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Karya akhir ini saya beri judul ; Kecepatan rerata aliran darah otak sistem
vertebro-basilar pada pasien vertigo sentral «. Tulisan ini terdiri atas tinjauan pustaka
dan hasil penelitian tentang vértigo sentral dari sejumiah pasien yang diperiksa dengan
Doppler trans karanial di RSUP Dr Kariadi Semarang. Alasan pemilihan judul ini adalah
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pada sistem tersebut.
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Tidak lupa kepada para dosen yang lain yaitu : Dr Setiawan SpS(K), Dr RB
Wirawan SpS(K), Dr M| Widiastuti MSc SpS(K_), Dr Bambang Hartono SpS(K), Dr Y
MardiYanto SpS, Dr Soetedjo SpS, dan Dr Endang Kustiowati SpS saya sampaikan




ucapan terima kasih yang tiada terhingga atas bantuan dorongan serta bimbingannya
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BAB 1
PENDAHULUAN

A. LATAR BELAKANG PENELITIAN

Meskipun .jarang disebabkan oleh penyakit yang berbahaya, vertigo akan
mengganggu kegiatan penderita yang bila berlangsung lama akan menurunkan
kualitas sumber daya manusia.'

Vertigo merupakan keluhan yang sering dikemukakan penderita dalam praktek
dokter. Data di SMF Saraf RSUP Dr Kariadi Semarang menyebutkan bahwa vertigo
menempati urutan ke 5 dari kasus terbanyak yang dirawat di bangsal saraf. Pada
tahun 1996 jumlah pasien vertigo sebanyak 39 orang (14 laki-laki, 25 perempuan)
dengan prosentase 3,8% dari seluruh pasien yang dirawat di bangsal Saraf? Dari
catatan data pasien vertigo yang menjalani pemeriksaan Auditory Brainstem Response
(ABR) di bagian EMG RSUP Dr Kariadi Semarang tahun 1996, balk rujukan dari
bangsal maupun poiiklinik saraf, dilaporkan sebanyak 20% pasien mengalami
gangguan fungsi batang otak ( insufisiensi vertebro basilar ).2

Pada umumnya diagnosis klinis vertigo tidaklah sulit, namun lebih sulit membuat
diagnosis topis, dan paling sulit adalah menentukan etiologinya.*®

Kelainan anatomi dan atau fisiologi vertigo terletak pada alat keseimbangan tubuh,
penyebabnya dapat meliputi. proses- degenerasi, vaskuler, tumor, infeksi, inflamasi,
kongenital danl.trzaume;l.‘s'?'g Ve'rtigo sentral sebagai salah satu gejala gangguan
vaskular muncul bersamaan dengan gejala lainnya seperti defisit motorik, sensorik,
gait ataksia, diplopia, disariria, dismetri, hemianopia homonim dan finitus. 74"
Kelainan iskemia yang bersifat sementara dari hemodinamik vaskular tersebut dapat
sebagai akibat emboli arteri ke arteri atau dari insufisiensi teritorial vertebrobasilar 2

Kecepatan rerata aliran darah dan indeks tahanan vaskular intrakranial dapat
digunakan untuk interpretasi beberapa keadaan patologis serebrovaskular.'® Beberapa
faktor seperti tekanan darah dan viskositas darah berpengaruh terhadap kecepatan
aliran darah otak.™

Doppler transkranial (Transcranial Doppler ultrasound / TCD ) merupakan salah
satu perangkat non invasif-yang dapat memberi informasi tentang flow velocity, arah
aliran daran dan nilai resistensi arteri utama otak di dasar tengkorak.''® Pada sistem
vertebrobasilar alat TCD dapat merekam perubahan hemodinamik fokal dari : arteri
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D.

vertebralis intrakranial, segmen proksimal dan medial arteri basilaris, serta segmen
proksimal arteri serebri posterior.’> B

Selama ini TCD sudah banyak bermanfaat dengan memberi informasi mengenai
aliran darah otak berkaitan dengan keadaan patologis seperti : vasospasme, stenosis,
AVM, mati batang otak, TIK meninggi.'®"® Namun demikian belum banyak penefitian di
Indonesia yang melaporkan perubahan kecepatan zliran Vdarah.siétem vertebrobasilar
sehubungan dengan terjadinya vertigo sentral sebagai akibat gangguan hemodinamik
sistem vertebrobasilar dan Sényebab sentral lainnya.

PERMASALAHAN
Apakah didapatkan perbed'aan kecepatan rerata aliran darah (mean velocity / MV)

antara pasien vertigo sentral akibat gangguan hemodinamik dan penyebab lainnya

dibanding pasien vertigo perifer dan orang normal.

TUJUAN

-Primer :

1. Untuk menunjukkan adanya perbedaan nilai mean velocity sistem vertebrobasilar
antara kelompok vertigo sentral dengan vertigo perifer.

2. Untuk mencari nilai mean velocity sistem vertebrobasilar pada pasien vertigo
sentral berdasar penyebab yang melatarbelakangi.

3. Untuk mencari korelasi antara nilai mean velocity pada vertigo sentral'dan perifer
dengan -arakteristik yang diduga berhubungan.

-Sekunder :

= Untuk mencari kaitan antara hasil pemeriksaan Klinis, audiovestibulometri, ABR,
dan CT scan dalam hubungannya dengan nilai mean velocity untuk penegakan
diagnosis.

MANFAAT

Dengan mendapatkan nilai kecepatan rerata aliran darah sistem vertebrobasilar
penderita vertigo sentral, diharapkan dapat digunakan sebagai bahan pertimbangan
untuk melakukan tindakan diagnostik dan terapi lebih lanjut.




BAB Il
TINJAUAN PUSTAKA

Ii.1. Anatomi & Fisiologi Alat Keseimbangan Tubuh

~. Terdapat tiga sistem yang mengelofa pengaturan keseimbangan tubuh yaitu ;-
sistem vestibular, sistem proprioseptik, dan sistem optik. Sistem vestibular meliputi
labirin (aparatus vestibularis), nervus vestibularis dan vestibular sentral. Labirin
terletak dalam pars petrosa os temporalis dan dibagi atas koklea (alat-pendengaran)
dan aparatus vestibularis (alat keseimbangan). Labirin yang merupakan seri saluran,
terdiri atas labirin membran yang berisi endolimfe dan tabirin tulang berisi periiimfe,
dimana kedua cairan ini mempunyai komposisi kimia berbeda dan tidak saling
berhubungan.’®

Aparatus vestibularis terdiri atas satu pasang organ otolith dan tiga pasang

kanalis semisirkularis. Otolith terbagi atas sepasang kantong yang disebut sakulus
dan utrikulus. Sakulus dan utrikulus masing masing mempunyai suatu penebalan atau
makula sebagai mekanoreseptor khusus. Makula terdiri dari sel sel rambut dan sel
penyokong. Kanalis semisirkularis adalah saluran labirin tulang yang berisi perilimfe,
sedang duktus semisirkularis adalah saluran labirin selaput berisi endolimfe. Ketiga
duktus semisirkularis terletak saling tegak lurus @
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Gambar 1. Labirin oseus dan membraneus
( Dikutip dari : Walton. Brain's diseases of the nervouse system ' )




Sisiem vestibularis memberi respon terhadap percepatan rotasional dan linear
(termasuk gravitasi) serta inpt'.i{ mvisual dan proprioseptif  dalam menjaga
keseimbangan dan orientasi tubuh di ruangan. Gerakan inersia endolimf dalam
kanalis semisirkularis selama percepatan rotasional akan memindah kupula,
mengaktifkan silia dan tansmisi potensial aksi ke divisi vestibuler nervus kranialis VI,
Percepatan linear menghasilkan pemindahan otolit dalam utrikulus atau sakulus. Hal
ini akan mengubah silia dan meningkatkan atau menurunkan frekuensi potensial aksi
divisi vestibularis nervus VIi1.2

~ Neuron orde { dari nervus vestibularis merelai informasi dari utrikulus, sakulus
dan kanalis semisirkularis ke nukleus vestibularis, melalui badan sel bipolar yang
terletak dalam ganglion vestibularis (ganglion Scarpa). Divisi koklearis dan vestibularis
ini berjalan bersama dalam tulang petrosus menuju ke meatus auditorius internus,
menembus ruang subaraknoid di sudut serebello pontin, masuk dan saling
memisahkan diri di ponfomedullary junction menuju nukleus vestibularis dekat
dengan lantai ventrikel 1V. Nukleus vestibularis tersusun atas :

-nukleus vestibularis superior (Bechterew)

- lateral (Deiter)

il "

- medial (Schwalbe)
- * ¢ inferior (Roller)
Serabut-serabut nervus vestibularis telah terbagi sebelum berakhir dalam kelompok

sel nukleus vestibularis dimana akan menjadi neuron orde 11'%%,

Beberapa serabut nervus vestibularis membawa impuls secara langsung

tanpa sinap lewat traktus juxtarestiformis menuju lobus flokulonodularis serebelum
(arkhi-serebelium). Ke empat nukleus vestibularis, sebagian besar dari nukleus
superior dan media mengirim serabutnya melalui fasikulus longitudinalis medialis.
Jalur ini menghubungkan nukleus vestibularis dengan nukleus nervus 111, IV, VI, X
dan nervi spinalis servikal atas, yang penting dalam mengatur gerakan mata, kepala
dan [eher dalam merespon stimulasi kanalis semisirkularis. Beberapa serabut
berlanjut melewati nukleus interstisial Cajal dan Darkschewitsch di mesensefalon
untuk berjalan asenden menuju ke talamus (regio ventral posterior) dan korteks
serebri, namun jalur yang pasti sehingga -sinyal dari vestibular sampai ke korteks
belum diketahui.®**® Impuls dari nukleus superior dan medial secara tak langsung
menuju serebelum melalui serabut vestibulo serebellaris. Dari nukleus lateral turun

sebagai traktus vestibulospinalis yang penting dalam mengatur tonus otot dan postur.
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Gambar 2. Jalur sentral nervus vestibularis
( Dikutip dari : Duus. Topical diagnosis in neurology’®)
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Neurofisiclogi alat keseimbangaﬁ tubuh dipisahkan atas 3 tahap, yaitu"% :
Tahap Transduksi
Rangsangan gerakan (mekanis, cahaya, proprioseptif) yang ditangkap oleh
reseptor tubuh diubah menjadi impuls saraf (bioelekirokimia) yang selanjutnya
diteruskan oleh saraf aferen.

