 2016 dan
Strell dkk pada tahun 2015 juga menunjukan
perbandingan migren pada berbagai kelompok
usia

populasi

berdasarkan  jenis  kelamin, selalu
menunjukkan bahwa jenis kelamin perempuan
memiliki angka insiden migren yang lebih tinggi
dibandingkan dengan laki-laki.’

Mayoritas penderita migren tanpa aura pada
tidur yang
kurang. Waktu tidur yang terlalu sedikit maupun

terlalu lama diketahui

penelitian ini memiliki kualitas
meningkatkan risiko
migren sebesar 3,4 kali dibandingkan orang
dengan waktu tidur yang normal (p=0,001).’
Pada penelitian Karthik dkk tahun 2012
mengenai gangguan tidur pada migren tanpa aura
terhadap 90 kasus dan kontrol subjek melalui
studi menemukan bahwa 66,7%
mengalami kualitas tidur yang kurang dan
ditemukan perbedaan skor kualitas tidur yang
bermakna (PSQI Score) pada kelompok kasus
dan kelompok kontrol pada studi ini (p =
0,001)." Temuan tersebut merupakan temuan
serupa dengan yang didapatkan oleh peneliti.

Keadaan menstruasi sering dihubungkan sebagai
pencetus kejadian migren, keadaan ini dipicu

kuesioner

oleh suatu penurunan dari level estrogen, yang

menyebabkan tingginya kemungkinan untuk
mengalami serangan migren pada hari pertama
atau kedua sebelum onset periode menstruasi
wanita."' Penelitian oleh Mac Gregor tahun 1997
pada penderita migren pada 3 siklus menstruasi
ditemukan adanya peningkatan jumlah migren
sejak 2 hari sebelum menstruasi dan 2 hari
pertama menstruasi.'

Karakteristik subjek pada penelitian ini lebih
dominan tidak merokok, tidak obesitas, tidak
mengalami depresi, tidak mengalami stres, dan
tidak mengalami cemas. Hasil yang sama
ditemukan pada peneliatian oleh Strell dkk tahun
2015 juga menemukan hasil yang sama dengan
peneliti diaman lebih banyak proporsi penderita
migren yang tidak memliki riwayat merokok dan
tidak obesitas.® Penderita migren memiliki risiko
dua kali lebih besar untuk mengalami depresi
dibandingkan dengan orang yang tidak menderita
migren, namun hubungan antara migrendan
depresi masih belum diketahui secara pasti.'!
Berdasarkan penelitian oleh Quintanilla dkk
tahun 2013 mengenai
ditemukan hasil yang berbeda yaitu lebih banyak
penderita migren yang mengalami stres.'* Hal ini
tidak dapat dibuktikan pada penelitian ini karena
stressor yang dimiliki responden berbeda beda
sehingga ditemukan perbedaan hasil studi. Pada
penelitian oleh Mei-Fong dkk tahun 2017
ditemukan hasil yang sama dengan peneliti
dimana lebih banyak yang memliki karakteristik
tidak cemas."

stress di tempat kerja

Simpulan

Prevalensi migren tanpa aura pada mahasiswa
angkatan 2015 dan 2016 Program Studi Pendidikan
Dokter Fakultas Kedokteran Universitas Udayana
adalah 14,2%, sebagian besar berjenis kelamin
perempuan (73,9%). Migren sering muncul ketika
mengalami menstruasi (saat
sebelum menstruasi),dan lebih banyak yang
mengalami kualitas tidur kurang. Responden
dominan tidak obesitas, tidak merokok, tidak
depresi, tidak stress, tidak cemas.

menstruasi  dan

Konflik Kepentingan
Tidak ada.
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ABSTRAK

Cara merujuk artikel ini: Aryasa (et al). 2019. Laporan
Seri Kasus: Infeksi Streptoccocus suis pada Manusia
dengan Presentasi Klinis Meningitis Bakteri dan Artritis
Septik. Callosum Neurology Journal 2(2): 63-67. DOI:
https://doi.org/10.29342/cnj.v2i2.44

Latar Belakang: Infeksi Streptoccocus suis merupakan
zoonosis yang terdistribusi global terutama di Asia.
Kasus 1: Perempuan 64 tahun dengan klinis gelisah, nyeri
kepala, mual, muntah, demam, pendengaran menurun,
disertai lutut bengkak dan nyeri.

Kasus 2: Laki-laki 58 tahun dengan klinis bicara tidak
koheren, demam fluktuatif, gangguan pendengaran, nyeri
kepala dan lutut kanan. Diagnosis definitif infeksi S. suis
tegak berdasarkan kultur cairan serebrospinalis (CSS).
Kultur cairan sendi negatif. Pasien diterapi dengan
seftriakson dan deksametason. Satu pasien  sembuh
sempurna sedangkan yang lainnya mengalami komplikasi
tuli sensorineural bilateral.

Diskusi:

mendukung

Manifestasi klinis dan penunjang

infeksi  S.suis sebagai

meningitis dan artritis. Hasil kultur cairan sendi

etiologi

negatif pada kedua pasien dapat disebabkan oleh
pemberian antibiotik sebelum kultur. Infeksi S.suis
sebagai etiologi artritis septik pada pasien belum
dapat disingkirkan.
Infeksi
hematogen sistemik yang dapat menunjukkan
berbagai manifestasi klinis.

