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BAB |
PENDAHULUAN.

1.1. LATAR BELAKANG

Nyeri kepala sering dijumpai dalam praktek sehari- hari, karena
macam~macam penyebab dari yang ringan sampal yang diakibatkan oleh
penyakit yang berbahaya, dan salah satunya adalah nyerl kepala tipe tegang
atau Tension-type headache ( NT ). Nyeri kepala tipe tegang digambarkan
sebagal nyeri kepala yang sifatnya menekan atau terasa berat atau ketat.
Menurut kriteria IHS tahun 1988 NT dibagi menjadi NT Episodik, NT Kronik
dan NT yang tidak terklasifikasikan (1)

Prevalensi NT dari survei di Amerika dan Eropa Barat dari tahun 1977
s/d 1981 berkisar antara 30- 80%. Pada survei epidemiologi belah ilntang di
Denmark ( 1989 ) di dapatkan prevalensi 1 tahun NT episodik ( NTE ) adalah
63 %, sedangkan NT Kronik adalah3 % 34),

Karena besarnya populasi yang mempunyai resiko NT maka dampak sosial
dan ekonominya menjadi sangat penting. Akibat NT rata-rata 820 hari kerja
hilang per 1000 orang pekerja per tahun 37,

Sedangkan di Indonesia angka yang pastl belum ada tetapl di
perkirakan hampir sama atau febih tinggi. Dari kunjungan tahun 1991 sampal
1995 ke Poliklinik Saraf FK UNDIP/ RSUP Dr Kariadi, nyeri kepala
merupakan  kunjungan  terbanyak ke dua setelah penyakit
Neuromuskuloskeletal ¢*8789) pari penelitian Elly R di Polikiinlk Saraf RSUP
Dr. Kariadi Semarang periode Oktober s/d Desembsr 1998 didapatkan 49
kasus NT dengan prevalensi NTE 12,25 %, NTK 55,1 % dan 32,65 % tidak
terklasifikasikan, sedangkan distribusi jenls kelamin, 22,5 % lakklaki dan
wanita 77,6 % ('°) Penelitian Kristian pada populasl mahasiswa FK Undip
angkatan 1995 s/d 1997, didapatkan 43 kasus NT ( 12,3 % ), dimana



NTE 41 % dan NTK 2 % dengan distribusi jenis kelamin 21,7 % wanfta dan
11,6 % laki-laki ('™

Penyebab NT sampai saat ini belum diketahui dengan pasti. Tetapi
pada sebagian kasus NT otot-otot perikranial telah diduga sebagal sumber
nocicepsi pada penderita nyeri kepala. Menurut kriteria IHS tahun 1988, NT
dapat juga di sertai ada dan fidaknya Kkelaianan ofot-otot perikranial atau
pengunyah dan otot-otot leher , menurul Schoenen ( 1991) pada penderita
NKT ditemukan gangguan otot perikranial sebesar 72 % dan 28 % tidak
ditemukan gangguan otot perikranial ¢ 1213.14)

Spasmofili merupakan suatu sindroma tetani laten akibat
hiperiritabilitas atau hipereksitabilitas susunan saraf, dimana dari beberapa
penelitian manlifestasi kiiniknya adalah nyeri kepala (™'®) Hiperiritabilitas
tersebut dapat menimbulkan spasme dan ketegangan otot-otot perikranial
dan otot-otot leher.

1.2. Masalah penelitian.

Didapat kesan bahwa prevalensi NT cukup banyak dibagian iimu
Penyakit Saraf RSUP Dr. Karladl semarang. Hal Ini tentunya akan
menimbulkan dampak sosial dan ekonomi yang linggi.

Dari beberapa studi yang telah dilakukan terdapat hubungan yang erat
aptara spasmofili dengan NT.

Penelitian ini diharapkan dapat memberl gambaran mengenai faktor-
faktor yang dapat mempengaruhi terjadinya NT dibagian limu Penyakit Saraf
RSUP Dr. Karladi Semarang.

1.3 Tujuan Penelitian.
1. Untuk membuktikan atau menentukan sejauh mana pengaruh
spasmofili akan mempengaruhi terjadinya NT dibanding dengan
kontrol.



2. Memberi gambaran deskriptif penderita NT di Poliklinik |.P Saraf RSUP
Dr. Kariadi Semarang, dalam hal: umur, jenis kelamin, pendidikan,
pekerjaan, lama serangan , frekuensi dll.

1.4. Manfaat Peneiltian.

1. Penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan dan
dapat menyumbang pikiran terutama untuk kasus-kasus NT, guna
melakukan  pendekatan yang lebih integral dalam usaha
pelayanan kesehatan untuk mengurangi dampak sosial yang
lebih tinggi lagi. |

2. Diharapkean dengan identifikasi terhadap fakior resiko dari NT,
maka pengelolaan kasus-kasus NT dapat lebth terarah.



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. DEFINISI NYERI KEPALA TIPE TEGANG ( NT ).

Definisi nyeri kepala tipe tegang menurut kriteria IHS tahun 1988,
dimana deskripsinya digambarkan sebagai berikut; Episdde yang berulang
dari nyerl kepala yang berlangsung ber menit-menit sampai berharl ~hari.
Nyerinya khas, menekan atau ketat dalam kualitas, ringan atau sedang
intensitasnya, umumnya bilateral lokasinya dan tidak memberat dengan
aktivitas fisik rutin, nausea biasanya tidak ada, tetapi fonofobi dan fotofobi bisa
ditemukan ¢

2.2. EPIDEMIOLOGI NYERI KEPALA TIPE TEGANG

Prevalensi nyeri kepala tipe tegang pada survel populasi umum di
Amerika dan Eropa Barat dari tahun 1977 - 1981 berkisar antara 30 — 80 % ¢
3.4)

Dari sumber referens! medline (CD-ROM) tahun 1991-1996 didapatkan
data sebagai berikul Di Denmark prevalensi Tension headache pada laki-laki
63 % dan wanita 86 %, di Kanada prevalensinya pada orang dewasa Migren
15,5 % dan Tenslon headache 29 %, dan di Thailand prevalensi nyesi kepala
pada lansia 54,8%, antara lain Migren 23,9 %, Epoisodik tension headache
16,2 %, kronik tensioan headache 2,1 % dan yang fidak terklasifikasikan

33,6 % . Di Denmark prevalens! tenslon ~headache pada orang lakl-laki = 63

% dan wanita =86 % dan Di Arab Saudi ( Qassim Region ) prevalensi nyeri
kepala ,dari 5891 penderita usia > 15 tahun, Tension headache 3,1 % dan
Migren 2,6 % ("819) Sedangkan angka di indonesia belum ada.

Distribusi jenis kelamin pada penderita NT menunjukkan bahwa wanita
iebih prevalen daripada laki-laki. Pada penelitian di Denmark rasio laki-laki :
wanita = 4:5, sedangkan distribusi umur pada penderita N K memperlihatkan



bahwa prevalensinya menurun dengan bertambahnya umur, hal inl terjadi baik
pada penderita laki ~ laki maupun wanita (318

Penelitian di Denmark memperlihatkan bagaimana penderita NT
memanfaatkan layanan kesehatan yang tersedia, 16 % konsul ke dokter
urmmum, 4 % konsul ke dokter spesialis dan sisanya tidak konsul ke dokter ¢3*

2.3. KLASIFIKASI NYERI KEPALA TIPE TEGANG
Sejak jaman Aretaeus of Cappodocia, Klassifikasi nyeri kepala di
dasarkan pada faktor wakiu, lokasi dan intensitas nyeri. Acuan yang
berdasarkan faktor waktu, lokasi dan intensitas nyeri masih berfaku sampai
sekarang, yaltu Classification and dlagnostic Criteria for Headache Disorders,
Cranial Neuralgias and Facial Pain, dibuat oleh International Headache
Society tahun 1988 (20>
International Headache Society ( IHS ) membuat klasifikasi kriteria
diagnostik operasional menjadi 3 sub tipe yaitu; NT Episodik ( NTE ), NT
Kronik { NTK ) dan Tension -type -like headache yang tidak memenuhi
kriteria eplsodik maupun kronik @2
Dalam klasifikasi IHS tahun 1988 , NTE dan NTK dibagi lagi dalam:
1. Nyeri kepala tipe tegang episodik yang terdiri dari;
a.Nyeri kepala tipe tegang episodik disertai oleh gangguan otot perikranial.
b.Nyeri kepala tipe tegang episodik tidak disertal oleh gangguan otot
perikranial
2. Nyerl kepala tipe tegang kronik yang terdiri dart:
a. 'Nyerl kepala tipe tegang krenik di sertal gangguan otot perlkranial,
b.Nyei Kjepala tipe tagang kronik tidak disertai gangguan otot perikranial.