Tahap Transmisi

Impuls saraf yang dikiim dari reseptor disalurkan oleh saraf aferennya menuju ke - -

pusat-pusat keseimbangan di otak. Saraf aferen tersebut adalah : n vestibularis, n
optikus, n. spinovestibuloserebellaris.




3. Tahap Modulasi

Beberapa kelompok inti di otak berperan mengolah informasi yang disaluikan oleh
saraf aferen untuk dilakukan proses modutasi, komparasi, integrasi / koordinasi dan
persepsi.  Kelompok inti yang terkait antara lain : inti vestibularis, serebelum
(vestibu‘[o serebelum),. okﬁlomo’rorius, hipotalamus (termasuk pusat muntah di
batang otak), formasio retikuiaris (termasuk inti Jocus coeruleus), dan korteks
serebri (termasuk limbik dan prefrontal).

Informasi yang ditangkap vestibulum, visus dan reseptor proprioseptif tersebut
diteruskan ke pusat keseimbangan di otak untuk dibandingkan, baik yang datang dari
sisi kiri terhadap kanan , maupun sebaliknya, yang kemudian akan dijawab sebagai
respon. Bila semuanya befungsi normal, informasi dari berbagai sumber itu adaiah
sesuai atau harmonis, pusat akan memberi perintah kepada organ pelaksana / efektor
daiam bentuk respon yang fisiologik.2

Apabila salah satu sisi atau sistem dari ke 3 tahap tersebut diatas tidak bekerja
sempurna akan berakibat pada penyesuaian dengan munculnya respon yang tidak
normal (patologik) berupa tanda kegawatan dalam bentuk vertigo (korteks serebri),

mual, muntah , keringat dingin (otonom), nistagmus (otot penggerak mata) dan
gangguan keseimbangan, *%

il.2. Anatomi & Fisiologi Aliran Darah Sistem Vertebrobasilar

Sebelum membahas patofisiologi vertigo serta kaitannya dengan beberapa
pemeriksaan penunjang perlu kiranya diketahui sekilas anatomi dan fisiclogi aliran
darah otak, utamanya sirkulasi posterior.

Lintasan vertebrobasiiar atau sirkulasi posterior disusun oleh a.vertebraiis kedua
sisi dan lanjutannya yang tunggal sebagai a.basilaris. Arteri vertebralis adalah cabang
a.subklavia yang masuk kedalam foramen transversum vertebra servikal V. Pada
vertebra servikal | berjalan pada permukaan superior arkus posterior atlantis, lalu
menembus membrana atlanto-oksipitalis posterior dan duramater. Akhirnya mefalui
foramen magnum tiba di fossa kranii posterior.  Kemudian berjalan disepanjang
medulla oblongata di permukaan anterolateral. Péda peralihan medulla oblongata ke
pons, kedua a.veriebralis be(g_agu_ng,menjadi satu arteri tunggal yang berjalan di garis

tengah permukaan ventral pons dan mesencephalon yang dikenal sebagai
a.basilaris.?®




Setelah a.vertebralis berada di ruang intrakranial ia menjulurkan cabang-
cabangnya, yaitu : aa. meningiae posteriores, a. spinalis posterior, a.spinalis anterior,
dan a.serebelli inferior posterior (posterior inferior cerebellar artery / PICA) yang
merupakan cabang terbesar,

Arteri basilaris melintasi daerah sisterna pontis, pada batas kaudal pes pontis
terletak antara n VI dan dibatas rostral diapit oleh n lil. Cabang-cabang a basilaris
meliputi . -rami ad pontin a.basilaris, a. labirintin, a. serebelli inferior anterior (anterior
inferior cerebellar artery / AICA), a. serebelli superior (superior cerebellar artery / SCA),
dan a. serebri posterior (posterior cerebral artery / PCA)-sebagai cabang terminal.
Arteri komunikans posterior menghubungkan antara a.serebri posterior kanan kiri
dengan a.karotis interna. 2%

Dalam ruang intrakranial sistem vertebrobasilar mensuplai 3 kompenan mayor
sistem vestibular yaitu : Iabirin,: pontomedularis regio lateral dan serebelum.*®

Dari pemeriksaan ‘duplex sonography’ diketahui bahwa diameter arteri vertebralis
sekitar 4 mm..Ukuran diameter ini bervariasi dimana bisa didapatkan asimetri sebesar
73% pada individu normal, dan sebagian besar sebelan kiri lebih lebar.*

Artari basilaris dapat dibagi berdasar kedalamannya terdiri dari ' -
-proksimal : peralihan dari vertebralis - pangkal AICA
-medial ~ : pangkat AICA - pangkal SCA

-distal . pangkal SCA - ujung teratas dari a. basilaris
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Gambar 3. Sistem vertebrobasilar
( Dikutip dari : Peter Duus. Topical diagnosis in neurology® )
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sejumiah darah yang dibutuhkan otak, dua per tiga darah diangkut melalui

kedua arteri karotis interna yang menuju kedua hemisfer serebri, sedangkan sepertiga

sisanya disuplai ke batang otak melalui a. vertebralis

Jumlah-darah yang ke otak ditentukan oleh tekanan perfusi dan tahanan

intrakranial. Bila tahanan intrakranial meningkat maka volume darah yang mengalir ke

otak akan

menurun, demikian juga sebaliknya, dimana hal ini sesuai dengan hukum

Hagen Poiseuifle '

Dalam keadaan fisiologis faktor-faktor yang mempengaruhi aliran darah otak 14% -
1. Faktor Ekstrinsik

1.1

1.2

1.3

14

2. Faktor
2.1

Tekanan darah sistemik : tekanan perfusi otak tergantung dari selisih
antara tekanan darah sistemik dan tekanan vena serebral {(intra kranial).
Karena tekanan vena serebral pada keadaan normat terlaiu kecil (5 mmHg)
maka tekanan perfusi ditentukan oleh tekanan sistemik.

Curah Jantung : curah jantung yang turun akan mengurangi aliran darah
otak. Bila curah jantung dibawah batas kritis autoregulasi maka akan timbul
manifestasi serebral.

Viskositas darah : pada anemia aliran darah ke otak meningkat, sedangkan
polisitemia dan kadar hematokrit yang tinggi akan menyebabkan aliran
darah menurun. Deformabiitas eritrosist yang menurun akan meningkatkan
agregasi eritrb‘sii't,wbeningkatan fibrinogen juga akan mempengaruhi aliran
darah.

Kualitas pembuluh darah karotikovertebralis : pada tekanan perfusi yang
stabil keadaan lumen arteri menyempit 70-90% akan menurunkan aliran
darah otak, tetapi pada aterosklerosis penyempitan kurang 70% sudah
timbul gejala.® '

Intrinsik

Autoregulasi ; dalém keadan normal aliran darah otak dipertahankan
konstan oleh autoregulasi. Prinsip mekanisme autoregulasi adalah
penyesuatan diameter lumen. Bila ada peningkatan tekanan perfusi otak
akan- menyebabkan vasokonstriksi pembuluh darah otak dan sebaliknya.
Bila tekanan darah sistemik turun dibawah 50 mmHg, autoregulasi serebral
tidak mampu lagi memelihara ADO yang normal, sehingga akan timbui
geja]a iskemik otak, sebaliknya apabila tekanan darah melampui batas atas




autoregulasi (sistolik diatas 200 mmHg, diastolik diatas 120mmHg) maka
akan terjadi vasokonstriksi yang berlebihan sehingga timbul vasdspasme.
32,35

2.2 Faktor bickimiawi ; kadar CO2, 02, pH dapat mempengaruhi aliran darah
otak, dimana peningkatan pCO2 akan menyebabkan vasodilatasi serebrat
sehingga terjadi penurunan resistensi dan berakibat meningkatkan aliran
darah. Demikian juga bila terjadi hipoksia akan menyebabkan vasodilatasi
yang berakibat peningkatana ADO .

2.3 Saraf otonom ; dengan stimulasi saraf simpatis yang ada di daerah servikal
akan menghasilkan vasockonstriksi sehingga ADO akan menurun, begitu

sebaliknya pada perangsangan saraf parasimpatis.

iI.3 Patofisioligi Vertigo

Bagaimana bisa timbul reaksi tersebut belum ada kesepakatan. Beberapa teori

dikemukakan oleh para pakar adalah sebagai berikut ¥ :

}

Konflik sensoris

Vertigo timbul bila ada ketidak-harmonisan antara masukan sensoris dar
kedua sisi dan atau dari ketiga jenis reseptor alat keseimbangan tubuh. Keadaan
ini bisa akibat rangsangan beriebihan , lesi sistem vertibular sentral atau perifer.
Neural mismatch ‘

Gejala timbul akibat - adanya ‘mismatch’. (ketidaksesuaian)- - antara
pengalaman gerakan yang sudah disimpan di otak dengan gerakan yang sedang
berlangsung. Rangsangan yang baru tersebut dirasakan asing atau tidak sesuai
dengan harapan di otak dan merangsang kegiatan yang berlebihan di SSP. Bila
berlangsung terus akan muncul suatu adaptasi (sensory rearrangement theory).
Ketidak seimbangan saraf otonomik

Teori ini didasarkan atas kerja obat anti vertigo dimana gejala muncul akibat
ketidakseimbangan saraf otonom akibat rangsang gerakan, yang bisa mengarah
pada dominasi saraf parasimpatis atau simpatis.