Kata Kunci: Infeksi S.suis, meningitis bakteri

Simpulan: S.suis merupakan infeksi

akut, artritis septik

ABSTRACT

Background: Streptococcus suis (S.suis) infection is an
emerging global zoonotic distributed particularly in Asia.
Case 1: A 64-year old female with clinical symptoms of
agitation, headache, nausea, vomiting, fever, hearing
impariment, accompanied with knee pain and swelling.
Case 2: A 58-year old male with incoherent speech,
fluctuating fever, hearing impariment, headache, and right
knee pain. Definitive diagnosis of S.suis was confirmed on
cerebfrospinal fluid (CSF) culture. Knee aspirate cultures
were negative.

Discussion: Examinations in both patients
supported S.suis infection. Negative joint fluid
culture could be caused by antibiotics. Therefore,
S.suis infection as the etiology of septic arthritis in
the patients cannot be eliminated.

infection is a

that

Conclusion: S.suis systemic

hematogenous infection causes various
clinical manifestations.
Keywords: S.suis infection, bacterial meningitis,

septic arthritis
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Latar Belakang

Streptococcus suis adalah patogen zoonosis yang
dapat menyebabkan infeksi invasif pada manusia.
Faktor risiko utama infeksi tersebut adalah riwayat
kontak dengan babi yang terinfeksi
mengonsumsi produk olahan daging babi yang
telah Infeksi S.suis banyak
dilaporkan pada negara-negara di Asia Tenggara
seperti Thailand dan Vietnam yang penduduknya
memiliki peternakan babi rumahan dan kebiasaan
mengonsumsi olahan babi mentah.>*

Manifestasi klinis infeksi S.suis pada manusia yang
tersering adalah meningitis (68%), dengan
manifestasi klinis lainnya berupa artritis septik
(12,9%)?, sepsis, endokarditis, dan endofthalmitis.

atau

terkontaminasi.'?

Penurunan pendengaran dan kehilangan fungsi
vestibular menjadi gejala sisa yang umum terjadi
terutama pada pasien dengan meningitis akibat
infeksi S.suis.>?

Kultur darah dan/atau serebrospinal
merupakan pemeriksaan diagnostik baku emas yang
dilakukan untuk mendiagnosis infeksi S.suis.!
Ilustrasi Kasus

Kasus 1

Pasien A, perempuan 64 tahun, suku Bali, seorang
petani dan peternak babi, datang dengan keluhan
gelisah sejak 1 hari sebelum masuk rumah sakit. Ia

cairan

mengeluhkan nyeri kepala berat seperti tertekan
disertai mual dan muntah. Pasien memiliki riwayat
demam tinggi sejak 1 hari sebelum masuk rumah
sakit. Pendengaran pasien menurun dan hanya bisa
mendengar suara yang keras di samping telinganya.
Pasien mengeluhkan nyeri pada kedua lutut sejak
hari pertama perawatan di rumah sakit dan lutut
pasien membengkak pada hari ke-9 perawatan di

rumah sakit. Pasien memiliki riwayat sering

LAPORAN SERI KASUS

mengolah daging babi mentah tanpa menggunakan
alat pelindung dan terdapat luka di tangan sejak 1
minggu sebelumnya.

Pemeriksaan fisik menunjukkan adanya demam
tinggi (39,1°C) dengan tanda vital lain dalam batas
normal. Kesadaran compos mentis (E4V5M6),
pemeriksaan neurologis menunjukkan kaku kuduk

yang  positif  disertai adanya  penurunan
pendengaran.
Pada pemeriksaan darah rutin = didapatkan

leukositosis (35,46 x 10°/uL) dengan neutrofilia
(93,36%) dan peningkatan laju endap darah (66,5
mm/jam). Analisis cairan serebrospinal (CSS)
menunjukkan hasil warna keruh, peningkatan
jumlah leukosit (371 sell/'uL) dengan dominan
polimorfonuklear (85%), glukosa menurun (2
g/dL), dan protein meningkat (745,9 mg/dL).
Kultur CSS menunjukkan pertumbuhan bakteri
S.suis terhadap
Pemeriksaan pencitraan (CT Scan) kepala dengan
kontras menunjukkan gambaran
meningoensefalitis dengan edema serebri. Rontgen
genu bilateral (gambar 1) menunjukkan gambaran
pembengkakan jaringan lunak dan sklerotik pada
permukaan sendi.
sinovial lutut dilakukan pada hari ke-9 pemberian
antibiotika dengan hasil cairan berwarna merah,

dan  sensitif seftriakson.

sesuai

Pemeriksaan pungsi cairan

peningkatan jumlah leukosit (>50/Lp) dengan
dominan polimorfonuklear 95%, terdapat eritrosit
dan tidak ditemukan kristal monosodium urat.
Pasien diterapi dengan seftriakson 2x2 g intravena
(iv) selama 14 hari dengan terapi tambahan
deksametason 4x5 mg iv, parasetamol 3x1 g peroral
(po), ketorolac 1x30 mg iv, dan ranitidine 2x50 mg
iv.

