

BLOK 3.1

NEUROMUSCULOSCLETAL 2
[image: image15.png]



[image: image16.jpg]Tabel 6. Serabut-serabut asenden di medula spinalis.

B Neuroanatomi Fungsiond

Nama Fungsi Asal Akhir Lokasi
Sistim Raba ha-  kulit, Inti-inti ko- Kolumna dor-
kolumna lus, pro sendi, Jumna dorsal- salis
dorsalis priosep- tendon s, batang o
tik, 2- tak
point
discri-
mination
Tr spino- Nyeri, Kulit Kornu dorsal- Kolumna ven-
talamikus suhu, ra- is, ke talamus tralis late-
ba kasar kontralateral ralis
Tr spino- Mekanisme Sendi-2  Paleokorteks Kolumna
serebelaris  gerak dan  tendon serebelum lateralis
posisi dalam
Tr spino- Nyeri Struktur ~ Formasio reti- Tersebar di
retikularis dalam &  somatik  kularis batang tr proprius
kronik dalam otak

Aspek klinik
Beberapa contoh lesi pada medula spinalis (Gambar 37-43).

@ Hipestesia
Ataksia, asinergia,
: proprioseptik
Gambar 37. Lesi pada funikulus posterior

(misalnya pada Tabes dorsalis)
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.Gambar 38. Lesi funikuli posterior dan traktus kortikospinalis
(misalnya pada subacute combined degenartion/anemia pernisiosa)
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: Gambar 39. Lesi pada kornu anterior
(misalnya pada poliomielitis, spinal muscular atrophy)
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BAB 1

PENDAHULUAN

Blok Neuromuskuloskeletal 2 adalah blok ketiga pada tahun I fase V tentang  gangguan kesehatan dan lingkungan (keluhan dan penyakit). Dalam blok 3.1 ini mahasiswa belajar tentang ilmu neurologi, ilmu penyakit dalam, ilmu penyakit bedah, farmakologi terapi, ilmu kedokteran industri, ilmu kedokteran keluarga dan ilmu kedokteran keislaman) yang terkait dengan sistem neuromuskuloskeletal dipicu oleh masalah kesehatan umum yang dihadapi dalam kehidupan sehari-hari. Selanjutnya, mahasiswa juga akan mempelajari ilmu farmakologi terapi sebagai usaha untuk mengatasi keluhan yang timbul akibat penyakit yang mengenai neuromuskuloskeletal.
Blok ini terdiri dari tiga 3 unit pembelajaran (anatomi dan neuroanatomi, sign and symptom serta menetapkan diignosa penyakit neuromuskulskletal dan penatalaksanaan yang dilakukan bila struktur anatomi dan neuroanatomi tersebut mengalami kelainan (penyakit)) yang terbagi menjadi 3 skenario.


1.1 TUJUAN BELAJAR  
TUJUAN UMUM

Mahasiswa dapat menguasai pengetahuan dan keterampilan dalam menentukan sign and symptom serta menetapkan diignosa penyakit pada system neuromuskulskletal dan penatalaksanaan yang dilakukan bila struktur anatomi dan neuroanatomi tersebut mengalami kelainan (penyakit) pada sistem neuromuskuloskeletal dalam tubuh manusia, sehingga selanjutnya mampu mengatasi penyakit yang berhubungan dengan neuromuskuloskeletal. Pada akhir blok ini, mahasiswa diharapkan mampu :

1. Memahami proses dan penyebab terjadinya penyakit pada Sistem Neuromuskuloskeletal termasuk akibat lingkungan industri.
2. Memahami penatalaksanaan penyakit pada Sistem Neuromuskuloskletal 

3. Memahami pemeriksaan penunjang terkait dengan gangguan Sistem Neuromuskuloskletal 

4. Mempraktekkan ketrampilan pembebatan pada trauma pada Sistem Neuromuskuloskletal
TUJUAN INSTRUKSIONAL KHUSUS

	
	
	TARGET KOMPETENSI
	AREA KOMPETENSI SKDI 2012

	A
	KETERAMPILAN
	Mahasiswa memperoleh keterampilan dan pengetahuan untuk:

1. Komunikasi interpersonal (Empati : bahasa verbal dan non verbal)

2. Pemeriksaan  Saraf Sensorik Motorik

3. Pemeriksaan gerak (look, feel, move) ekstremitas
	Area 3 :  Komunikasi Efektif

Area 6 : Ketrampilan Klinis

	B. 
	PENGETAHUAN
	Mahasiswa mampu memahami:
· Problem Oriented Medical Record 

· Neuroanatomi dan aplikasi klinis 

· Penyakit Neuromuskuloskeletal (Movement disorder)
· Radiodiagnostik musculoskeletal
· Anti parkinson dan neuromuscular junction
· Infeksi dan inflamasi pada tulang dan sendi: Osteoarthritis, Gout, Arthritis, JRA (Juvenile Rhematoid Artritis), Septic Arthritis, Rhematoid Arthiritis, SLE
· Epilepsi

· Penyakit myelum

· Traumatologi : 

· patobiologi, klasifikasi dan pengelolaan

· Trauma dan infeksi muskuloskeletal
· Dislokasi dan inflamasi tulang
· Fraktur dan dislokasi (dx dan tatalaksana)

· Anatomi osteologi, arthrologi, vaskularisasi, inervasi, 

· Terapi dietetik pada penyakit neuromuskuloskeletal 

· Ergonomi+ Modifikasi sikap tubuh dalam  pekerjaan
· PAK (penyakit akibat kerja) pada sistem neuromuskuler dan penatalaksanaannya

· Masalah pada pekerjaan formal dan informal (KK)
· Hikmah gerakan sholat

· Olahraga dan rekreasi 

· Skill Bimbingan  sakaratul maut dan perawatan jenazah (ISLAM)

	Area 4 : Pengelolaan informasi 

Area 5 : Landasan Ilmiah 

Ilmu Kedokteran

	C.
	ASPEK KLINIS
	Mahasiswa dapat mengamati (paparan awal) aspek dan manifestasi klinis pasien yang mengalami kelainan system neuromuskuloskletal atau kasus simulasi dengan masalah pada sistem neuromuskuloskeletal melalui  skenario 1, 2 dan 3.
	Area 6 : Ketrampilan Klinis

	D.
	ASPEK ILMIAH
	Mahasiswa dapat menganalisis informasi bagaimana cara mengatasi masalah klinis pada sistem neuromuskuloskeletal pada individu, industri dan masyarakat.
	Area 7 : Pengelolaan masalah kesehatan

	E. 
	ASPEK ETIKA DAN PROFESIONALITAS PERILAKU 
	1. Mahasiswa mampu menjelaskan cara pengumpulan data yang valid

2. Mahasiswa dapat belajar bekerja dan berkomunikasi dalam tim selama proses tutorial
	Area 4 : Pengelolaan informasi

Area 1: Profesionalitas yang luhur

Area 3 : Komunikasi efektiff

	F.
	ASPEK SOSIAL
	Mahasiswa dapat menggali informasi bagaimana cara individu dan masyarakat mengatasi masalah sederhana pada sistem neuromuskuloskeletal
	


1.2 ILMU TERKAIT : neurologi, , ilmu penyakit bedah, farmakologi terapi, ilmu kedokteran industri, ilmu kedokteran keluarga dan ilmu kedokteran keislaman
	NO
	BIDANG ILMU
	KULIAH PAKAR
	(jp
	PRAKTIKUM
	SKILL
	TUTORIAL

	
	Neurologi
	· Neuroanatomi (BHR)
· Aplikasi klinis dan diagnosis topis (BHR)
· Movement disorder (RHY)
· Epilepsy (Risma)
· penyakit mielum ( BHR)
· neuropathy ( RHY)
	6x2jp
	
	· System motorik dan sensorik

Reflek fisiologi dan patologis+ Meningeal sign

	kelumpuhan

	
	Ilmu penyakit dalam
	· Problem Oriented Medical Record (MED)
· Infeksi dan inflamasi pada tulang dan sendi: Osteoarthritis, Gout, Arthritis, Septic Arthritis (ISB)
	2x2JP
	
	
	

	
	Farmakologi Terapi
	· Anti parkinson , antiepilepsi, neurotropik
· Antiartritis, neuromuscular junction (FS), antiosteoporosis
	2x2JP
	· Aplikasi penggunaan obat NMS di klinik
	
	

	
	Ilmu Kedokteran Industri
	· Ergonomi+ Modifikasi sikap tubuh dalam  pekerjaan (RBY)
· PAK (penyakit akibat kerja) pada sistem neuromuskuler dan penatalaksanaannya (FBR)
	2x2 JP
	
	
	

	
	Ilmu Kedokteran Keluarga
	· Masalah pada pekerjaan formal dan informal (FYT)
	1x2JP
	· 
	· 
	

	
	Ilmu Kedokteran Keislaman
	· Hikmah gerakan sholat

· Olahraga dan rekreasi (SUM)
	1x2JP
	
	
	

	
	Ilmu Penyakit bedah
	· patobiologi, klasifikasi dan pengelolaan

Trauma dan Dislokasi  tulang
· infeksi dan inflamasi dan osteoporosis tulang 
	3x2jp
	
	· Bandage pada distorsion, Dislocation, Fracturess+ 
· Rehab Medik Dasar
	

	
	Radiologi
	· Dasar-dasar radiodiagnostik pada NMS (SHT)
· Pembacaan foto polos NMS (extremitas dan vertebrae) (SHT)
	2x2JP
	Pembacaan foto polos system musculoskletal
	· 
	

	
	Ilmu Kesehatan anak
	· JRA (Juvenile Rhematoid Artritis) (PFC)
	1x2JP
	
	· 
	

	
	
	· 
	
	
	· 
	

	
	IKM
	· Terapi dietetik pada penyakit neuromuskuloskeletal (GSP)
	1x2JP
	
	· 
	


HUBUNGAN DENGAN BLOK LAINNYA : 

Blok 1.2 erat kaitannya dengan blok 3.1 ( Neuromuskuloskeletal II) fase V ini, di mana pada blok 1.2 mahasiswa mendapatkan fondasi yang kuat dari ilmu biomedis dasar dan berbagai ilmu yang terkait sistem muskuloskeletal yang fisiologis untuk dapat mempelajari blok 3.1 (neuromuskuloskeletal II) fase V yang mempelajari gangguan kesehatan dan lingkungan (keluhan dan penyakit) pada sistem neuromuskuloskeletal. Pada blok 3.1 mahasiswa akan belajar lebih banyak lagi tentang sistem muskuloskeletal khususnya tentang keadaan yang patologis mencakup patogenesis penyakit, bagaimana mendiagnosa, mengobati, menentukan prognosis ataupun bagaimana melakukan pencegahan penyakit pada sistem neuromuskuloskeletal.


PERSYARATAN : 

Mahasiswa telah melewati blok 1.1  dan blok 2.1 yang mempelajari strategi belajar, komunikasi, etika, hukum dan kedokteran dasar system muskuloskletal.
KEGIATAN PEMBELAJARAN

Blok 3.1 (neuromuskuloskeletal II) fase V yang mempelajari gangguan kesehatan dan lingkungan (keluhan dan penyakit) pada sistem neuromuskuloskeletal dibagi menjadi tiga UNIT BELAJAR yaitu 1) anatomi dan neuroanatomi, 2) movement disorder dan 3) scletal disoreder yang terbagi menjadi 3 skenario. Tujuan pembelajaran berikut siap untuk membimbing mahasiswa untuk memperoleh tujuan pembelajaran blok ini.

a. Tutorial 

Tutorial dijadwalkan dua kali seminggu. Selama diskusi, kelompok perlu memastikan bahwa mereka MEMBAWA sumber referensi yang relevan untuk belajar. Dalam rangka mencapai tujuan pembelajaran, diskusi kelompok dilakukan metode seven jump. Diskusi pada pertemuan pertama mencakup langkah 1 s.d 5, sedangkan langkah 6 dan 7 dilakukan dalam diskusi pada pertemuan kedua.

Metode Seven jump meliputi :

Langkah 1: mengklarifikasi istilah dan konsep

Langkah 2: mendefinisikan masalah

Langkah 3: menganalisis masalah

Langkah 4: membuat kerangka sistematis berbagai penjelasan yang ditemukan di step3

Langkah 5: merumuskan tujuan pembelajaran

Langkah 6: mengumpulkan informasi tambahan di luar diskusi kelompok

Langkah 7: mensintesis dan menguji informasi yang diperoleh


Pada akhir pertemuan kedua, mahasiswa diharapkan dapat membuat suatu refleksi diri yang akan dikoreksi oleh tutor dan selanjutnya diserahkan kepada PJMK dan Koordinator  Keislaman. Adapun refleksi diri yang dibuat mencakup :

· Pendahuluan

· Manfaat Ilmu yang dipelajari bagi  diri sendiri dan masyarakat

· Keterkaitan ilmu yang dipelajari dengan nilai-nilai keislaman (dikaitkan dengan Al Quran dan Al Hadits)

· Rencana implementasi dari ilmu yang sudah dipelajari tersebut


b. Belajar mandiri (belajar mandiri) 

Sebagai pelajar dewasa, mahasiswa diharapkan melakukan belajar mandiri, keterampilan yang sangat penting bagi pengembangan karir dan masa depan. Keterampilan ini meliputi menemukan apa yang dianggap penting bagi mereka, mencari informasi lebih lanjut dari sumber belajar yang tersedia, memahami informasi dengan strategi belajar yang berbeda dan menggunakan berbagai kegiatan pembelajaran, menilai pembelajaran mereka sendiri, dan mengidentifikasi kebutuhan belajar lebih lanjut. Mereka tidak akan pernah puas untuk belajar hanya dari catatan kuliah atau buku teks. Belajar mandiri adalah fitur penting dari pendekatan PBL dan pada tahap tertentu pembelajaran akan menjadi perjalanan yang tak pernah berakhir tanpa batas.

Mahasiswa belajar mandiri berdasarkan tujuan blok dan tujuan skenario, namun dapat dikembangkan sesuai dengan referensi yang sudah direkomendasikan.


c.  Kuliah Pakar 

Kuliah pakar ditujukan untuk memberikan konsep dasar sistem neuromuskuloskeletal dan kemudian mengkaitkannya dengan aspek klinis untuk mempermudah dan memperkaya pemahaman mahasiswa. Selama blok 3.1 ini akan ada beberapa kuliah yang terkait dengan topik modul pada minggu berjalan. Para mahasiswa didorong untuk mengajukan pertanyaan dan meminta penjelasan dari masalah yang belum terpecahkan dalam tutorial.


d.  Praktikum 

Selama blok 3.1 akan ada beberapa sesi praktikum yang diselenggarakan oleh beberapa bagian/ departemen untuk mengembangkan dan memperkaya pemahaman mahasiswa yang terkait dengan topik modul pada minggu berjalan.

e. Skill’s Lab (ketrampilan klinik)

Pada blok 3.1 ini akan ada skill’s lab untuk mempelajari ketrampilan klinik yang harus dikuasai sesuai dengan tujuan modul. Metode yang digunakan adalah demonstrasi, praktek mandiri dan bimbingan oleh instruktur serta asisten saat skill mandiri.

TUJUAN PEMBELAJARAN TUTORIAL

	UNIT BELAJAR
	TOPIK
	TIU

	1
	Anatomi dan neuroanatomI (diagnosis topis)
	Mampu menguasai dasar-dasar ilmu anatomi dan neuroanatomi dan manifestasi klinis yang timbul bila struktur anatomi dan neuroanatomi itu mengalami kelainan  

	2
	Movement Disorder 

	Mengetahui dan memahami Sign and symptome serta menetapkan diagnosa serta penatalaksanaan penyakit neuromuskulskletal (movement disorder)

	3
	Skeletal Disorder
(Fraktur)

(BBG)
	Mampu menguasai dasar-dasar ilmu anatomi ektrimitas, manifestasi klinis, menetapkan diagnosa serta penatalaksanaan awal fracture


     BLOK                                          TOPIK                             UNIT BELAJAR
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Gambar 40. Lesi pada kornu anterior dan traktus kortik'ospinalis
(misalnya pada ALs / amyottrophic lateral sclerosis) |

Q) Paralisis spastik
©) Paralisis flaksid
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Gambar 41. Lesi pada substansia grisea bagian tengah

(misalnya pada syringomielia)
/’(”A @ Paralisis spastik
el @) Paralisis flaksid
\ @) Semua kwalitas sensorik
@) Hiperestesia, proprioseptik
©) Analgesia, termanestesia

Gambar 42. Hemiseksi medula spinalis
Sindroma Brown-Sequard

Lesi pada medula spinalis bagian bawah (Gambar 44).

a. Sindroma epikonus (L4-S2):
- DParesis/paralisis flaksid yang mengakibatkan gangguan gerakan-gerakan:
eksorotasi (L4-S1) dan dorsofleksi (L4-5) sendi panggul, fleksi lutut (L4-
. 52), fleksi dan ekstensi kaki dan ibu jari kaki (L4-S2)
- Refleks tendon Achilles negatif (refleks tendon lutut normal)
- Gangguan sensibilitas dermatom L4-S5
- Retensio urine dan alvi, priapismus dengan impotensia

b. Sindroma konus medularis (S3-C):
- Tak ada kelumpuhan otot-otot anggota gerak (tungkai)
- Tak ada gangguan refleks tendon (lutut/Achilles)
- Anestesi dermatom S3-5 (saddle back anesthesia)
- Inkontinensia urine dan alvi, impotensia

Pada sindroma kauda ekwina (lesi pada radiks spinalis L4-C), terjadi:
- Paresis/paralisis flaksid otot-otot (seperti pada sindroma epikonus), disertai
hilangnya refleks tendon Achilles, 8angguan sensibilitas dermatom L4-
S5
- Inkontinensia urine dan alvi, impotensia

)
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SATUAN ACARA PENGAJARAN TUTORIAL

	Skenario/ Topik
	Area Kompetensi
	Tujuan Instruksional Khusus
	Topik dan Sub Topik Bahasan
	Alokasi Waktu
	Metode Evaluasi
	Referensi

	1

Anatomi dan neuroanatomI (diagnosis topis)

Kelumpuhan


	4,5
	Mahasiswa mampu :

1. Menjelaskan tentang anatomi fisiologi dan patofisiologi UMN dan LMN

2. Menilai jenis-jenis kelumpuhan
a. Mengetahui  kelumpuhan jenis sentral  

     (UMN)
b. Mengetahui kelumpuhan jenis perifer (LMN)
3. Membedakan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
4. Mampu melakukan diagnosa dan penatalaksanaan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
5. Mampu melakukan rujukan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
6. Mengetahui komplikasi dan prognosis tranverse myelitis.