Berdasarkan frekuensi serangannya, bila seranganya kurang dari 180
hari pertahun disebut Episodik ( NTE ), dan disebut kronik (NTK ) bila
serangannya 180 hari atau lebih dalam setahun, sadangkan Tensjon-tipe- like



headache adalah suatu bentuk NT yang lidak memenuhi salah satu bentuk
kriteria diagnostik operasional NT diatas. Diagnosis Ini ditegakkan bila
serangan khas NT kurang dari 10 kali atau dengan beberapa serangan yang
tidak memenuhi salah satu kriteria. Diagnosis ini dapat juga ditegakkan pada
pasien yang belum kronik tetapi episode serangannya lebih dari 7 hari, atau
dengan serangan nyeri kepala lebih dari 15 hari parbulan {etapi berlangsung
kurang 6 bulan (®> :

Kriterla diagnostik NT menurut !HS tahun 1988 dapat dilihat pada
kriteria diagnostik berikut (tabel 2.1 )('?>

Tabel 2.1.

Kriteria Dlagnostik NT Eplsodik { NTE ).

A. Selidak-tidaknya telah mengalami 10 kali serangan nyeri kepala yang
memenuhi kriteria B - D. Dalam satu tahun mengalami nyesi kepala
selama kurang darl 180 hari, atau dalam satu bulan mengalaml nyeri

kepala selama kurang dari 15 hari.
B. Serangan nyeri kepala berlangsung anfara 3¢ menit sampai 7 hari.
C. Setidak-tidaknya dua dari ciri-ciri nyeri berlkut ini terpenuhi :
1. Nyeri bersifat menekan atau terasa kencang (tidak_ berdenyut ).
2. Intensitas nyeri ringan sampai sedang ( aktifitas berkurang, tapi tidak
terhenti ).
3. Lokasi nyeri umumnya bilateral.
4. Tidak bertambah berat bila menaiki tangga atau aktivitas semacam nya.
D. Tidak disertal gejala ikutan berikuf:
1. Muatl atau muntah { anoreksia mungkin saja terjadi )-
2. Fotofobi dan fonofobi tidak ada, apabila ada hanya salah satu saja,
E. Satu kriteria berikut ini harus terpenuhi;
1. Anamnesis , pemeriksaan fisikk dan neurologik tidak menunjukkan
adanya kelainan sesuai daftar pada kelompok 5 ~ 11.



Anamnesis dan alau pemeriksaan fislkk dan atau neurologlk
menunjukkan kemungkinan adanya kelainan organik, tetapi hasil
pemeriksaan penunjang yang sesuai untuk gangguan tersebut tidak
mendukungnya.

Bila kelainan tersebut ada , NT pertama kali tidak terjadi pada waktu
yang berkailan dengan kelainan tersebut

Penyakit- penyakit yang tergolong pada grup 5 — 11 sebagal berlkut ;

9.
6.
7.

9.

Nyeri kepala yang berhubungan dengan trauma kepala.

Nyeri kepala yang berhubungan dengan kelainan vaskuler.

Nyerl kepala yang berhubungan dengan kelainan Intrakranial yang
sifatnya bukan vaskuler,

Nyeri kepala yang berhubungan dengan suatu substansi atau efek
withdrawalnya.

Nyeri kepala yang berhubungan dengan infeksi non sefalik.

10.Nyeri kepala yang berhubungan dengan kelainan metabolik.
11.Nyeri kepala atau nyeri wajah berhubungan dengan kelalnan pada

kranium, leher, mata, hidung, rongga sinus, muiut atau struktur di wajah
atau kranial lainnya.

Tabel 2.2

Kriterla Diagnostik NT Kronik { NTK).

A

Selama 6 bulan atau lebih mengalami nyeri kepala rata-rata 15 hari
atau lebih setiap bulannya/ 180 hari atau lebih setahun, dan memenuhi
persyaratan B - D.

. Setidak-tidaknya memenuhi 2 ciri-ciri nyeri berikut ini;

1. Nyeri bersifal menekan atau terasa kencang.



2. Intensitas ringan sampai sedang ( akiifitas berkurang, tetapi fidak

terhenti ).
3. Lokasi bilateral.
4. Tidak memberat bila menaikitangga atau dengan aktivitas fisik
C. Tidak disertai dengan gejala-gejala ikutan ;
1. Muntah.
2. Mual, folofobi atau fonofobi,
D. Satu dari persyaratan berikut ini harus terpenuhi ;

1. Anamnesis , pemeriksaan fisik dan neurologik tidak menunjukkan
adanya kelaiapan pada kelompok 5 - 11.

2. Anamnesis dan atau pemerksaan fisik dan atau neurologik
menunjukkan kemungkinanan adanya kelatnan organlk tetapl hasil
pemeriksaan penunjang yang sesuai tidak mendukungnya.

3. Jika ada kelainan-kelainan tersebut diatas , NT pertama Kall tidak
terjadi pada waktu yang berkaltan dengan kelainan dlatas.

Tabel 2.3.
Kriteria Dlagnostik NT Yang Tidak Memenuhi Kriterla Diatas.

A. Memenuhi semua kriteria kecuali satu kriteria untuk satu atau lebih
benfuk NT.
B. Tidak memenuhi kriteria migren tanpa aura.

Keterangan, Digunakan pada kasus-kasus yang serangannya kurang dari
10 episode atau beberapa episode yang 'kurang dari satu Kriteria, juga
pasien yang tidak kronik tetapi episode serangannya berlangsung lebih
dari 7 hari atau nyeri kepala lebih dari 15 hari dalam satu bulan, telapi
terjadinya belum sampai 6 bulan. |



24. PATOFISIOLOGI NYERI KEPALA TIPE TEGANG

2.4.1. Mekanisme umum terjadinya nyerl kepala.

Nyeri menurut Merskey ( 1986 ) adalah suatu pengalaman sensorik dan

emosional yang tidak menyeanangkan berkaitan dengan janngan rusak atau
jaringan yang cenderung rusak (')
Dasar fisiologi nyeri kepala sama dengan fisiologi sensasi nyeri pada bagian
tubuh manapun, hanya saja nyeri kepala Iebih sering terjadi. Hal ini
diperkirakan karena kepala mempunyai lebih banyak reseptor nyeri daripada
baglan tubuh lainnya (&

Nyeri kepala didefinislkan sebagal rasa nyerl atau rasa tidak

mengenakkan pada daerah atas kepala memanjang dari orbita sampai ke
daerah belakang kepala ( oksipital area dan sebagian daerah tengkuk). Nyer|
kepaia terjadi sebagai akibat perangsangan terhadap baglan-bagian dl daerah
kepala dan leher yang peka nyeri (%)

Bangunan-bangunan yang sensitif nyeri sebagai berikut:

Struktur organ intrakranial yang sensitif terhadap nyeri, yaitu:
1. Sinus venosus dan vena-vena yang mensuplai sinus-sinus tersebut.
2. Arterl -arterl pada dasar otak yang membentuk sirkulus Willisil.
3. Baglan proksimal daripada pembuiuh darah besar yang berasal dari
sirkutus tersebul,
4. Arterl meningea mediaf anterior.
5. Duramater yang terletak di basis fossa kranli anterior dan posterior.
6. Beberapa saraf kranial, terutama N V, 1X, X.
Struktur ekstrakranial yang sensitif terhadap nyeri;
1. Hampir semua struktur daripada skalp dan wajah, misalnya sistema
kulit, otot dan tendon daerah kepala dan leher.
2. Gigi geligi dan mukosa sinus paranasalis dan cavum nasi.



3. Tulang tengkorak terutama daerah supra orbita beserta Isinya.

4. Telinga luar dan tengah.

5. Pembuluh darah ekstrakranial. Peregangan dan dilatasi pembuluh
darah dapat menimbulkan rasa nyeri berdenyut.

Sedangkan struktur parenkim otak, sebagian duramater dan tengkorak
relalif tidak sensilif terhadap nyeri. Bila strukiur-strukiur peka nyeri yang
terlelak pada alaupun diatas tenforium serebelli di rangsarig maka rasa nyeri
akan menjalar pada daerah di depan batas garis vertikal yang di tarik dari ke
dua telinga Kiri kanan melewati puncak kepala ( daerah fronlotemporal dan
parietal anterior ), rasa nyeri ini di transmitter oleh N. V.