Gambar 1. Hasil pemeriksaan pencitraan (CT Scan) kepala dengan kontras menunjukkan gambaran sesuai
meningoensefalitis dengan edema. Rontgen genu pasien A menunjukkan gambaran pembengkakan

jaringan lunak dan sklerotik pada permukaan sendi.
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Kasus 2

Pasien B, laki-laki, 58 tahun, suku Bali, datang
dengan keluhan utama bicara tidak nyambung oleh
keluarga sejak 1 hari sebelum masuk rumah sakit.
Pasien tidak dapat menjawab pertanyaan dengan

tepat namun dapat mengikuti perintah sederhana
seperti menutup mata dan mengangkat lengan.
Demam dikatakan terjadi sejak 3 hari sebelumnya
yang mendadak tinggi kemudian naik turun dengan
obat penurun panas. Pasien dikatakan mengalami
gangguan pendengaran sejak 2 hari sebelumnya.
Pasien juga mengeluh nyeri kepala dan nyeri pada
lutut kanan sejak hari 3 hari sebelum masuk rumah
sakit. Riwayat gigi berlubang, keluar cairan dari
telinga, batuk lama dan penurunan berat badan
disangkal. Pasien memiliki
daging babi dan lawar merah (makanan khas Bali
yang mengandung daging/ darah babi mentah).
Pada pemeriksaan fisik ditemukan peningkatan
tekanan darah (150/90 mmHg) dan demam (38°C).
Kesadaran delirium disertai adanya kaku kuduk
positif dan penurunan pendengaran.

Pemeriksaan darah rutin menunjukkan leukositosis
(1596 x 10%puL) dengan dominasi neutrofil
(71,63%), peningkatan laju endap darah (354
mm/h) dan CRP (C-Reactive Protein) (190,6
mg/L). Analisis CSS didapatkan hasil keruh,

kegemaran makan

peningkatan jumlah leukosit (57 sell/ul) dengan
dominan mononuklear 70%, kadar protein
meningkat (219,8 mg/dl), Pandy (+3), Nonne (+3),
dan eritrosit 7-8/LP. Kultur CSS menunjukan
pertumbuhan bakteri S.suis dan sensitif terhadap
seftriakson. Pemeriksaan pencitraan (CT Scan)
kepala dengan kontras memberikan gambaran
meningoensefalitis dengan suspek ventrikulitis
pada cornu anterior ventrikel lateralis kiri. Pada
pemeriksaan rontgen genu didapatkan
pembengkakan jaringan lunak dan sklerotik pada
permukaan sendi (gambar 2). Pemeriksaan pungsi
cairan sinovial lutut dilakukan pada hari ke 6 terapi
antibiotik dan ditemukan warna kuning keruh
dengan peningkatan jumlah sel (>50/Lp) dengan
dominan mononuklear (90%), ditemukan kristal
asam Pengecatan  gram
menunjukkan hasil leukosit 3+. Kultur cairan sendi

urat. cairan sendi
tidak menunjukkan perkembangan bakteri.

Pasien diterapi dengan seftriakson 2x2 g iv selama
14 hari sejak perawatan hari pertama di rumah sakit
dengan terapi tambahan deksametason 4x5 mg iv,
parasetamol 3x1 g po, dan omeprazol 2x40 mg iv.
Keluhan nyeri kepala membaik dan pasien
dipulangkan dengan komplikasi tuli sensorineural
bilateral.

Gambar 2. Pemeriksaan pencitraan (CT Scan) kepala dengan kontras memberikan gambaran
meningoensefalitis dengan suspek ventrikulitis pada cornu anterior ventrikel lateralis kiri. Rontgen genu
pasien B menunjukkan pembengkakan jaringan lunak dan sklerotik pada permukaan sendi.

Diskusi

Kami melaporkan dua kasus infeksi S.suis dengan
manifestasi meningitis bakteri dan artritis. Kedua
pasien memiliki faktor risiko yang serupa yaitu
memiliki riwayat mengonsumsi makanan risiko
tinggi dan terpapar dengan produk olahan babi

mentah. Sesuai dengan beberapa penelitian di
Thailand dan Vietnam, mengonsumsi makanan
olahan babi mentah merupakan faktor risiko infeksi
S.suis.>*

Pasien A, merupakan seorang petani dan peternak
babi rumahan yang memiliki faktor risiko tinggi
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terpapar bakteri S.suis melalui kontak dengan babi
dan produk olahan babi secara rutin.’ Penelitian
oleh Nghia et al pada tahun 2011 di Vietnam
menemukan 41% babi pada peternakan berisiko
untuk menjadi carrier bakteri S.suis. Penelitian lain
oleh Yu et al pada tahun 2006 juga melaporkan
faktor risiko terjadinya kejadian luar biasa infeksi
S.suis di Tiongkok pada tahun 2003-2005 akibat
penyembelihan babi tanpa menggunakan alat
pelindung diri.’