	1. Neuroanatomi dan diagnose topis siatem somato motorik

2. Penyakit somato motorik  dengan kelumpuhan tipe UMN

3. Penyakit somato motorik  dengan kelumpuhan tipe LMN


	2X50menit
	Penilaian keaktifan

diskusi tutorial (format

terlampir)
	

	Movement disorder 

(Parkinson, Chorea,atetosis dan balismus)


	4,5
	Mahasiswa mampu menjelaskan tentang gangguan gerak ((movement disorder)
a. Memahami anatomi sistem extrapiramidalis.

b. Memahami patofisiologi gangguan sistem gerak.

c. Mengetahui etiologi yang berhubungan dengan sistem gangguan gerak.

d. Mengetahui penyakit-penyakit yang berhubungan dengan sistem gangguan gerak..

e. Mampu mendiagnosis dan mendiagnosis banding kasus movement disorder
f. Mengetahui tindakan farmakologi pada kasus movement disorder
g. Mengetahui tindakan nonfarmakologi pada kasus movement disorder.
h. Mengetahui konsultasi medis ke bagian lain bila diperlukan

	1. Neuroanatomi jaras ekstra piramidalis

2. Penyakit Basal Ganglia (sistem anggota gerak)
	2X50menit
	Penilaian keaktifan

diskusi tutorial (format

terlampir)
	

	3

Fraktur

Dr.Bambang ortho
	4,5
	Mahasiswa diharapkan :

1. 
Mampu menjelaskan anatomi muskuloskeletal ekstremitas superior dan inferior.

2. 
Mampu menjelaskan klasifikasi/jenis fraktur.

3. 
Mampu menjelaskan etiologi fraktur.
4. 
Mampu menjelaskan patofisiologi/mekanisme fraktur.

5. 
Mampu menjelaskan gejala/manifestasi klinis fraktur. 

6.
Mampu mengusulkan pemeriksaan penunjang fraktur.
7.
Mampu menegakkan diagnosis dan diagnosis banding dari fraktur.
8.
Mampu menjelaskan dan melakukan penatalaksanaan (terapi) awal fraktur.
9.
Mampu menjelaskan komplikasi dan prognosis dari fraktur.

	1. Closed Fracture

2. Open fracture


	2X50menit
	Penilaian keaktifan

diskusi tutorial (format

terlampir)
	


SATUAN ACARA PENGAJARAN KULIAH PAKAR

	Bidang Ilmu 
	Area Kompetensi
	TIK :

Mahasiswa dapat menjelaskan:


	Topik dan Sub Topik Bahasan
	 Pengampu
	Waktu
	Indikator Pencapaian
	Metode Evaluasi
	Referensi

	Pengenalan
	
	1. Sekilas Blok

2. Pengenalan Tim
	
	TIM
	
	
	
	

	NEUROLOGI
	4,5
	1. System saraf pusat dan saraf tepi
2. Jaras Asenden dan Desenden

	· Neuroanatomi 
	BHR

	1x2jp
	1. Dapat menjelaskanbagian saraf pusat dan saraf tepi
2. Dapat menjelaskan macam, perjalanan, fungsi dan letaknya di medulla spinalis Jaras Asenden dan Desenden

	MCQ
	

	
	4,5
	1. Aplikasi Klinis/sign and symptoma bila struktur neuroantomi tersebut mengalami kelainan
2. Diagnosa topis
	· Aplikasi klinis dan Diagnosa Topis

	BHR
	1x2jp
	1. Dapat menjelaskan sign and symptoma bila struktur neuroantomi tersebut mengalami kelainan
2. Dapat menjelaskan dan menetapkaan diagnosa topis
	MCQ
	

	
	
	1. Definisi, klasifikasi dan etiologi epilepsi
2. Gejala dan tanda masing-masing jenis epilepsi
3. Sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis epilepsy
4. Penatalaksanaan masing-masing jenis epilesi
	· Epilepsy 

	Risma
	1x2jp
	1. Dapat menjelaskan Definisi, klasifikasi dan etiologi epilepsi
2. Dapat menjelaskan gejala dan tanda masing-masing jenis epilepsi
3. Dapat menjelaskan sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis epilepsy
4. Dapat menjelaskan penatalaksanaan masing-masing jenis epilesi
	MCQ
	

	
	4,5
	1. Pengertian penyakit mielum
2. Sindroma mielum
3. Sign dan simptoma penyakit mielum
4. Penatalaksanaan penyakit mielum

	· penyakit mielum 

	BHR
	1x2jp
	1. Dapat menjelaskan sindroma atau  penyakit mielum
2. Dapat menjelaskan sign dan simptoma sindroma / penyakit mielum
3. Dapat menjelaskan penatalaksanaan penyakit mielum

	MCQ
	

	
	4,5
	1. penyakit Parkinson
2. chorea
3. atetosis
4. balismus
	· Movement disorder 

	RHY
	1x2jp
	Dapat menjelaskan sign dan simptoma, penatalaksanaan penyakit Parkinson, 
Chorea, 
Atetosis, dan 
balismus
	MCQ
	

	
	4,5
	1. Definisi, klasifikasi dan etiologi neuropathy
2. Gejala dan tanda masing-masing jenis neuropathy 
3. Sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis neuropathy 

4. Penatalaksanaan penyakit neuropathy
	neuropathy 
	RHY
	1x2jp
	1. Dapat menjelaskan definisi, klasifikasi dan etiologi neuropathy
2. Dapat menjelaskan gejala dan tanda masing-masing jenis neuropathy 
3. Dapat menjelaskan sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis neuropathy 

4. Dapat menjelaskan Penatalaksanaan penyakit neuropathy
	
	

	Penyakit Dalam
	4,5
	1. Memahami dan membuat Problem Oriented Medical Record 


	Problem Oriented Medical Record 


	MED
	1x2jp
	
	MCQ
	

	
	
	2. Definisi, etiologi dan patofisiologi masing-masing radang sendi

3. Gejala klinis, diagnosis dan penatalaksanaan masing-masing radang sendi , Komplikasi dan prognosis
	Infeksi dan inflamasi pada tulang dan sendi: Osteoarthritis, Gout, Arthritis, Septic Arthritis 
	ISB
	1x2jp


	
	MCQ

	

	Farmakologi terapi


	4,5
	1. Menjelaskan penggolongan obat anti epilepsi berdasarkan mekanisme kerja. 
2. Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, onset, durasi dan cara penggunaan masing-masing golongan obat anti epilepsi
3. Menjelaskan prinsip pemilihan antiepilepsi berdasarkan jenis epilepsi
4. Menjelaskan prinsip pemilihan antiepilepsi pada kelompok khusus (anak-anak, ibu hamil, lansia)
5. Menjelaskan penggolongan anti parkinson berdasarkan mekanisme kerja

6. Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, onset, durasi dan cara penggunaan obat anti parkinson
7. Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi penggunaan obat neurotropik

	Anti Epilepsi
Anti Parkinson
Obat Neurotropik  

	FS
	2x50 menit
	1. dapat menyebutkan  penggolongan obat anti epilepsi 
2. dapat menentukan pilihan terapi anti epilepsi berdasarkan jenis epilepsi dan pilihan untuk pasien anak-anak, ibu hamil dan lansia
3. dapat menyebutkan  penggolongan obat anti parkinson 
4. dapat menentukan pilihan terapi anti parkinson
5. dapat menyebutkan jenis-jenis obat neurotropik
	MCQ
	

	
	
	1. Menjelaskan penggolongan obat anti Gout, anti RA dan anti OA
2. Menjelaskan prinsip terapi serangan akut dan terapi pencegahan pada kasus Gout, RA dan OA
3. Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping, indikasi, kontrindikasi dan interaksi obat neuromuscular blocking agent
4. Menjelaskan penggolongan obat, farmakodinami, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, onset, durasi dan penggunaan obat anti osteoporosis

	Anti Arthritis (Gout, RA dan OA), Obat sist NMJ ,  Anti  Osteoporosis

	FS
	2x50 menit
	1. dapat menjelaskan mekanisme kerja, indikasi, kontraindikasi obat anti Gout,anti RA dan anti OA
2. dapat menentukan pilihan terapi anti Gout,anti RA dan anti OA
3. Menjelaskan mekanisme kerja dan penggunaan obat neuromuscular blocking agent
4. Menjelaskan mekanisme kerja dan penggunaan obat anti osteoporosis

	MCQ
	

	Ilmu Kedokteran Industri
	4,5
	-Mahasiswa akan dapat mengetahui dan memahami definisi ergonomi dengan benar

-Mahasiswa akan dapat mengetahui dan memahami prinsip dasar ergonomi dengan benar

-Mahasiswa akan dapat mengetahui dan memahami penerapan prinsip ergonomi dalam kedokteran industri kerja dengan benar
	Ergonomi+ Modifikasi sikap tubuh dalam  pekerjaan 
	RBY
	1x2jp
	
	MCQ
	

	
	4,5

	1. Definisi PAK

2.DIAGNOSIS PAK

3. Penatalaksanaan PAK ada kasus neuro musculoskeletal
	PAK (penyakit akibat kerja) pada sistem neuromuskuler dan penatalaksanaannya 
	FEB
	1x2jp

	
	MCQ

	

	Ilmu Kedokteran Keluarga
	4,5
	Pengaruh faktor fisik dan psikis pada pekerja formal dan informal pada sudut pandang DK (dokter keluarga)
	Masalah pada pekerjaan formal dan informal 

	FYT
	1x2jp
	
	MCQ
	

	Ilmu Kedokteran Keislaman
	4,5
	1. Sifat sholat nabi, rahasia gerakan sholat secara medis
2. OR yang dianjurkan  nabi, Rekreasi ( tadabbur alam
	Hikmah gerakan sholat  dan Olahraga dan rekreasi 
	SUM
	1x2jp
	
	MCQ
	

	Ilmu Penyakit bedah

	4,5

	
	Traumatologi : patobiologi, klasifikasi dan pengelolaan
	BBG
	1x2jp
	
	MCQ
	

	
	
	
	Fraktur dan dislokasi: dx dan tatalaksana
	BBG
	1x2jp


	
	MCQ

	

	
	
	
	Komplikasi fraktur dan infeksi muskuloskeletal
	BBG
	1x2jp


	
	MCQ

	

	Radiologi
	4,5


	Mahasiswa mampu memahami  :
    - Modalitas radiologi dalam pemeriksaan neuromuscular
   - Gambaran normal neuromuscular
   - Bisa mendeskripsikan gambaran normal neuromuscular
	Dasar-dasar radiodiagnostik pada NMS 

	SHT
	1X2jp
	
	MCQ
	

	
	
	Mahasiswa mampu memahami dan bisa mendeskripsikan gambaran patologis dari neuromuscular  :
-   Gambaran patologis spine :
                       - Spondilosis, spondilolisis,
                               sponddilolistesis
                                - Spondilitis
-   Gambaran patologis extremitas 

Osteoarthritis
Gout
Rheumatois arthritis
Osteomyelitis
Macam-macam trauma
	Pembacaan foto polos NMS (extremitas dan vertebrae) 
	SHT
	1X2 jp
	
	MCQ
	

	IKM
	
	
	Terapi dietetik pada penyakit neuromuskuloskeletal (GSP)
	GSP
	1X2JP
	
	MCQ
	


SAP Praktikum Farmakologi blok Neuromuskuloskeletal 2
	Bidang Ilmu
	Area Kompetensi
	TIK :

Mahasiswa dapat :


	Topik dan Sub Topik Bahasan
	Pengampu
	Waktu
	Indikator Pencapaian
	Metode Evaluasi
	Referensi

	Farmakologi
	4,5
	1. Menjelaskan penggolongan, mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, onset, durasi dan cara penggunaan masing-masing golongan obat anti epilepsi. 
2. Menjelaskan penggolongan, mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, interaksi obat dan cara penggunaan masing-masing golongan obat anti parkinson
3. Menjelaskan penggolongan, mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, interaksi obat dan cara penggunaan masing-masing golongan obat anti Gout, anti RA dan anti OA
4. Menjelaskan penggolongan, mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, interaksi obat dan cara penggunaan masing-masing golongan obat anti osteoporosis

	Anti Epilepsi
Anti Parkinson
Anti Arthritis (Gout, RA dan OA), Anti  Osteoporosis

	SFT
	2x50 menit
	1. Menentukan pilihan obat anti epilepsi paling rasional pada suatu kasus di klinik
2. Menentukan pilihan obat anti parkinson paling rasional pada suatu kasus di klinik
3. Menentukan pilihan obat anti Gout, anti RA dan anti OA paling rasional pada suatu kasus di klinik
4. Menentukan pilihan obat anti osteoporosis paling rasional pada suatu kasus di klinik
	MCQ
	

	Radiologi


	
	1. Memahami dan mampu membaca foto polos system musculoskletal
	Pembacaan foto polos system musculoskletal
	SHT
	
	Mampu membaca foto polos system musculoskletal
	MCQ
	


SATUAN ACARA SKILL’S LAB/KETRAMPILAN KLINIK

	Nama Skill
	Area Kompetensi
	Tujuan Instruksional Umum
	TIK :

mahasiswa mampu melakukan
	Media pembelajaran
	Alat dan bahan
	Alokasi waktu
	Evaluasi/

Assessment
	Referensi

	Pemeriksaan Sensorik motorik meningeal sign dan reflek
	`4,5
	Menguasai pemeriksaan fungsi motorik , sensorik, meningeal sign dan reflek
	1. Pemeriksaansensorik eksteroseptif

2. Pemeriksaan sensorik proprioseptif, 

3. Pemeriksaan rasa kombinasi sensori (sensorik luhur)

4. Pemeriksaan inspeksi fungsi motorik,

5. Pemeriksaan tonus

6. Pemeriksaan kekuatan otot

7. Pemeriksaan keseimbangn dan koordinasi (cereberal sign)
8. Pemeriksaan meningeal sign
9. Pemeriksaan reflek fisiologi dan patologi
	Skill Neurologi
	Kassa, kapas, jarum, hammer reflek, tabung reaksi 
garputala
	2x2jp
	Pre test

Post test

Ujian OS CE
	

	Pemeriksaan gerak (look, feel, move)

	
	
	
	Skill Orthopedi
	
	2x2jp
	Post test

Ujian OS CE
	

	Bandage and sling,imobilisasi, log roll + inline
	
	
	
	Skill Orthopedi
	
	2x2jp
	Post test

Ujian OS CE
	


UNIT BELAJAR 1 : Anatomi dan neuroanatomI /diagnosis topis  
5.1 Tujuan Pembelajaran: 

	Pada akhir unit pembelajaran ini, mahasiswa diharapkan dapat memahami :
	Metode

	
	Kuliah 
	Praktikum
	Tutorial
	Skill

	1.
	System saraf pusat dan saraf tepi dan 

Jaras Asenden dan Desenden

	√
	
	√
	√

	2.
	Aplikasi Klinis/sign and symptoma bila struktur neuroantomi tersebut mengalami kelainan dan

Diagnosa topis
	√
	
	√
	√

	3. 
	Definisi, klasifikasi dan etiologi epilepsy, gejala dan tanda masing-masing jenis epilepsi

	√
	
	
	

	4.
	Sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis epilepsy dan 

Penatalaksanaan masing-masing jenis epilesi
	√
	
	
	

	2.
	Pengertian penyakit mielum, Sindroma mielum

	√
	
	√
	

	3.
	Sign dan simptoma penyakit mielum, penatalaksanaan penyakit mielum

	√
	
	√
	

	4.
	Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi penggunaan obat neurotropik

	√
	√
	
	

	5.
	Definisi, klasifikasi, etiologi neuropathy,


	√
	
	√
	

	7.
	gejala dan tanda masing-masing jenis neuropathy 
Sign dan simptoma serta menetapkan diagnosis masing-masing jenis neuropathy
	√
	
	√
	

	8.
	Penatalaksanaan penyakit neuropathy
	√
	
	√
	

	9.
	Modalitas radiologi dalam pemeriksaan neuromuscular
   - Gambaran normal neuromuscular
   - Bisa mendeskripsikan gambaran normal neuromuscular
	√
	√
	
	


5.2 REFERENSI

5.3 SKENARIO

Pendahuluan

Dalam praktek sehari-hari sering kali kita mendapatkan pasien dengan keluhan kelumpuhan hemiparese, tetraparese, paraparese, maupun monoparese. Umumnya bila penderita mengalami kelumpuhan penderita akan segera datang kedokter untuk mengatasi kelumpuhannya itu karena kebanyakan penderita sangat terganggu akrtifitas hidupnya. Oleh karena itu kemampuan dokter untuk menangani penderita dengan kelumpuhan ini sangat diperlukan sehingga penanganan yang benar, cepat dan tepat akan memperbaiki prognosa.


Bila kita mendapatkan pasien dengan keluhan kelumpuhan yang pertama kali kita  pikirkan adalah apakah kelumpuhan ini dikarenakan lesi pada susunan saraf pusat atau lesi pada susunan saraf tepi?. Untuk memastikan hal tersebut kemampuan skill kita dalam hal pemeriksaan neurologi harus kita tingkatkan sehingga kita dapat dengan mudah menentukan jenis kelumpuhanya dan tentunya dalam penatalaksanaan kelumpuhan tersebut akan lebih mudah pula.

Tujuan Pembelajaran

Dengan mendiskusikan kasus ini diharapkan mahasiswa dapat mengetahui dan menjelaskan tentang patogenesa, patofisiologi, diagnosa, pemeriksaan penunjang yang dibutuhkan untuk menegakkan diagnosa serta tatalaksana perawatan penderita dengan kelumpuhan,yang akhirnya mahasiswa dapat menjelaskan, menguraikan jenis penanganan  serta merencanakan penatalaksanaan penderita dengan kelumpuhan  sebatas penangan awal dengan benar.

SASARAN PEMBELAJARAN

Setelah melakukan diskusi kasus ini 

Mahasiswa mampu :

1. Menjelaskan tentang anatomi fisiologi dan patofisiologi UMN dan LMN

2. Menilai jenis-jenis kelumpuhan
i. Mengetahui  kelumpuhan jenis sentral (UMN)
ii. Mengetahui kelumpuhan jenis perifer (LMN)
3. Membedakan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
4. Mampu melakukan diagnosa dan penatalaksanaan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
5. Mampu melakukan rujukan penyakit-penyakit dengan kelumpuhan jenis sentral (UMN) dan perifer (LMN)
6. Mengetahui komplikasi dan prognosis tranverse myelitis.
SKENARIO I

KEDUA TANGAN DAN KAKIKU LUMPUH 

Nyonya R 40 tahun, sejak enam hari yang lalu mengeluh lumpuh kedua kaki dan  ujung kaki terasa tebal dan kesemutan , 2 hari yang lalu pasien mengeluh tangan juga melemah. sejak tadi pagi nyonya R tidak bisa berjalan. 2 minggu yang lalu ny R sakit flu berat. Pada pemeriksaan didapat para parese inferior  dan berkembang menjadi  tetra parese (ascending paralisis), Glove stocking paresthesi. Selain itu pasien mengalami retensio urine dan retensio alvi. Karena kondisinya semakin memberat dokter mengharuskan ny R diharuskan dirawat di rumah sakit.

Ny R merasa ketakutan dan cemas karena sebagai buruh pabrik ny R merasa tidak ada biaya untuk berobat
5.4 Istilah sulit : para parese inferior , tetra parese (ascending paralisis), Glove stocking    paresthesi, retensio urine dan retensio alvi 
5.5 Rumusan masalah

1. Mengapa ny. R mengalami kelumpuhan ?

2. Kalau kita dapat kan pasien lumpuh para atau tetra parese apa yang pertama kali kita pikirkan ?
3. Bagaimana kita membedakan kelumpuhan itu UMN Atau LMN?
4. Apa saja penyakit sindroma yang menyebabkan kelumpuhan UMN dan LMN ?
5. Bagaimana mendignosa dan menatalaksai penyakit dengan kelumpuhan LMN atau UMN ?
6. Apa komplikasi penyakit yang menyebabkan kelumpuhan UMN atau LMN yang merupakan kegawatan dibidang neurologi ?
Jawab

1. Ny R mengalami kelumpuhan para atau tetraparese bisa disebabkan karena kelainan pada   

     system saraf pusat (UMN) pada medulla spinalis  atau system saraf tepi (LMN)bisa pada 
     kornu anterior, radik, saraf tepi, myoneural junction dan otot.

2.  kita harus pikirkan dan tetapkan lebih dahulu apakah kelumpuhan itu UMN atau LMN

3. membedakan kelumpuhan UMN atau LMN dengan cara melakukan pemeriksaan neurologi. 