Sedangkan rangsangan terhadap struktur yang peka terhadap nyeri
dibawah tentorium ( yaltu yang terletak pada fossa posterlor kranii ) akan
menimbulkan nyeri pada daerah di belakang garis tersebut diatas, yailu pada
daerah okslpital, suboksipital area dan servikal baglan atas, nyerl Ini di
tranmltter oleh saraf kranial N 1X, X dan saraf spinal C1, C2 dan €3 (#)

Danny Brown dan Yanagi ( 1970 ) lelah membukiikan adanya
hubungan yang erat antara inti-inti Trigeminus dengan radiks dorsalis segmen
servikal atas. Dengan adanya hubungan inl jelaslah bahwa nyeri di daerah
leher dapat di rasakan atau di teruskan ke arah kepala dan sebaliknya &'

2.4.2. Substansi Penyebab Rasa Nyeri.

Bila jaringan rusak oleh karena trauma maka Jaringan tersebut menjadi
hipsralgesia dan ini dapat disebabkan oleh makin rendahnya nilai ambang
nosiseptor atau oleh karena beratnya stimull { supratreshold stimuli ).
Perubahan kepekaan nosiseptor setelah suatu trauma atau proses inflamasi
di sebabkan keluarnya zat-zat kimiawi yang mampu menurunkan nilai
ambang nyeri dari jaringan yang rusak tersebut ( Misalnya ; histamin yang
dilepaskan dari sel yang rusak ). Histamin ini memacu Polym odal-nosicepior.
Serolonin yang berasal dari plateiet ( sel yang rusak ) dapat aktif sendiri atau
bersama-sama dengan zat yang menurunkan kepekaan nosiseptor terhadap
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zat lain. Prostaglandin ( PG ) yang merupakan metabolit siklocksigenase dari
asam arakhidonat juga menurunkan nifai ambang nosiceptor. Aspirin dan anti
inflamasinon steroid (AINS ) sebagai pengendali rasa nyeri bekeria pada
proses penghambatan kerja enzim siklooksigenase sehingga pembentukan
PG terhambat @

Bradikinin merupakan za! produk jaringan yang rusak dan kerjanya
memacu serabut A dan C dan juga dapat menambah sintesa dan pelepasan (
release ) PG darl sel sekitarnya. Tapi menurut Levine & Taiwo { 1989 ),
bradikinin dapat pula menurunkan nilai ambang nyeri reseptor., Nosisepfor
sendiri mengeluarkan substansia P yang akan menyebabkan vasodilatasi
sehingga dapat menyebabkan edema dan hiperaigesia.

Substansia P Inl juga mempengaruhl sel Mast unfuk melepaskan
histamin yang dapal langsung merangsang nosiseptor. Kesimpulannya,
nosiseptor dapat dirangsang fangsung ataupun di sensitisasi oleh berbagal
substansla ).

2.4.3. SBaraf Penghantar Rasa Nyerl

Setlap bentuk stimuli dapat menimbulkan rasa nyerl blta intensitasnya
cukup kuat, maka di anggap setiap serabuf afferen dapat menghantarkan
impuls nyerl. Ada 2 grup serabut afferen , yaltu; grup A ( Aa.B,y,) dan C. Blla
ada rangsangan tunggal berupa rabaan, tekanan atau ketukan maka
rangsang fersebut di hantar oleh serabut A dan blla rangsang tersebut di
ulang maka A o« kemball bekerja dan dapat di rasakan sebagal gatal, seperti
garukan afau getaran. Dengan stimulasi yang lebih kuat akan menyebabkan
grup A B, & ( leblh kecll ) bekerja yang menyebabkan rasa sepertl terbakar dan
bila rangsang lebih kuat lagi akan mengakiifkcan serabut A yang akan
menyebabkan nyeri yang bersifat tajam dan bila rangsangnya terus berulang
maka timbul rasa seperti di sengat, tertusuk yang benar-benar sakit. Stimuli
yang leblh kuat lagi akan mengaktifkan serabut C yang menyebabkan nyeri
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yang hebat dan bila rangsang inl berulang akan menimbulkan nyeri yang tak
tertahankan. Nyeri yang dihantarkan oleh serabut C inilah yang blasanya

mencari pengobatan ke dokter (2! 23245}

2.4.4.Konduksi Impuis Nosiseptif.
Pada prinsipnya konduksi impuls nosiseptif dapat dibagi menjadi 2

]

tahap, yaitu @
1. Melalul sistim nosiseptif. Mulai dari reseptornya di perifer, lewat serabut

aferen, masuk medula spinalis, selanjulnya ke batang otak sampai
mesensefalon ( midbrain). '

2. Melalul tingkat pusat. Disini Impuls nosiseptif dari mesensefalon ke korteks
serebrl dan Korteks asoslasinya. Setelah sampal disinl barulah sensasi
nyeri dapat dikenal karakteristiknya: berat/ringan, sifat dan lokasinya.
Konduksi Impuls nyeri dalam sistim nosiseptif.

Serabut aferen sensoris mencapal medula spinalis melalui radis
posterior. Serabut aferen untuk nyeri ini membentuk sinaps pada kornu
posterior medufa spinalis beberapa segmen dari tempal masuknya ke
dalam medula. Sinapsis 1 berada di substansia gelatinosa Rolandi. DI
daerah ini berlaku suafu sistem rilei yaitu suatu sistim kontrol masukan
yang cleh Melzack dan Wall ( 1965 ) disebut teori kontro! pintu gerbang (
Gate Controi Theory) ( gambar 1) (21}




Sistim konirol masukan dalam kornu posterior.

1= serabut aferen bermielin diameter besar, 2= serabul G diameter
kecil,3= se! interneuron dalam substansia gelatinosa Rolandi, 4= sel
neuron I, 3= jalur kesentrum yang lebih tinggi, 6=mekanisme kontrol
sentral ( + =fasilitasi dan - = inhibisi ).

(Dikutip dari : Nyeri Badan Penerbit UNDIP 1996 )

Pada teori ini dikatakan, aktivitas dalam serabut aferen berdiameter
besar merangsang sel-sel interneuron dalam substansia gelatinosa
medula spinalis, yang selanjutnya akan menimbulkan perlode pendek
hambatan ( Inhibisl ) transmisi ke dalam sistim nyerl sentral. Sebaliknya
bila serabut tanpa mielin dan serabut bermielin berdiameter kecil, cukup
banyak yang terangsang oleh stimuli yang merusak ( noxious stimul), akan
mencetuskan eksltasi yang dlikuti periode after discharge yang cukup lama
dan fasilitasi, sehingga impuls akan diteruskan ke sistim nyeri sentral.

Serabut aferen ( A 8 ) ini dengan perantaraan kolateralnya, akan
mengaktivasi substansia gelatinosa dalam medula spinalis dan pusat otak
yang lebih tinggi, yang selanjutnya akan merobah atau menghambat
impuls nyerl yang datang. TENS ( trancutansus electrical nerve stimuli )
dan getaran ( fibrasi ) serla masase adalah contoh tehnlk konvensional
untuk meredahkan nyeri yang didasarkan atas gate controj (%'

Setelah dihantarkan ke sel-sel di kornu posterlor medula spinalis,
Impuls nyeri akan dibawa oleh akson neuron kedua yang menyilang dalam
komisura grisea anterior ke sisi berlawanan dan ke kranial sampai selinggi
2. segmen diatasnya mencapai colomna lateralis dan mulai membentuk
traktus spinotalamikus Ilateralis, berakhir dan membentuk sinaps di
talamus, membentuk nukleus veniro-postero lateral talami. Setelah impuls
mencapai talamus dikatakan bahwa sensasi nyeri sudah dapat dirasakan,
tetapi deskripsinya secara terperinci belum jelas dan tegas @)
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Sensasi nyeri dari daerah muka dikelola oleh n . trigeminus. Serabut-
serabut sensorik ini memisahkan diri dari serabut-serabut yang lain sewaktu
masuk pons dan menuju ke bawah sebagai traktus spinalis nervi trigemini.
Serabut-serabut ini berganti neuron dalam nukleus traktus tersebut di atas
dan neuron berikutnya akan menyilang ke atas, untuk menuju nukleus ventro-
posteromedial falami sebagai traktus kuintotalamicus. Nukleus dan trakius
spinalis nervi trigemini memanjang ke bawah sampal masuk ke dalam bagian
atas medula spinalis. Sebagian serabut sensorik berasal dari radiks posterior
3 segmen servikal atas, membentuk sinaps dengan neuron dalam nukleus
traktus spinalis nervi trigemini, sehingga memungkinkan nyeri alih, dari kepala
bagian atas ke leher dan seballknya (2"