Pasien A juga dilaporkan memiliki luka pada jari
tangan, hal ini juga terjadi pada 20% kasus infeksi
S.suis.® Patogen S.suis dapat secara langsung
masuk ke aliran darah pasien setelah terpapar
dengan babi atau daging babi dengan adanya luka
pada kulit, meskipun tanpa adanya luka terinfeksi
yang terlihat.*®

Kedua pasien datang dengan gejala
meningitis bakteri akut berupa demam, nyeri
kepala, dan kaku kuduk. Pasien juga mengeluhkan
adanya penurunan pendengaran. Hal ini sesuai
dengan hasil penelitian oleh Samkar et al tahun
2015 yang melaporkan tiga keluhan tersering
pasien dengan meningitis S.suis adalah demam
(97%), nyeri kepala (95%) dan kaku kuduk (93%).
Dilaporkan sekitar 53% pasien meningitis S.suis
mengalami  penurunan  fungsi  pendengaran.
Keluhan penurunan fungsi pendengaran ini dapat
menjadi keluhan utama maupun keluhan tambahan
yang timbul saat perawatan di rumah sakit, dan
tidak terjadi pada meningitis
Hipotesis dari penurunan fungsi pendengaran pada

utama

selalu S.suis.’

meningitis S.suis dijelaskan dalam beberapa
literatur sebagai infeksi langsung di nervus
auditorius dan labirintitis supuratif.” Setelah

pemberian terapi antibiotik dan terapi tambahan

deksametason  secara  intravena, ditemukan
perbaikan gejala dan kondisi klinis pasien.’

Nyeri pada kedua lutut dikeluhkan oleh kedua
pasien bersamaan dengan keluhan meningitis.
Artritis merupakan salah satu manifestasi klinis dari
infeksi S.suis dan dilaporkan terjadi pada sekitar
12,9%
melaporkan kasus artritis septik pada seorang
peternak babi di Swedia dengan keluhan utama
nyeri pada pinggul serta demam (suhu axila

37,7°C). Pemeriksaan kultur cairan sinovial

kasus.> Gustavsson dan Ramussen

mendapatkan hasil positif infeksi S.suis.'® Kasus
serupa juga dilaporkan oleh Ceia et al, seorang
penjual daging babi mengeluh nyeri dan bengkak
pada pergelangan tangan kanan. Pemeriksaan kultur
darah dan kultur cairan sinovial menunjukkan
positif S.suis. Pasien dipulangkan setelah 14 hari
pemberian terapi antibiotik.!!

Adanya gejala nyeri dan pembengkakan sendi pada
kedua pasien yang terjadi bersama dengan klinis
meningitis adanya peningkatan
jumlah sel lekosit pada analisa cairan sendi dapat

S.suis disertai

mendukung diagnosis artritis septik.'?> Kultur cairan
sendi pada kedua kasus tidak menunjukkan
perkembangan bakteri
cairan synovial mendukung artritis septik. Hal ini

walaupun hasil analisa

dapat dijelaskan karena kedua kasus telah diberikan
antibiotik sebelum dilakukan pemeriksaan cairan
sendi. Pemberian antibotik sebelum pemeriksaan
kutur  dapat menyebabkan tidak  adanya
pertumbuhan bakteri pada hasil kultur.'>"® Hal ini
sering terjadi terutama pada pasien artritis akut
dengan bukti adanya infeksi di tempat lain.'
Penelitian oleh Feng et al menjelaskan bakteremia
dan infeksi meningen dapat terjadi bersamaan pada
beberapa kasus infeksi S. sehingga
menimbulkan gejala meningitis disertai dengan
septikemia.' S.suis dapat menyebar ke organ lain
secara hematogen yang dapat menyebabkan
munculnya berbagai manifestasi. Fernando et al
memberikan hipotesis yang
menyebutkan mukosa intestinum sebagai pintu
masuk infeksi S.suis untuk menuju organ target."”

Suis,

salah satu teori

Simpulan

Patogenesis infeksi S.suis hingga saat ini belum
diketahui secara lengkap. Namun yang perlu
dipahami adalah infeksi S.suis merupakan infeksi

hematogen sistemik yang dapat menunjukkan
berbagai manifestasi klinis seperti meningitis,
sepsis, artritis septik, endokarditis dan

endofthalmitis. Penegakan diagnosis yang cepat
dan penanganan yang tepat serta komprehensif
sangat berpengaruh terhadap prognosis pasien
dengan infeksi S.suis.
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ABSTRACT

Background: Atrial fibrillation (AF) is an independent Discussion: Early risk of stroke was best

The role of AF in Transient
Ischemic Attack (TTIA) is less common but requires

risk factor for stroke.

attention due to the increased risk of getting a stroke.

Case: A 80-year old woman presented with two hours
onset of speech disturbance and disorientation. Patient was
somnolent with Glasgow Coma Scale total 13 (E4V3M6),
blood pressure was 150/80 mmHg and heart rate 147
beats/min irregular. There was VII supranuclear and XII
supranuclear cranial unilateral
weakness which completely resolved under 24 hours.
ECG showed AF. Patient was diagnosed with TTA and AF

and hypertension stage 1.

nerve palsy without

predicted with ABCD2 score with previous TIA,
calculated based on five factors, i.e. age, blood
pressure, clinical features and duration of TIA,
diabetes. ABCD2 score of this patient was 5
(moderate risk.