Secara klinis lesi tipe  UMN  ditandai  :

A. Kelumpuhan (paraplegi) atau kelemahan (paresis) spastik.

B. Tonus otot yang meningkat (spastik).

C. Refleks tendon fisiologik meningkat (hiperefleksia).

D. Adanya refleks-refleks patologik (tanda-tanda Hoffman-Tromner, Babinski, Chaddock dan lain-lain).

E. Tidak dijumpai atrofi otot pada otot yang mengalami kelumpuhan.
karena  tidak digunakan untuk pergerakan, pada akhirnya dapat terjadi disuse
atrophy.
Lower Motorik Neuron XE "Neuron"  (LMN) adalah semua neuron yang menyalurkan impuls motorik dari motorik neuron sampai akhir perjalanannya ke otot disebut juga final common pathway /myoneural junction. 


Secara klinis lesi tipe LMN  ditandai  :

A. Paralisis atau paresis 

B. Tonus otot menurun (flaksid).

C. Refleks tendon fisiologik menurun (hiporefleksia) atau hilang sama sekali
(arefleksia).

D. Tidak dijumpai adanya refleks patologik.

E. Atrofi pada otot-otot yang mengalami paralisis atau paresis, disertai fasi-
kulasi (gerakan sekelompok serabut otot).

4. sindroma yang menyebakan kelumpuhan UMN yaitu sindroma medulla spinalis

· ALS

· Siringomilia

· Posterosklerosis/sub acut combine degeneration/kekurangan vit. B 12

· Tabes dorsalis

· Myelopathy

Sedangkan yang LMN :

Bisa mengenai  : 

· Kornu anterior penyakitnya polio.

· Radiks penyakitnya HNP dan poliradiks penyakitnya GBS

· Saraf tepi penyakitnya polineuropathy

· Myoneuraljunction penyakitnya myasthenia gravis

· Otot penyakitnya DMP, periodic paralisis

5.   Aspek klinis lesi pada mielum tergantung pada letak lesi pada mielum. Bila :

· lesi pada traktus piramidalis dan funiklus posterior maka penyakitnya adalah ponteroletero sclerosis (SUBACUTE COMBINED DEGENERATION )

· Lesi pada canalis sentralis maka penyakitnya adalah SIRINGOMIELIA
· Lesi pada cornu anterior dan  traktus piramidalis maka penyakitnya adalah AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS  (ALS)
· Lesi pada pada separuh medula spinalis (hemilesi)  maka penyakitnya adalah Brown-Sequard syndrome
· Lesi pada pada funiklus posterior  maka penyakitnya  tabes dorsalis

Cara untuk mendiagnosanya dengan melihat gejala dan tanda struktur yang mengalami lesi.

Contoh bila mengenai :

Lesi pada funikulus posterior (misalnya pada Tabes dorsalis)
Maka terjadi gangguan propriosepsi
 SUBACUTE COMBINED DEGENERATION

Lesi pada kolumna posterior, dan kemudian mengenai traktus kortikospinalis lateralis (disebut juga postero-lateral degeneration)

Gejala kilinik

· Gringgingen di tangan dan tungkai

· Gangguan deep sensibility : kalau jalan telapak kaki terasa tebal sehingga jalannya tidak stabil.

· Malam hari sering jatuh

· Gait sangat terganggu

· Kelainan motorik, timbul paresis yang spastik

· Kelainan vegetatif : pada pria timbul impotensia, sedangkan pada wanita gangguan kandung seni

· Kadang-kadang didapatkan gangguan mental


Lesi funikuli posterior dan traktus kortikospinalis

(subacute combined degenartion/anemia pernisiosa)

Pemeriksaan neurologik

· sensibilitas : terutama gangguamn deep sensibility

· motorik : ataksik, tonus menurun oleh karena gangguan kulomna posterior.
· Refleks tendinei
: negatif sampai positif tergantung sampai seberapa keterlibatan traktus piramidalis.

· Refleks patologi
: positif

Pemeriksaan laboratorium

· Pemeriksaan likuor normal

· Pemeriksaan darah : didapatkan anemia makrositer

Terapi

· Injeksi vitamin B12 (harus parenteral!)

· Mula-mula tiap hari, kemudian dikurangi menjadi tiap dua hari, tiap minggu, tiap dua minggu sekali.

Prognosis

· Baik (jika diagnosis dini).

SIRINGOMIELIA

Batasan

Siringomielia adalah suatu penyakit dimana terjadi pembentukan kiste di sekitar kanalis sentralis mielum. Disekitar kiste ini terjadi proliferasi jaringan glia.

Etiologi

· Kelainan kongenital : kanalis sentralis tidak menutup dengan baik, hingga terdapat kiste yang tertinggal, yang disekitarnya tumbuh jaringan glia.

· Pada mulanya terjadi pertumbuhan jaringan glia, kemudian ditengah-tengahnya timbul kista.

Gejala klinis

· Gangguan sensasi suhu dan nyeri, sedangkan rasa raba tetap normal, disebut disosiasi sensibitas. Ini adalah khas pada siringomielia, disebabkan gangguan pada traktus spinotalamikus yang menyilang di bagian posterior kanalis sentralis.

· Gangguan kornu anterior : terjadi kelemahan dan atrofi terutama mm. interossel pada tangan.

· Gangguan traktus piramidalis

· Sindrom Horner : terjadi bila siringomielia terletak pada segmen servikal bawah, dimana terdapat zone Clarke yang membawa serabut-serabut otonom. Sindrom Horner terdiri dari : ptosis, enoftalmus, miosis, anhidrosis pada sisi yang terkena.

· Artropati : sendi-sendi mengalami gangguan vegetatif dan membesar tanpa rasa nyeri (disebut sendi dari Charcot).

Pemeriksaan likuor

Sering tidak terdapat kelainan , kadang-kadang terdapat blok meskipun tidak komplit.

Lesi pada substansia grisea bagian tengah

(syringomielia)
Pemeriksaan radiologik

· X-foto servikal : biasanya terlihat pelebaran kanalis spinalis, kadang-kadang terdapat juga kelainan lain yang menyertai misalnya : kifoskoliosis, cervical rib.

· Mielografi
: tampak pelebaran dari mielum

· CT scan
: tampak pelebaran dari mielum dan kanalis sentralis

· MRI
: dapat menunjukkan adanya syrinx di dalam mielum, dan perluasan dari abnormalitas tersebut pada irisan sagital.

Terapi

· Operasi (drainage) : kadang-kadang dapat mengurangi gejala neurologist.

· Radiasi
          : hasilnya jelek.

AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS (ALS)
= MOTOR NEURON DISEASE


Adalah penyakit yang terutama mengganggu cornu anterior dan baru kemudian mengganggu traktus corticospinalis lateralis.

Etiologi

· Sifilis

· Intoksikasi Pb atau Mn

· Karsinoma di bagian lain tubuh

· Virus / imunobiologis (?)

Pembagian

1. Bentuk yang terganggu hanya cornu anterior, disebut progressive muscular atrophy (Aran).

2. Bentuk yang terganggu cornu anterior dan traktus piramidalis (Duchene).

3. Bentuk yang terganggu cornu anterior, traktus piramidalis, dan medulla oblongata (Charcot)

Gejala klinis

· Kelumpuhan dan atrofi yang mulai dari mm. Interossei.

· Kemudian kelumpuhan menjalar ke seluruh lengan bawah

· Tidak disertai gangguan sensibilitas.

· Gangguan traktus piramidalis hanya tampak pada tungkai, berupa: tonus spastik, refleks patologis positif, adanya klonus.

· Kelainan bulbar: sulit menelan, saliva menetes keluar, gangguan bicara (disartri), atrofi lidah.


Lesi pada kornu anterior dan traktus kortikospinalis

(ALS / Amyottrophic lateral sclerosis)

Terapi


Berbagai pengobatan telah dicoba, antara lain: kortikosteroid, prostigmin/tensilon, obat antiviral, interferon, plasmaferosis, hasilnya NIHIL.

Lesi transversa komplit

· Gangguan traktus piramidalis

Menyebabkan paraplegi yang pada permulaan flasid, kemudian spastik. Pada fase akut terdapat arefleksia.

· Gangguan sensibilitas

Terdapat gangguan sensibilitas untuk semua kualitas.

Pada perbatasan terdapat daerah hiperpati.

· Gangguan saraf otonom

Terdapat gangguan kandung seni, gangguan pada rektum, dan gangguan ereksi.

Lesi transversa inkomplit

Bila terjadi lesi hemitranseksi, akan timbul Brown-Sequard syndrome, yaitu :

· Kelumpuhan pada satu sisi, dan gangguan sensibilitas untuk rasa raba di daerah perbatasan terdapat hiperpati.

· Di sisi kontralateral terdapat gangguan traktus sphenotalamikus lateralis, yaitu gangguan sensibilitas untuk suhu dan nyeri.

· Di sisi homolateral terjadi : gangguan traktus corticospinalis (gangguan motoris), dan gangguan columna posterior.


Hemiseksi medula spinalis

Sindroma Brown-Sequard

Penyakit yang menyebabkan kelumpuhan  tipe LMN bisa mengenai :
Kornu anterior, radiks, saraf perifer, myoneural junction, dan otot  dan mempunyai cirri-ciri sebagai berikut:

	
	Kornu ant
	radiks
	Saraf tepi
	Myoneural junction
	Otot

	Kelumpuhan
	+
	+
	+
	+
	+

	Atrofi
	++
	+
	+
	+
	+

	Ganguan sensibilitas
	-
	+
	++
	-
	-

	Nyeri
	-
	+
	+
	-
	+ (kecuali polio)

	Unilateral
	- (kecuali polio)
	+ (kecuali GBS)
	+
	-
	-

	Bilateral
	++ (kecuali polio)
	-
	+
	-
	+

	Fasikulasi
	++
	-
	-
	-
	+

	CPK Meningkat
	-
	-
	-
	-
	++


Pada rekaman EMG ciri-ciri masing-masing gangguan adalah sebagai berikut :

	
	Kornu ant
	radiks
	Saraf tepi
	Myoneural junction
	Otot

	Fasikulasi
	+
	-
	-
	-
	-

	Fibrilasi
	+
	+
	+
	-
	-

	Potensial besar
	+
	-
	-
	-
	-

	Potensial kecil
	-
	-
	-
	-
	+

	Gangguan conduction velocity
	-
	+
	+
	-
	-


6. gagal nafas pada penyakit GBS dan Myastenia gravis


5.6  Topik
· Amyotropic Lateral sclerosi (ALS)

· Complete spinal Transesection

· Brown Squard Syndroma

· Cauda Equina Syndoma

· Syringomyelia

· Spondilitis TBC

· Dorsal Root Syndroma  (HNP) 
· Polineuropathy
· Guillain Barre syndrome (GBS)
· Myastheniagrafis
· Periodik paralisis (hipokalemi)
5.7.1 Kerangka Konsep 
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5.7.2. Keterangan : 


Pada penderita dengan kelumpuhan pada kedua tangkai (paraplegi) yang pertama kali kita pikirkan adalah apakah tipe kelumpuhan itu UMN (Upper motor neuron) atau LMN (Lower motor neuron). Untuk menentukan tipe kelumpuhan ini kita tetapkan dengan pemeriksaan neurologis. Reflek fisiologis, reflek patologis, tonus otot dll. Adapun  yang dimaksud dengan Upper Motor Neuron (UMN) yaitu semua neuron yang menyalurkan impuls dari area motorik di korteks motorik sampai inti-inti motorik saraf kranial di batang otak (traktus kortikobul-baris) atau kornu anterior di medula spinalis (traktus kortikospinalis).

Tanda-tanda lesi UMN:
a. Kelumpuhan (paralisis) atau kelemahan (paresis) dengan tonus otot yang
meningkat (spastik).
b. Refleks tendon fisiologik meningkat (hiperrefleksi).
c. Adanya refleks-refleks patologik (tanda-tanda Hoffrnan-Tromner, Babinski, Chaddock dan lain-lain).
d. Tidak dijumpai atrofi pada otot yang mengalami paralisis atau paresis.
Bila tidak digunakan untuk pergerakan, pada akhirnya dapat terjadi disuse
atrophy.
Sedangkan yang dimaksud dengan  Lower Motor Neuron (LMN) adalah semua neuron yang menyalurkan impuls motorik dari motor neuron sampai akhir perjalanannya ke otot. Disebut juga final common pathway.

Tanda-tanda lesi LMN:
a. Paralisis atau paresis dengan tonus otot menurun (flaksid).
b. Refleks tendon fisiologik menurun (hiporefleksia) atau hilang sama sekali
(arefleksia).
c. Tidak dijumpai adanya refleks patologik.
d. Atrofi pada otot-otot yang mengalami paralisis atau paresis, disertai fasi-
kulasi (gerakan sekelompok serabut otot).
Bila pada pemeriksaan kita dapatkan tanda-tanda lesi tipe UMN maka kelainan atau topis pada penderita tersebut adalah pada Myelum (medulla Spinalis) bila paraplegi maka lesinya pada myelum setinggi thorakal, dari sini mulai kita pikirkan penyakit-penyakit yang mungkin menyerang mielum. Untuk mengetahui penyakit atau kondisi apa yang menyebabkan kondisi tersebut maka kita harus tahu dan faham tentang sign dan symptom dari masing-masing penyakit atau kosndisi tersebut. Penyakit yang mengenai mielum diantaranya : Amyotropic Lateral sclerosi (ALS) ,Complete spinal Transesection /Brown Squard Syndroma bisa didapatkan karena tumor atau trauma mielum,Syringomyelia dan infeksi (mielitis,Spondilitis TBC )
Bila kita mendapatkan lesi  pada myelum, harus ditetapkan beberapa hal:

1. Batas atas dari lesi dengan pemeriksaan :

· kelainan sensibilitas

sensibilitas harus diperiksa secara teliti. Harus dibandingkan antara daerah yang normal dan daerah yang sakit. Batas atas lesi menentukan letak segmen mielum.tentukan apakah batas atas tajam (garis) atau tidak jelas.untuk mengethu ini kita harus mengerti tentang dermatome.

· kelainan motoris

biasanya mengganggu traktus piramidalis sehingga kelumpuhannya spastik. Misalnya kelainan dari otot biseps, berarti C5-6 terganggu.

· kelainan susunan saraf Autonom


apakah ada gangguan kandung seni. Bila perlu dikerjakan tes perspirasi.

2. Harus ditentukan adanya blok

· Tes Queckenstedt

Pada punksi lumbal penderita diminta rileks. Perhatian tekanan likour (kurang dari 180 mm H2O) atau perhatikan tekanan likour. Kemudian dilakukan bendungan dengan jalan menekan vena yugularis, akibatnya drainage likour terhambat dan tekanan likour menjadi meningkat, aliran likour menungkat (ini normal). Bila terdapat blok, tekanan / aliran likour tidak meningkat.

· Ayala index

Tekanan sebelum likour diambil diukur, kemudian di ambil 10 cc likour, tekanan diukur lagi.



     Tekanan setelah diambil 10 cc

Ayala index
=   ------------------------------------ x 10



      Tekanan awal

Normal Ayala index = 5,5 – 6,5 bila ada blok Ayala index menurun.

· Kadar total protein dalam likour

Normal protein = 40-50 mg%, bila ada blok, protein dalam likour ini akan meningkat, dapat dampai 400/500 mg% kadang-kadang mencapai 1 gr%

Bila letak lesi pada survikal atas, maka kelainan pada queckenstedt, Ayala index, dan total protein tidak jelas, maka perlu di lakukan dorsofleksi kepala.

3. X-foto kolumna vertebralis

· Pada daerah yang mendapat pusat perhatian, yang diduga mengalami proses. Misalnya proses setiggi umbilikus, buat foto sesuai dengan VIII.

· Foto seluruh vertebra, apabila ada tanda-tanda vertebra terganggu karena suatu penyakit umum dari vertebra.

· Bila ada destruksi vertebra, sebaiknya dibuat foto paru, oleh karena hal ini sering disebabkan dari metastase karsinoma paru.

4. Pemeriksaan laboratorium

· Hb, eritrosit: untuk , melihat adanya anemia

· LWD, untuk menentukan radang atau karsinoma

· Alkali dan acid fostatase untuk menentukan adanya keganasan

· Pemeriksaan spektrum protein.

Aspek klinis lesi pada mielum tergantung pada letak lesi pada mielum. Bila :

· lesi pada traktus piramidalis dan funiklus posterior maka penyakitnya adalah ponteroletero sclerosis (SUBACUTE COMBINED DEGENERATION )

· Lesi pada canalis sentralis maka penyakitnya adalah SIRINGOMIELIA
· Lesi pada cornu anterior dan  traktus piramidalis maka penyakitnya adalah AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS  (ALS)
· Lesi pada pada separuh medula spinalis (hemilesi)  maka penyakitnya adalah Brown-Sequard syndrome
· Lesi pada pada funiklus posterior  maka penyakitnya  tabes dorsalis


Lesi pada funikulus posterior (misalnya pada Tabes dorsalis)

 SUBACUTE COMBINED DEGENERATION

Etiologi :

· Defisiensi vitamin B12

Defisiensi vitamin ini menyebabkan anemia pernisiosa. Gggangguan mula-mula pada kolumna posterior, dan kemudian mengenai traktus kortikospinalis lateralis (disebut juga postero-lateral degeneration)

Gejala kilinik

· Gringgingen di tangan dan tungkai

· Gangguan deep sensibility : kalau jalan telapak kaki terasa tebal sehingga jalannya tidak stabil.

· Malam hari sering jatuh

· Gait sangat terganggu

· Kelainan motorik, timbul paresis yang spastik

· Kelainan vegetatif : pada pria timbul impotensia, sedangkan pada wanita gangguan kandung seni

· Kadang-kadang didapatkan gangguan mental


Lesi funikuli posterior dan traktus kortikospinalis

(subacute combined degenartion/anemia pernisiosa)

Pemeriksaan neurologik

· sensibilitas : terutama gangguamn deep sensibility

· motorik : ataksik, tonus menurun oleh karena gangguan kulomna posterior.
· Refleks tendinei
: negatif sampai positif tergantung sampai seberapa keterlibatan traktus piramidalis.

· Refleks patologi
: positif

Pemeriksaan laboratorium

· Pemeriksaan likuor normal

· Pemeriksaan darah : didapatkan anemia makrositer

Terapi

· Injeksi vitamin B12 (harus parenteral!)

· Mula-mula tiap hari, kemudian dikurangi menjadi tiap dua hari, tiap minggu, tiap dua minggu sekali.

Prognosis

· Baik (jika diagnosis dini).

SIRINGOMIELIA

Batasan

Siringomielia adalah suatu penyakit dimana terjadi pembentukan kiste di sekitar kanalis sentralis mielum. Disekitar kiste ini terjadi proliferasi jaringan glia.

Etiologi

· Kelainan kongenital : kanalis sentralis tidak menutup dengan baik, hingga terdapat kiste yang tertinggal, yang disekitarnya tumbuh jaringan glia.

· Pada mulanya terjadi pertumbuhan jaringan glia, kemudian ditengah-tengahnya timbul kista.

Gejala klinis

· Gangguan sensasi suhu dan nyeri, sedangkan rasa raba tetap normal, disebut disosiasi sensibitas. Ini adalah khas pada siringomielia, disebabkan gangguan pada traktus spinotalamikus yang menyilang di bagian posterior kanalis sentralis.

· Gangguan kornu anterior : terjadi kelemahan dan atrofi terutama mm. interossel pada tangan.

· Gangguan traktus piramidalis

· Sindrom Horner : terjadi bila siringomielia terletak pada segmen servikal bawah, dimana terdapat zone Clarke yang membawa serabut-serabut otonom. Sindrom Horner terdiri dari : ptosis, enoftalmus, miosis, anhidrosis pada sisi yang terkena.