Konduksl pada tingkat pusat

Seperti diketahul bahwa talamus merupakan stasiun terminal Integrasi
jalur nyeri. Apakah nyeri dapat ditimbukkan dari lalamus tergantung dari
bagian mana yang mendapal stimulus. Stimuli pada nukleus ventro-
posterolateral  sendirl tidak menimbulkan nyerl, seballknya stimull pada
nukleus fimitans menimbulkan nyeri. Destruksi total nukleus limitans, berakibat
bebas nyeri. Sedangkan sedikit merusak nukleus centromedianus, nukleus fi
mitans, menimbulkan pengurangan nyeri yang efektif (2>

Neuron sensorik kortikal menunjukkan fungsi analitik dan interpretatif
yang sangal kompleks. Neuron-neuron terfentu di S1 misalnya, memberi
respon tidak hanya terhadap stimulus berupa ujung runcing melainkan Juga
slimulus  berupa gesekan sikat halus pada kult . Dalam selsel korteks
sensorik, karakteristik stimulus yang diberikan di perifer dianalisis secara
individual, yaitu dipecah menjadi beberapa komponen'yang terpisah. Seleiah
neuron-neuron dengan masing-masing kompetensi bereaksi {erhadap
komponen yang sesuai, maka reaksi yang sifatnya individual iu akan
diintegrasi. Penjumlahan reaksi inilah yang nanltinya akan menimbulkan
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sensasi yang tepal. Jadl sensasi nyeri samatik dan kranlal, mencapal area
parietal postsentral, mengalami analisis spasial, diskriminatif yang akurat,
sehingga dapat diutarakan dengan tepat lokasinya (%'

2.4.5.Modutasl Rasa Nyeri.

Mengapa tidak tiap hari kita merasa nyeri, biarpun dengan berjalan ada
kerusakan serat-serat otot, kadang-kadang terjadi luka yang bisa berfangsung
berhari-hari tanpa rasa nyeri berlangsung terus menerus ?. Ini terjadi karena
adanya modulasi rasa nyeri secara alamiah yang mengatur besar rangsangan
yang masuk keotak , melaiul Jajur berikuf <% )

1. Jalur modulasi yang naik.
1.1.Terjadi dikornu dorsalis medula spinatis pada substansia  gelatinosa
dengan teori gate controlnya.
1.2.Terjadi dari proyeksi spinoreticulotalamicus pada thalamus, dimana
terdapat banyak opioid dan enkephalin reseptor pada medial talamus,
demlkian pula adanya terminal yang kaya serotonin pada medial
talamus dapat menghambat transmisi rasa nyefi.
2. Jalur modulasi yang turun.
Intl-inti  periaquaductus mesensefalon, dan proyeksinya ke inti
raphemagnus mempunyai hubungan ke ventral nukleus medula spinalis,
dan dari lamina 7 mempunyai hubungan internukleus ke kornu dersalis,
kesemuanya Ini mempunyal terminal kaya endogen opiate peplide seperti
enkephalin dan seratonin serta terdapat banyak reseptornya pada intk-inti
kornu dorsalis.

Ovpiate memblokade nyeri presinaptik dengan inhibisi impuls aferen dari
serat A delta maupun serat C, sedang serotonin menaikkan ambang rasa
nyeri.

Juga locus ceruleus pontis dengan biogenik amin noradrenalin
mempunyai kemampuan inhibisi rasa nyeri melalui reseptor alfa adrenergik
pada kornu- dorsalis, sehingga clonidin dan tricyclic anti depressant yang
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berpengaruh pada reseptor ini bisa dipakai pada pengabatan beberapa jenis
rasa nyerl.

Lance & Anthony menemukan bahwa pada penderita dengan kronik
tension headache terdapat juga kadar serolonin otak yang rendah, sehingga

ambang terhadap rasa nyeri juga rendah 2.

Neuren di kornu dorsafis sewaktu menerima input berupa stimuli yang
di hantarkan olen serabut saraf aferen dapat menunjukkan beberapa
keadaan yang dinamakan State. Woolf ( 1994 ) membagi state kornu dorsalis
tersebut dalam 4 mode yaitu ¢**7°

Mode | : Controf state.
Bila stimuli dengan intensitas rendah ( rabaan, {ekanan ) timbul maka

stimull inl akan mengaktifkan aferen dengan nilal ambang rendah dan masuk
ke kornu dorsalis yang akan menimbulkan sensasi sesuai dengan kualitas
stimuli. Blla stimuli yang datang dengan intensitas tinggl dan mengakiifkan
serabut aferen dengan nilai ambang tinggi ( A8 dan C ) maka timbul sensasi
nyeri. Kedua keadaan ini adalah normal dan berguna untuk mencegah
kerusakan jaringan yang lebih berat.

Mode 11 : supressed state.

Kornu dorsalis dalam keadaan hiposensitif yang dapat terjadi karena
adanya inhibisi desendens, misainya akibat sugesti, hipnosis, efek analgesia
dari plasebo dan faktor psikcloglk lainnya, juga adanya TENS ( Transcutaneus
Electrical Nerve Stimulations ), counterirritation termasuk akupungtur
serabut saraf C). Dalam keadaan ini, kornu dorsalis dapat menerima stimuli
dengan intensitas tinggi yang di hantarkan oleh aferen dengan nilai ambang
tinggi, namun fidak akan menimbulkan sensasi nyeri.

Mode lll. : Sensitized state.
Kornu dorsatis dalam keadaan hipersensltlf misalnya karena trauma,
inflamasl atau kerusakan saraf perifer oleh besrbagal sebab ( neurcpatik pain ).
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Bila datang stimulus dengan intensitas rendah sekalipun, sudah cukup untuk
dapat menimbulkan nyeri. Pada periperal sensitizatlon, stimulus Intensitas
rendah dapal mengaktifkan serabut serabut A5 dan C ( serabut dengan nilal
ambang tinggi) dan akan menyebabkan sensasi nyeri ( hiperalgesia primer ).

Mode IV : Reorganized state.

Pada keadaan ini telah terjadi degenerasi dari elemen sistim atau
terjadl pembenfukan [alur input yang baru. Misalnya pada kerusakan serabut
saraf perifer maupun sentral akibat frauma yang mengakibatkan terjadinya
central sensitization atau reorganizational spinal circuit. Trauma pada saraf
tepl dapat menyebabkan kematian neuron di ganglion radiks dorsalis, dan
menimbulkan degenerasl yang akan mengubah reseptor post-sinaptik dan
semua neurotransmitternya sehingga mempengaruhi pula proses sensorik.
Selain itu dapat menyebabkan tumbuhnya akson-akson baru dengan sinapsis
yang tidak cukup balk dan hal inipun akan mengganggu pemrosesan impuls d|
medula spinafis yang pada gilirannya dapat mehyebabkan kelainan sensorik
yang permanen.
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2.5. FISIOLOGI DARI KEJANG OTOT ‘

Spasme otot adalah suatu kontraksi involunter dari ofot atau
sekelompok olot yang berlangsung lama, dan umumnya reversibel akibat
peningkatan eksitabilitas serat ofot, tetapi bisa diakibatkan eleh peningkatan
aktivitas dari motor unit %

Secara fisiologis pada keadaan istirahat otot normal dalam keadaan
suatu ketegangan minimal yang disebut tonus otot. Tonus otot timbul karena
feﬂek spinal yaitu gamma reflek ( gamma loop ) yang diawali dari regangan
pada tendon yang secara reflek menyebabkan kontraksi pada muscle spindel,
dan impuls aferen dari muscle spindle ini menyebabkan reflek alfa motor
neuron yang akan menimbulkan kontraksl seluruh otot. Pada saat yang sama
alfa motor berada di bawah pengaruh sistem pyramidal maupun
extrapyramidal, yang mengatur derajat kontraksi otot yang membentuk tonus
otot @

Spasme otot merupakan ketegangan otot yang patologis dan timbul
karena rangsangan nyeri. Sumasi rangsangan nosiseplif pada otot akan
menimbulkan kejang otot yang pada awalnya adalah suatu langkah protektif
yang bertujuan melindungi jaringan yang terkena iritasi (% |

Patofisiologi NT lidak diketahui dengan pasti, tetapi kontraksi otot
secara involunter yang di induksi secara mental atau fisik merupakan
mekanisme yang penting, namun mekanisme psikogenik yang murnipun tidak
kalah pentingnya. Mekanisme psikogenik ini, mungkin merupakan penyebab
NT tanpa nyeri otot perlkranium ( 27 ).