Conclusion: Patients with TIA and AF require an
additional imaging consideration because both are
major risk factors of ischemic stroke.

Keywords: Atrial Fibrillation, ABCD2 Score,
Stroke, Transient Ischemic Attack
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Background

Atrial fibrillation (AF) is an independent risk factor
for stroke and a significant predictor for mortality.!
There are modified and non-modified risk factors in
stroke. Non-modified such as age, gender, race,
Transient Ischemic Attack (TIA) history and
genetic. Modified such as high blood pressure, AF,
diabetes, smoking, dyslipidemia and obesity. The
proportion of AF among patients with ischemic
stroke (IS) ranging from 19% to 38%. The role of
AF in IS is already well established, whereas the
role of AF in TIA is less common. However, based
on data from large national TIA and stroke registers
in Sweden, have shown that the proportion of
known or recently diagnosed AF in patients with
TIA is 18.6%. Thus, this situation cannot be
underestimated and need to be carefully assesed,
because both TIA and AF are major risk factors that
can increasing the risk of a patient to get stroke.?
Based on data from Riset Kesehatan Dasar
(Riskesdas) 2018, prevalence of stroke in Indonesia
is 10.9 %o *

Case Report

A 80 year old woman presented to our
emergency department with speech disturbance
and disorientation which lasted for 2 hours. She

also experienced palpitation. A month ago, she

ey
s i 18 L A T
) . v

experienced the same symptoms. She had a
medical history of hypertension and also atrial
She
clopidogrel 75 mg and amlodipin 5 mg daily for
a month. On arrival, patients look confused with
Glasgow Coma Scale of total 13 (E4+V3Mg), her
blood pressure was 150/80 mmHg and heart rate
147 beats/min From neurological
examination, there was VII supranuclear and XII

fibrillation. took bisoprolol 2,5 mg,

irregular.

cranial nerve palsy without unilateral weakness
which then completely resolved in 24 hours. Her
electrocardiograph
(Figure 1). Other routine blood tests showed

showed atrial fibrillation
hyponatremia (133 mEq/L). Working diagnosis
for this were TIA with AF and
hypertension stage 1. Patient were received
clopidogrel 75 mg, bisoprolol 2,5 mg and
amlodipin 5 mg. In addition, she was also given
injection of citicoline 2 x 250 mg. Patient was
hospitalized for 4 days and discharged after
showing improvement in medical condition.
However 7 days after being discharged, the
patient was readmitted, now with unilateral
weakness, AF and tachycardia. After CT-scan we
can confirm patient is having an ischemic stroke
(Figure 2).

patient

A 14N
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e
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Figure 1. Irregular R-R interval With .heart rate 125 beats/min indicate anatrial fibrillation from ECG
result
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Figure 2. Cerebral infarction on left cortical parietoocipital lobe

Discussion

There are several prediction models that have been
developed to predict stroke after TIA such as
California, Oxford or ABCD. However, at present,
early risk of stroke seems to be best predicted with
ABCD2 because they have the best sensitivity
among other prediction models. ABCD2 score is
calculated by summing up points for
independent factors: age, blood pressure, clinical
features of TIA, duration of TIA and diabetes
(Table 1).

five

Table 1. ABCD2 score

Criteria Cut off value score
Age 2 60 years old 1
Blood Pressure = 140/90 mmHg 1
Clinical Unilateral weakness 2
Presentation
Speech disturbances 1
without weakness
Duration of =60 minutes 2
TIA
10 - 59 minutes 1
Diabetes Yes 1

ABCD?2 score divided into 3 categories (0-3 mild,
4-5 moderate, and 6-7 high), a score = 4 would
urge doctors to initiate patient admission for initial
treatment and observation. ABCD2 score of the
patient is 5 which is classified as moderate risk.
This means that the patient had a 4.1% 2-days
stroke risk, 5.9% 7-days stroke risk and 9.8% 90-
days stroke risk.* Nevertheless, this scoring doesn’t

include AF as a factor, while AF already proven to
increase the risk of ischemic stroke by 3-5 times.>
Thus, this patient require holistic approach and
perhaps imaging this
symptoms already present a month before. This

consideration because

case is interesting because this patient already has
moderate risk of stroke caused by TIA and she also

has AF which increase the risk of ischemic stroke
by 3-5 times alone. Both are major risk factors for
developing ischemic stroke. This theory was
proved in this patient because she readmitted a
week after discharge from hospital with more
severe condition such as unilateral weakness and
diagnosed as ischemic stroke. Based on research
article from Norway, Low ABCD?2 score predicted
very low risk of stroke. However, patients with a
high score also had a low risk of stroke. Urgent
assessment and intervention are likely the main
reasons for this.® European stroke organisation
make a several recommendation in 2019.” In
patients
ischemic stroke or TIA, they do not recommend

with non-valvular AF and previous

antiplatelet agents, either as single or dual therapy
for secondary prevention. Vitamin K Antagonists
(VKA) such as warfarin is recommended for
secondary European Stroke
Organisation recommended non-vitamin K
antagonist oral anticoagulants(NOAC) over vitamin
K antagonists for secondary prevention of stroke.
So with the high quality of evidence and strong
recommendation, we can assume that NOAC is the
best treatment to prevent TIA with AF to develop
into ischemic stroke. In addition, this patient should

prevention.
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be given either vitamin K antagonist or NOAC
rather than antiplatelet based on the latest evidence.