· Artropati : sendi-sendi mengalami gangguan vegetatif dan membesar tanpa rasa nyeri (disebut sendi dari Charcot).

Pemeriksaan likuor

Sering tidak terdapat kelainan , kadang-kadang terdapat blok meskipun tidak komplit.

Lesi pada substansia grisea bagian tengah

(syringomielia)
Pemeriksaan radiologik

· X-foto servikal : biasanya terlihat pelebaran kanalis spinalis, kadang-kadang terdapat juga kelainan lain yang menyertai misalnya : kifoskoliosis, cervical rib.

· Mielografi
: tampak pelebaran dari mielum

· CT scan
: tampak pelebaran dari mielum dan kanalis sentralis

· MRI
: dapat menunjukkan adanya syrinx di dalam mielum, dan perluasan dari abnormalitas tersebut pada irisan sagital.

Terapi

· Operasi (drainage) : kadang-kadang dapat mengurangi gejala neurologist.

· Radiasi
          : hasilnya jelek.

AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS (ALS)
= MOTOR NEURON DISEASE


Adalah penyakit yang terutama mengganggu cornu anterior dan baru kemudian mengganggu traktus corticospinalis lateralis.

Etiologi

· Sifilis

· Intoksikasi Pb atau Mn

· Karsinoma di bagian lain tubuh

· Virus / imunobiologis (?)

Pembagian

4. Bentuk yang terganggu hanya cornu anterior, disebut progressive muscular atrophy (Aran).

5. Bentuk yang terganggu cornu anterior dan traktus piramidalis (Duchene).

6. Bentuk yang terganggu cornu anterior, traktus piramidalis, dan medulla oblongata (Charcot)

Gejala klinis

· Kelumpuhan dan atrofi yang mulai dari mm. Interossei.

· Kemudian kelumpuhan menjalar ke seluruh lengan bawah

· Tidak disertai gangguan sensibilitas.

· Gangguan traktus piramidalis hanya tampak pada tungkai, berupa: tonus spastik, refleks patologis positif, adanya klonus.

· Kelainan bulbar: sulit menelan, saliva menetes keluar, gangguan bicara (disartri), atrofi lidah.


Lesi pada kornu anterior dan traktus kortikospinalis

(ALS / Amyottrophic lateral sclerosis)

Terapi


Berbagai pengobatan telah dicoba, antara lain: kortikosteroid, prostigmin/tensilon, obat antiviral, interferon, plasmaferosis, hasilnya NIHIL.

Lesi transversa komplit

· Gangguan traktus piramidalis

Menyebabkan paraplegi yang pada permulaan flasid, kemudian spastik. Pada fase akut terdapat arefleksia.

· Gangguan sensibilitas

Terdapat gangguan sensibilitas untuk semua kualitas.

Pada perbatasan terdapat daerah hiperpati.

· Gangguan saraf otonom

Terdapat gangguan kandung seni, gangguan pada rektum, dan gangguan ereksi.

Lesi transversa inkomplit

Bila terjadi lesi hemitranseksi, akan timbul Brown-Sequard syndrome, yaitu :

· Kelumpuhan pada satu sisi, dan gangguan sensibilitas untuk rasa raba di daerah perbatasan terdapat hiperpati.

· Di sisi kontralateral terdapat gangguan traktus sphenotalamikus lateralis, yaitu gangguan sensibilitas untuk suhu dan nyeri.

· Di sisi homolateral terjadi : gangguan traktus corticospinalis (gangguan motoris), dan gangguan columna posterior.


Hemiseksi medula spinalis

Sindroma Brown-Sequard

Lesi pada medula spinalis bagian bawah . 
1.
Sindroma epikonus XE "Sindroma epikonus"  (L4-S2):

· Paresis/paralisis fiaksid yang mengakibatkan gangguan gerakan-gerakan: eksorotasi (L4-S1) dan dorsofleksi (L4-5) sendi panggul, fleksi lutut (L4- S2), fleksi dan ekstensi kaki dan ibu jari kaki (L4-S2) 

· Refleks tendon Achilles (APR) negatif (refleks tendon lutut (KPR) normal) 

· Gangguan sensibilitas dermatoma L4-S5 

· Retensio urine dan alvi, laki-lakipismus dengan impotensia (gambar 1.11).
2.
Sindroma konus medularis XE "Sindroma konus medularis"  (S3-C):

· Tak ada kelumpuhan otot-otot anggota gerak (tungkai)

· Tak ada gangguan refleks tendon (lutut/Achilles)

· Anestesi dermatom S3-5 (saddle back anesthesia)
· Inkontinensia urine dan alvi, impotensia (gambar).

3. Pada sindroma kauda ekuina XE "sindroma kauda ekwina"  (lesi pada radiks spinalis L4-C), terjadi:

· Paresis/paralisis fiaksid otot-otot (seperti pada sindroma epikonus), disertai hilangnya refleks tendon Achilles, gangguan sensibilitas dermatom L4-S5.
· Inkontinensia urine dan alvi, impotensia (gambar). 
[image: image2.emf]
[image: image3.emf]
Gambar Medula spinalis bagian bawah (Cauda equina) XE "Gambar 5.8. Meduia spinalis bagian bawah (Cauda equina)" 
Bila pada pemeriksaan kita dapatkan tanda-tanda lesi tipe LMN maka topisnya bukan pada mielum tetapi pada saraf spinal ( penyakit motor unit) , radiks, myoneural junction maupun pada otot oleh karena itu kita harus pikirkan penyakit atau kondisi mana yang paling tepat pada penderita tersebut. Untuk mengetahui penyakit atau kondisi apa yang menyebabkan maka kita harus tahu dan faham tentang sign dan symptom dari masing-masing penyakit tersebut. Penyakit yang menyebabkan kelumpuhan  tipe LMN bisa mengenai :
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Diseases of Motor-Sensory Unit:
Regional Classification

Motor neuron

Primary motor neuron diseases
Progressive muscular atrophy
Primary bulbar palsy
Amyotrophic lateral sclerosis
Werdnig-Hoffmann disease

Poliomyelitis

Tetanus

Dorsal root ganglion
Herpes zoster
Friedreich’s ataxia
Hereditary sensory neuropathy

Spinal nerve (dorsal and
ventral roots)
Disc extrusion or herniation
Tumor

Plexus
Tumor
Trauma
Idiopathic plexopathy
Diabetic plexopathy

Peripheral nerve

Metabolic, toxic, nutritional,
idiopathic neuropathies

Arteritis

Hereditary neuropathies

Infectious, postinfectious,
inflammatory neuropathies
(Guillain-Barré syndrome)

Entrapment and compression
syndromes

Trauma

Neuromuscular junction
Myasthenia gravis
Lambert-Eaton syndrome
Botulism

Muscle
Duchenne’s muscular dystrophy
Myotonic dystrophy
Limb-girdle muscular dystrophy
Congenital myopathies
Polymyositis/dermatomyositis
Potassium-related myopathies
Endocrine dysfunction myopathies
Enzymatic myopathies
Rhabdomyolysis

v




Gambar. Macam- macam Penyakit Neuromuskular XE "Gambar. 6.3. Macam- macam Penyakit Neuromuskular" 
Dari ilustrasi gambar diatas  penyakit neuromuskular yang sering ditemui adalah sbb. :

	Letak lesi
	Pola kelainan
	Contoh

	Motor Neuron (kornu anterior )
	Pada ALS kelemahan,
atropi,
fasikulasi, tidak ada gangguan sensorik dan gejala LMN disertai UMN.

Pada Polio:kelemahan
 asimetrik,karena  Infeksi
	Amyotrophic
lateral

sclerosis
(ALS),

spinal muscular atrophy dan polio



	Radiks
	Kelemahan dan gangguan sensorik

sesuai dengan inervasi radiks yang

terkena
	Kompresi radiks (HNP)

dan Sindrom
Kauda

ekuina

	Pleksus (Plexopathy XE "Plexopathy" )
	Sesuai inervasi pleksus yang terkena
	Trauma pleksus Brakialis (Erb.palsy, Klumke palsy)

Neuritis brakhialis

Akut

	Saraf perifer
	
	

	Mononeuropati
	Kelainan
sesuai
distribusi
saraf

perifer yang terkena
	Sindrom terowongan

carpal/tarsal

	Mononeuropati

Multiplex
	Proses
multifokal
yang
hanya

mengenai bagian tertentu dari saraf

perifer
	Kelainan
saraf tepi

pada  Morbus Hansen

	Polineuropati
	Difus,
simetris,
stocking-glove

pattern, distal hyporefleksia
	Diabetik Neuropati 

	Poliradikuloneuropati
	Ascending paralysis, pasca infeksi

(GIT
atau
ISPA),
refleks
patella

menurun
	GBS

	Neuromuscular

Junction
	Kelemahan
fluktuatif
terutama

setelah aktivitas, tidak ada gangguan

sensorik, refleks fisiologis normal
	Myastenia Gravis

Botulism

	Otot
	Kelemahan otot proksimal yang difus,

tidak ada defisit sensorik
	Polimiositis XE "Polimiositis" ,

muskular distrofi.


                                                                                    Indonesian Neurological Assciation, 2010
Perbedaan letak lesi pada Kornu anterior, radiks, saraf perifer, myoneural junction, dan otot  dan mempunyai cirri-ciri sebagai berikut:

	
	Kornu ant
	radiks
	Saraf tepi
	Myoneural junction
	Otot

	Kelumpuhan
	+
	+
	+
	+
	+

	Atrofi
	++
	+
	+
	+
	+

	Ganguan sensibilitas
	-
	+
	++
	-
	-

	Nyeri
	-
	+
	+
	-
	+ (kecuali polio)

	Unilateral
	- (kecuali polio)
	+ (kecuali GBS)
	+
	-
	-

	Bilateral
	++ (kecuali polio)
	-
	+
	-
	+

	Fasikulasi
	++
	-
	-
	-
	+

	CPK Meningkat
	-
	-
	-
	-
	++


Pada rekaman EMG ciri-ciri masing-masing gangguan adalah sebagai berikut :

	
	Kornu ant
	radiks
	Saraf tepi
	Myoneural junction
	Otot

	Fasikulasi
	+
	-
	-
	-
	-

	Fibrilasi
	+
	+
	+
	-
	-

	Potensial besar
	+
	-
	-
	-
	-

	Potensial kecil
	-
	-
	-
	-
	+

	Gangguan conduction velocity
	-
	+
	+
	-
	-


UNIT BELAJAR 2 : MOVEMENT DISORDER
Pendahuluan

Pada perisinsipnya untuk mendapatkan gerakan motorik yang kuat indah dan lues diperlukan kerjasama tiga sistem yaitu :

1. Jaras Piramidalis

2. Jaras Extrapiramidalis (ganglia basalis)

3. Cerebellum

Gangguan pada jaras piramidalis akan meyebabkan gangguan motorik (lumpuh), gangguan pada cerebellum akan menyebakan gangguan koordinasi dan keseimbangan dan gangguan pada jaras extrapiramidali akan menimbulkan gangguan gerak (movement disorder).

Gangguan gerak meliputi gerakan involunter adalah suatu kelainan/penyakit berupa gangguan gerak dan sikap, merupakan gerakan yang timbul sebagai akibat dari gangguan sistem eksterapiramidal  dengan ciri-ciri sebagai berikut: terjadinya di luar kehendak, tidak bertujuan, tidak terkoordinasi dan tidak dapat dikendalikan. Kelainan ini bisa sebagai gejala ataupun sebagai suatu diagnosis penyakit/sindrom tersendiri.

Neuron-neuron di ganglia basalis membentuk hubungan sirkuit yang berperan dalam sistim motorik (ekstrapiramidal), dengan melibatkan inti-inti subtalamus dan mesensefalon.
Secara klinis gangguan ganglia basal dapat dibagi menjadi dua kelompok yaitu :

(1) Lesi pada globus palidus dan substansia nigra mengakibatkan sindroma                       hipokinesia-hipertonia ( akinesia ) contoh  Penyakit Parkinson, 

(2) Lesi pada putamen dan nukleus kaudatus mengakibatkan                                                            

sindroma hiperkinesia-hipotonia . Contoh khorea, atetosis.

Tujuan Pembelajaran

Dengan mendiskusikan kasus ini diharapkan mahasiswa mengetahui tentang penyakit-penyakit yang berhubungan dengan “movement disorder”  dan hal-hal yang menjadi penyebab, jenis /macam dan cara mendiagnosis dan penatalaksanaannya.
6.1 Tujuan Pembelajaran: 

	Pada akhir unit pembelajaran ini, mahasiswa diharapkan dapat memahami :
	Metode

	
	Kuliah 
	Praktikum
	Tutorial
	Skill

	1.
	Etiologi yang berhubungan dengan sistem gangguan gerak (penyakit Parkinson. Chorea,atetosis, dan balismus)


	√
	
	√
	

	2.
	Penyakit-penyakit yang berhubungan dengan sistem gangguan gerak.


	√
	
	√
	

	3. 
	Mendiagnosis dan mendiagnosis banding kasus movement disorder


	√
	
	√
	√

	4.
	Mengetahui tindakan farmakologi pada kasus movement disorder


	√
	
	√
	

	5.
	Tindakan nonfarmakologi pada kasus movement disorder.

	√
	
	√
	

	6.
	mengetahui konsultasi medis ke bagian lain bila diperlukan
	√
	
	√
	

	7
	Menjelaskan mekanisme kerja, efek samping utama, indikasi, kontraindikasi, onset, durasi dan cara penggunaan obat anti parkinson

	√
	√
	
	


6.2 REFERENSI

6.3 SKENARIO

DOK .......  ISTRI  SAYA SAKIT APA ?

Seorang laki-laki Tn S 60 tahun disertai istrinya Ny T berusia 55 th datang ke Puskesmas mengeluh pada dokter tentang keadaan istrinya. Tn T merasa bingung dengan keadaan istrinya yang sejak satu bulan terakhir mengeluh tangan kanannya  gemetar terutama ketika sedang diam dan tubuh terasa kaku serta merasa kesulitan untuk memulai jalan maupun ketika mau berhenti jalan. Satu minggu ini bicara menjadi sulit karena wajah juga terasa kaku seperti topeng. Pada pemeriksaan didapatkan: kedua tangan mengalami pill rolling, resting tremor, bradikinesia, rigiditas dan unstable posture. Tn S merasa khawatir akan kondisi istrinya dan merasa sedih karena menurut dokter yang merawat penyakit ini memerlukan pengobatan yang lama bahkan bisa seumur hidup.
Riwayat Penyakit Dahulu: disangkal

Riwayat Penyakit Keluarga: disangkal

Riwayat Sosial-Ekonomi:

Tn T dan Ny S sehari-hari bekerja sebagai buruh tani yang mendapatkan penghasilan secara harian. Tn T dan Ny S memiliki 3 orang anak (2 perempuan, 1 laki-laki), dimana 2 anaknya perempuannya telah berumah tangga dan merantau ke kota. Tn T dan Ny S tinggal bersama anak bungsunya yang bekerja sebagai tukang batu di rumah milik sendiri berdinding tembok, lantai semen. Sumber air menggunakan sumur gali. MCK terdapat septitank yang berada di luar rumah induk, berdekatan dengan sumber air. 
6.4 Istilah sulit  : Pill rolling, resting tremor, bradikinesia, rigiditas dan unstable posture.
6.5 Rumusan masalah

1. Keluhan pill rolling , resting tremor, bradikinesia dan rigiditas dan unstabil posture terjadi pada penyakit apa?

2. Resting tremor, bradikinesia dan rigiditas merupakan trias gejala parkinson, dimana letak kelainannya
3. Bagaimana pathofisiologi  penyakit Parkinson?

4. Bagaimana membuat diagnosis holistik pada pasien dengan gangguan anggota gerak (parkinson)?

5. Bagaimana melakukan penatalaksanaan komprehensif pada pasien dengan gangguan anggota gerak ?

6. Kemana kita merujuk kasus-kasus dengan gangguan anggota gerak ?

JAWAB
1. Parkinson 
2. Letak kelainanya pada substansia nigra
Pathofisiologi Parkinson

 [image: image5.png]Nature Reviews | Neuroscience




Penyakit Parkinson Idiopatik disebakan oleh kematian dopaminergik neuron dan beberapa adrenergik dan serotonergik neuron. Kematian melanin yang mengandung pigmen dopaminergik neuron di substantia nigra pars kompakta bertanggung jawab atas kelainan motorik yang merupakan manifestasi klinik  penyakit ini. Bukti menunjukkan bahwa kematian neuron dopaminergik memulai dekade sebelum onset penyakit, ketika kerusakan mencapai sekitar 70% - 80% dari total, gejala motorik mulai tampak.

Terdapat 2 jalur pada basal ganglia yaitu: jalur direk dan indirek. Jalur direk adalah  jalur striatal langsung berhubungan dengan globus pallidus internus (Gpi), sedangkan jalur inderek  jalur striatal melalui globus pallidus eksternus (Gpe)  dan sub talamus nucleus (STN). Jalur direk dan indirek ini memiliki efek yang berlawanan pada neuron-neoron Gpi dan subatansia nigra retikulari (SNr). 

Jalur direk motorik neuron eksitatorik dari korteks serebri bersinaps pada neuron putamen yang akan memberikan proyeksi inhibisi pada Gpi dan SNr.  Gpi/SNr mengirimkan inhibisi pada talamus. Aktivasi pada jalur direk ini akan menyebabkan terjadinya peningkatan jalur talamokortikal tereksitasi dan meningkatkan aktivitas korteks motorik. 

Jalur indirek barasal dari eksitasi akson korteks serebri bersinaps pada neuron putaminal. Neuron ini mengirimkan proyeksi inhibisi pada Gpe. Gpe kemudian mengirimkan proyeksi inhibisi menuju STN. Efek langsung proyeksi ini adalah disinhibisi STN yang akan menyebabkan proyeksi eksitasi STN menuju Gpi. Aktivitas jalur indirek ini akan menghambat jalur talamokortikal sehingga efek dari jalur indirek ini inhibisi kortikal.  Jalur striatom juga menerima input eferen yang kuat dari substansia nigra pars compacta (SNc). Proyeksi dari SNc berperanan dalam mengatur aktivitas striatom dan mengatur pula aktifitas jalur direk dan indirek sehingga jalur ini selalu berada dalam keadaan seimbang sehingga sehingga dihasilakan gerakan yang terkoordinasi (gambar 3.6A). Bila keseimbangan jalur ini terganggu akan menyebabkan gangguan gerak hypokinetic movement disorder (penyakit Parkinson) dan hyperkinetic movement disorders (chorea, tremor, myoclonus dan tics ).

Pada penyakit Parkinson terjadi pengurangan aktifitas neuron pada SNc sehingga akan menyebabkan berkurangnya aktifitas jalur direk dan meningkatkan aktifitas jalur indirek. Perubahan ini akan menyebabkan peningkatan aktifitas pada nukleus subthalamus dan neuron pada Gpi yang akan menyebabkan penghambatan yang berlebihan pada jalur thalamokortikal dan menyebabkan terjadinya bradikinesia (gambar 3.6B).

[image: image6.emf] [image: image7.emf] 
                           Gambar 3.6. Patofisiologi Penyakit Parkinsons (Ropper,2005)
4. XE "Gambar 7.4. Patofisiologi Penyakit Parkinsons ( Hamdan, 2008)" 
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Diagnosis holistik adalah diagnosis multiaspek yang salah satunya adalah diagnosis klinis. Diagnosis holistik adalah sebagai berikut:

1. Aspek Personal.

Memperhatikan keluhan, ketakutan, harapan dan persepsi pasien tentang sehat. Pasien datang kepada dokter tentunya sangat berharap bahwa masalah kesehatannya mendapatkan penanganan yang cepat dan tepat. Dokter harus memahami tentang apa yang diharapkan oleh pasien terhadap masalah kesehatannya. Dokter harus memperhatikan pula ketakutan pasien terhadap masalah kesehatan yang dialaminya, dan itu menjadi bagian penanganan yang cukup penting.