Neurchumoral {sinaps)

Muncuinya sindroma vertigo berawal dari pelepasan corticotropin releasing
factor (CRF) dari hipotalamus akibat rangsang gerakan. CRF meningkatkan
sekresi stress hormon, dimana akan merangsang korteks limbik/ hipokampus

(ansietas), dan lokus coeruleus ke arah simpatis (pucat, vertigo) atau




parasimpatis (hipersalivasi, muntah). Bita sindroma tersebut berulang akibat
rangsangan/ latihan, maka siklus perubahan dominasi saraf simpatis dan
parasiinpatis akan timbul bergantian, sampai terjadi - perubahan sensitivitas
(hiposensitif) reseptor dan jumiah reseptor (down regulation), serta penurunan
terhadap influks kalsium.

il.4. Batasan Vertigo

Vertigo menurut Collins (1997) didefinisikan sebagai perasaan dimana penderita
merasa dirinya berputar atau ia merasa dunia sekelilingnya berputar,™® Vertigb juga
i dapat diartikan sebagai gerakan atau rasa gerakan tubuh atau lingkungan sekitarnya
1 dilkuti dengan gejala dari susunan saraf otonom sebagai akibat gangguan atat
keseimbangan tubuh.® Verigo bukan suatu diagnosis penyakit, melainkan kumpulan
gejala (sindrom) subyektif dan obyektif yang bisa disebabkan oleh berbagai macam

penyakit fisik maupun psikik.'

Gangguan alat keseimbangan tubuh selain vertigo juga dikenal disines. Disines
adalah rasa ringan atau tak stabil atau rasa melayang atau sempoyongan atau mabuk,
yang mencerminkan gangquan keseimbangan yang tidak khas dari seseorang didalam
ruang atau suatu disorientasi tempat.¥

I.5. Klasifikasi _ o
~ Verligo merupakan satah satu bentuk dari keluhan disines. Kiasifikasi yang sering
digunakan untuk menjelaskan hubungan tersebut adalah : %3

1. Vertigo : dimana terdapat sensasi berputar yang jelas, hampir hanya

disebabkan kelainan vestibular, terdiri dari perifer dan sentral.
2. Sinkop atau presinkop : adanya perasaan mau jatuh pingsan, diduga akibat

penurunan aliran darah ke otak.
3. Disekuilibrium : adanya gangguan keseimbangan dan gait, akibat dari defisit
sensorik & kelemahan kontrol motorik. Tak dijumpai sensasi berputar,

4. Ili-defined : rasa ringan di Kepala, rasa berputar atau rasa akan jatuh yang
tak jelas, terdapat pada sindrom psikiatrik seperti hiperventilasi, ansietas,
depresi.

Vertigo lebih jarang dijumpai dibanding jenis disines lain dan mencakup rentang

etiologi lebih Juas. Disini sefing ada kausa yang multipel, maka penting untuk
melanjutkan mencari kausa lain. %
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Pembagian klinis disines tersebut dapat digambarkan datam bagan berikut *®

DISINES

FISIOLOGIS

|

PATOLOGIS

VESTIBULARIS
{TRUE VERTIGO)

!

NON VESTIBULARIS
(PSEUDO YERTIGO)

PERIFER SENTRAL

SINKOP DISEKUILIBRIUM ILL DEFINE

Bagan 1. Pembagian disines
(Dikutip dari : Kim & Sung. Dizziness causes and management.®?)

Sedangkan menurut beberapa penulis lain pembagian disines selain mencakup

keempat hal diatas juga meliputi kelainan pada visuat.***

Tabel berikut ini menjelaskan jenis, mekanisme dan beberapa penyebab disines.

Tabel 1. Mekanisme dan beberapa penyebab disines

JENIS MEKANISME KAUSA
Vertigo Sinyal dari vestibular yang tak BPPV, vestibular neuronitis, Meniere disease,
seimbang labyrinthitis,  vertebrobasilar  insufficiency,
brainstem / cerebellar infarction
Presinkop Hiperventilasi disertai panik atau ansietas,

Disekuilibrium

Distorsi visuatl

Muitisensoris

Iskemi difus serebral

Hilangnya kesimetrian vestibular

&

proprioseptif, kerusakan serebelum

‘Mismatch’ input visual dan
vestibular

Disfungsi integrasi visual, proprio-

septif dan atau sistem vestibular

hipotensi postural, gagal jantung kongestif,
penyakit serebrovaskular difus

Cbat ototoksik, neuropati perifer, atrofi / infark
serebelum, tumor fossa posterior, meningitis

Kacamata refraksi baru, operasi katarak dgn
lensa kontak, disfungsi otot ekstraokuler,
penyakit kornea

Disines psikofisiologis, diabetes mellitus,
vaskulitis sistemik, reaksi obat, usia

(Dikutip dari :

Jackler. Neurotology, chapter 32)
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Berdasar gejala klinis yang menonjol, vertigo dapat dibagi atas ° :
* Vertigo paroksismal
= Vertigo kronis
* Vertigo serangan mendadak / akut berangsur berkurang

= Berhubungan dengan gangguan telinga
" ! ! ! susunan saraf pusat
" * ¢ * psikiatrik
* Vertigo dengan sebab tak jelas

Berdasar [okasinya vertigo terbagi atas perifer dan sentral yang secara umum
dapat dibedakan dari riwayat penyakit.?® Vertigo perifer melibatkan baik bagian akhir
vestibula (kanalis semi sirkularis) atau neuron perifer termasuk nervus VHI pars
vestibula. %% Vertigo sentral dihasilkan dari kelainan yang terjadi pada batang otak
(nukleus vestibularis, fasikulus longitudinalis medialis), serebelum ( lobus flokulo-

nodularis atau traktus vestibuioserebellaris) dan korteks lobus temporalis.?*

I1.6. Vertigo Perifer
Terdapat tiga jenis vertigo perifer yang paling sering dialami yaitu BPPV,
vestibular neuritis dan penyakit Meniere ; 24
1. Benign paroxysmél positioning vertigo (BPPV) :

BPPV merupakan satu dari penyebab terbanyak vertigo dan yang paling
mudah diobati. Keluhan vertigo yang berakhir kurang dari 1 menit, biasanya terjadi
pada pagi hari saat bangun atau kepala berpaling di tempat tidur. Mekanisme
patofisicloginya dipercaya akibat debris di kanalis semi sirkularis ( 63,6% di
posterior) atau di kupula. Sering disertai gejala mual, muntah dan nistagmus
perifer. Konfirmasi diagnosis dengan adanya gejala dan tanda karakteristik
selama dilakukan tes Dix-Hallpike. ®4°“® Gordon dkk melaporkan adanya kasus
BPPV atipikal, dimana pasien mengeliuh mirip ‘Il define’ berupa rasa mau jatuh,
rasa berat, rasa menekan, membakar atau tingling di dalam kepala. Juga adanya
sifat paroksismal dan pencetus posisional yang tak spontan muncul.” BPPV perlu
dibedakan dengan vertigo posisional sentral yang disebabkan: kelainan di batang
otak, atau serebelum, dimana dengan tanda khas nistagmus vertikal yang tak
membaik dengan pengulangan posisi.*
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2. Vestibular neuritis :

Vertigo rotasional yang berat dengan onset akut, disertai nistagmus spontan,
ketidakstabilan postur, dan nausea tanpa diikuti disfungsi auditorik.

Gejala biasanya mencapai puncak dalam 24 jam, membaik setelah beberapa hari-

minggu. Meski kerusakan berupa hilangnya fungsi vestibular unilateral permanen,..

tetap térjadi perbaikan dengan adanya kompensasi otak. Vestibular neuritis
dianggap sebagai akibat virus, meski sulit untuk membuktikan. 24
Penyakit Meniere ;

Serangan yang khas diawali dengan rasa penuh di telinga, penurunan daya
pendengaran sera tinitus, sebelum muncul vertigo rotasional. Disertai keluhan
ketidakstabilan postur, nistagmus, dan mual selama berapa menit — beberapa jam.
Penyakit Meniere disebabkan oleh hidrops endolimfatik yang berakhir dengan
degenerasi sel-sel rambut pada koklea dan neuro epitel di kanalis semi sirkularis.
Sering terjadi pada usia 30-50 tahun.

Penyebab vertigo perifer lainnya yang juga muncul yaitu : fistel perilymph,
labirintitis, obat ototoksik, trauma kapitis dan neuroma akustikus.

Neuroma akustikus :

Neuroma akustikus (schwanoma) merupakan tumor infratentorial yang
la.im, biasanya mengenai usia 40-50 tahun dan lebih sering pada wanita.'®
Tumor ini tumbuh dari pars vestibularis nervus VIl di kanalis auditorius internus,
dengan gejala awal berupa kehilangan pendengaran unilateral. Pada tahap
berikutnya akan timbu! vertigo, nistagmus, dan gangguan keseimbangan. Dengan
bertambahnya ukuran tumor akan menyebabkan kompresi strukiur batang otak
yang berfungsi dalam kompensasi kerusakan saraf perifer yang progresif. **
Labirintitis

Pada viral labirintitis hampir sama dengan vestibular neuritis, tetapi pada
penyakit ini lebih dari 50% penderita menunjukkan gangguan pendengaran. Sering
muncul 10-14 hari setelah penyakit morbilli, parotitis, varicella, herpes.®® Selain
itu labirintitis juga dapat sebagai komplikasi dari otitis media kronik atau mastoiditis,
juga operasi teliga tengah. Semua bentuk labirintitis ini dapat menimbulkan gejala
vertigo dan gangguan pendengaran.*®

Tabel tersebut dibawah ini menjelaskan mekanisme vertigo pada kelainan
di nervus vestibularis dan labirin.
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Tabel 2. Mekanisme vertigo perifer.*

VERTIGO IN VESTIBULAR NERVE AND LABYRINTHINE DISORDERS"

Site

Syndrome

Mechanism

Labyrinth

Vestbular nerve

Freguent {unilateral or bilateral)
Benign paroxysmal positioning vertigo
_Meniere’s disease
Perlymph fistula .