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa penurunan aliran darah dapat
mengakibatkan iskemia, dan juga kontraksi otot meningkatkan tekanan
intramuskuler dan bisa menyebabkan kompresi pembuluh-pembuluh darah
kecil dan terjadi iskemia ‘%% Iskemia otot adalah faktor yang penting sebagai
penyebab nyeri pada penderita nyeri kepala yang di sertai kontraksi otot skalp
atau leher yang terus-menerus.
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Di ajukan hipotesis bahwa olot yang berkontraksi menghasilkan suatu
katabolit yang mengakibatkan nyerl lokal. Kontraksi dan relaksasi yang
berganti-ganti  mengakibatkan aktifitas otot yang terus menerus, dan
mengganggu siklus normal serta {erjadi iskemik, dengan akumulasi sisa-sisa
metabolisme dan menimbukan nyeri ¢ ¥ > Pada NT rasa nyeri bisa di
sebabkan akibat stimulasi nosiseptor dalam otot akibat kejang otot postural
leher tetapi bisa akibal ischemia otol. Dan reaksi radang melepaskan zat
mediator rasa nyeri tetapi bisa juga nyeri ini neuropatik akibat kompresi saraf
spinal cervikal atas dan dalam keadaan kronik di sertai perubahan dan
peningkatan neurotransmitter (%>

Menurut Beonica 1977, stres emosional, ketegangan dan depresi
mefalul mekanisme psikofisiologik dapat mengakibatkan atau menambah
spasme otot skeletal, vasokonstriksi lokal dan pembebasan substansi yang
menyebabkan nyeri, sehingge mengintensifkan nyeri yang menyertainya.
Melalul respon reflek dan reakskreaksi afektif, stlmulasi nokslus petifer
semacam itu akan memperberat sires emosional dan memprovokasi lebih
banyak impuis-impuls psikofisiologik sehingga memperfahankan suatu *
Circulus viclosus * darl nyert (%7

Schoenen et al 1991, menemukan gangguan otot perikranium pada NT

kronik sebesar 72 %, dan 28 % tanpa gangguan otot perikranium. Namun
tidak dijumpai adanya korelasi antara abnormalitas otot perikranium dengan
intensitas nyeri kepala, ansietas, respon {erhadap terapl biofeedback dan
durasi ES2 ( exteroceptitive silent periods ) (2%}
Gangguan ofot perikranial dapal mewujutkan diri dalam bentuk {enderness
otot (keadaan yang sangat nyeri dan sensitif terhadap sentuhan), Di mana
tenderness perikranial dan olot di jumpai pada migren 17 %, campuran
Migren - NT 41 % dan NT 63 % @)

Teori vasculer menyatakan pada NT kronk terdapat penyempltan
pada arteri temporalis superficialis pada saal serangan nyeri , sangal
berbedah dengan pelebaran arteri tersebut pada serangan migren.
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Teorl Humoral dari Anthony dan Lance, menyatakan adanya
penurunan platefet 5 HT, juga di dapatkan bahwa platelet dari penderita NT
rendah dalam Methinin - Encephalin sedang plasma mengalami peningkatan
Methionin - Encephalin pada saat Tension headache. Serta adanya
penurunan ambang nyeri pada daerah otot perikranium penderita NT
menunjukkan adanya gangguan pada jalur kontrol nyeri sentral ‘%’

Sefain itu study Biochemical dari Ferrari pada NT di dapatkan (%7
- & HT plasma menurun.

- & HT platelet meningkat.

- Maethionin - encephalin meningkat pada plasma dan CSF.

~ Beta - Endorphin menurun pada plasma dan CSF.

- Dynorphin menurun dalam CSF.

Selain studi biokimiawi dari Ferreri, Alexander Mauskop dan kawan-kawan,
mengadakan penelitian kadar lon Mg serum pada 74 pasien, antara lain; 32
pasien dengan migren akut, 9 pasien dengan tension-type headache akut, 21
pasien dengan migren kronik dan 12 pasien dengan tension-tipe headache
kronlk, dimana dari hasil peneftian tersebul semua pasien cendrung
didapatkan penurunan kadar jon Mg serum , yaitu Kurang dari 6,55 m Mol/ L.
Juga didapatkan kecendrungan meningkat ratic antara ion Ca : ion Mg.
Tetapl yang menarik tidak ada hubungannya antara beratnya nyeri kepala
dengan kadar ion Mg serum ¢3! *

2.6. GAMBARAN KLINIK NYER! KEPALA TIPE TEGANG.

Tidak seperti nyeri kepala lainnya, NT mempunyai fenomena yang
kompieks yang di pengaruhi oleh beberapa faktor psikososial {22). Nyeri
kepala bersifat konstan dan terus menerus, terasa berat sepertl tertekan atau
seperli ikatan kepala yang ketat, nyeri tidak pernah berat. Sifat nyeri tidak
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berdenyut, tidak bertambah herat dengan aktifitas fisik, lokasinya blasanya
bilateral 2>

Di samping ‘rasa kenceng' pada Kepala sering kali dijumpai sensasi
ketat dan kaku pada leher. Kadang-kadang sensasi nyeri dirasakan uniiateral
atau hanya mengenai daerah oksipital atau frontal saja, dan kadang-kadang
juga di verteks, sehingga jarang pasien bisa meneniukan suatu lokasi yang
tepat (&) '

Pada pasien yang onsetnya baru atau akut biasanya diserlal ansietas,
sedangkan pada serangan kronik depresi lebih sering di jumpai (%22}

Pada NT Episodik, serangan nyeri kepala berulang kali, tiap serangan
berlangsung anlara beberapa menit sampai beberapa hari, sifal nyeri seperti
terikat kencang atau tertekan dengan Intensitas ringan atau sedang, bilateral
lokasinya atau bervariasi dan tidak memberat dengan aktifitas fisik. Pada
umumnya tidak di sertai mual danfotofobi, bila ada bersifat ringan. Sedangkan
jumiah serangan nyeri kepala kurang dari 15 hari perbulan atau kurang dari
180 hari pertahun.

Sedangkan pada NT Kronik, nyeri kepaia dapat berlangsung sepanjang
harl, mungkin juga dapat terjadi setiap harl dengan Jumlah serangan lebih dari

15 hari sebulan atau lebih dari 180 hari setahun {12

2.7. DIAGNOSIS NYERI KEPALA TIPE TEGANG
Diagnosis nyerl kepala tipe tegang berdasarkan kriteria IHS tahun

1988, dikutip dari {2
Kriteria diagnostik NT dapat dilihat seperti tabel di atas.
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2.8. SPASMOFILI DAN NYERI KEPALA.

Spasmofili di kenal juga sebagai tetani laten, tetanycryotogenic, tetany
idiopatic normocalcemic, chironic normocalcemic constitutional tetany, chronic
idiophatic tetany, genuine fetany , tetany syndrome dan hiperventilasi

sindrome (151817

2.9. DEFINISt SPASMOFILI.

Spasmofili merupakan suatu Kkeadaan  hiperiritabilitas atau
hipereksitabilitas susunan saraf, yang disebabkan oleh karena gangguan
keseimbangan elektrolif, antara lain : ion kalsium dan ion magnesium dengan
manifestasi klinlk keJang otot dan berbagal gejala neurastenla berupa; nyeri

kepala, gelisah, gangguan gastrointestinal, palpitasi, parestesia, sinkop serta
kejang tonik (15-18.17.33.3435.28).