2. Aspek Klinis.

Penegakkan diagnosis klinik (diagnosis kerja dan diagnosis banding) terhadap keluhan yang disampaikan oleh pasien. Dokter harus berupaya menegakkan diagnosis dengan cepat dan tepat. Anamnesis yang baik dan pemeriksaan fisik yang baik akan sangat membantu dalam proses penegakkan diagnosis. Penentuan diagnosis ini menggunakan International Code Diagnosis 10 (ICD 10).
3. Aspek Internal.

Memperhatikan pengaruh genetik, persepsi terhadap kesehatan dan perilaku kesehatan dari individu serta keluarga yang memberikan pengaruh terhadap masalah kesehatan yang terjadi.

4. Aspek Eksternal.

Memperhatikan determinan faktor yang berasal dari keluarga, kehidupan sosial, faktor ekonomi, aktivitas pekerjaan dan lingkungan (fisik, biologi, kimia, sosial, budaya) di sekitar pasien. Banyak faktor yang dapat mempengaruhi masalah kesehatan, dimana faktor-faktor ini juga harus mendapatkan penanganan. 

5. Aspek Fungsi Sosial.

Memperhatikan fungsi-fungsi sosial dari pasien. Fungsi sosial pasien harus kita perhatikan, seberapa besar pasien sangat tergantung terhadap orang disekitarnya dalam melakukan atau menjalankan kehidupan sehari-harinya. Aspek ini dibagi dalam 5 (lima) tingkatan, yaitu:
a. Tingkat 1, bila penderita tidak memiliki ketergantungan mutlak dengan orang lain.
b. Tingkat 2, bila penderita hanya tergantung kepada orang lain untuk melakukan kegiatan yang memang memerlukan bantuan orang lain, misalnya: membersihkan rumah, mencuci mobil, memasak.
c. Tingkat 3, bila penderita dalam aktivitas dasar kehidupannya mampu melakukan sendiri namun bila lebih dari aktivitas kehidupan dasar, dia akan memerlukan bantuan orang lain, misalnya penderita yang menggunakan alat bantu gerak.
d. Tingkat 4, bila penderita memerlukan bantuan orang lain pada sebagian besar aktivitas sehari-harinya, misalnya seperti anak balita dimana masih memerlukan bantuan orangtuanya untuk mandi, makan dan berpakaian.
e. Tingkat 5, bila penderita mutlak atau sangat tergantung dengan oranglain dalam melakukan setiap aktivitasnya sehari-hari, misalnya seperti anak bayi atau penderita yang mengalami lumpuh total pada anggota gerak.
5. Terapi Penyakit parkinson

Strategi terapi pada penyakit Parkinson (Jankovic, 2002)

	Meningkatkan transmisi dopaminergik

A. Meningkatkan sintesa Dopamin

i. Menstimulasi thyrosin hidroksilase (tetrahidrobiopterin, oxyferris-corbone)

ii. DA prekursor (thyrosine, l-dopa)

iii. Memodifikasi farmakokinetik l-dopa:

a. Modifikasi diet  (meminimalisasi intake asam amino, pemberian antasida)

b. Memblok dopa decarboxylase perifer (carbidopa, Benserazide)

c. Slow release levodopa (sinemet CR, Madopar HBS)

d. Meningkatkan distribusi obat dengan infus

e. L dopa dalam matriks polymer secara sub cutan atau tandur di otak

B. Merangsang pelepasan Dopamin

1. Methyl phenidate

2. Dextroamphetamin

3. Pemoline

4. Amantadine

5. Nicotine

6. elektrokonvulsive

C. Memblok reuptake dopamin

1. Tricyclycs

2. Bupropion

3. Mazindol

4. Benztropine

D. Menghambat katabolisme dopamin

1. COMT inhibitor

2. MAO-B inhibitor (deprenyl, lazabemide)

E. Pemberian dopamin agonis

1. Bromokriptin

2. Pergolide

3. Lisuride

4. Apomorphin

5. Pramipexole

6. Ropinilole

7. Cabergoline 


	Manipulasi neurotransmitter non dopaminergik

A. Ach (anticholinergik, tricyclycs, amantadine)

B. NE (l-treodihidroxyphenilserine atau DOPS)

C. 5-HT (5-hydroxyphenylserine atau DOPS)

D. GABA (progabide)

E. Memblok reseptor glutamat (antagonis NMDA atau AMPA) 

F. Memblok pengeluaran glutamat (riluzole)

Pendekatan bedah

A. Thalamothomi (VIM)

B. Palliditomy (posteroventral)

C. Deep brain stimulation

1. Thalamus (VIM)

2. Globus pallidus

3. Nukleus sub thalamus

D. Implantasi (sub kutan atau otak)

· L-dopa matriks polymer

· L-dopa yang mengandung mikrosphere biodegradable

· Polymer end capsulated cell lines

· Autologus adrenal medulla

· Fetal mesencephalon

· Vektor yang dimodifikasi secara genetik memproduksi dopamin

Neuroprotektan

A. Strategi sparing l-dopa

B. Antioksidan

C. Free radical trapper

D. Iron chelator

E. Glutamat antagonis

F. GDNF

G. GM1 ganglioside

Repairing pathology

A. Brain Implants

1. Gene replacement theraphy

2. Cell suspension

3. Cell dengan rekayasa genetika

4. Fetal substansia nigra

B. Gene replacement therapy

C. Tropic factors

Prevensi 

a. Hindari obat/toksin penyebab Parkinson

b. Pada populasi dengan resiko tinggi parkinson desain program spesifik


Penanganan masalah kesehatan dilakukan dengan upaya komprehensif. Penatalaksanaan komprehensif yang benar harus mencakup lebih dari sekedar penanganan kumpulan gejala tetapi harus mempertimbangkan keberadaan manusia secara utuh, termasuk emosi, mental, dan fisik (baik internal maupun eksternal) dan lingkungan dimana mereka berada. Dalam penatalaksanaan komprehensif terdapat 3 (tiga) demensi yang harus diselesaikan, yaitu:

1. Pasien

Pada penyelesaian masalah kesehatan yang dihadapi pasien, tentunya kita memperhatikan keluhan yang disampaikan pada dokter. Dokter harus mampu menegakkan diagnosis dan diagnosis banding. Penatalaksanaan dapat diberikan secara farmakologis maupun non farmakologis dengan memperhatikan pula determinan faktor lainnya.

2. Keluarga

Pengaruh keluarga juga memegang peranan yang cukup penting dalam proses penyelesaian masalah kesehatan. Keluarga bisa mempercepat atau bahkan memperlambat proses penyembuhan. Keluarga yang mendukung akan semakin mempercepat proses penyembuhan.

3. Komunitas

Pengaruh komunitas cukup besar, terutama komunitas yang berhubungan langsung seperti tempat kerja atau komunitas di sekitar tempat tinggal. Apabila dokter mengetahui bahwa masalah kesehatan pada pasien ada kaitannya dengan komunitas, maka faktor komunitas harus diberikan penanganan juga sehingga masalah kesehatan tersebut dapat diselesaikan dengan tuntas.

Penatalaksanaan komprehensif adalah upaya dokter menyelesaikan masalah kesehatan pasien yang telah ditegakkan  ke-5 diagnosis holistik dengan memperhatikan ke-3 demensi penalaksanaan komprehensif. Masing-masing aspek diagnosis holistik akan ditatalaksana dengan memperhatikan kesediaan, kemampuan dan daya dukung dari pasien, keluarga dan komunitasnya.
6. Merujuk ke dokter spesialis saraf


6.6  Topik
· Huntington disease

· Chorea Sidenham

· Parkinson disease

· Tremor  

6.7.1 Kerangka Konsep 
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6.7.2 Keterangan

Secara klinis gangguan ganglia basal dapat dibagi menjadi dua kelompok yaitu :

· Lesi pada globus palidus dan substansia nigra mengakibatkan sindroma                       hipokinesia-hipertonia ( akinesia ) contoh  Penyakit Parkinson, 

· Lesi pada putamen dan nukleus kaudatus mengakibatkan                                                            

     sindroma hiperkinesia-hipotonia . Contoh khorea, atetosis
AKINESIA (hipokinesia-hipertonia)
Penyakit Parkinson

Penyakit Parkinson yaitu penyakit yang disebabkan oleh karena berkurangnya dopamin di substansia nigra.Parkinson adalah penyakit neurodegenearif terbanyak yang ditemui pada usia lanjut.  Syndrom ini terdiri dari :

· Perlambatan gerak (bradikinesia), 

· Hipokinesia, resting tremor, 

· Rigiditas cog wheel 

· Ketidakstabilan postur. 

Hilangnya sel neuron berpigmen terutama pada substansia nigra dan adanya α-synuclein yang positif pada sitoplasma (lewy body) adalah gambaran utama penyakit Parkinson .Terdapat dua istilah yang perlu dibedakan, yaitu :

· penyakit Parkinsons (PD) 

· parkinsonisme 


Penyakit Pakinsons adalah bagian dari parkinsonisme yang secara patologis ditandai dengan degenerasi ganglia basalis terutama di substansia nigra pars kompakta (SNc) yang disertai dengan adanya inklusi sitoplasmik eosinofilik (lewy bodies) .


Parkinsonisme adalah sindroma yang ditandai dengan adanya tremor waktu istirahat, rigiditas, bradikinesiadan hilangnya reflek postural akibat penurunan kadar dopamin oleh berbagai macam sebab.

Klasifikasi

Parkinsonisme dapat digolongkan atas dua kategori yaitu :

· Parkinsonisme Primer 

· Parkinsonisme sekunder (berhubungan dengan infeksi, obat, toksin, penyakit vaskuler, trauma dan tumor otak) 
Parkinsonisme primer dan sekunder (Wolters, 2007)

	Parkinsonisme Primer:

Penyakit parkinson idiopathik

Demensia lewy body

Parkinsonisme oleh karena penyakit genetik

Frontotemporal demensia dengan Parkinsonisme

Alzeimer`s

MSA (multy system athrophy)

PSP (Progressive supranuklear palsy)

CBD (Corticobasal degeneration)

Neuroacanthosis

Huntington

Creutzfeld-Jacob disease

Degenerasi spinocerebellar
	Parkinsonisme sekunder:

Iatrogenic: fenothiazin, butyrofeon, thioxantin, benzamides, lithium, sodium Valproat, Ca-bloker, reserpin, tetrabenazine, α-methyldopa

Toxic: MPTP, CO, mangan, methanol, cyanida, organofosfat

Infeksi: encephalitis lethargia, AIDS, syphillis, CJD (Creutzfeld-Jacob disease)

Metabolik: hipoparathyroid, penyakit Wilson

Struktural: normal pressure hidrocephalus, trauma SSP, tumor, infark




Gejala Klinik

Gejala klinik PP ada tiga gejala yang khas yaitu :

· Tremor

Tremor dalam keadaan istirahat (resting tremor), frekuensi 4-6 x/detik (seakan-akan menghitung uang), mulai dari salah satu tangan kemudian dapat meluas ke kaki dan tungkai.  DD/penile tremor: frekuensi cepat, halus, saat gerakan (intention tremor).

· Bradikinesia

Gerakan spontan berkurang, gerakan asosiatif menurun, gerakan volunter permulanya sangat lamban dan sulit, karena lambanya gerakan itu maka wajah penderita seperti topeng.

· Rigiditas

Peningkatan tonus otot-otot agonis dan antagonis (coghwell phenomenon).

Dan akhir-akir ini ditambah satu gejala lagi yaitu :

· Refleks Postural yang terganggu.

     Sikap jalan dengan kepala fleksi, dan langkah kecil-kecil. Propulsi jika didorong ke 

        depan.

Perjalanan penyakit bervariasi pada setiap penderita, biasanya memakan waktu 7,5 tahun sebelum penderita parkinson akhirnya harus duduk di kursi roda.  

Dalam klinis penyakit Parkinson dibagi beberapa stadium menurut  Hoehn dan Yahrn 

Yaitu :

Stadium 1

· Gejala dan keluhan pada satu sisi

· Gejala ringan

· Gejala membuat tidak nyaman, namun tidak menyebabkan kecacatan

· Sering muncul tremor pada satu sisi

· Orang sekitar melihat perubahan postur, lokomotor dan ekspresi wajah

Stadium 2

· Gejala bilateral

· Kecacatan minimal

· Postur dan gait terkena

Stadium 3

· Terdapat perlambatan gerak tubuh

· Gangguan keseimbangan awal terutama pada saat berjalan atau berdiri

· Disfungsi umum yang agak parah

Stadium 4

· Gejala berat

· Masih bisa berjalan, namun langkahnya terbatas

· Rigiditas dan bradikinesia

· Tidak mampu untuk hidup sendiri

· Tremor lebih jarang dari pada di stadium awal

Stadium 5

· Kakeksia

· Invalid

· Tidak dapat berdiri atau berjalan

· Membutuhkan perawatan

Gejala non motorik


Gejala non motorik pada PD termasuk diantaranya adalah kecapaian kronis, hiposmia, nyeri, gangguan autonom, gangguan tidur, dan gangguan neuropsikiatri dengan apathy, kecemasan, depresi, gangguan kognitif, demensia dan psikosis  

survey yang paling penting untuk gejala non-motorik primer atau sekunder pada PD (Wolters, 2007)

	Disfungsi otonom
	Disfungsi parasimpatik kolinergik
	Mulut kering

Konstipasi

Incontinensia urine

Disfungsi ereksi

Kegagalan pupilomotor



	
	Disfungsi kolinergik simpatik
	Gangguan termoregulasi

Hipo atau hiperhidrosis



	
	Disfungsi simpatik nor adrenergic


	Gangguan cardiovaskuler

Kegagalan barorefleks

Hipotensi ortostatik



	Gangguan tidur
	Fragmentasi tidur
	

	
	Insomnia
	

	
	Execive day time sleepiness
	

	
	Sleep attack
	

	
	Gangguan perilaku REM
	

	Gangguan neuropsikiatri
	Apathy
	

	
	Kecemasan dan serangan panic
	

	
	Demensia
	

	
	Psikosis 
	

	
	Gangguan control impuls ( syndrome disregulasi dopamine), berjudi patologi, hipersex, belanja kompulsif.

	
	MCI (mild Cognitif Impairment)

	Lain-lain
	Fatigue
	

	
	Nyeri
	


Diagnosis 


Tidak ada bio marker untuk penyakit parkinson, sehingga diagnosa penyakit Parkinson berdasarkan pada temuan klinik dan idealnya dikonfirmasikan dengan pemeriksaan post mortem 

Beberapa tanda klinik yang dapat membantu untuk menegakkan diagnosis parkinson adalah adanya reduksi dari reflek berkedip, adanya myerson-glabella sign, berkurangnya gerak lambaian tangan, digital impedansi, rigiditas pada satu tangan, tanpa didapatkan reflex babinski dan grasp reflex 


Kesulitan utama dalam diagnosa adalah membedakan antara penyakit parkinson denga parkinson syndrom, yang dapat diakibatkan oleh beberapa penyakit degeneratif ataupun oleh karena toxin. Namun untuk membedakannya adalah adanya resting tremor pada penyakit parkinson 


Bila gejala tidak lengkap pada pasien yang dicurigai menderita parkinson, maka tidak ada jalan lain selain untuk memeriksa kembali pasien tersebut setelah beberapa bulan sehingga diagnosa penyakit parkinson dapat ditegakkan. UKPDS telah membuat criteria klinis dalam menegakkan diagnosa penyakit Parkinsons.


Diagnosa klinik Parkinson oleh UK Parkinsons disease society brain bank criteria (Wolters, 2007)

	Diagnose Parkinsonisme
	1. Bradikinesia (kelambatan mengawali gerak dan pengurangan kecepatan gerak progresif dan amplitude aksi berulang)

2. Sedikitnya terdapat satu dari hal dibawah ini:

· Rigiditas

· Tremor frekwensi 4-6 Hz

· Postural instability (yang tidak disebabkan gangguan visual, vestibular, cerebellar, dan/atau gangguan proprioseptif)

	kriteria eksklusi PD
	· Parkinsonisme familial

· Gejala menetap unilateral dalam 3 tahun

· Terdapat remisi

· Tidak respon terhadap l-dopa walau dengan dosis besar

· Riwayat stroke atau gejala step wise

· Riwayat trauma kepala berulang

· Mendapatkan terapi neuroleptik

· Supranuclear gaze palsy atau oculogyric crisis

· Gangguan autonom awal, tanda pyramidal atau cerebellar

· Demensia Alzeimer

· Tumor otak, hydrocephalus communicating, penggunaan MPTP

	Criteria suportif prospektif positif
	3 hal atau lebih yang diperlukan dalam mendiagnosa definite parkinsons

· Onset unilateral

· Progresif

· Perjalanan klinik 10 tahun atau lebih

· Onset asimetri yang persisten

· Respon bagus dengan l-dopa (70-100%)

· L-dopa memiliki respon dalam 5 tahun atau lebih

· L-dopa induced dyskinesia

· Resting tremor


Strategi terapi

Strategi terapi pada penyakit Parkinson (Jankovic, 2002)

	Meningkatkan transmisi dopaminergik

F. Meningkatkan sintesa Dopamin

iv. Menstimulasi thyrosin hidroksilase (tetrahidrobiopterin, oxyferris-corbone)

v. DA prekursor (thyrosine, l-dopa)

vi. Memodifikasi farmakokinetik l-dopa:

f. Modifikasi diet  (meminimalisasi intake asam amino, pemberian antasida)

g. Memblok dopa decarboxylase perifer (carbidopa, Benserazide)

h. Slow release levodopa (sinemet CR, Madopar HBS)

i. Meningkatkan distribusi obat dengan infus

j. L dopa dalam matriks polymer secara sub cutan atau tandur di otak

G. Merangsang pelepasan Dopamin

7. Methyl phenidate

8. Dextroamphetamin

9. Pemoline

10. Amantadine

11. Nicotine

12. elektrokonvulsive

H. Memblok reuptake dopamin

5. Tricyclycs

6. Bupropion

7. Mazindol

8. Benztropine

I. Menghambat katabolisme dopamin

3. COMT inhibitor

4. MAO-B inhibitor (deprenyl, lazabemide)

J. Pemberian dopamin agonis

8. Bromokriptin

9. Pergolide

10. Lisuride

11. Apomorphin

12. Pramipexole

13. Ropinilole

14. Cabergoline 


	Manipulasi neurotransmitter non dopaminergik

G. Ach (anticholinergik, tricyclycs, amantadine)

H. NE (l-treodihidroxyphenilserine atau DOPS)

I. 5-HT (5-hydroxyphenylserine atau DOPS)

J. GABA (progabide)

K. Memblok reseptor glutamat (antagonis NMDA atau AMPA) 

L. Memblok pengeluaran glutamat (riluzole)

Pendekatan bedah

E. Thalamothomi (VIM)

F. Palliditomy (posteroventral)

G. Deep brain stimulation

4. Thalamus (VIM)

5. Globus pallidus

6. Nukleus sub thalamus

H. Implantasi (sub kutan atau otak)

· L-dopa matriks polymer

· L-dopa yang mengandung mikrosphere biodegradable

· Polymer end capsulated cell lines

· Autologus adrenal medulla

· Fetal mesencephalon

· Vektor yang dimodifikasi secara genetik memproduksi dopamin

Neuroprotektan

H. Strategi sparing l-dopa

I. Antioksidan

J. Free radical trapper

K. Iron chelator

L. Glutamat antagonis

M. GDNF

N. GM1 ganglioside

Repairing pathology

D. Brain Implants

5. Gene replacement theraphy

6. Cell suspension

7. Cell dengan rekayasa genetika

8. Fetal substansia nigra

E. Gene replacement therapy

F. Tropic factors

Prevensi 

c. Hindari obat/toksin penyebab Parkinson

d. Pada populasi dengan resiko tinggi parkinson desain program spesifik


5. HIPERKINESIA (hiperkinesia-hipotonia )
Chorea adalah gerakan di luar kesadaran yang cepat,menyentak, pendek dan berulang-ulang yang dimulai satu bagian tubuh dan bergerak dengan tiba-tiba, tak terduga, dan seringkali secara terus-menerus sampai bagian tubuh lainnya. Athetosis adalah aliran gerakan yang lambat, mengalir, menggeliat di luar kesadaran. Hemiballismus ialah sejenis chorea, biasanya menyebabkan gerakan melempar satu lengan di luar kemauan dengan keras. Chorea dan athetosis, yang mungkin terjadi bersama sebagai choreoathetosis, adalah bukan penyakit. Namun demikian, mereka adalah gejala yang bisa diakibatkan oleh beberapa peyakit yang sangat berbeda satu sama lain. Chorea dan athetosis diakibatkan oleh over-aktivitas pada dasar ganglia, bagian otak yang membantu mempermudah dan mengkoordinasikan gerakan yang dimulai oleh impuls syaraf dari otak. Pada kebanyakan bentuk chorea, kelebihan dopamine, neurotransmitter utama yang dipakai di basal ganglia, mencegah basal ganglia dari fungsinya secara normal. Obat dan penyakit yang meningkatkan kadar dopamine atau meningkatkan sensitivitas sel syaraf ke dopamine cenderung memperburuk chorea dan athetosis. Chorea dan athetosis terjadi pada penyakit Huntington, gangguan degeneratif yang menurun. Chorea mungkin terjadi pada Sydenham 's chorea (yang disebut juga tarian St Vitus atau penyakit Sydenham), komplikasi demam reumatik (infeksi masa kecil disebabkan oleh streptococci tertentu). Sydenham 's chorea mempunyai karakter gerakan tak dapat terkontrol yang menyentak dan bisa tahan selama beberapa bulan.