Less frequent (unilaterz! or bilateral)
Ototoxic drugs
Labyriathitis
Delayed endolymphatic hydrops

Qosclerosis

Vastibular atelectasis

Vascular

Hyperviscosity syndrome

Autoimmune inner ear disease . .
Congenital (genetic or intrauterine factors)

Freguent
Vestibular neuritis
Acoustic neurinoma (and other
cerebellopontine angle tumors)
Disabling positional vertigo (vestibular )
paroxysmia)
Less frequent
Herpes zoster oticus
Polyneuropathy
Vascular (e.g., diabetes mellitus)
Mzningeosis carcinomatosa
Paget's disease

Cuapulolithiasis
Endolymphatic hydrops
‘Pathologic elasticity of bony labyrinth

Hair cell and.peripheral neuron damage -

Viral or bacterial ’

Impaired endoiymph resorption after
labyrinthitis or trauma

Damage to sensorv cells

Collapse of ampullae and utricie walls

Ischemia of superior part of vestibular labyrinth

Vencus obstruction

- Vasculitis and inflammation -

Aplasiz, malformation

Viral vestibular nerve inflammation

Compression of the nerve (and of central
vestibular structures)

Neurovascular compression

Vestibular nerve inflammation
Vascular, toxic, or inklathhator}'
Vestibular nerve ischemia

Tumor infiltration

Compression of the vestibular nerve

I.7. Vertigo Sentral

Pada sebagian besar kasus sindroma vertigo sentral disebabkan disfungsi dari

induksi suatu lesi, tapi sebagian ke___cil_ dis_ebabkan _proses patologis dari berbagai

struktur mulai dari nukleus sampai kortek vestibularis.®

1. Vaskular

1a. Insufisiensi Vertebrobasilar

Beberapa penyakit yang dapat menimbulkan vertigo sentral adalah :

Insufisiensi Vertebrobasilar merupakan penyebab penting dari vertigo dan

disekuilibrium pada orang lanjut, karena memberi kontribusi baik komponen perifer

maupun sentral dari sistem vestibuler. Biasanya dihasilkan dari aterosklerosis

dengan insufisiensi sirkulasi kolateral. Juga dapat terjadi akibat penekanan pada

arteri vertebralis oleh spondilosis servikalis, hipotens postural atau oleh subclavian

steal syndrome. *°

Menurut Baloh (1996) vertigo merupakan gejala yang paling umum pada
insufisiensi vertebrobasilar, namun tidak selaly jelas struktur atau kombinasi

struktur mana yang mengalami iskemi. Bila vertigo disertai gejala lain iskemi

batang otak, orang akan mempunyai asumsi yang beralasan bahwa verigo
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dihasilkan dari iskemi nukleus vestibularis di medulla lateral. Episode vertigo
tunggal sulit untuk dijelaskan dengan mekanisme ini, meski diketahui bahwa
struktur nukleus neuron vestibularis lebih sensitif dibanding jaringan sekitarnya.
Dicurigai bahwa episode vertigo tunggal tampaknya lebih diakibatkan oleh iskemi
sementara pada labirin vestibularis. Hal ini karena sirkulasi-labirin- adalah end-
circulation dengan aliran kolateral minimal.
Namun dalam pénelitian terhadap 42 pasien vertigo yang diduga akibat insufisiensi
vertebrobasilar didapatkan bahwa selain disertai gejala lain yang muncul bersama,
didapatkan sebanyak 62% pasien setidaknya pernah sekali mengalami episode
tunggal vertigo dan sebanyak 19% dari serangan TIA vertebrobasilar dimuiai
dengan episode ini, 2

Sindrom insufisiensi vertebrobasilar mempunyai karakteristik berupa disfungsi
neurologik dan episode intermiten. Gejala biasanya berulang tapi dapat menjadi
progresif atau terjadi tunggal, mendadak, dapat memberat dengan disfungsi
neurologis yang komplit dan permanen.’” Gejala vertigo yang muncul sefing
bersifat paroksismal, biasanya berakhir dalam 1 menit dan tak disertai mual,
muntah.

Sindrom insufisiensi vertebrobasilar memiliki karakteristik episode serangan
vertigo yang berkombinasi dengan gejala-gejala berikut " -

-visual (diplopia, ilusi dan halusinasi visual, defek lapang pandang)
-drop attack

-gangguan koordinasi, ataksia

-kelemahan motorik (hemiplegi atau hemiparese)

-rasa bingung

-nyeri kepala

-defisit sensoris di ekstremitas, wajah

-disartri, disfagi

-hilang pendengaran

-tinitus

Dikutip dari : Baloh. Disorders of the vestibular system.®

fiekanisme insufisiensi  vertebrobasilar masih kontroversi dalam berbagai -

diskusi. Beberapa penulis seperti Caplan menyebuikan bahwa penyebab utama

adalah emboll sebagaimana penyakit karotis interna, sedang yang lain ber-
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anggapan primer akibat fenomena dinamik penurunan volume aliran darah arteri .
vertebralis 5

Sturzenegger™ dalam penelitiannya menyebutkan bahwa insufisiensi -
vertebro-basilar merupakan diagnosis yang membutuhkan ketelitian, namun sering
digunakan untuk suati keluhan intermiten yang tak karakteristik seperti disines dan
pandangan kabur. Dalam hal ini TCD merupakan salah satu metode skrining pada
insufisiensi vertebrobasilar. Sedangkan untuk identifikasi letak dan kondisi latar
belakang patologik menggunakan bantuan digital angiografi atau MRA.

Petersen dkk (1996) menyatakan bahwa pasien dengan lesi uni atau
bilateral pada a. vertebralis (aterosklerosis / hipoplasia) memiliki risiko lebih tinggi
untuk munculnya kelainan klinik sehubungan dengan penurunan aliran darah
melewati a. basilaris (iskemi vertebrobasilar) selama melakukan rotasi kepala.
Namun tak semua yang memiliki kelainan tersebut mengalami keluhan, sehingga

A

menimbulkan kesan adanya mekanisme vaskular individual yang berperan dalam
[

kompensasi.®
-Subclavian Steal Syndrome

Merupakan gejala klinik akibat koarktasio aorta dan atresia proksimal arteri
subklavia, serta stenosis aterosklerotik atau oklusi arteri subkiavia { 85% kasus
melibatkan a. subklavia kiri), di sebelah proksimal arteri vertebralis, dimana terjadi
perubahan gradien sehingga aliran darah berbalik dari kepala menuju ke sirkulasi
brakhial yaitu jantung dan ekstremitas atas?® * Gejala yang muncul akibat
provokasi penggunaan aktif lengan yang disuplai oleh arteri yang mengalami lesi.?
Secara klinis dapat dicurigai sebagai Subclavian Steal Syndrome bila terdapat
perbedaan tekanan darah antara lengan kanan dan kiri lebih dari 20 mmHg,'®®
-Spondilosis Servikalis

Pada usia lanjut dengan adanya spondilosis servikalis menyebabkan
penyempitan pada foramen tranversal verebra servikalis tempat berlaly a.
vertebralis. Sehinga bila ada sedikit gerakan posisi kepala terutama posisi
tengadah akan menyebabkan insufisiensi arteri vertebralis dengan gejala antara
lain nistagmus, vertigo dan ketidakseimbangan postural. Brandt menyimpulkan
bahwa gejala tersebut paling tidak akibat adanya obstruksi parsial arteri yang
berkombinasi dengan tekanan darah sistemik yang turun secara tiba-tiba.”* Streck
dkk (1998) meneliti kemungkinan hubungan antara insufisiensi arteri vertebralis
dengan peljubahan degenerétiv pada veretebrae servikalis. Penelitan ini dilakukan
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pada 130 pasien umur 12-81 th dengan gejala tinnitus, vertigo atau dizines yang
sémuanya mempunyai kelainan pada X foto vertebra servikal berupa diskopati '

atau osteoftt. Pada pemeriksaan dengan transcranial color coded doppler
sonography (TCCS) menunjukkan bahwa adanya koefisien korelasi 41,5% antara

pasien yang mengalami kelainan servikal dengan aliran yang abnormal (penurunan
aliran vertebrobasilar yang patologis).®® o

1.b. Infark Sistem Vertebrobasilar
Aterosklerosis disebut sebagai lesi paiing banyak didapatkan. Lesi pada
sistem vertebrobasilar tersebut sebagian besar berlokasi di : -pangkal a.
vertebralis, -a. vertebralis intrakranial, -bagian proksimal dan medial a basilar, -
banjian proksimal a. serebri posterior.5®

Oklusi biasanya dihasitkan dari trombosis yang melapisi aterosklerosis. Juga

ermiboli arteri ke arteri sebagai “platelet-fibrin trombi” sering terjadi melapisi ateroma |

dan mungkin secara tiba-tiba terbawa menuju arteri yang lebih kecil hinggé
menimbuikan gejala. Iskemi daerah teritorial vertebrobasilar dan cabangnya adalah
sekunder akibat emboli, trombosis, atau hemodinamik.’> Hampir 1/5 dari emboli
jantung yang simtomatik menuju ke otak melalui sirkuklasi posterior.

-Oklusi arteri basilaris sering terjadi tetapi sulit untuk mendiagnosis pasien
dengan onset penurunan kesadaran yang cepat dan disfungsi batang otak. Brandt
dk (1998) melalui penelitiannya terhadap 19 pasien yang diduga riengalami
sindroma oklusi a. basilaris menentukan kriteria sebagai berikut :

-onset mendadak

-deteriorasi progresif tingkat kesadaran

-disines, penglihatan dobel, disartri, tanda okulomotor atau nervus

kranialis lainnya, atau tanda motorik bilateral.