2.10. PATOFISIOLOGI SPASMOFILI

Hipokalsemia yang sering terjadi pada spasmofill atau tetanl lalen
terjadi akibat kelainan sistem regulasi homeostatik konsentrasi kafsium darah.
Di dalam darah 45 % total kailsium darah terikat dengan albumin, 10 %
sebagal lon kompleks dan 45 % sisanya dalam bentuk jon. Fraksl lon dl atur
oleh hormon paratiroid dan vitamin D, ini fernyata sangat berpengaruh
terhadap fungsi neuromuskuler dan neuropsikiatrik (37

Gefala dan tanda akan timbul bila konsentrasi fon kaisium dalam
darah dibawah 4 mg /dl atau 2 meq /|, dan Ini kira-kira kurang dari 8 mg/ dl
total kalsium (37 |

Hipotesis yang diajukan adalah bahwa pada keadaan hiperventilasi
yang berlebihan dapat menyebabkan alkalosis dan hal ini akan menyebabkan
lon kalsium dalam darah menurun, hipokaisemia ini akan mengakibatkan

iritabilitas saraf meningkat 19
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Menurut DSM-IV, sindroma hiperventitasi tergolong pada reaksi
ansletas panik atau neurosis ansitas. Pada orang dewasa prevalensi
hiperventilasi sindrom sekitar 2-4 %, terutama mengenai wanita.
Perbandingan dengan laki-laki = 4:1, sehingga diperkirakan faktor hormonal
memegang peran yang cukup penting (¥

Menurwt Burke dalam penglitiannya, ansitas yang menginduksi
tiperventilasi akan menimbulkan hipokapnia dan hipokalsemia, keadaan ini
akan menimbulkan spasme otot, tetanl dan paresthesi. Hal ini terjadi bila P
Co2 turun sampai 20 mmhg, tapi aktifitas EMG spontan baru tampak bila P
Co2 turun lagi sampai 4 mmhg. Penurunan ini akan meningkatkan eksitabilitas
aksona!, dan perubahan ini terjadi sbelum timbulnya gejala paresthesi
maupun tetani (17-%)

Hiperiritabilitas sistim saraf dapat lerjadi pada sistim saraf otonom
maupun somatik, dimana gejala klinik sistim saraf otonom meliputi :

- sistim simpatls : parestesi dan akral dingin pada ekiremitas,

- sistim parasimpalis . nyeri epigastrium dan nyeri dada.

Sedangkah gejala Klinis sistim saraf somalik meliputi ; Kelamahan ofot, mialgia
karena spasme ofot kronis, spasme akut ( kram olo! dan Karpopedal spasme)
dan tanda chvostek positif. Dan hiperiritabilitas sistim saraf cendrung
menurun dengan makin meningkatnya usia {'%

Menurut Fehlinger pada pasien tetani selain terjadi hipokalsemia juga

di sertal adanya hipomagnesemia (%

Rangsangan neuromuskuler di atur
menurut hukum Loeb, dimana ada keseimbangan antara ion K, Na dan OH
di satu plhak dengan ion Ca, Mg dan H dilain pihak. Rumus hukum Loeb
sebagai berikut :

K'.Na*.OH

Ca™ . Mg™ . H"
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Penurunan kadar Kkalsilum dalam darah akan menuju ke arah
h!pereksltasi dalam arti praklls hanya periu pemeriksaan hipokalsemia yang

merupakan tanda pokok dari spasmofili (")

2.11. GAMBARAN KLINIS DARI SPASMOFILIL.

Gejala klinis yang sering dikeluhkan sangat bervariasi dan tidak khas
misalnya; spasme laring, spasme karpopedal, epilepsi, migren, psikosis, nyeri
perut, nyesi Kepala, kelelahan , emosi labil, vertigo, nyeri haid, kram otot dan
fain-fain (151817
Selain keluhan tersebut, sering didapatkan spasme carpopedal, dan tanda-

tanda hipereksitabilitas neuronal ( tanda Chvostek ) (516472
2.12. Pemeriksaan Spasmofili

Salah satu tanda yang penting adalah tanda Chvostek, yang
ditimbulkan mefalui ketukan pada bagian lunak dari pertengahan garis ujung
telinga ke ujung mulut tepat di bawah apophyse zygomatikus. Reaksl positif
terdiri atas kontraksi muskulus orbikularis oris yang nyala pada bagian tengah
bibir. Bila tanda ini meragukan sebaiknya dilakukan dahulu hiperventilasi
selama 3 menit . Tanda Chvostek terdiri 3 tingkatan ¢ 1817 yajtu :

1. Positif satu, bila reaksinya hanya di bibir.
2. Positif dua, bita reaksinya menjalar ke ujung hidung.
3. Posltif tiga, bila seluruh muka Ikut berkontraksi.

Keadaan hiperiritabilitas neuromuskuler dari spasmofili dapat di deteksi
dengan baik oleh alat EMG, didapatkan gambaran yang khas berupa
gambaran doublets, triplets atau multiplels pada monitor yang merupakn
potensial aksi yang repetitif dimana gelombang yang belakangan cenderung
mempunyai amplitudo yang lebih besar.

24



Derajat spasmofill dapat dibagi dalam beberapa tingkatan dengan mellhat
gambaran EMG yang di lakukan bersamaan dengan pemeriksaan Trousseau
dan hiperventilasi yaitu; derajat ringan, sedang dan berat (1)

Derajat spasmofili ©
1. Negatif : bila tidak muncul gelombang repelttif atau muncul selelah 3

menit fase HY, atau muncul 1-3 potensial repetitif perdetik '

selama kurang dari 1 ment.

2. Positif 1:

3. Posiif2: -

4. Posilif 3 : -

bita muncul 1-3 potensial repetitif pada 1-2 menit fase HY.
blla muncul 4-6 potenslal repetltif pada 2-3 mentt fase HV.
bila muncul 1-3 potensial repelitif pada 2-3 menit fase HY.
bila muncul 1-3 potensial repetitif sebelum 1 meni fase HV.
bila muncul 4-6 potensial repetiflf pada 1-2 menit fase HV.
bila muncul > 6 potensial repelitif pada 2-3 menit fase HV.
bila muncul > 6 potensiai repstitif sebeium 1 menit fase HY.
bila muncul > 6potensial repetitf pada 1-2 mentt fase HY.
bila muncul 4-6 potensial repetitf sebelur 1 menit fase HV.

Gambar( 2 ) : rekaman spasmofili
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2.13. Dlagnosls Spasmofiil

Diagnosis  spasmofili dapat ditegakkan dengan anamne#is,
pemeriksaan fisik neurologis, laboratoris dan pemeriksaan benunjang dengan
EMG. ‘

Dari anamnesis sering didapatkan keluhan; nyeri kepala, nyeri peru} .
nyeri haid, kram otot, epilepsi, vertigo, kecemasan, emosi yang labil, dén
paresthesl. Sedang dari pemerksaan fislkk neurologls sering dldapalkan
tanda-tanda hiperiritablitas neuromuskuler. Selain tanda dari Chvostek dan
Trousseau diagnosis spasmofili di pastikan dengan pemeriksaan EMG,
dimana di dapatkan gambaran yang khas berupa potensial repetitif bélk
berupa doublets, triplets dan multiplets (151633).
Selain itu diagnosis spasmofili ditunjang dengan pemeriksaan elektrolit antara
lain: kalsium dan magnesium dalam darah. |

2.14. HUBUNGAN NYERI KEPALA DAN SPASMOFILL.

~ Seperli yang diuraikan di atas nyeri kepala merupakan salah satu
gejala yang paling mencnjol pada spasmofili. Dari penelitian Widiastuti fahun
1987, darl 62 paslen spasmofifl 80,6 % mengeluh nyeri kepala dan pusing,
sedang menurut Mangunsong pada tahun 1892, dari 72 pasien spasmofil
58,6 % mengeluh sakit kepala. Dari pemeriksaan EMG periode ApriI.—Julni
1993 pada 405 pasien dengan suspek spasmofili, didapatkan nyeri kepaia
31,8 % dan pusing 9,4 % (13) |
Menurut Samuel dari penelitian 719 anak sekolah (4 ~ 18 tahun ) di
dapatkan ; nyeri kepala episodik ringan 43,53 %, nyeri kepala sedang 34,12
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%, keadaan hipereksitabilitas neuronal berupa tanda Chvostek 69,41 % dan
kelainan EMG 95,47 % (17 ). Juga penelitian Widiastutl di RS St. Elisabet
antara Juli 1994 s/d Maret 1995 terhadap 250 kasus spasmofili dan kasus non
spasmofili, didapatkan keluhan nyeri kepala lebih banyak pada spasmofili
dibandingkan dengan kasus non spasmofii ( OR = 2,64 dan intervai
kepercayaan 95 % ) >

Dari uraian di atas diduga ada hubungan yang erat antara spasmofili
dengan NT.
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BAB L
METODOLOGI PENELITIAN

I. Rancangan studi ; kasus Kontrol.
Il Waktu penelitian ; selama periode Agustus 1997 s/d Desember 1998

Ii{.Desain penslitian.