       Chorea kadang-kadang berkembang pada orang yang lebih tua oleh sebab yang tak nyata. Chorea ini, disebut chorea pikun, cenderung mempengaruhi otot di sekitar mulut. Chorea juga bisa mempengaruhi wanita selama 3 bulan pertama kehamilan (suatu kondisi yang disebut chorea gravidarum), tetapi hilang tanpa pengobatan sesaat sesudah mereka melahirkan. Jarang, semacam chorea terjadi pada wanita yang meminum pil kontrasepsi. Chorea bisa juga adalah akibat dari lupus (sistemik lupus erythematosus), over-aktivitas kelenjar gondok (hyperthyroidism), suatu tumor atau stroke yang mempengaruhi sebagian basal ganglia yang disebut caudate nukleus, dan obat tertentu seperti obat antipsikotis.

GEJALA

Chorea biasanya melibatkan tangan, kaki, dan muka. Gerakan menyentak kelihatannya mengalir dari satu otot ke otot berikutnya dan mungkin kelihatannya seperti menari. Gerak-gerik mungkin bergabung secara tak terlihat ke dalam perbuatan dengan tujuan atau semi-tujuan, kadang-kadang membuat chorea sukar untuk dikenali.

Athetosis biasanya mempengaruhi tangan dan kaki. Gerak-gerik menggeliat yang lambat sering bergantian dengan memuat bagian-bagian dahan di posisi tertentu (postur) untuk menghasilkan kali mengalir gerak-gerik yang terus-menerus.

Hemiballismus mempengaruhi satu sisi badan. Lengan terkena lebih sering daripada kaki. Biasanya disebabkan oleh stroke yang mempengaruhi bidang kecil tepat di bawah basal ganglia yang disebut nukleus subthalamic. Hemiballismus untuk sementara mungkin melumpuhkan karena ketika penderita mencoba menggerakkan anggota badan, mungkin melayang secara tak terkendali.

PENGOBATAN

Chorea karena hyperthyroidism biasanya berkurang waktu kekacauan itu diperlakukan. Sydenham 's chorea dan chorea disebabkan oleh stroke sering lambat laun surut tanpa pengobatan. Jika chorea disebabkan di samping obat, menghentikan obat mungkin menolong, tetapi chorea selalu tidak hilang. Wanita hamil dengan chorea mungkin diobati dengan obat tidur selama kehamilan.

Obat yang memblokade aksi dopamine dapat membantu mengontrol gerakan bnormal. Obat ini termasuk antipsikotik seperti fluphenazine, haloperidol, dan risperidone. Obat yang mengurangi jumlah pelepasan dopamine, seperti reserpine dan tetrabenazine, juga mungkin membantu. Tetapi, perbaikan mungkin dibatasi.

Hemiballismus biasanya pergi dengan sendirinya sesudah beberapa hari, tetapi kadang-kadang bertahan selama 6 sampai 8 minggu. obat anti- Psychotic mungkin menolong menekan hemiballismus.

Macam gangguan hiperkinesia-hipotonia adalah sbb :
     a. Chorea minor (sydenham)

Definisi 

Adalah gangguan gerak yang disebabkan proses autoimun gengan gejala neuropsikiatri yang berhubungan dengan infeksi streptokokus sebelumnya.
Etiologi

Post infeksi streptokokus beta hemolitikus grup A (lihat gambar 3.17)

Gejala klinis

Banyak pada anak-anak (5-15 tahun), terutama wanita dan pada anak-anak sering ditemukan gejala-gejala rheumatik. 

Penyakit ini ditandai dengan gerakan-gerakan chorea, yaitu gerakan involunter yang  berpindah-pindah dari satu otot ke otot yang lain, tidak teratur dan berlangsung dengan cepat. 

Penyebab dari keluhan ini akbat end-arteritis dari basal ganglia.

Onset chorea dan gangguan behavior muncul lambat sampai 6 bulan atau lebih setelah infeksi. Gangguan behavior nampak setelah 2-4 minggu sesudah gerakan chorea dan menghilang spontan dalam 3-4 bulan, 50 % gejala menetap sampai 3 tahun. Gangguan behavior meliputi : irritabel,emosi labil, gangguan obsesif-kompulsif dan hiperaktif.
Diagnosis

Berdasarkan gejala klinis dan pemeriksaan laboratorium :

Laju endap darah, EKG, kultur streptokokus beta hemolitikus dan antistreptolisin O (ASO titer).

Terapi : 

Bensatin Penisilin G dosis 600.000 -1,2 juta unit atau Clindamisin 20 mg/kg BB/hari sebagai terapi profilaksis antibiotik , juga diberikan haloperidol, karbamasepin, Valproik acid sebagai terapi simtomatik untuk mengurangi gejala chorea
Prognosis: 

Baik, sering self limited 

[image: image10.emf]
Gambar 3.17  Patofisiologi Chorea (Silbernagl,2000)
[image: image11.emf]
Gambar 3.18. Penyakit yang Ditandai dengan Chorea (Ropper,2005)
b. Chorea mayor (Huntington Disease)
 Penyakit ini Jarang terjadi di indonesia dan merupakan penyakit neurodegeneratif bersifat herediter dominan  (lihat gambar 3.17) dan ditandai gangguan motorik, psikistrik dan kognitif.

Gejala klinis

Terjadi pada usia dewasa, biasanya lebih dari 40 tahun dengan gejala chorea, demensia/ psikosis dan gangguan teraktus piramidalis.

Terapi : 

fenotiazin, hasil tidak memuaskan

Penyakit ini biasanya progresif, dan berakhir dengan kematian
  c. Atetosis

Merupakan gerakan involunter, yang bersifat pelan, seperti cacing (worm like).
[image: image12.emf]
Gambar 3.19. Patofisiologi Hemibalismus (Silbernagl,2000)
  d. Hemibalismus

Terjadi gerakan pada leher, otot pundak, dan lengan yang mendadak, dan dengan tenaga yang berlebihan, seperti melempar sesuatu
Etiologi

Adanya lesi pada Subtalamik nukleus (iskemia, tumor) (lihat gambar 3.19)
Terapi 
fenotiazin, hasil tidak memuaskan
[image: image13.emf]
Gambar 3.20. dystonic (Ropper,2005)
    e. Hyperkinetic dystonic syndrome
Etiologi 
Pemakaian fenotiazin / haloperidol yang dipakai di bidang psikiatris untuk psikosis (drug induced), hereditary dll. (gambar 3.21).

Gejala klinis 

Sering pada pasien wanita, usia kurang dari 30 tahun yang ditandai dengan gerakan-gerakan yang aneh pada kepala seakan-akan mukanya kesakitan (grimace). Disaamping itu terjadi pula tortikolis, retrotortikolis, dan lidah menjulur keluar (protrusi) (gambar 3.20).
Terapi 

Hentikan obat-obat penyebab  dan diberikan diazepam.

[image: image14.emf]
Gambar 3.21. Penyakit yang ditandai dengan dystonia  (Ropper,2005)
    f. Penyakit wilson

Banyak dijumpai di Asia dan merupakan degenerasi hepatolentikular, yang juga mengenai ganglia basalis. Pada hepar -menyebabkan sirosis, pada ganglia basalis menimbulkan chorea.

Dulu diduga penyebabnya adalah degenerasi, tetapi kemudian ternyata terdapat penumpukan copper di hepar dan basal ganglia. Penumpukan copper ini oleh karena seruloplasmin pada pasien sangat menurun.
Gejala klinis 
Ditandai dengan adanya Kaysar Fleisher ring pada kornea pasien, berupa suatu cincin pada kornea (di dekat tepi), yang warnanya lain daripada kornea yang asli

Terapi 

Penicilamine (untuk membuang copper) dan  zinc yang merupakan antaghonis copper. 
    g. Hemifasial spasme

Adalah gerakan ireguler, unilateral yang terdiri dari gerakan klonik singkat dan spasme tonik otot wajah yang dimulai dari otot periorbital dan menyebar ke mulut sampai platisma.  Keluhan ini bertambah berat bila dirangsang oleh gerakan otot wajah, stress dan kelelahan. Prevalensi antara laki-laki dibanding wanita 2:3 dan onset usia 45-52 tahun.

Penyebab penyakit ini dibedakan menjadi 2 yaitu 1) Primer oleh karena lesi vaskuler (utama).   2). Skunder akibat dari Bell’s Palsy, Cerebello Pontine Angle Tumor  ,tonic spasme,Multiple Sclerosis dan fascial myokimia).

Terapi 

· Haloperidol, Carbamasepin, Gabapentin, Baclofen, Anti cholinergic dan Clonasepam. 

· Injeksi botolinum

                  Operasi
TREMOR

What is Tremor?

Tremor is an unintentional, rhythmic, muscle movement involving to-and-fro movements of one or more parts of the body. Most tremors occur in the hands, although they can also affect the arms, head, face, voice, trunk, and legs. Sometimes tremor is a symptom of another neurological disorder or a side effect of certain drugs, but the most common form occurs in otherwise healthy people. Some forms of tremor are inherited and run in families, while others have no known cause. Excessive alcohol consumption or alcohol withdrawal can kill certain nerve cells, resulting in tremor, especially in the hand. Other causes include an overactive thyroid and the use of certain drugs. Tremor may occur at any age but is most common in middle-aged and older persons. 

There are several forms of tremor, including:

Essential tremor (sometimes called benign essential tremor) is the most common form of abnormal tremor.The hands are most often affected but the head, voice, tongue, legs, and trunk may also be involved. Head tremor may be seen as a "yes-yes" or "no-no" motion. Onset is most common after age 40, although symptoms can appear at any age. Parkinsonian tremor is caused by damage to structures within the brain that control movement. The tremor is classically seen as a "pill-rolling" action of the hands but may also affect the chin, lips, legs, and trunk. Dystonic tremor occurs in individuals of all ages who are affected by dystonia, a movement disorder in which sustained involuntary muscle contractions cause twisting motions or painful postures or positions. 

Is there any treatment?

There is no cure for most tremors. The appropriate treatment depends on accurate diagnosis of the cause. Drug treatment for parkinsonian tremor involves levodopa or dopamine-like drugs such as pramipexole and ropinirole. Essential tremor may be treated with propranolol or other beta blockers (such as nadolol) and primidone, an anticonvulsant drug. Dystonic tremor may respond to clonazepam, anticholinergic drugs, and intramuscular injections of botulinum toxin. Eliminating tremor "triggers" such as caffeine and other stimulants from the diet is often recommended. Physical therapy may help to reduce tremor and improve coordination and muscle control for some individuals. Surgical intervention, such as thalamotomy and deep brain stimulation, are usually performed only when the tremor is severe and does not respond to drugs. 

What is the prognosis?

Although tremor is not life-threatening, it can be embarrassing to some people and make it harder to perform daily tasks.

UNIT BELAJAR 3 : FRAKTUR
7.1 Tujuan Pembelajaran: 

	Pada akhir unit pembelajaran ini, mahasiswa diharapkan dapat memahami :
	Metode

	
	Kuliah 
	Praktikum
	Tutorial
	Skill

	1.
	Anatomi muskuloskeletal ekstremitas superior dan inferior.

 
	√
	√
	√
	

	2.
	klasifikasi/jenis fraktur. etiologi fraktur

	√
	
	√
	

	3. 
	Patofisiologi/mekanisme fraktur.


	√
	
	√
	

	4.
	Gejala/manifestasi klinis fraktur. 
	√
	
	√
	

	5.
	Pemeriksaan klinis, pemeriksaan penunjang fraktur, mendiagnosis dan diagnosis banding dari fraktur.

	√
	√
	√
	√

	6.
	Penatalaksanaan (terapi) awal fraktur.

	√
	
	√
	

	7
	Komplikasi dan prognosis dari fraktur 
	√
	
	√
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7.3 SKENARIO

Aaaaggghhh…..aduuuhhh….lengan dan kaki kananku ndak bisa digerakkan….!!!

Seorang Mahasiswa UMM Wanita usia 20 tahun dibawa oleh teman-temannya pakai mobil  ke UGD RS UMM sambil merintih kesakitan di kaki atas kanan dan lengan atas kanannya. Dari anamnesis singkat oleh dokter jaga UGD diperoleh keterangan bahwa 2 jam sebelum MRS saat pasien mau kuliah di kampus 3,   diserempet mobil box . Pasien terjatuh kaki kanan atas dan tangan kanan atas membentur pembatas jalan. Pasien mengeluh kesakitan kaki kanan dan lengan kanannya susah digerakkan. Riwayat pingsan (-), nausea dan vomiting (-), GCS 15, tensi 110/80 mmHg, nadi 110x/menit, respiratory rate 26x/menit, akral hangat, deformitas brachii dekstra (+), shortening ekstremitas superior dekstra (+), tampak luka terbuka ukuran 3 cm di 1/3 tengah humerus dekstra, capillary refill 1 detik, tenderness (++) di brachii dekstra, dan pulsasi arteri radialis dekstra teraba kuat. Deformitas Femur dekstra (+), shortening ekstremitas inferior dekstra (+), luka (-), capillary refill 1 detik, tenderness (++) di femur dekstra, dan pulsasi arteri dorsalis pedis dekstra teraba kuat.

7.4  Istilah sulit
deformitas brachii – takikardia - akral hangat – shortening ekstremitas sup. regio brachii dekstra – capp. refill 1” –– pulsasi arteri radialis - Deformitas Femur dekstra - shortening ekstremitas inferior dekstra  -  capillary refill 1 detik - tenderness 

7.5 Rumusan masalah
..........................................
JAWAB
......................................
7.6  Topik
· Fraktur tertutup

· Fraktur terbuka

7.7.1 Kerangka Konsep 

.........................................
7.7.2 Keterangan 

Patah tulang (fraktur)
Ada beberapa definisi fraktur antara lain sebagai berikut: (1) Fraktur adalah suatu patahan pada kontinuitas struktur tulang yang biasanya disebabkan oleh adanya kekerasan yang timbul secara mendadak (Bernard Bloch, 1986), (2) Fraktur adalah putusnya kontinuitas tulang dan ditentukan sesuai tipe dan luasnya (Harnowo, 2002), dan (3) Fraktur adalah terputusnya kontinuitas jaringan tulang dan/atau tulang rawan yang umumnya disebabkan oleh rudapaksa (Arif, 2000). 

Patahan tadi mungkin tak lebih dari suatu retakan atau avulsi korteks, bisa juga patahan itu lengkap dan fragmen tulang bergeser. Kalau kulit di atasnya masih utuh atau tidak ada hubungan antara fragmen tulang dengan dunia luar, maka keadaan ini disebut fraktur tertutup (closed fracture/simple fracture). Kalau kulit terbuka/robek akibat fragmen tulang yang menembus kulit atau karena kekerasan yang berlangsung dari luar, keadaan ini disebut fraktur terbuka (open fracture/compound fracture) yang cenderung untuk mengalami kontaminasi dan infeksi. Apabila persendian, saraf, pembuluh darah, atau organ viscera ikut terkena, maka keadaan ini disebut fraktur komplikata (complicated fracture). Fraktur jenis ini bisa berbentuk tertutup atau terbuka, contoh:

· Fraktur pelvis tertutup + ruptur vesica urinaria ekstraperitoneal

· Fraktur kosta + laserasi paru

· Fraktur corpus humeri + paralisis nervus radialis

A. ETIOLOGI Fraktur
Tulang bersifat rapuh, namun cukup untuk mempunyai kekuatan dan daya pegas untuk menahan tekanan. Fraktur dapat terjadi akibat: (1) Trauma ; (2) Tekanan berulang-ulang; atau (3) kelemahan abnormal pada tulang (fraktur patologik).

A.1. Fraktur akibat Peristiwa Trauma

Sebagian besar fraktur disebabkan oleh kekuatan yang tiba-tiba dan berlebihan, yang dapat berupa pemukulan, penghancuran, penekukan, pemuntiran, atau penarikan. Trauma sendiri dapat bersifat:

1. Eksternal: tertabrak, jatuh, dan sebagainya.

2. Internal  :
kontraksi otot yang kuat dan mendadak seperti pada serangan epilepsi, tetanus, renjatan listrik, dan keracunan striknin.

Jenis fraktur yang mungkin terjadi sangat bervariasi dan bergantung pada berbagai faktor, misalnya:

1. Besar/kuatnya trauma

2. Trauma langsung/tidak langsung

3. Umur penderita

4. Lokasi fraktur

Bila trauma terjadi pada atau dekat persendian, mungkin terdapat fraktur pada tulang disertai dislokasi sendi yang disebut fraktur dislokasi.

Bila terkena kekuatan langsung, tulang dapat patah pada tempat yang terkena, dan jaringan lunak juga pasti rusak. Pemukulan (pukulan sementara) biasanya menyebabkan  fraktur melintang dan kerusakan pada kulit di atasnya, penghancuran kemungkinan akan menyebabkan fraktur kominutif disertai kerusakan jaringan yang luas.

Bila terkena kekuatan tak langsung, tulang dapat mengalami fraktur pada tempat yang jauh dari tempat yang terkena kekuatan itu, sedangkan kerukan jaringan lunak di tempat fraktur mungkin tidak ada.