Oleh sebab itu peralatan yang andal dan tersedia luas untuk menilaj patensi arteri
basilaris sangat dibutuhkan, '
-Oklusi Arteri Serebelli Posterior Inferior (PICA)

Meski sebenarnya kasus ini lebih banyak disebabkan penyumbatan pada
arteri vertebralis dibanding pada PICA itu sendiri. Bila terjadi sesisi-akan timbul
sindroma medulla lateral Wallenberg dimana ditandai dengan hemihipestesi

alternan, parese n fasialis ipsilateral ringan, disfagi, sindroma Horner, disartri dan
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kadang diplopia. Karena terjadi gangguan pada nukleus vestibularis akan teriihat
adanya vertigo dan tendensi jatuh ke sisi ipsi lateral (ataksia ipsilateral).”*
-Oklusi Arteri Serebelli Anterior inferior(AICA)

AICA merupakan cabang a. basilaris memberi vaskularisasi pada sebagian .
- nukleus vestibularis, daerah flokulus, nodulus dan uvula serebelii dengan gejala

sindroma medulla-pon lateral (infark pons inferior). Oklusi arteri ini secara tidak
langsung juga akan mengganggu suplai a. Iabirintin, a. koklearis dan a. veriebralis,

sehinga selain gejala tersebut di atas juga muncul gangguan labirin dan

pendengaran yang ditunjukkan dengan defisit n Vil{.”%
Tabel 3 Mekanisme gejala dan tanda kiinik yang menyertai infark AICA dan PICA

SYMPTOMS / SIGNS

STRUCTURES INVOLVED WITH

PICA INFARCT

AICA INFARCT

Vertigo, nystagmus

Tinnitus, Hearing loss

Gait and Limb ataxia

Dysphagia, decreased gag
Facial hemianesthesia
Facial paralysis

Crossed hemisensory loss

Horner syndrome

Vestibular nuclei, Posteroinferior
cerebelum

MNone

Ventral spinocerebellar tract,
posteroinferior cerebellum
Vagal nuclei and nerve

Fifth cranial nerve

Seventh cranial nerve
Spinothalamic tract

descending symphatetic fibers

Labyrinth, Vestibular nerve, Floculus

Caochlea, Auditory nerve, Cochlear
nucleus

Middie cerebellar peduncle,
anterior inferiorcerebeltum

None

CN V and nucleus

CN VI

Spinothalamic tract

Descending symphatetic fibers

Dikutip dari : Baloh RW. Disorders of the vestibular system®’

1.c. Infark Serebelum

Infark akut serebellar dapat muncul dalam bentuk vertigo, muntah dan
ataksia. Karena tanda tipikal gangguan lateral batang otak tidak nampak,
Kesalahan mendiagnosis sebagai kelainan akut labirin dapat terjadi. Kunci untuk
membedakan adalah pada kelainan serebellar dijumpai ataksia yang berat dan
nistagmus yang berubah arahnya sesuai perubahan lirkan mata, 2%

Setelah Jatent interval 1-4 hari beberapa pasien mengalami disfungsi batang
otak progresiv akibat kompresi dari pembengkakan serebelum. Sebagian besar

infark serebellar terjadi pada distribusi PICA cabang serebellar medial.
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1.d. Perdarahan Serebelum

Perdarahan serebelum biasanya terjadi pada satu hemisfer (umumnya pada .

regio nukleus dentata) yang berkembang dalam beberapa jam, jarang disertai
penurunan kesadaran. Muntah berulang, mual, nyeri kepala di bagian oksipital,.
disertai vertigo dan kesulitan dalam berjalan atau berdiri (disekuilibrium dan limb
ataksia) merupakan gejala awal. Sering diikuti disfungsi serebelum dan pon yang
ditandai parese ringan n Vil perifer, disines, nistagmus, miosis, penurunan refleks
kornea, parese lirkan konjugat ke lateral pada sisi perdarahan, atau parese n Vi

ipsilateral.*® Pada penderita ini harus segera dilakukan pemeriksaan CT scan.

1.e. Migren Vertebrobasilar

Terdapat beberapa eponim sehubungan keterkaitan antara vertigo dan

migren yaitu :migraine ofique, vestibular migraine, cerebellar migraine dan basilar :

migraine.”” Serangan migren basilar terjadi secara tiba-tiba dan predominan pada’
gadis remaja. Vertigo, nistagmus dan ataksia merupakan kunci gejala dari aura
yang berakhir beberapa menit hingga 1 jam dan sering berkombinasi dengan
gejala teritorial dari a. basilar dan a. serebri posterior, yaitu : disartri, parestesi
p_erioral' dan ekstremitas bawah, serangan jatuh, dan skotoma atau halusinansi
visual. Nyeri kepala yang terjadi kemudian predominansi di oksipital.“*

Serangan vertigo dihubungkan dengan terjadinya iskemi labirin atau traktus

vestibularis di batang otak, akibat instabilitas vasomotor dan gangguan

metabolisme primer serotonin.”

Pada saat serangan migren terjadi vasokonstriksi a. karotis interna disertai
cabang a. basilaris yang diikuti vasodilatasi arteri karotis eksterna atau pembuluh
ekstrakranial. Vertigo terjadi mendahului serangan migren akibat vasokonstriksi a.
basilaris.®®

2. Epilepsi

Epilepsi vestibuler yang disebabkan baik oleh lesi fokal di lobus temporalis
girus superior (korteks primer keseimbangan) atau-korteks asosiasi parietal, yang
menerima proyeksi vestibular bilateral dari talamus ipsilateral, akan

membangkitkan serangan dengan gejala dilukiskan sebagai perasaan melayang /
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berputar seperti mau jatuh. Gejala episodik vertigo ini sebagai suatu serangan atau

aura dari bangkitan epilepsi psikomotor %344

3. Tumor
3.a. Tumor Ventrikel IV

Tumor primer ependimoma pada anak maupun sekunder atau nﬁetastase
pada dewasa di daerah ventrike! IV akan memberi gejala : nyeri kepala, mual dan
muntah akibat hidrosefalus, serta gejala ataksia, gangguan visual, dizines atau
vertigo posisional, nyeri tengkuk dan hemiparesis akibat kompresi struktur fossa
posterior. Vertigo biasanya muncul dengan pengaruh perubahan posisi atau
gerakan kepala secara tiba tiba.”

3.b. Tumor Serebellum

Nyeri kepala dan ataksia merupakan gejala utama, kadang disertai mual,
muntah dan kaku kuduk. Beberapa pasien dapat memberi gejala vertigo sebagai ‘_
akibat penekanan atau infiltrasi jaras vestibuloserebellar. Pada pemeriksaan jugh
dapét dijumpai adanya nistagmus, hipotoni , parese n kranialis.*® Jenis tumor yang
sering timbul adalah medulloblastoma (pada anak usia 5 tahun) dan astrositoma
serebellar. |

3.¢. Tumor Serebri

Tumor lobus temporalis lebih sering menimbulkan ‘gejala vertigo dibanding
lokasi lobus lainnya di supra tentorial. Tidak setiap kasus dapat dijelaskan dengan
mekanisme kenaikan tekanan"intrakraniai terhadap labirin {chocked labyrin) atau
batang otak. Dipostulasikan bahwa banyak kasus vertigo disebabkan oleh ifitasi
area proyeksi labirin di kortikal.¥

. Trauma

‘“Traumatic vertigo’ merupékan sekuele yang paling sering setelah mengalami
trauma kepala dan leher serta barotrauma. Gambaran klinis berupa sindroma
vertigo vestibularis sentral yang disebabkan oleh disfungsi batang otak (akibat
konkusi, perdarahan} dan paroxysmal positioning vertigo klasik yang mudah
dikenali.*¥ Benturan pada regio mastoid dan oksipital mangakibatkan kerusakan
labirin. Benturan yang tidak menyebabkan fraktur tulang justru lebih memungkinkan
timbulnya kerusakan labirin dibanding yang fraktur, hal ini disebabkan kekuatan
benturan diabsorbsi melalui fraktur tulang.?®
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Trauma kepala dapat menimbuikan vertigo dengan iebih dari satu macam |

mekanisme Faitu :

-membentuk fokus epileptogen di korteks sereburi,

-merusak nervus vestibularis atau labirin,

-konkusi labirin {paresis vestibularis unilateral), atau

-konkusi serebri | ' |

Menurut Hadani dkk (1997) dalam peneliian aliran arteri basilaris pada

pasien yang mengalami cedera kepala berat menunjukkan adanya jumlah yang
signifikan kenaikan flow velocity yang sesuai dengan vasospasme pada arteri
basilaris dari pasien pasca cedera kepala berat. Fenomena ini memberkan
gambaran yang buruk pada outcome pasien nantinya.®®

Multiple Sclerosis

Penyakit inflamasi dan demielinisasi dengan lesi multipel pada substansia
alpa sistem saraf pusat yang banyak ditemukan pada usia muda. Mekanisme
serangan berupa penyebaran tranversal aktivasi ephatic dari akson yang
berbatasan dalam lesi demielinisasi parsial di serabut traktus tegmentum pontin
yang melibatkan brakhium konjungtivum. Gejala yang sering muncul berupa
hipestesi, parese dan gangguan visual. Meskipun jarang dapat disertai gejala awal
berupa vertigo, disartria paroksismal, gait ataksia, neuralgia trigeminal, tremor dan
disfungsi sfingtef atau seksual s Lopez dkk tahun 1997 melaporkan hasil
pengamatan terhadap 15 kasus multiple sclerosis klinis definitif, dimana gejala
vestibular tampak pada 40% pasien yang mengalami episode awal demielinisasi.
Dari observasi diketahui bahwa 80% pasien mengalami kasus kekambuhan.
Pasien dengan gejala neuro-otologi sebanyak 87% menunjukkan lesi yang
melibatkan traktus vestibularis sentral, dan 13% dengan lesi vestibular perifer
dengan BPPV.%®

Secara ringkas mekanisme vertigo sentral seperti tertera dalam tabel berikut.
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Tabel 4. Sindroma vertigo sentral *

CENTRAL VESTIBULAZ “ERTIGO SYNDROMES

Site

Syndrome

Mechanism

Vestibular cortex
Thalamus

Vestibulocerebellum
Flocculus
Nodulus
Vestibular nuaclei
Vestibulocerebellar loop ?
Mesodiencephalic brain stem

Pontemedullary brain stem

Medullary

Brain stem and cerebellum

Vestibular epilepsy
Ocular lt reaction
Thalamic astasia

Downbeat nystagmus vertigo
Positional downbeat nystagmus
Central positional vertigu and/or nystagmus

Qcular till reaction
Upbeat nvstagmus vertigo
Paroxysma! dysarthriajataxia in multiple sclerosis

Pseudo-vestibular neuritis
Ocular tilt reaction

Downbeat nystagmus vertigo

Upbeat nystagmus vertigo

Paroxysmal vertigo evoked by lateral gaze or
head position .