Sp +
—» NT

Sp -

Populasi ——» N —»
Sp +
Non
— NT
» Sp-

IV. Populasi dan Jumlah Sampel.

4.1. Populasi .
Semua penderita NT, laki-laki dan perempuan yang memenuhi kriteria
HIS tahun 1998 di Poliklinik IP Saraf Dr. Kariadi Semarang.

4.2. Kriteria inklusi.
- Semua penderita NT, menurut kriteria HIS tahun 1988.
- Usia antara 14-60 tahun.
- Bersedia dilkutkan dalam penelitian.

4.3. Kriteria eksklusi.
- Penderita NT dengan hipertensi berat.
- Penderita NT dengan spondilosis cervicalis.
- Penderita NT dengan riwayal trauma kapitis, dalam kurun waktu 1-

6 bulan.
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4.4. Jumlah sampel. _
Dengan menggunakan tabel dari Lemeshow “0
EstimasiOR =2,5;P2 (P¢)=0,05 (5% ); = 5%; p=20%
Jumlah Sampel (N) = 198,

Sebagai kontrol diambil penderita yang datang ke Peliklink 1P Saraf
RSUP Dr. Kariadi Semarang. '

Kriteria Inklusi untuk kontrol :

- Usia 14 — 60 tahun.

- Penderita tidak mengeluh sakit kepala.
- Bersedia diikutkan dalam penelitian.

Kriteria Eksklusi untuk kontrol :
Penderita dengan keluhan yang diduga ada hubungannya dengan
spasmofili, misalnya; LBP pada usia muda, dan polineuropati berat.

V. Batasan Operasional
5.1. Nyeri Kepata tipe Tegang { NT ).

Adalah nyeri kepala yang konstan atau terus menerus, nyeri terasa
berat seperti tertekan atau ikatan kepala yang ketat, yeri tidak pernah
berat, sifatnya nyerl tidak berdenyut, fidak bertambah berat dengan
aktivitas fisik dan lokasinya beasanya bilateral. Berdasarkan kriteria
IHS tahun 1988, NT dibagi menjadi; NT Episodik, NT Kronik dan
kelompok yang tidak memenuhi kriterla keduanya. Unfuk dlagnosis
digunakan kriteria dari “ International Heasache Society “ (1HS ) fahun
1988.
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5.2, Lama serangan.

Lama serangan ditentukan menurut jangka wakitu ( jam atau harl ).

5.3. Frekuensi serangan,

Jumlah serangan selama 1 minggu

5.4, Lama sakit.

Lama sakit ditentukan dalam bulan,

5.5. Spasmofili.

Adalah suatu tetani laten akibat hiperiritabilitas neuromuskuler.
Diagnosis spasmofili dipastikan dengan pemeriksaan EMG, berupa
gambaran yang khas, yaitu adanya potensial repetllif dengan
menifestasi sebagal dublets, iriplets ataupun muitiplets. Spasmaofill
dikategorikan dalam detajat ; I, ii, Hl.

VI. Pengukuran.

Diagnotis NT ; Berdasarkan kriteria IHS tahun 1988, dengan kuesioner
yang disusun secara elaborasi mencakup data; identitas, pemeriksaan
fislk dan pemeriksaan penunjang — lampiran 1.

Diagnosis Spasmofili ; dipastikan denan tes provokasi EMG, di lab.
EMG RSUP Dr. Kariadi Semarang. EMG; merk Amplaid buatan lalia.
Cara pemeriksaan sebagai berikut; torniket di pasang pada lengan atas
dan dipompa setinggi separuh Jumiah tekanan sistalik dan diastolik
sahingga tinbul iskemik, Elekiroda dipasang pada kulit dari otot fleksor
pollisis brevis. [skemik Ini diperlahankan selama 7 menl, dan
pembacaan EMG dilakukan melalul layar monitor EMG, setelah
hiperventilasi selama 3 menit —» lampiran 2.

Tes spasmofili positif bila didapatkan gambaran potensial repetitif
berupa duplets, friplets, dan multiplets.
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Derajat spasmofili :

1. Negatif : bila tidak muncul gelombang repelitif atau muncul setelah 3
menit fase HY, atau muncul 1-3 potensial repetitif perdetik
selama kurang dari 1 meni.

2. Positif 1 :- billa muncul 1-3 potensial repetitif pada 1-2 menit fase HV.
- bila muncul 4-6 potensial repetilif pada 2-3 menit fase HV.
- bila muncul 1-3 potensial repetitif pada 2-3 menit fase HV.

3. Positif 2 : - bila muncul 1-3 potensial repetitif sebelum 1 menit fase HV.
- bila muncul 4-6 potensial repetitif pada 1-2 menit fase HY,
- bila muncul > 6 potensial repelitif pada 2-3 menit fase HY.

4. Positif 3 : - bila muncul > & potensial repetitif sebelum 1 menit fase HV.
- blla muncul > 6potensial repetitif pada 1-2 menit fase HV.

- bila muncul 4-6 potensial repelitif sebelum 1 menit fase HV.

Vil Pengumpulah data.
Pengumpulan data dikerjakan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan
fisik dan neurologik serta pemeriksaan neurofisiologik ( EMG ). Data
yang masuk diedit, dl koding dan ditabulasi serta disimpan pada klinlk
data dengan komputer.

Viil. Analisa data.
Di analisa secara deskriptif dan uji statistik dengan * Odds Ratio (OR)
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3.7. Jadwal Penelitian

Waktu kegiatan

Januari 97

Agustus 87

Sept 97
sfd
desemb 98

Junuari 99
s/d mel 99

Juni 99

Penyusunan
proposal
Pengumpuian
data
Pengolahan
data

Laporah hasil
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| BAB IV
HASIL PENELITIAN & PEMBAHASAN

4.1. Gambaran Umum
4.1.1. Karakteristlk Sampel

Dari kasus yang berobat ke poliklink IP Syaraf RSUP Dr. Kariadi
Semarang sefama periode Agustus 1997 s/d Desember 1998 dapal
dikumpulkan 198 kasus nyeri kepala tipe tegang (NT) dan 188 kasus non
nyeri kepala. Gambaran demografi dari kasus penelitian dapat dilihat pada
tabel 4.1,
Tabel 4.1. Data Demografi kasus Penelitian.

- NT Non NT
Variabel ¥ kasus | % % kasus %
1. Jenis Kelamin
- Laki-laki 52 26, 26 82 41,41
-  Wanita 146 73,73 116 58,58
2. Umur
- Usial14-25th 64 32,32 26 13,13
- Usia 26-45 th 98 49,49 104 52,52
- Usia 46-60 th 36 18,18 68 34,34
3. Pendidikan
- 8D 6 3,03 24 12,12
- SLTP 26 13,13 28 14,14
- SLTA 118 59,59 117 59,09
- PT atau sederajat 48 24,24 29 14,64
4, Pekerjaan
- Tidak bekerja 107 54,04 121 61,11
- PNS 64 32,32 29 14,64
-  Swasta 27 13,63 48 24,24

Tabel 4.1 menunjukkan gambaran NT berdasarkan sex, nampak bahwa wanita
lebih prevalen dibandingkan laki-laki, inl sesuai dengan penelitian sebelumnya
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bahwa wanita lebih bényak dibandingkan laki-laki, dari fakior usia rerata
antara 25-45 lebih banyak ( 49,49 %) dijumpai. Seperli dikatakan bahwa
prevalen NT cendrung menurun dengan makin tingginya usia @4

Latar helakang pendidikah maupun pekerjaan pada penelitian ini tidak
jauh berbeda, pendidikan SMA NT ( 59,59%), dan non NT ( 59,09%)
sedangkan status pekerjaan, pada NT tidak bekerja ( 54,04 %) dan non NT
lebih tinggi (61,11 %). ’

4.1.2.Klaslfikasl Nyeri Kepala Tipe Tegang

Tabel.4.2. Distribusi

Frekwensi Tipe NT

Tipe NT Frekwensi %
NTE (episodik) 95 47,97
NTK (kronik) 103 52,02

Tabel 4.2 menunjukkan hahwa NTK lebih banyak dibandingkan NTE, dan ini
sesuai dengan penefitian sebelumnya ¢ ' Walaupun ada perbedaan dengan

penelitian lainnya, Kemungkinan Kkarena populasi dan rancangan penelitiannya

berbeda.