Kekuatan dapat berupa: (1) pemuntiran, yang menyebabkan fraktur spiral; (2) penekukan, yang menyebabkan fraktur melintang; (3) penekukan dan penekanan, yang mengakibatkan fraktur yang sebagian melintang tetapi disertai fragmen kupu-kupu berbentuk segitiga terpisah; (4) kombinasi dari pemuntiran, penekukan, dan penekanan, yang menyebabkan fraktur oblik pendek; atau (5) Penarikan, di mana tendon atau ligamen benar-benar menarik tulang sampai terpisah.

Uraian di atas terutama berlaku pada tulang panjang. Tulang berespon, misalnya tulang vertebra atau kalkaneus, bila terkena oleh kekuatan yang cukup besar, akan mengalami fraktur kominutif akibat penghancuran. Pada lutut atau siku, ekstensi yang terhalang dapat menyebabkan fraktur avulsi pada patela atau olekranon. Dalam beberapa keadaan, kerja otot yang dihalangi dapat melepaskan perlekatan otot pada tulang.

A.2. Fraktur Kelelahan atau Tekanan (stress or fatigue)

Retak dapat terjadi pada tulang, seperti halnya pada logam atau benda lain, akibat tekanan berulang-ulang. Keadaan ini paling sering ditemukan pada tibia, fibula, atau metatarsal, terutama pada atlet, penari, dan calon tentara yang jalan berbaris dalam jarak jauh.

 A.3. Fraktur Patologik

Fraktur patologik adalah fraktur yang terjadi pada tulang yang sebelumnya telah mengalami proses patologik, misalnya tumor tulang primer atau sekunder, mieloma multiple, kista tulang, osteomielitis, dan sebagainya. Trauma ringan saja sudah dapat menimbulkan fraktur.

B. Jenis Fraktur
Penampilan fraktur dapat sangat bervariasi, tetapi untuk alasan tertentu yang praktis fraktur dibagi atas beberapa kelompok yang jelas.

 B.1. Fraktur Lengkap

Tulang benar-benar menjadi patah menjadi dua fragmen atau lebih. Kalau fraktur bersifat (1) melintang atau transversal, fraktur tersebut biasanya tetap ditempatnya setelah direduksi. Kalau bersifat (2) oblik atau spiral, fraktur cenderung bergeser dan berpindah lagi sekalipun tulang tersebut di bebat. Pada (3) fraktur impaksi, fragmen-fragmen tulang terdorong masuk kea rah dalam tulang satu sama lain, sehingga tidak dapat terjadi gerakan diantara fragmen-fragmen itu dan biasanya garis frakturnya menjadi tidak jelas. (4) Fraktur kominutif adalah fraktur yang terdiri lebih dari dua fragmen, karena ikatan sambungan pada permukaan fraktur tidak baik dan lesi ini sering tidak stabil.

B.2. Fraktur Tidak Lengkap

Dalam keadaan ini tulang terpisah secara tak lengkap dan periosteum tetap menyatu. Pada (1) fraktur Greenstick, tampak tulang bengkok atau melengkung (seperti ranting hijau yang dipatahkan) dimana salah satu sisi tulang patah, sedang sisi lainnya membengkok (cortex kontralateral masih utuh). Hal ini sering ditemukan pada anak-anak, yang tulangnya lebih elastis daripada tulang orang dewasa. Reduksi biasanya mudah dan penyembuhannya cepat. (2) Fraktur kompresi terjadi bila tulang yang berespon mengkerut. Ini terjadi pada orang dewasa, terutama dalam badan vertebra. Kalau tidak dioperasi seketika itu, reduksi tidak dapat dilakukan dan tak dapat dihindari adanya deformitas sisa.

C. Pergeseran Fraktur
Setelah fraktur lengkap, fragmen-fragmen biasanya bergeser. Sebagian oleh kekuatan cedera itu, sebagian oleh gaya berat dan sebagian oleh tarikan otot yang melekat pedanya. Pergeseran biasanya disebut dengan istilah aposisi, penjajaran (alignment), rotasi, dan perubahan panjang.

C.1. Aposisi

Fragmen dapat bergerak ke samping, ke belakang, atau ke depan dalam hubungannya satu sama lain, sehingga permukaan fraktur kehilangan kontak. Fraktur biasanya akan menyatu sekalipun aposisi tidak sempurna, atau sekalipun ujung-ujung terletak berdampingan dan permukaan fraktur tidak berkontak sama sekali.

C.2. Penjajaran

Fragmen dapat miring atau menyudut dalam hubungannya satu sama lain. Malposisi, kalau belum dikoreksi, dapat mengakibatkan deformitas tungkai.

C.3. Rotasi

Salah satu fragmen dapat berotasi pada poros longitudinalnya. Tulang tersebut tampak lurus tetapi tungkai pada akhirnya mengalami deformitas rotasional.

C.4. Perubahan Panjang

Fragmen dapat ditarik dan terpisah atau dapat tumpang tindih, akibat spasme otot, menyebabkan perpendekan tulang.

D. Proses Penyembuhan Fraktur
Biasa dikira bahwa, agar menyatu, fraktur harus diimobilisasi. Bukan demikian halnya karena dengan beberapa pengecualian, fraktur akan menyatu baik dibebat atau tidak. Tetapi, tidak benar bila dianggap bahwa penyatuan akan terjadi jika suatu fraktur dibiarkan tetap bergerak bebas. Pada beberapa tahap ujung tulang harus relatif diistirahatkan dibandingkan yang lain. Tetapi ahli bedah tidak harus mengimobilisasinya secara artificial karena alam dapat melakukannya, dengan kalus, dan kalus terbentuk karena bereaksi terhadap gerakan, bukan oleh karena pembebatan. Sebagian besar fraktur dibebat, tidak untuk memastikan penyatuan, tetapi (1) Untuk meringankan nyeri ,(2) Untuk memastikan bahwa penyatuan terjadi pada posisi yang baik, (3) Untuk memungkinkan gerakan lebih awal dan mengembalikan fungsi.

Proses perbaikan fraktur beragam sesuai dengan jenis tulang yang terkena dan jumlah gerakan di tempat fraktur. Pada tulang tubuler, dan bila tak ada fiksasi yang kaku, penyembuhan dimulai dalam lima tahap yang akan dibahas selanjutnya.

D.1. Kerusakan Jaringan dan Pembentukan Hematoma

Pembuluh darah robek dan terbentuk hematoma di sekitarnya dan di dalam fraktur. Tulang pada permukaan fraktur, yang tidak mendapat persediaan darah akan mati sepanjang 1 - 2 mm. hematoma dibungkus oleh jaringan sekitarnya (periosteum dan otot). Terjadi dalam 1-2 x 24 jam.

D.2. Radang dan Proliferasi Seluler

Dalam 8 jam setelah fraktur terdapat reaksi radang akut disertai proliferasi sel di bawah periosteum dan di dalam saluran medulla yang tertembus. Ujung fragmen dikelilingi oleh jaringan sel, yang menghubungkan tempat fraktur. Sel-sel ini menjadi precursor osteoblast. Hematoma yang membeku perlahan-lahan diabsorbsi dan kapiler baru yang halus berkembang ke dalam daerah tersebut. Terjadi setelah hari ke-2 kecelakaan terjadi.

D.3. Pembentukan Kallus (tulang lunak)

Sel osteoblast memiliki potensi krondrogenik dan osteogenik; sel itu akan mulai membentuk tulang dan dalam beberapa keadaan, juga kartilago. Populasi sel juga mencakup osteoklas (mungkin dihasilkan dari pembuluh darah baru) yang mulai membersihkan tulang yang mati. Massa sel yang tebal, dengan pulau-pulau tulang yang imatur dan kartilago, membentuk kallus (tulang lunak) atau bebat pada permukaan periosteal dan endosteal sehingga memberikan rigiditas pada fraktur. Sementara tulang fibrosa yang imatur (atau anyaman tulang) menjadi lebih padat, gerakan pada tempat fraktur semakin berkurang dan pada 4 minggu setelah cedera fraktur menyatu. 

Pembentukan kallus sendiri dibagi menjadi:

1. Kallus Fibrous

· Terbentuk setelah 6-10 hari dari kecelakaan

· Fungsi
: untuk mendekatkan fragmen fraktur

· X-ray
: tidak tampak

2. Kallus Primer

· Terbentuk setelah 4 minggu

· X-ray: tampak keputihan dan garis fraktur masih terlihat

3. Kallus Sekunder

· Terbentuk setelah 8 minggu

· X-ray: warna kallus seputih tulang dan garis fraktur sudah tidak terlihat

D.4. Konsolidasi

Kallus mengeras dan fraktur teraba telah menyatu. Bila aktivitas osteoklastik dan osteoblastik berlanjut, anyaman tulang berubah menjadi tulang lamellar. Sistem itu sekarang cukup kaku untuk memungkinkan osteoklas menerobos melalui reruntuhan pada garis fraktur, dan dekat di belakangnya osteoblas mengisi celah-celah yang tersisa di antara fragmen dengan tulang yang baru. Ini adalah proses yang lambat dan mungkin perlu beberapa bulan sebelum tulang cukup kuat untuk membawa beban yang normal. Terjadi pada minggu ke 3-10 setelah kecelakaan.

D.5. Remodelling

Fraktur telah dijembatani oleh suatu manset tulang yang padat. Selama beberapa bulan, atau bahkan beberapa tahun, pengelasan kasar ini dibentuk ulang oleh proses resorpsi dan pembentukan tulang yang terus-menerus. Lamela yang lebih tebal diletakan pada tempat yang tekanannya tinggi; dinding-dinding yang tak dikehendaki dibuang; rongga sumsum dibentuk. Tulang yang berlebihan akan dibuang oleh osteoklast Akhirnya, pada anak-anak, tulang akan memperoleh bentuk yang mirip bentuk normalnya dan pada dewasa masih ada tanda penebalan tulang.

E. Penyatuan, konsolidasi, dan non-union
Perbaikan fraktur adalah suatu proses yang terus-menerus dan dalam buku ini digunakan istilah penyatuan dan kosolidasi, dan keduanya didefinisikan sebagai berikut:

E.1. Penyatuan

Penyatuan (union) adalah perbaikan yang tidak lengkap; kalus yang meliputinya akan mengalami kalsifikasi. Secara klinik tempat fraktur masih sedikit nyeri dan meskipun tulang dapat bergerak sebagai satu potong tulang (dalam arti sudah menyatu), usaha menekuknya akan menimbulkan nyeri. Sinar-X memperlihatkan garis fraktur masih jelas terlihat, dengan kalus yang mirip bulu halus di sekitarnya. Perbaikan tidak lengkap dan tidaklah aman untuk membiarkan tulang yang tak terlindungi itu menghadapi tekanan.

Faktor yang mempercepat penyembuhan fraktur adalah: (1) Imobilisasi fragmen fraktur; (2) Kontak fragmen tulang maksimal; (3) Asupan darah yang memadai; (4) Nutrisi yang baik; (5) Latihan-pembebanan berat badan untuk tulang panjang; (6) hormon-hormon pertumbuhan, tiroid, kalsitonon, vitamin D, dan steroid anabolic; (7) Potensial listrik pada patahan tulang.

E.2. Konsolidasi

Konsolidasi adalah perbaikan yang lengkap; kalus berkapur itu mengalami osifikasi. Secara klinik tempat fraktur tidak nyeri. Fragmen-fragmen tidak dapat bergerak dan percobaan angulasi tidak terasa nyeri. Sinar-X memperlihatkan garis fraktur hampir terhapus dan dijembatani oleh trabekula tulang, dengan kalus yang jelas di sekitarnya. Perbaikan lengkap dan tidak perlu perlindungan lebih jauh.

E.3. Jadwal

Berapa lama suatu fraktur dapat menyatu dan berkonsolidasi? Tak mungkin ada jawaban yang tepat karena umur, konstitusi, persediaan darah, jenis fraktur, dan faktor-faktor yang lain semua mempengaruhi waktu penyatuan. Tetapi dapat dilakukan perkiraan yang mendekati dan jadwal Perkins untungnya sederhana. Fraktur spiral pada tungkai atas bersatu dalam 3 minggu; untuk konsolidasi kalikan dengan 2; untuk tungkai bawah kalikan dengan 2 lagi; untuk fraktur melintang kalikan lagi dengan 2. Rumus yang lebih sederhana adalah fraktur spiral pada tungkai atas memakan waktu 6-8 minggu untuk konsolidasi; tungkai bawah perlu dua kali lebih lama. Tambahkan 25% kalau fraktur tidak bersifat spiral atau kalau fraktur melibatkan femur. Fraktur pada anak-anak, tentu saja akan menyambung lebih cepat. Angka ini hanya merupakan petunjuk kasar; harus terdapat bukti konsolidasi secara klinis dan radiologis sebelum tekanan penuh diperbolehkan tanpa pembebatan.

E.4.  Non - union

Kadang-kadang proses normal dalam perbaikan fraktur terhalang dan tulang gagal menyatu. Faktor yang mengganggu penyembuhan fraktur adalah: (1) Distraksi dan pemisahan fragmen; (2) Interposisi jaringan lunak di antara fragmen fraktur; (3) Terlalu banyak gerakan pada garis fraktur; (4) Persediaan darah lokal buruk; (4) Infeksi; (5) Trauma lokal ekstensif; (6) Kehilangan tulang; (7) penyakit tulang metabolik (Paget’s dis.); (8) Keganasan lokal; (9) Nekrosis avaskuler; (10) Fraktur intraartikuler (cairan synovial mengandung fibrolisin yang akan melisis bekuan darah awal dan memperlambat pembentukan jendala); (11) Usia (lansia sembuh lebih lama); (12) Kortikosteroid (menghambat kecepatan perbaikan).

Proliferasi sel terutama fibroblastik; celah fraktur diisi dengan jaringan fibrosa dan fragmen tulang tetap dapat bergerak, menciptakan sendi palsu atau pseudartrosis. Pada beberapa kasus, pembentukan tulang periosteum berlangsung aktif sehingga, sementara tulang yang baru gagal menjembatani celah fraktur, ujung fragmen menebal atau melebar; non-union hipertrofik ini pada akhirnya akan berlanjut ke penyatuan asalkan fragmen-fragmen tulang ditempatkan bersentuhan satu sama lain dan dipertahankan kurang lebih tak bergerak hingga terjadi proses penciptaan jembatan. Pada kasus lain pembentukan tulang tampaknya berhenti sama sekali, mengakibatkan non-union atrofik yang tak akan pernah sembuh kecuali kalau fragmen-fragmen itu diimobilisasi dan dicangkok dengan tulang bersepon. 

 F. Gambaran klinik 

Manifestasi klinis fraktur adalah didapatkan adanya riwayat trauma, nyeri, hilangnya fungsi, deformitas, pemendekan ekstremitas, krepitus, pembengkakan local, dan perubahan warna.

 F.1. Riwayat Trauma

Biasanya terdapat riwayat cedera, diikuti dengan ketidakmampuan menggunakan tungkai yang mengalami cedera. Tetapi hati-hati! fraktur tidak selalu di tempat cedera; suatu pukulan pada lutut dapat menyebabkan fraktur pada patella, kondilus femur, batang femur, atau bahkan asetabulum. Umur pasien dan mekanisme cedera itu penting. Kalau fraktur terjadi akibat cedera yang ringan, curigailah lesi patologik. Nyeri, memar dan pembengkakan adalah gejala yang sering ditemukan, tetapi gejala itu tidak membedakan fraktur dari cedera jaringan lunak. Deformitas jauh lebih mendukung.

Selalu tanyakan mengenai gejala cedera yang berkaitan: baal atau hilangnya gerakan, kulit yang pucat atau sianosis, darah dalam urine, nyeri perut, dan hilangnya kesadaran untuk sementara. Tanyakan tentang cedera sebelumnya yang dapat menyebabkan kebingungan bila hasil sinar-X dilihat.

Akhirnya, riwayat medis umum perlu diperoleh sebagai persiapan untuk anestesi atau pembedahan.

F.2. Nyeri

Nyeri berlangsung terus-menerus dan bertambah beratnya sampai fragmen tulang diimobilisasi. Nyeri tekan saat dipalpasi akan terlihat pada daerah fraktur (tenderness). Spasme otot yang menyertai fraktur merupakan bentuk biadai alamiah yang dirancang untuk meminimalkan gerakan antar fragmen tulang.

F.3. Hilangnya Fungsi

Setelah terjadi fraktur, akan terjadi hilangnya fungsi anggota badan dan persendian-persendian yang terdekat dan cenderung bergerak secara tidak alamiah (tidak rigid seperti normalnya).

F.4. Deformitas

Pergeseran fragmen pada fraktur lengan atau tungkai menyebabkan deformitas/perubahan bentuk (inspeksi ataupun palpasi) ekstremitas yang bisa diketahui dengan membandingkan dengan ekstremitas normal. Ekstremitas tak dapat berfungsi dengan baik karena fungsi normal otot bergantung pada integritas tulang tempat melengketnya otot.

F.5. Pemendekan Tulang (Shortening)

Pada fraktur panjang, terjadi pemendekan tulang yang sebenarnya karena kontraksi otot yang melekat diatas dan dibawah tempat fraktur. Fragmen sering saling melingkupi satu sama lain 2,5-5 cm (1-2 inchi).

F.6. Krepitasi

Saat ekstremitas diperiksa dengan tangan, teraba adanya “derik” tulang yang dinamakan krepitasi/krepitus yang teraba akibat gesekan antara fragmen satu dengan lainnya. Uji krepitus dapat mengakibatkan kerusakan jaringan lunak yang lebih berat disekitar fragmen fraktur.

F.7. Perubahan Warna

Pembengkakan dan perubahan warna local pada kulit terjadi sebagai akibat trauma dan perdarahan yang mengikuti fraktur. Tanda ini baru bisa terjadi setelah beberapa jam atau hari pasca trauma.

Tidak semua tanda dan gejala tersebut terdapat pada setiap fraktur. Kebanyakan justru tidak ada pada fraktur linier, fraktur fissure, atau fraktur impaksi. Diagnosis fraktur tergantung pada gejala, tanda fisik, dan pemeriksaan sina-X pasien. Biasanya pasien mengeluhkan mengalami cedera pada daerah tersebut. Bila berdasarkan pengamatan klinis diduga ada fraktur, maka perlakukanlah sebagai fraktur sampai terbukti lain.

Tanda-tanda Umum

Tulang yang patah merupakan bagian dari pasien. Penting untuk mencari bukti ada tidaknya: (1) Syok atau pendarahan; (2) Kerusakan yang berhubungan dengan otak, medulla spinalis, atau viscera; (3) Penyebab predisposisi (misalnya penyakit Paget)

 F.3. Tanda-tanda Lokal

Jaringan yang mengalami cedera harus ditangani dengan hati-hati. Untuk menimbulkan krepitus atau gerakan yang abnormal tak perlu karena akan menimbulkan nyeri; diagnosis dengan sinar-X lebih dapat diandalkan. Namun butir-butir pemeriksaan klinik yang biasa harus selalu dipertimbangkan, kalau tidak maka kerusakan pada arteri dan saraf dapat terlewatkan.

a. 
Penampilan (Look - L)

Pembengkakan, memar, deformitas mungkin terlihat jelas, tetapi hal yang penting adalah apakah kulit tersebut utuh. Kalau robek dan luka memiliki hubungan dengan fraktur, cedera itu terbuka (compound).

 b. 
Rasa (Feel - F)

Terdapat nyeri tekan setempat, tetapi perlu juga memeriksa bagian distal dari fraktur untuk merasakan nadi dan juga untuk menguji sensasi. Cedera pembuluh darah adalah keadaan darurat yang memerlukan pembedahan.

c. 
Gerakan (Movement – M)

Krepitus dan gerakan abnormal dapat ditemukan, tetapi yang lebih penting adalah menanyakan apakah pasien dapat menggerakkan sendi-sendi di bagian distal dari cederanya.