Pseudo-vestibular neuritis

Lateropulsion in Wallenberg's svndrome
Familial periodic vertigo

Encephalitis with predominant verligo
Epidemic vertigo

- ‘ - . hl
Simple partial seizures :

Paramedian thalamic infarction, hemorrhage
Posterolateral thalamic Jesions

Disinhibition-ofVertica ' VOR in pilch
Inapproariate otolith-canal interaclion ?
tnuppropriate otolith-canal interaction 7

Tone imbalance of VOR in roll

Tone imbalance of vertical VOR in pitch

Transversally spreading ephapti¢ axonal
activation ‘

Vestibular nerve roat plague in multiple
sclerosis, lacunar infarction

Graviceptive pathway lesion with tone
imbalance of VOR in roll

Tone imbalance of VOR in pitch

Tone imbalance of VOR in pitch

Vestibular nuclei lesion ?

Ischemia of superior labyrinth, vestibular nerve,
vestibular nuclei (AICA or PICA infarction},
lschemic lesian-induced deviation of subjective
vertica) "

Hereditary, metabolic ?
Viral infection !
Viral infuction

1.8 Diagnosis

Pada umumnya diagnbsis Klinis vertigo tidaklah sulit, namun lebih sulit membuat

diagnosis topis, dan paling sulit adalah menetukan etiologinya 52

Pada anamnesis penting sekali untuk mengidentifikasi jenis dizines atau vertigo- - ..

mana yang dialami. Sebagian besar pasien nampaknya sangét sulit untuk

menggambar- kan serangannya. Perlu ditanyakan mengenai waktunya, pencetusnya,
sifatnya intermiten atau konstan, episodik atau tidak, adakah hubungannya dengan
gerak , apakah berhubungan dengan posisi khusus atau perubahan posisi. Juga
ditanyakan apakah berhubungan dengan penyakit lain, misal penyakit neurologik,
otologik, kardiologik, psikiatri, gastrointestinal, visual. Perlu ditanyakan riwayat
penggunaan obat secara rinci dan lengkap.2%

Selain anamnesa yang cermat, pemeriksaan fisik rutin harus dilakukan antara
lain dengan memperhatikan ada tidaknya hipertensi, hiperventilasi, penyakit jantung,
neuropati perifer, ansietas atau depresi. Karena pasien sering sulit menggambarkan
gejalanya maka diperlukan tes tes provokasi untuk mereproduksi sensasi"disines“Yan'g
dialami. Seperangkat tes / manuver untuk memprovokasi muncuinya disines atau

vertigo yang disebut dizziness simulation battery meliputi: -tes tekanan  darah
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ortostatik, sensitivitas sinus karotikus, -manuver potensial valsava (untuk kardio-

vaskular), -kepala berputar, -jalan berputar (untuk multisensori), Nylen Barany , rotasi

Barany (untuk vestibuler) dan hiperventilasi (untuk psikiatri) %54

Pada orang tua dan orang dengan emosi tidak stabil vertigo juga dapat menimbulkan

rasa cemas dan/ atau takut, sebaliknya penderita vertigo juga banyak dilatarbelakangi

oleh ansietas.®

Pemeriksaan mata ditujukan untuk menitai jalur vestibulo visual dengan
memperhatikan ada tidaknya nistagmus. Nistagmus bila muncul apakah secara
spontan atau ‘pada waktu lirikan.. Elektronistagmografi (ENG) dapat membantu
evaluesi terhadap respon dan kuantitas bentuk, frekuensi dan amplitudo gelombang
yang timbu}. Penggunaan lensa konveks yang kuat (kacamata Frenzel) didepan mata
pasien akan membantu observasi nistagmus disamping mencegah agar mata pasien
tidak terfiksasi pada obyek tertentu. Nistagmus yang arahnya keatas (up-beat) sumber
lesinya di batang otak atas (pons) sedang ke bawah (down-beat) sumber lesi di
medulla oblongata. Nist‘agmus yang arahnya berubah-ubah dan dipengaruhi lirikan ¢
mata sering disebabkan lesi kronis di serebelum atau olivopontoserebelum.®

Untuk membedakan vertigo sentral dan perifer secara kinis dapat menggunakan

tabel di bawah.

Tabel 5. Vertigo sentral dan perifer*®®

GAMBARAN -~ VERTIGO PERIFER ... VERTIGO SENTRAL
KLINIK :
Onset Mendadak Insiduous
Pola Paroksismal Kentinyu, kadang paroksismat
Intensitas Hebat Ringan
Nausea & muntzah Sering Jarang
Tinitus Sering Jarang

Jatuh Pada Tes Romberg
Tes Kalori

NISTAGMUS :
Tipe
Arah komponen cepat

TES NYLENB. :
Latensi
Kelelahan
Fiksasi visual
Arah nistagmus
Pengulangan

Ke sisi lesi, menjauhi kompenen
cepat nistagmus
Non reaktiv

Harisontal / rotatorik
Arah tetap pada setiap gerakan

345 detik

Ada, makin lemah bila diulang
Menghambat vertigo

Tetap

Tidak konsisten

Ke sisi lesi, menuju komponen
cepat nistagmus
Naormal

Horisontall rotatorik/ vertikal
Arah bervariasi

Tidak ada

Tidak ada

Tidak ada perubahan
independen
Konsisten
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Pemeriksaan neurologi untuk mencari adanya parese nervi kranialis, parese

ﬁwotorik, gangguan sensorik, tanda disfungsi serebelum (dismetri, disartri, tremor.- -

disdiadokokinesis, hipotoni, gait ataksia), ganguan keseimbangan (tes Romberg, tes
Quix, tes berjalan)®*° | .

Pemeriksaan . penunjang diagnbstik untuk- vertigo dapat meliputi : hematologi
rutin, elektrolit, EKG, MMP! (psikomotor), audiovestibulometri, ABR, elektro-
nistagmografi®® Bila ada kecurigaan penyebab pada gangguan sentral dapat
mencakup : EEG, X foto kranium posisi khusus, X foto servikal, angiografi, CT / MR!
scan, Transcranial Doppler (TCD), 2'° Spiral CT angiography (CTA), MRA, {Luaman-Mut

Audiometri bisa menunjukkan adanya perubahan-perubahan dalam nervus
vestibularis. Menurut Glasscock pemeriksaan audiologik merupakan bagian integral
yang rutin dari pemeriksaan klinis. Tes audiometri yang lebih spesialistik perlu untuk
membantu identifikasi tempat lesi, misal : recruitment test, reflex stapedial, tone decay, )
audiometry Bekesey dan short increment sensitivity index. Pemeriksaan khusus ini "
digunakan untuk membedakan antara lesi kokiear (misal penyakit Meniere) dan Ies)i
retrokoklear (misal neurinoma akustikus).%®

Vestibulometri merupakan perangkat pemeriksaan sederhana untuk mengetahui
fungsi atau lokalisasi lesi di susunan vestibular sebagai penyebab adanya vertigo
dengan menilai lamanya muncul nistagmus yang diprovokasi dengan tes kalori (panas
dan dingin) di kedua telinga. Dalam lembar kalorigram digunakan angka romawi |
sampai dengan 1V untuk menandakan hasil perangsangan air dingin-dan air panas
terhadap telinga kiri dén kanan. Angkaromawil! & |l berarti perangsangan dengan air
dingin pada telinga kiri dan kanan, angka romawi lll & IV berarti perangsangan dengan
air panas pada telinga kiri dan kanan. Menurut rumus Hallpike : apabila selisih antara
(I+1) dan (I1+IV} lebih dari 40 detik maka lokasi lesi adalah perifer dan pada pihak
yang sedikit jumlahnya. Jika selisih waktu antara jumlah (1+iV) dan (11+11l) lebih dari 40
detik maka hal tersebut berarti bahwa lesi yang bersangkutan bersifat sentral yakni
pada pihak yang memperlihatkan nistagmus yang lebih singkat®'*  Namun dalam
pelaksanaannya membutuhkan beberapa persyaratan guna membeﬁinggi nilai
diagnosis, antara lain : - dalam ruang kedap cahaya, -mata dalam keadaan tertutup, -
penilaian menggunakan lebih dari satu paramater dan~:selisih respon nistagmus lebih
dari 18%.°

ABR merupakan prosedur diagnostik yang non invasif, bermanfaat untuk menitai
aktifitas struktur neuron nervus VIIi dan traktus auditorik di- batang otak, dan bekerja
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atas dasar muncuinya potensial cetusan dalam bentuk gelombang. Interval antar

gelombang -V menunjukkan konduksi dari nervus Vil distal hingga pons dan -

mesensefalon. Gelombang | berasal dari n VIii, gelombang |1 dari nukleus koklearis, i

dari komplek olivarius superior, IV dari nukieus lemniskus lateralis, V dari ko!ikuli.:s

inferior. Bila dilanjutkan gelombang VI dari genikulatus medialis dan Vil dari korteks .

auditorik.