4.1.3. Pemeriksaan EMG & Chvostek pada kasus penelitian

Tabel 4.3, Hasil Pemeriksaan kasus Spasmofili

NT Non NT Total
Hasil Frekwensi % | Frekwensi % | Frekwensi %
Negatif- 47 2422 93 46,96 | 140 39,35
Positif 1 29 14,64 42 21,21 |71 17,92
Positif 2 48 24,24 33 16,66 | 81 20,45
Positif 3 74 36,86 |30 15,15 | 104 26,26

198 100 198 100 396 100
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Hasil pemeriksaan spasmofili , seperti pada tabel 4.3.menunjukkan derajat
spasmofili { positif 3) pada kasus NT lebih besar ( 36,86 %) dibandingkan
kontrol (15,15 %). Juga hasil negatif pada NT (24,22 % ) cenderung lebih
rendah dibandingkan dengan kontrol (46,96%). Hal ini kemungkinan karena
sislem saraf pada NT lebih hiperiritabel dibanding dengan kontrol.

Tabel 4.4. Hasil Pemeriksaan kasus Chvostek

NT Non NT Total
Hasil Frekwensi % Frekwensi % Frekwensi %
Negatif | 83 41,91 |98 49,49 | 179 45,20
Positif 1 | 80 4046 |82 41,41 | 162 40,90
Positif 2 | 32 16,16 |18 9,09 52 13,13
Positif 3 | 3 1,51 0 0 3 0,75
198 100 198 100 396 100

Hasil pemeriksaan Chvostek seperli pada tabel 4.4 .menunjukkan
gambaran hasil negatif tidak jauh berbeda antara NT dengan kontrol, tetapi
hasil ( positif 2 dan 3) pada NT( 16,16 % dan 1,51 %) cenderung lebih tinggi
dibandingkan kontrol (9,08 % dan 0 %). Hal ini menunjukkan kepekaan saraf

pada NT lebih hiperiritabel dibandingkan kontrof.

4.1.4 Distribusi lokasi nyeri pada kasus NT.

Tabel 4.5. Hasil Pemeriksaan Lokasi Nyeri Pada Kasus NT

Hasil Frekwensi | %
Bilateral 92 46,46
Oksipital 65 32,82
Frontal 9 4 54
Temporal 32 16,16
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Lokasi nyeri seperti pada tabel 4.5 nampak bahwa lokasi nyeri terbanyak pada
posisi bilaleral yaitu 92 kasus (46,46%), dilkuti pada daerah oksipital ( 32,82
%), dikatakan bahwa lokasi nyeri pada NT umumnya bilateral ©4-

4.1.5. Hubungan spasmofill dan pendidikan pada kasus penelitian

Gambar 4.1.
Fendidikan kasus penelitian
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Grafik 4.1. menunjukkan bhahwa kasus spasmofili dalam penelitian ini banyak
dijumpai pada penderita dengan pendidikan SLTA, dibandingkan dengan yang
berpendidikan SD, SLTP maupun Perguruan Tinggi.
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4.1.6. Hubungan spasmofili dengan pekerjaan pada kasus penelitian.
Gambar 4.2.

Pekerjaan kasus penelitian
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Gambar 4.2 menunjukkan kasus spasmofili pada penelitian ini banyak dijumpai
pada penderita yang lidak bekerja dibandingkan dengan PNS atau pekerja

swasla.
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4.1.7. Hubungan spasmofili antara kasus NT dan Non NT.
Gambar 4.3.
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% ] Posiir
’/ % % Negatif
11.00
0.00 12,00
Keterangan: 1. NTE. {.LBP
2. NTK. 8. Polineuropati.
3. CTS. : 9, Paresthesi.
4. Cervical syndrom. 10.Syncope.
5. Mialgia. 11.Vertigo,
6. Ischialgia. 12.Spasme otot.

Dari gambar 4.3. menunjukkan bahwa nyeri kepala merupakan keluhan utama
bagi penderita untuk mencari pengobatan dibandingkan kasus lainnya.

Mialgia, LBP, polineuropati dan vertigo merupakan gejala yang menonjol pada
spasmofili dibandingkan kasus lainnya. |
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4.2 . GAMBARAN KHUSUS.
4.2.1. Hubungan antara Spasmofili, Sex dan Usia.

Gambar 4.4.
&\ spasmofl
| o 1 negatil
wﬂ_ e — _:_ positif

[ pria wahila

Gambar 4.4 menunjukkan wanita lebih prevalen menderita spasmofili
dibandingkan laki-laki. Dari gambaran usia menunjukkan rerata spasmofili
positif baik laki-laki maupun wanila lebih muda ( usia ) dibandingkan pada
spasmofili negatif, kemungkinan ini disebabkan pada usia tersebul sistem saraf

lebih hiperiritabel. Diketahui makin tinggi usia hiperiritabilitas saraf cendrung
menurun {5
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4.2.2. Hubungan antara tanda Chvostek dan Sex.

Tabel 4.6. Hubungan Chvostek dan Sex.

[ aki-laki Wanita
Chvostek + 26 91
Chvastek - 27 54

Dari tabel 4.6 nampak bahwa pada wanita kece'ndefungan untuk tanda
Chvostek positif lebih besar (tes X*, p=0,00)

4.2.3. Hubungan antara Spasmofili dan tipe NT.

Tabel 4.7. Hubungan spasmofili dan NT

Tipe NT | NTE NTK
Spasmofili
Spasmofili + 66 85
Spasmofili - 29 18

Dari tabet 4.7 nampak bahwa proporsi spasmofili lebih besar pada NTK
dibandingkan NTE. Hal ini kemungkinan adanya gangguan pada otoi-oiot
perikranial, seperti diketahui pada NTK sebagian besar (72 %) ditemukan

adanya gangguan otot perikraniaf 1213.14)
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4.2.4 Spasmofili sebagal faktor restko NT.
Dengan menggunakan tabel 2X2 didapatkan OR sebagai berikut :

Tabel 4.8,
NT Sp + Sp-
{spasmofili)
Non Nt
(spasmofili)
Sp + 151 AT
Sp - 105 93
OR= AxD =  151x93 /47 x 105 = 2,85
BxC

Dari hasii OR dapat disimpulkan bahwa Kkasus dengan spasmofiii
kecenderungan menderita NT 2,85 lebih besar dibandingkan kasus tanpa

Spasmofiin. Dan hasil ini sesuai dengan penelitian Widiastuti ( OR = 2,64 )
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BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

‘5. 1 Kesimpulan.

Dari penelitian terhadap 198 kasus NT dan 198 kasus non NT dengan

pendekatan kasus-kontrol dapat disimpulkan sebagai berikul:

1.

5.2

Spasmofili merupakan faktor resiko untuk munculnya gejala NT( OR =
2,85) dimana kecenderungan menderita NT 2,85 Ilebih besar
dibandingkan dengan kasus tanpa spasmofili.

Wanita mempunyai frekwensi terbanyak menderita spasmofili maupun
nyeri kepala tipe tegang dibandingkan dengan faki-aki.

Usia antara 26- 45 tahun merupakan kasus terbanyak menderita
spasmofili maupun nyeri kepala tipe tegang.

Dari tipe NT, NTK merupakan kasus terbanyak.

Chvostek merupakan pemeriksan Klinis penunjang yang cukup efektif
dan murah untuk menifai kepekaan sistem neuromuskuler, khususnya
pada kasus spasmofill.

Saran.

1. Perlu dikembangkan penelilian lanjutan Jain untuk mengetahui faktor-

faktor restko atau faktor-faklor lain yang mempengaruhi {erjadinya NT
yang belum tercakup dalam penelitian ini.

Diperlukan penelitian fanjutan pada populasi wanita, untuk mengetahul
faktor-faktor apa yang berpengaruh pada populasi tersebut.

. Diperlukan penelitian lanjufan pada populasi kelompok umur 26- 45

th,untuk mengetahui faktor-faktor apa yang berpengaruh pada populasi
tersebut

. Bila mungkin, dilakukan penelitian lanjutan yang bersifal cohorl unfuk

menelusuri faktor resiko yang mungkin berperan untuk terjadinya NT.
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