G. PEMERIKSAAN PENUNJANG

Pemeriksaan dengan sinar–X harus dilakukan. Beberapa petunjuk dalam pemeriksaan menggunakan foto sinar–X antara lain:

1. 
Dua Pandangan (two view)

Fraktur atau dislokasi mungkin tidak terlihat dalam foto sinar–X tunggal, dan sekurang-kurangnya harus dilakukan dua sudut pandang (antero-posterior dan lateral).

2.  Dua Sendi (two joint)

Pada lengan bawah atau kaki, satu tulang dapat mengalami fraktur dan angulasi. Tetapi angulasi tidak mungkin terjadi, kecuali kalau tulang yang lain juga patah, atau suatu sendi mengalami dislokasi. Sendi-sendi di atas dan di bawah fraktur, keduanya harus disertakan pada foto sinar–X.

3. 
Dua Tungkai (two extremity)

Pada sinar–X tulang anak-anak, epifisis yang normal dapat mengacaukan diagnosis fraktur. Foto pada tungkai yang tidak cedera akan bermanfaat.

4. 
Dua Cedera (two injury)

Kekuatan yang hebat sering menyebabkan cedera pada lebih dari satu tingkat. Karena itu, bila ada fraktur pada kalkaneus atau femur, perlu juga diambil foto sinar–X pada pelvis dan tulang belakang.

5. 
Dua Kesempatan (two time)

Segera setelah cedera, suatu fraktur (misalnya pada skafoid karpal) mungkin sulit dilihat. Kalau ragu-ragu, sebagai akibat resorpsi tulang, pemeriksaan lebih jauh 10-14 hari kemudian dapat memudahkan diagnosis.

Pemeriksaan radiologik selanjutnya adalah untuk kontrol:

Segera setelah reposisi untuk menilai kedudukan fragmen. Bila dilakukan reposisi terbuka perlu diperhatikan kedudukan pen intramedular (kadang-kadang pen menembus tulang) plate dan screw (kadang-kadang screw lepas).

Pemeriksaan periodik untuk menilai penyembuhan fraktur:

I.   
Pembentukan callus

II. 
Konsolidasi

III. Remodeling: terutama pada anak-anak

IV. Adanya komplikasi

Komplikasi pada fraktur yang dapat dilihat pada foto roentgen, ialah:

1. Osteomielitis: terutama pada fraktur terbuka

2. Nekrosis avaskular: hilangnya atau terputusnya supply darah pada suatu bagian  tulang sehingga menyebabkan kematian tulang tersebut.

Sesuai dengan anatomi vaskular, maka nekrosis avaskular pascatrauma sering terjadi pada kaput femoris yaitu pada fraktur kolum femoris, pada navikulare manus, dan talus.

3. Non-union: biasanya karena imobilisasi tidak sempurna diantara fragmen-fragmen tulang. Radiologis terlihat adanya sclerosis pada ujung-ujung fragmen sekitar fraktur dan garis patah menetap. Pembentukan kalus dapat terjadi sekitar fraktur, tetapi garis patah menetap.

4. Delayed-union: umumnya terjadi pada:

· Orang-orang tua karena aktivitas osteoblas menurun

· Distraksi fragmen-fragmen tulang karena reposisi kurang baik, misalnya traksi terlalu kuat atau fiksasi internal kurang baik 

· Defisiensi vitamin C dan D

· Fraktur patologik

· Adanya infeksi

5. Mal-union: disebabkan oleh reposisi fraktur yang kurang baik, timbul deformitas tulang

6. Atrofi sudeck: suatu komplikasi yang relative jarang pada fraktur ektremitas, yaitu adanya disuse osteoporosis yang berat pada tulang distal dari fraktur disertai pembengkakan jaringan lunak dan rasa nyeri. 

Pencitraan Khusus

Pada umumnya fraktur akan tampak jelas pada foto sinar-X biasa, tetapi tidak semua fraktur atau keseluruhan fraktur tampak jelas pada foto sinar–X biasa. Tomografi mungkin berguna untuk lesi spinal atau fraktur kondilus tibia. CT atau MRI mungkin merupakan satu-satunya cara untuk menunjukkan apakah fraktur vertebra mengancam akan menekan medulla spinalis. Sesungguhnya foto secara transeksional sangat penting untuk visualisasi fraktur secara tepat pada tempat yang sukar misalnya kalkaneus atau asetabulum, dan foto rekonstruksi tiga dimensi bahkan lebih baik. Scanning radio-isotop berguna untuk mendiagnosis fraktur tekanan yang dicurigai atau fraktur tak bergeser yang lain.

H. Klasifikasi Fraktur Terbuka

Klasifikasi yang dianut adalah menurut Gustilo-Anderson (1984) dibagi menjadi 3 grade yaitu:

1.  Grade I

Luka kecil ≤1 cm panjangnya, biasanya karena luka tusukan dari fragmen tulang yang menembus keluar kulit. Terdapat sedikit kerusakan jaringan dan tidak terdapat tanda-tanda trauma yang hebat pada jaringan lunak. Fraktur yang terjadi biasanya bersifat simpel, transversal, oblik pendek, atau sedikit komunitif. Kontaminasi minimal.

2.  Grade II

Laserasi kulit >1 cm tetapi tidak ada kerusakan jaringan yang hebat atau avulsi kulit. Terdapat kerusakan yang sedang dari jaringan dengan kontaminasi sedang dari fraktur.

3.  Grade III

Terdapat kerusakan yang hebat dari jaringan lunak termasuk otot, kulit, dan struktur neurovaskuler dengan kontaminasi yang hebat. Tipe ini biasanya disebabkan oleh karena trauma dengan kecepatan tinggi.

Grade III dibagi lagi dalam tiga subtipe: 

1.  Grade III a 

Jaringan lunak cukup menutup tulang yang patah walaupun terdapat laserasi yang hebat ataupun adanya flap. Fraktur bersifat segmental atau komunitif yang hebat. 

2.  Grade III b 

Fraktur disertai dengan trauma hebat dengan kerusakan dan kehilangan jaringan, terdapat dorongan (stripping) periost, tulang terbuka, kontaminasi yang hebat serta fraktur komunitif yang hebat. 

3.  Grade III c 

Fraktur terbuka yang disertai dengan kerusakan arteri yang memerlukan perbaikan tanpa memperhatikan tingkat kerusakan jaringan lunak.

I. TERAPI

1. Penatalaksanaan secara umum

· Fraktur biasanya menyertai trauma, sehingga sangat penting untuk melakukan pemeriksaan terhadap jalan napas (airway), proses pernapasan (breathing), dan sirkulasi darah (circulation) ( apakah terjadi syok atau tidak.

· Bila tidak ada masalah ( lakukan anamnesis dan pemeriksaan fisis secara terperinci.

· Waktu terjadinya kecelakaan penting ditanyakan untuk mengetahui berapa lama sampai di RS, mengingat golden period 1-6 jam. Bila >6 jam, komplikasi infeksi semakin besar.

· Lakukan anamnesis dan pemeriksaan fisis secara cepat, singkat, dan lengkap. Kemudian lakukan foto radiologis.

· Pemasangan bidai dilakukan untuk mengurangi rasa sakit dan mencegah terjadinya kerusakan yang lebih berat pada jaringan lunak selain memudahkan proses pembuatan foto.

2. Penatalaksanaan Kedaruratan

· Imobilisasi sementara bagian tubuh yang dicurigai fraktur sebelum pasien dipindahkan dengan bantalan yang memadai, kemudian dibebat dengan cukup kencang.

· Bila belum di bidai, maka saat dipindahkan dari dan ke kendaraan, ekstremitas harus disangga diatas dan dibawah tempat patah untuk mencegah gerakan rotasi maupun angulasi, karena gerakan fragmen fraktur dapat menyebabkan nyeri, kerusakan jaringan lunak, dan perdarahan lebih lanjut.

· Imobilisasi tulang panjang ekstremitas bawah dapat juga dilakukan dengan membebat kedua tungkai bersama, dimana tungkai yang sehat bertindak sebagai bidai bagi ekstremitas yang cedera.

· Cedera ekstremitas atas, lengan dapat dibebatkan ke dada, atau lengan bawah yang cedera digantung pada sling.

· Aliran darah ke distal harus dipastikan lancar untuk menjaga kecukupan perfusi jaringan perifer.

· Pada fraktur terbuka, luka ditutup dengan pembalut bersih (Steril) untuk mencegah kontaminasi yang lebih berat.

· Jangan sekali-kali melakukan reduksi fraktur, terlebih bila ada fragmen tulang yang keluar melalui luka.

· Di UGD, pasien dievaluasi secara lengkap (primary survey dan secondary survey). Pakaian dilepaskan dengan lembut, pertama pada bagian tubuh sehat dan kemudian pada sisi cedera, bila memungkinkan pakaian pasien dapat dipotong, untuk menghindari gerakan ekstremitas yang berlebihan.

3. Penatalaksanaan Bedah Ortopedi

· Disfungsi muskuloskeletal yang dapat dikoreksi meliputi: stabilisasi fraktur, deformitas, penyakit sendi, jaringan infeksi atau nekrosis, gangguan peredaran darah (sindrom kompartemen), dan adanya tumor.

· Prosedur pembedahan yang sering dilakukan adalah Reduksi Terbuka dengan Fiksasi Interna atau disebut juga ORIF (Open Reduction Internal Fixation).

· Berikut ini adalah jenis-jenis pembedahan ortopedi dan indikasinya yang lazim digunakan:

a. Reduksi Terbuka

Yaitu melakukan reduksi dan membuat kesejajaran tulang yang patah setelah terlebih dahulu dilakukan diseksi dan aposisi tulang yang patah.

b. Fiksasi Interna

Yaitu stabilisasi tulang patah yang telah direduksi dengan skrup, plat, paku, dan pin logam.

c. Graft Tulang

Yaitu penggantian jaringan tulang (graft autolog maupun heterolog) untuk memperbaiki penyembuhan, untuk menstabilisasi atau mengganti tulang yang berpenyakit.

d. Amputasi

Yaitu penghilangan bagian tubuh.

e. Artroplasti

Yaitu memperbaiki masalah sendi dengan artroskop (suatu alat yang memungkinkan ahli bedah meng-operasi dalamnya sendi tanpa sayatan yang besar) atau melalui pembedahan sendi terbuka.

f. Menisektomi

Yaitu eksisi fibrokartilago sendi yang telah rusak.

g. Penggantian Sendi (Joint Replacement)

Yaitu penggantian permukaan sendi dengan bahan logam atau sintetis.

h. Penggantian Sendi Total (Total Joint Replacement)

Yaitu penggantian kedua permukaan artikuler dalam sendi dengan logam atau sintetis.

i. Transfer Tendon

Yaitu pemindahan insersi tendon untuk memperbaiki fungsi.

j. Fasiotomi

Yaitu pemotongan fascia otot untuk menghilangkan konstriksi otot atau mengurangi kontraktur fascia.

4. Prinsip Penanganan Fraktur

Prinsipnya meliputi reduksi, imobilisasi, dan pengembalian fungsi serta kekuatan normal dengan rehabilitasi.

a. Reduksi

· Reduksi fraktur berarti mengembalikan fragmen tulang pada kesejajarannya dan rotasi anatomis.

· Sasarannya adalah untuk memperbaiki fragmen-fragmen fraktur pada posisi anatomik normalnya.

· Metodenya adalah dengan reduksi tertutup, reduksi terbuka, dan traksi. Metode yang dipilih tergantung pada sifat fraktur, namun prinsip yang mendasarinya tetap sama.

· Biasanya ahli bedah melakukan reduksi fraktur sesegera mungkin untuk mencegah jaringan lunak kehilangan elastisitasnya akibat infiltrasi karena udem dan perdarahan.

· Reduksi fraktur menjadi semakin sulit bila cedera sudah mengalami penyembuhan.

· Metode reduksi adalah sebagai berikut:

· Reduksi Tertutup

· Dilakukan dengan mengembalikan fragmen tulang ke posisinya (ujung-ujungnya saling berhubungan) dengan ”manipulasi dan traksi manual”.

· Sebelum tindakan, pasien harus dimintakan persetujuan tindakan, pemberian analgetik dan bila perlu diberi anestesia.

· Ekstremitas dipertahankan dalam posisi yang diinginkan dan sementara gips, bidai, atau alat lain dipasang oleh ahli bedah.

· Alat imobilisasi akan menjaga reduksi dan menstabilkan ekstremitas untuk penyembuhan tulang.

· Sinar-X harus dilakukan untuk mengetahui apakah fragmen tulang telah dalam kesejajaran yang benar.

· Reduksi Terbuka

· Dilakukan reduksi tulang dengan pendekatan bedah.

· Alat fiksasi interna dalam bentuk pin, kawat, sekrup, plat, paku, atau batangan logam dapat digunakan untuk mempertahankan fragmen tulang dalam posisinya sampai penyembuhan tulang yang solid terjadi.

· Traksi

· Digunakan untuk mendapatkan efek reduksi dan imobilisasi.

· Beratnya traksi disesuaikan dengan spasme otot yang terjadi.

b. Imobilisasi

· Setelah fraktur direduksi, fragmen tulang harus diimobilisasi, atau dipertahankan dalam posisi dan kesejajaran yang benar sampai terjadi penyatuan.

· Sasarannya adalah mempertahankan reduksi ditempatnya sampai terjadi penyembuhan.

· Metodenya adalah dengan alat-alat ”INTERNAL” (nail, lempeng, sekrup, kawat, batang, dll).

Tabel Perkiraan Waktu Imobilisasi yang dibutuhkan untuk Penyatuan Tulang Fraktur

	No
	Jenis Tulang
	Lama Imobilisasi

(minggu)

	1
	Falang (jari)
	3-5

	2
	Metakarpal
	6

	3
	Karpal
	6

	4
	Skafoid
	10

	5
	Radius dan Ulna
	10-12

	6
	Humerus

a. Suprakondiler

b. Shaft

c. Proksimal (impaksi)

d. Proksimal (dengan pergeseran)
	3

8-12

3

6-8

	7
	Tibia

a. Proksimal

b. Shaft

c. Maleolus
	8-10

14-20

6

	8
	Kalkaneus
	12-16

	9
	Metatarsal
	6

	10
	Falang (jari kaki)
	3


c. Rehabilitasi

· Sasarannya: meningkatkan kembali fungsi dan kekuatan normal pada bagian yang sakit.

· Tindakan yang dilakukan adalah:

· Mempertahankan reduksi dan imobilisasi.

· Meninggikan ekstremitas untuk meminimalkan pembengkakan.

· Memantau status neurovaskuler (mis: aliran darah, nyeri, perabaan, dan gerakan)

· Mengontrol ansietas.

· Latihan isometrik dan pengaturan otot.

· Partisipasi dalam aktifitas hidup sehari-hari.

· Melakukan aktifitas kembali secara bertahap dapat memperbaiki kemandirian fungsi dan harga diri.

Tabel Ringkasan Tindakan terhadap Fraktur

	Sasaran Tindakan pada Fraktur
	a. Mengembalikan fragmen tulang ke posisi normal (reduksi)

b. Mempertahankan reduksi sampai terjadi penyembuhan (imobilisasi)

c. Mempercepat pengembalian fungsi dan kekuatan normal bagian yang terkena (rehabilitasi)

	Metode Reduksi Fraktur
	a. Reduksi Tertutup

b. Reduksi Terbuka

c. Traksi

	Metode Imobilisasi
	a. Alat Eksterna

b. Alat Interna

	Mempertahan & Mengembalikan Fungsi
	a. Mempertahankan reduksi dan imobilisasi

b. Meninggikan untuk meminimalkan pembengkakan

c. Memantau status neurovaskuler

d. Mengontrol kecemasan dan nyeri

e. Latihan isometric dan setting otot

f. Berpartisipasi dalam aktifitas hidup sehari-hari

g. Kembali aktifitas secara bertahap


5. Prinsip Penanggulangan Fraktur Terbuka: 

· Beberapa prinsip dasar pengelolaan fraktur terbuka; 

· Obati fraktur terbuka sebagai satu kegawatan 

· Adakan evaluasi awal dan diagnosis akan adanya kelainan yang dapat menyebabkan kematian 

· Berikan antibiotik dalam ruang gawat darurat, di kamar operasi dan setelah operasi 

· Segera dilakukan debrideman dan irigasi yang baik

· Ulangi debrideman 24-72 jam berikutnya

· Stabilisasi fraktur 

· Biarkan luka terbuka antara 5-7 hari

· Lakukan bone graft autogenous secepatnya

· Rehabilitasi anggota gerak yang terkena
6. Tahap Penatalaksanaan Fraktur Terbuka 

a. Pembersihan luka 

Pembersihan luka dilakukan dengan cara irigasi dengan cairan NaCl fisiologis secara mekanis untuk mengeluarkan benda asing yang melekat.

b. Eksisi jaringan yang mati dan tersangka mati (debridemen) 

Semua Jaringan yang kehilangan vaskularisasinya merupakan daerah tempat pembenihan bakteri sehingga diperlukan eksisi secara operasi pada kulit, jaringan subkutaneus, lemak, fasia, otot, dan fragmen yang lepas.

c. Pengobatan fraktur Itu sendiri 

Fraktur dengan luka yang hebat memerlukan suatu traksi skeletal atau reduksi terbuka dengan fiksasi eksterna tulang. Fraktur grade II dan III sebaiknya difiksasi dengan fiksasi eksterna.

d. Penutupan kulit

Apabila fraktur terbuka diobati dalam waktu periode emas (6-7 jam mulai dari terjadinya kecelakaan), maka sebaiknya kulit ditutup. Hal ini tidak dilakukan apabila penutupan membuat kulit sangat tegang. Dapat dilakukan split thickness skin-graft (STSG) serta pemasangan drainase isap untuk mencegah akumulasi darah dan serum pada luka yang dalam. Luka dapat dibiarkan terbuka beberapa hari tapi tidak lebih dari 10 hari. Kulit dapat ditutup kembali disebut delayed closure. Yang perlu mendapat perhatian adalah penutupan kulit tidak dipaksakan yang mengakibatkan sehingga kulit menjadi tegang.

e. Pemberian antibiotik

Pemberian antibiotik bertujuan untuk mencegah infeksi. Antibiotik diberikan dalam dosis yang adekuat sebelum, pada saat, dan sesudah tindakan operasi.

f. Pencegahan tetanus

Semua penderita dengan fraktur terbuka perlu diberikan pencegahan tetanus. Pada penderita yang mendapat imunisasi aktif cukup dengan pemberian toksoid tapi bagi yang belum, dapat diberikan 250 unit tetanus imunoglobulin (manusia).

J. KOMPLIKASI FRAKTUR

J.1. Komplikasi Segera

a. Lokal

- Kulit: abrasi, laserasi, dan penetrasi

- Pembuluh darah: ruptur

- Sistem saraf: sumsum tulang belakang, saraf tepi motorik, dan sensorik

- Otot

- Organ dalam: jantung, paru, hepar, limpa, dan kandung kemih

b. Umum

- Ruda paksa multipel

- Syok: hemorragik dan neurogenik

J.2. Komplikasi Dini

a. Lokal

Nekrosis kulit, gangren, osteomyelitis, dll

b. Umum

ARDS, emboli paru, dan tetanus

J.3. Komplikasi Lama

a. Lokal

- Sendi: ankilosis fibrosa, kekakuan sendi, dll

- Delayed union

- Non union/malunion

- Patah tulang berulang

- Osteomyelitis dll

- Otot/tendon: ruptur dan kontraktur

b. Umum

Batu ginjal (akibat imobilisasi lama ditempat tidur)
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