Bentuk gelombang yang dihasilkan dari kedua telinga kanan dan kirt dibandingkan
dengan gelombang normal. Adanya perubahan amplitudo dan latensi antar gelombang
dapat muncul akibat lesi intrinsik batang otak dan gangguan pendengaran.®”*%
Waktu interval ini dapat melambat dalam beberapa kelainan, baik kerusakan fokal
(demielinisasi, iskemi, tumor) atau lesi difus {degenerativ, kerusakan pasca hipoksi) di

sepanjang nervus VIII.  Adanya penekanan akan lebih dahulu memblok serabut-

serabut yang tebal dan konduksinya cepat, sedang iskemik lebih mempengaruhi
serabut-serabut yang lebih kecil. Wakiu interval antar gelombang I-lli akan memanjang
pada tumor di sudut serebelopontin, infark {sindroma Wallenberg), maupun inflamasi
di ruang subarakhnoid seperti PSA, meningitis dan SGB. Lesi intrinsik batang otak

seperti glioma, CVA di pon ataupun kontusio batang otak dapat menimbulkan

perubahan morfologi dan/ atau meningkatkan latensi gelombang Il sampai V. Juga

tumor pineal, CVA malformasi hanya sedikit mengganggu gelombang I-lll, tapi -

menaikkan latensi gelombang [H-V.%°

.'Ahg]ograﬁ'dinyatakan sebagai perangkat pemeriksaan diagnostik “gold standard”
untuk melihat adanya lesi topografis dari pembuluh darah otak , namun pemeriksaan
ini bersifat invasif dan memberi efek samping seperti meningkatnya resiko pada
stenosis arteri yang berat & risiko timbulnya stroke 1%.'?  Selain itu angiografi
merupakan implementasi lumina dari pembuluh darah pada proyeksi tertentu dan
pengukuran dari derajat stenosis sangat bergantung pada operator dan proyeksi
gambaran, "OMAN

Doppler transkranial sebagai alat diagnostik non invasif untuk melihat aliran
darah otak di dasar tengkorak. Keunggulan penggunaan doppler sonografi ini adalah

bersifat non invasif dapat berulang kali diperiksa, memberi hasil cukup akurat, dan

. ~dapat divisualisasikan.®® Namun dalam prakiek sering dijumpai keterbatasan sepedi.i-.. ==

isonasi arteri secara ‘blind, membutuhkan operator yang terampil, serta tak
ditemukannya beberapa arteri tertentu yang disebabkan adanya variasi letak anatomi

arteri dan ketebalan “window”. Doppler sonografi (DS) ekstra dan intrakraniai telah




diguniakan untuk konfirmasi atau mengeksklusi kecurigaan okiusi a. basilaris akut.
Sayangnya keterbatasan teknis Dopler sonografi, teristimewa pada diagnosis oklusi a.* -
basilaris, belunm dapat ditanggulangi hinga sekarang.  Juga identifikasi a. basilaris,
bisa tidak jelas terutama pada pemeriksaan bagian distal.®

Dalam dekade terakhir telah berkembang suatu teknik ultrasound non invasiv
untuk mendeteksi penyakit vaskular ekstrakranial dengan Doppler sonografi untuk
mengetahui perubahan hemodinamik, serta real-time B-mode untuk melihat struktur
jaringan dan pembuluh darah dalam displai hitam putih 2 dimensi. Kombinasi dar B-
mode dan Doppler-mode dengan visualisasi warmna yang disebut sebagai color coded
duplex scanning sangat bermanfaat menilai jaringan dan aliran darah arteri karotis dan
vertebralis ekstrakranial.™ Dengan alat ini dapat diukur volume aliran darah dengan
cara menilai kecepatan rata rata aliran darah dan potongan melintang (diameter) area
pembuluh darah,®
Transcranial color coded duplex scanning (TCCD) merupakan perangkat imajing
pembuluh darah serebral noninvasiv baru, yang mampu memberi gambaran pembulul
darah sekaligus menilai parameter hemodinamik aliran darah. Gambaran anatomi hasil
pemeriksaan TCCD terbatas pada kemampuan gelombang ultrasound menembus
tulang, sehingga tidak seperti hasil angiografi atau MRA. Namun demikian data
hemodinamik yang dihasitkan akurat dan dapat diulang pemeriksaannya.®
Menurut Schonning M dkk™ penggunaan alat TCCD dapat mengkoreksi kesalahan dari
hasil pemeriksaan TCD sebesar10-20%. Sayang dalam operasionalnya membutuhkan
biaya mahal serta sistem color duplex scanning yang modern.

Sebagai hasit pengembangan metode yang tidak invasif telah melahirkan
peralatan baru untuk imajing pembuluh darah ekstra dan intrakranial. MR angiography
(MRA) dan spiral CT angiography (CTA) dengan kemampuan rekonstruksi 3D-nya
memungkinkan untuk mendapatkan gambar pembuluh darah pada daerah tertentu dari
berbagai proysksi yang diinginkan. Korelasi antara CTA dan MRA dengan angiografi
mencapai kisaran 90% dalam mendeteksi stenosis pada arteri karotis.”” Pada kasus
sindroma iskemi a. basilaris akut terutama untuk menilai patensi a. basilaris distal,
penggunaan CTA sangat bermanfaat dan lebih baik dibanding TCD. Namun untuk
diagnosis okiusi a. basilaris proksimai, TCD sangai membanty.®

T scan dimanfaatkan secara luas untuk mendeteksi kelainan-kelainan
neurologis karena non invasif, relatif Cepat serta berkemampuan tinggi dalam
menentukan perubahan struktur, letak, luas dan besarnya lesi. Untuk lesi di fossa
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posterior, vertex ataupun meduila spinalis mempunyal keterbatasan (artefak).” MRI .. -

mempunyai kemampuan lebih baik dimana lesi yang sekecil apapun terdeteksi lebih

Jelas disamping memungkinkan rekonstruksi tiga dimensi. Untuk pemeriksaan fossa -

posterior  MRI  merupakan piihan. Labirin dan nukleus n VI juga dapat
divisualisasikan. Pada kasus TIA sirkulasi posterior biasanya* didapatkan gambaran
yang normal. Meski demikian kadang beberapa pasien menunjukkan bukt; adanya old,
silent infarct terutama di polus posterior hemisferium serebelli. Sindroma stroke yang
spesifik pada distribusi arteri tunggal mudah terlihat dengan MRI. Gambaran khas
berupa lesi di teritorial arteri PICA, SCA atau AICA pada T2 yang tak meningkat
intensitasnya dengan pemberian kontras, 5'

1.8. Doppler Transkranial (TCD)

Doppler transkranial pertama kali diperkenalkan oleh Rune Aaslid tahun 1982
sebagai alat pengukur kecepatan aliran darah cabang-cabang pembuluh darah besar
sirkulus willissi dalam tulang kranium utuh,’®'® Metode ini didasarkan atas penggunaan
gelombang terputus dengan frekuensi 2MHz yang dihasilkan elemen pizoelektrik
melalui transducer / probe. Terdapat 4 lokasi pemeriksaan atau ‘window’ untuk isonasi
arteri intrakranial, yaitu :

-temporal ; untuk arteri serebri media, anterior dan posterior

-orbital ; untuk arteri oftalmika dan arteri karotis interna sifon -

-foraminal magnum ; untuk arteri vertebralis dan basilaris

-submandibular; untuk arteri karotis interna setelah masuk tulang kranium."

Untuk identifikasi jenis pembuluh darah selain melihat kedalaman pemeriksaan
(depth), bentuk gelombang, arzh aliran dan suara pulsasi. Arteri serebri media
mempunyai arah aliran yang selalu mendekati probe (alat pemeriksa), a. serebri
anterior dengan arah menjauhi, a. serebri posterior pada kedalaman 55-65 mm
menjauhi dan antara 65-70 mm mendekati probe. Arteri vertebralis dan basilaris
arahnya selalu menjauhi probe. Bila dijumpat arah aliran a. basilaris dan salah satu a.
vertebralis yang berbalik dicurigai terjadinya sumbatan di sebelah proksimal, seperti
subclavian steal syndrome,’>™ _‘

Dalam aplikasi klinik TCD banyak digunakan untuk memeriksa perdarahan
subaraknoid / vasospasme, stroke iskemi, penyakit serebrovaskular kronik, brain
death, monitoring saat operasi. Juga dapat digunakan pada kasus stenosis / oklusi,
AVM, aliran kolateral, kenaikan TIK. Alat ini banyak dimanfaatkan di unit perawatan
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intensiv, unit pengobatan stroke, ruang operasi, pencegahan stroke, serta klinik rawat
jalan neurologi. Pemeriksaan dengan TCD membutuhkan pengalaman baik dalam .
teknik pengoperasian maupun dalam interpretasi hasil. Keterbatasan yang sering
dijumpai adalah tidak didapatkannya temporal “windows” (6-15% dari pasien) dimana
gelombang ultrasound tak dapat menembus twlang. Dalam hal ini TCD masih

mempunyai nilai terutama pada kasus iskemia vertebrobasilar, dimana pemeriksaan
melalui foramen magnum.*

a. VA ai a depth of Insonallon
of 65 mm

L. BA ot a dapth of
intonotion of KO aim

. Beas 7N
Gambar 4. Penempatan probe pada pemeriksaan TCD sistem basilaris
( Dikutip dari - Transcranial doppler tutorial workbook™)
Disamping arah aliran darah, paramster diagnostik yang umumnya bisa
didapatkan dari pemeriksaan TCD adalah? ™
- Peak systolic volume
- End diastolic volume
Pulsatility index (P!)
- Mean velocity (MV)
Systolic upstroke