Conclusion

The combination of history taking, clinical
presentation and ECG allowed us to make the
diagnosis of TTA with AF and hypertension stage I.
Patients with TIA and AF require a comprehensive
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ABSTRACT

Cara merujuk artikel ini: Setiawan (et al). 2019. Case
Non-Ketotic
Hyperglycemia and Non-hemorrhagic stroke patient
with basal ganglia hyperdensity. Callosum Neurology
Journal 2(2): 72-717. DOI:
https://doi.org10.29342/cnj.v2i2.78

Report: Hemichorea-Hemiballismus in

Background: Hemichorea-hemiballismus (HC-HB) is a
hyperkinetic disorder of uncontrolled movements mostly
in the proximal extremity on one side of the body. The
most common cause is acute cerebrovascular disorder.
The second is Non-ketotic hyperglycemia. This case is
rare and the prevalence is unknown.

Case: A 00-year-old female came with involuntary,
repetitive, and non rhythmic movements in the left arm
and leg. She had a history of uncontrolled type 2 diabetes
Head CT-scan
hyperdense lesions in the right basal ganglia and infarction

mellitus and hypertension. showed
in the right temporal lobe. Symptoms improved after
blood glucose had been controlled by basal and prandial

insulin.

Discussion: HC-HB is often caused by lesions in

basal ganglia and contralateral subthalamic
nucleus. Clinical manifestations of the patient
supports non-ketotic hyperglycemia and basal
ganglia hyperdensity.

Conclusion: The prognosis of HC-HB is good in
most patients with or without treatment. This case
report describes a successful treatment approach
with positive results in fairly short duration.
hemiballismus,

Keywords: hemichorea,

hyperglycemia, basal ganglia hyperdensity
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Background
The most common etiology of hemichorea-
hemiballismus (HC-HB) is acute cerebrovascular
disorder,'? followed by non-ketotic
hyperglycemia.? However, this case is quite rare.’*
Diabetes mellitus (DM) is an endocrine disorder
that most often occurs in Indonesia. Stroke and
neuropathy is some of the most common long term
complications of DM, especially in uncontrolled
DM. Complications on neurovascular system can
involve the brain, spinal cord, cranial nerves,
autonomic nervous system, or peripheral nervous
system.’> However, HC-HB is not the same as other
neurological complications, because its complexity,
so it becomes a challenge for doctors to be
diagnosed as one of the complications of diabetes.
If there is a part of the structure of the brain
neurons involved, the patient can present with
symptoms of choreiform and HC-HB is one of the
choreiform type that can be a manifestation of
hyperglycemia due to uncontrolled DM.* The
following cases are rare and the prevalence is still
unknown.

Case Report

A 60-year-old female is admitted to hospital with
symptoms of arms and legs moving involuntarily
since 15 days ago. Movement occurs on the left
side of upper and lower limb, especially in the
proximal part. Movement that appears like jerking,
hitting and dancing roughly. The first movement
appears right after she woke up and the movement
cannot be controlled by the patient. Abnormal
movements improve when the patient sleeps, but
when she woke up the movement reappears. The
patient has just been diagnosed with diabetes
mellitus 2 weeks before and have not taken anti
diabetic medications. Patients also have a history of
hypertension for 1 year but did not take medication
as well. On the physical examination, the patient
was fully alert with Glasglow Coma Scale (GCS)
E4V5M6. Blood pressure was 140/90 mmHg, heart
rate was 84x/minute regular, respiratory rate was
18x/minutes, temperature 36.7°C. Cranial nerve
examination is normal and no pathological reflex is
found in the patient. Involuntary movement was
observed in examination. It was not rhythmical,
fast, repetitive and continues like jerking and

dancing roughly on the left side of the upper and
lower of proximal extremities.

Laboratory tests were performed on patients, blood
glucose was 622 mg/dl, fasting blood glucose 270
mg/dl, urea 57 mg/dl, serum creatinine 0.53mg/dl.
Blood examination showed leukocytosis
(12,100/mmk). There mild
hyponatremia(132.5mmol/L),hypochloremia(86.7m
mol/L). The potassium

was

and calsium level

(4.25mmol/L and 2.22mmol/L) were within normal
range. Complete urine result is also within normal
limit and there is no ketonuria. Lipid profile was
normal. Non-contrast brain computed tomography
(CT) was performed in patients and there was
hyperdensity in right basal ganglia and ongoing
infarction in right temporal lobe (Figure 1).

Figure 1. Non-contrast computed tomography scan
of the patient showed (A, arrow) hyperdensity of
the right basal ganglia and (B, arrow) ongoing
infarction in the right temporal lobe.

Based on clinical symptoms and patient history, the
cause of hemiballismus in this patient is suspected
to be related to the history of uncontrolled type 2
diabetes mellitus. Then the patient
hospitalized. Blood glucose control, symptomatic
and supportive therapy was given. We also
monitored for other accompanying symptoms. The
patient was given citicolin intravenous 2x500 mg,
Aspirin 1x80 mg PO, clobazam 2x10 mg PO,
haloperidol 2x1.5 mg PO. Insulin therapy was also
given to this patient, with basal insulin dose of 14
IU and 3x6 IU of rapid acting insulin. The patient's
blood glucose was monitored every day. Patients
were treated for 10 days at Bangli General Hospital
and discharged after the conditions are stabilized
and the blood glucose is normal. After 3 months of
follow-up, with regular control once every month,
the patient's involuntary movement showed very
significant  improvement. = The  involuntary
movement was resolved completely.

was
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Discussion
Hemichorea-hemiballismus (HC-HB) is one of the
most common types of choreiform involuntary
movements. ** HC-HB is a hyperkinetic disorder
which is characterized by movements that are
uncontrolled, non-rhythmical, and often occur in
the proximal limb, in one side of the body. HC-HB
occurs due to interference on the contralateral basal
ganglia, especially in the striatum area. HC-HB is
mainly caused by the presence of systemic
processes, both focal and diffuse.® Focal processes
include infections of the central nervous system
encephalitis,
neoplasms,
malformations,

such as toxoplasmosis,vasculitis,
tuberculomas,

neurodegenerative

stroke,
vascular

cysts, any
disorders, and demyelinating plaques.®’ Diffuse
systemic  processes
hyperglycemia, hyperparathyroidism, autoimmune
disorders such as Lupus, Wilsons disease, and
thyrotoxicosis.> Other causes of HC-HB can be due
to the use of drugs such as levodopa, phenytoin and
oral contraception.* Hemiballismus can classified
as primary or acquired.* Hyperglycemia or
hypoglycemia, hypernatremia and hyponatremia,
hypomagnesemia, and hypocalcemia can be the
metabolic causes of acquired hemiballismus.
However, these cases are rare.?

can include non-ketotic

Diabetes mellitus is a disease that disrupts glucose
metabolism which can lead
hyperglycemia this
associated with chronic inflammation and can

to conditions of

and chronic disease 1is
cause various systemic complications. HC-HB can

be manifested as an initial symptom or
complication of DM. HC-HB is the main symptom
in this case. Non-ketotic hyperglycemia can occur
with a variety of neurological symptoms including
hyperosmolar coma, seizures, and hemichorea-
hemibalismus(HC- HB).* In this patient, it can be
observed that patient's control of her glucose levels
is poor and as a result of a very high and
chronically increase in serum blood glucose level,
blood hyperviscosity happened, which eventually
causes ischemia in the basal ganglia and causes a
decrease in the production of gamma-butyric acid
(GABA) and acetylcholine at basal ganglia.>® This
causes disruption of impulse transmission. The
dopaminergic activity increased very high due to

loss of inhibitor factors, resulting in continuous and

irregular jerking of thelimbs. This patient also has
on going acute ischemic stroke, so the cause of HC-
HB in this patient is more likely combination
between metabolic cause which is type 2 diabetes
mellitus and the ischemic stroke.

Non-ketotic hyperglycemia is known to be a
metabolic cause of HC-HB, especially in elderly

patients with uncontrolled diabetes mellitus. The
underlying pathophysiology is not fully understood.
Different mechanisms have been hypothesized.
Acute putamen dysfunction, protein dissociation or
denaturation after the occurrence of the wallerian
degeneration is one of the most trusted mechanisms
behind Petechial
microcalcifications, edema, reactive astrocytes, and
interneuronal responses have been studied as a
possible hypothesis.? Several other mechanisms

imaging findings. bleeding,

have also been suggested to explain the
pathophysiology of the occurrence of this
syndrome, including acute infarction,

microhemorrhagic in basal ganglia, or injury
secondary to hyperviscosity and vasogenic edema.
Hypoperfusion of cerebral blood flow to the basal
ganglia, GABA and acetylcholine depletion,
metabolic acidosis, many deposition products of
myelin breakdown, deposits of calcium and other
minerals are other hypothesized etiologies.!” The
most accepted theory of HC-HB is hypoperfusion
due to blood hyperviscosity caused by by the
condition of hyperglycemia which
anaerobic metabolism by reducing GABA levels.>!!
MRI is an examination that is recommended to

increases

assess changes in the putamen and caudate
nucleus.”* The presence of T1 hyperintensity is the
most common finding. In peripheral areas that does
not have MRI, CT-scan can be done. In CT scan,
hyperdensity ganglia subtle
hyperdensity in the striatal area can also be found.
The pathophysiological mechanism underlying the
findings on imaging is controversial. These typical
findings on imaging are thought to be the result of
hemorrhagic processes. But according to the
neuropathology study by Ohara et al, in this finding
there is found astrocytosis without
hemosiderin deposits. So it is hypothesized that the
imaging  findings from progressive
pathological reactions during infarction process and

of Dbasal and

only

result
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it means that these findings are more related to the
presence of blood vessel disorders than petechial
bleeding or hyperglycemia.'?

Vascular and structural lesions in the contralateral
subthalamic nucleus and basal ganglia are the most
common causes of HC-HB. Non-hemorrhagic and
hemorrhagic common
etiologies. Although stroke is the most frequent
etiology of HC-HB, the incidence of HC-HB as a
other

stroke are the most

clinical manifestation compared to
manifestations that occur in stroke is very low.
Arboix et al. reported that of 2,500 stroke patients,
only 2 patients had HC-HB as
manifestations. '* Transient HC-HB associated with
hyperglycemia is very

important etiology because it is the second most

clinical

non-ketotic another
common cause of HC-HB.'" This syndrome is
characterized by the onset of chorea / ballismus
during hyperglycemic episodes. Blood glucose
ranges from 500 - 1000 mg/dL during crisis of
hyperglycemic. Movement that arises is usually
unilateral, but can arise generalized in rare cases.
Clinical manifestations of movement can vary from
mild chorea to severe ballismus. In a review of 53
cases, Oh et al. showed that the average age of
onset was 71, with female dominance 1.8: 1.15
Genetic factors play a role with Asian dominance
in reported cases.'>!® Characteristic findings on
MRI and CT-scan for basal ganglia hyperdensity
seen in almost allcases.

Management of the patient can be achieved by
normalizing blood glucoselevels,although lesions
on imaging can take up to 6 months to show
improvement. 7 In refractory and severe cases,
haloperidol,  risperidone,  topiramate,  and
benzodiazepines can be used, especially with any
atypical antipsychotics. 4 In general , the prognosis
is very good if it can be identified and given
management as early as possible. In this case, the
HC- HB symptom that typically
associated with a condition of non-ketotic
hyperglycemia in type 2 diabetes mellitus.
Management of patient gradually by controlling the
state of hyperglycemia.

HC-HB can improve over time and often no
specific treatment is needed. Determining etiology
is the most important in the management of HC-

occurs is

HB, such as optimal blood sugar management,

overcoming  existing structural lesions or
infection.'* Patients with HC-HB secondary to
acute stroke require evaluation and management of
stroke therapy. In patients with HC-HB due to non
ketotic hyperglycemia, the main therapy is
controlling blood glucose, along with long-term
diabetes.15  Management  of
pharmacology has a role in preventing injury when
severe ballismus movements occur, and treating
patients with chronic HC-HB. Based on several
studies, levodopa often worsens the symptoms of
chorea. Early treatment with dopamine receptor
blocking agents (chlorpromazine or haloperidol) in
patients with HC- HB is declared successful.l

General management of HC-HB often accompanied

control of

by neuroleptic drugs (haloperidol,
metachlopromide, olanzapine), dopamine-depleting
agent (tetrabenazine, reserpine), and GABA-ergic
drugs (clonazepam, gabapentin) .6,18 Over the past
three decades, neuroleptics have become the main
pharmacological therapy for HC-HB. Vidakovic et
al. reported 19 of 25 patients with hemiballismus
treated with haloperidol showed
improvement." Pimozide and benzodiazepines are
also often used. According to recent research,
agents that reduce dopamine have been reported to
show much better benefits. Tetrabenazine, which

successfully

reduces the  production  of

dopamine,norepinephrine,serotonin,and
postsynaptic dopamine receptor antagonists has
been shown to be more useful in the treatment of
HC-HB secondary to stroke or non Kketotic
hyperglycemia.?® Another benefit of tetrabenazine
is a reduced risk of tardive dyskinesia compared to
any typical and any atypical neuroleptics. Drug
induced parkinsonism is the most common
complication caused by the use of dopamine

presynaptic

inhibiting agents or agents that reduce dopamine
production.'*

In the case of refractory HC-HB that is not
responsive to treatment, stereotactic surgery and
deep brain stimulation (DBS) can be very effective

in controlling the movement of HC-HB.
Contralateral (ventrolateral) thalamotomy and
pallidotomy (posterioventral) have  been

successful.! Another option of surgery in rare cases
is carotid endarterectomy for new onset HC-HB
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and evidence of contralateral carotid stenosis (more
than 70% is blocked).?!

HC-HB is often temporary and can recover without
the need of specific management. In an
observational study of 15 patients with post-stroke
HC-HB, 53% experienced fast resolution without
treatment, and 73% experienced complete
resolution of symptoms 17 months.?
However, this case illustrates the need of early
identification and adequate treatment when HC-HB
does not spontaneously recover quickly and has a

after

negative impact on the patient's safety and function.
Haloperidol is often needed for the treatment of
patients with HC- HB, although it is not enough to
treat it perfectly. In this patient the functional
improvement was shown after starting low-dose
haloperidol, benzodiazepines, and well controlled
of blood glucose level. Daily monitoring is required
in this condition, so the patient was hospitalized
and we stabilized the blood glucose level. We
measured fasting glucose level and random glucose
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