1

Dari paramster tersebut nilai Mean velocity ( MV ) atau kecepatan rerata aliran
darah dan Pulsalility index ( Pi) atau indeks tahanan vaskutar intrakranial, merupakan

dua nilai dasar yang harus diketahui karena dipakai sebagai interpretasi berkaitan

v
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dengan doppler transkranial menggunakan prinsip mencari nilai P yang kecil dengan- '
nilai MV yang paling tinggi. Perhitungan nilai MV dan Pl adalah sebagai berikut 7:  °

(Vs - Vd) (Vs —Vd)
VM = —reeeeeeee + Vd TS -

3 : Mm
( Vs Peak systolic velocity, Vd : Peak end diastolic velocity )

Informasi hasil pemeriksaan TCD tidak menunjukkan jumlah sesungguhnya
volume darah yang mengalir, karena variabel dan diameter arteri yang tak diketahui.
Dengan mengetahui riwayat penyakit secara jelas akan membantu memahami
interpretasi hasil pemeriksaan, dimana kecepatan aliran darah yang rendah secara
menyeluruh dapat disebabkan oleh penurunan kardiak output dan peningkatan
kecepetan mungkin disebabkan oleh tekanan darah yang tinggi atau anemia.®

Dasar interpretasi dari TCD adalah konsep perubahan hemodinamik fokal, hal ini
dapat dilihat dari stenosis arteri dimana akan terjadi peningkatan peak systolic velocity
dan mean velocity yang lebih besar dari 140 cm/detik dan 80 cm/detik unilateral yang
sering dengan gambaran turbulensi. *?

Variasi antar individu cukup tinggi pada nilai kecepatan puncak sistolik dan
rendah pada kecapatan rata-rata sehingga nilai kecepatan rata rata cenderung
digunakan untuk membedakan antara normal dengan abnormal. - Nilai kecepatan rata
rata aliran darah pada arteri vertebralis (VA), a. basilaris (BA) dan a.serebri posterior
(PCA) secara signifikan lebih rendah dibanding nilai kecepatan a. serebri anterior
(ACA) dan a.serebri media (MCA). Yang juga unik adalah penurunan kecepatan rata
rata aliran darah dengan bertambahnya usia.”?

Terdapat 3 kategori kiasifikasi penilaian hasil pemeriksaan TCD terhadap aliran
basilaris, yaitu® : '

1. Tak ada bukti oklusi; dimana signal aliran a.basilaris normal, dengan gambaran
aliran diastolik pada kedalaman [] 95 mm _

2. Tanda oklusi yang belum jelas; dimana tidak ada aliran atau dengan resistensi
tinggi dari kedua segmen V3, tak ada signal atau ada signal aliran tanpa
komponen diastolik yang tertangkap pada a. basilaris;sberkurangnya aliran PCA
tanpa bukti stenosis PCA.
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3. Bukti oklusi
kemungkinan kombinasi dengan signal aliran yang tiba-tiba hilang pada .
penambahan kedalaman, atau adanya aliran retrograd pada distal BA.

Dengan perangkat Doppler sonografi dan CT angiografi, Brandt dkk (1998)

me_m!_njukkan hasil pemeriksaan 19 pasien yang diduga mengalami sindroma oklusi.

arteri basilaris sebagai berikut :
-6 pasien positif ; dengan gambaran tak ada aliran atau dengan resistensi tinggi

-11 pasien tak jelas ; dimana 5 pasien a. basilaris tak terdeteksi, 3 normal, dan 3
aliran menurun

-1 pasien mengalami rekanalisasi

-1 p&sien secara teknis sulii.

Sturzenegger™ dalam penelitiannya selama 2 tahun terhadap 14 pasien dengan
Kecurigaan iskemia vertebrobasilar berdasar gejata klinis (disines, vertigo, atau
masalah penglihatan selama rotasi kepala, dicetuskan melalui posisi tertentu)
diperiksa dengan TCD pada arteri serebri posterior dengan hasil menunjukkan bahwa
4 pasien diantaranya mengalami penurunan tajam nilai kecepatan aliran darah hingga
20% dari baseline dan selanjutnya diikuti hiperemi hingga 149% tergantung pada
posisi kepala ekstensi, fleksi atau rotasi. Pada pasien ini angiografi menunjukkan
obstruksi arteri vertebralis yang berat selama rotasi kepala dan adanya anomali pada
sirkulasi posterior.

Zhong (1996) dalam penelitiannya untuk mencari korelasi antara ABR dan TCD
pada pasien dengan serangan vertebrobasilar transient ischemic vertigo (VBTIV)
dengan sampel sebanyak 24 orang VBTIV dan 12 orang non-VBTIV, memberi hasi :
-Insiden abnormalitas ABR dan TCD pada pasien VBTIV sebesar 58,3% dan 54,2%
dimana berdasar chi-square tes tak ada perbedaan bermakna, sedangkan pada
orang normal ABR 8,3% dan TCD 45,8%. Gambaran abnormal muncul di kedua alat
pada VBTIV 19/48 dan non-VBTIV 0/24. Kesimpulan : tes ABR , TCD dan tanda
klinis secara bersama-sama dapat menegakkan diagnosis VBTIV. Hasil dari TCD saja
tak dapat dipertimbangkan untuk dasar diagnosis VBTIV.™
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BAB i
METODOLOGI PENELITIAN

i1, Rancangan Penelitian

" Penelitian ini merupakan studi belah lintang pada pasien vertigo dengan beberapa
karakter (jenis kelamin, umur, tensi, kadar Hb, Ht, gula darah, kolesterol) selama periode
penelitian, yang memenubhi kriteria inklusi dan eksklusi. Penelitian ini untuk melihat nilai
kecepatan rerata aliran darah (mean velocity) sistem vertebrobasilar pada pasien vertigo
sentral yang dibandingkan dengan vertigo perifer. Nilai kecepatan rerata aliran darah
diperiksa dengan alat transkranial doppter.

Rancang Bangun Penelitian :

— MV normal
VERTIGO SENTRAL
{n} TCD
— MV abnormal
VERTIGO .
— MV normal

T VERTIGO PERIFER
CD
—— MV abnormal

lil.2, - Subyek Penelitian
Segr-t—tjawpasien yaﬁé Vdidiagnosis vertigo (sentral atau perifer) berdasar anamnesis,
pemeriksaan fisik dan penunjang (vestibulometri, ABR, CT scan) dari bangsal saraf,
bedah saraf, poliklinik saraf RSUP Dr Kariadi dan dari rujukan RS swasta selama periode
1 Agustus 1998 s/d 31 Desember 1999.
li.2.1.Kriteria Inklusi
= Laki-laki dan perempuan tanpa batasan usia
» Pasien dengan vertigo sentral yang dapat disebabkan oleh insufisiensi (TIA)
vertebro-basilar, stroke infark / hemoragik vertebrohasilar, tumor batang otak dan
serebelum, epilepsi lobus temporalis, migren basilar, trauma kapitis, multiple
sclerosis.
« Bersedia disertakan dalam penelitian

Sebagai kontrol :
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= Vertigo perifer yang dapat disebabkan oleh infeksi, tumor, trauma, degenerasi,
kalkuli, intoksikasi, dan lain-lain, '

.2.2 Eksklusi: ;

= pasien dengan diagnosis disines non vestibular
= pasien dengan koma (GCS 3)

li.3. Jumlah Sampel

Jumlah sampel ditentukan dengan formulasi :
Z 1-ad2% . P. (1-P)

N =
d2
= (1,96 x 0,20 x 0,80 x (0.10)?
= 61
n : jumlah sampel

Z 1-/2%: tingkat kemaknaan (95%) = 1,96

P . proporsi vertigo sentral dibanding semua kasus vertigo = 20%
d . tingkat ketepatan absolut = 10%

li.4. Batasan Operasional

Vertigo : perasaan dimana penderita merasa dirinya berputar atau ia merasa dunia
sekel.ingnya berputar. Vertigo juga dapat diartikan sebagai gerakan atau rasa
gerakan tubuh atau lingkungan sekitarnya dilkuti dengan gejala dari susunan saraf
otonom sebagai akibat gangguan alat keseimbangan tubuh.

Vertigo sentral . vertigo yang disebabkan kelainan di batang otak, serebelum, korteks
temporoparietal maupun di traktus yang berkaitan.

Vertigo perifer . vertigo yang disebabkan oleh kelainan mulai dari labirin hingga
proksimal nervus vestibularis.

Insufisiensi vertebro basilar : keadaan dimana aliran darah yang lambat (low-flow)
pada sistem vertebrobasilar, serta gambaran serangan yang hanya sépintas (TIA).
Sindrom insufisiensi vertebrobasilar mempunyai karakteristik berupa disfungsi
neurclogik dan episode intermiten.

Transkranial Doppler . alat untuk mengukur parameter aliran darah serebral
(systolic peak velocity, end diastolic velocity, mean velocity, pulsatility index ) dari
cabang cabang pembuluh darah besar sirkulus willisi yaitu :  a. serebr media, a.
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serebri anterior, a. serebri posterior, a.vertebralis dan a. basilaris, melalui wmdow

trans-temporal dan trans-foramen magnum dengan frekuensi 2 MHz pulse wave.
Mean velocity : kecepatan rerata aliran darah otak di suatu pembuluh darah, dalarh
hal ini adalah kecepatan rerata arteri vertebralis dan basilaris.

Hipertensi : dinilai menurut kriteria Joint National Comitte on-Detection Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure 1998. Hipertensi bila nilai tekanan darah sistolik []
140 mmHg atau diastolik 3 90 mmHg.

Diabetes Mellitus : riwayat DM apabila pada masa lalu telah dinyatakan oleh dokter,
dan kadar gula darah berdasar PB Perkeni 1998 adalah : GD puasa > 126 gr/dl dan
GD pp > 160 gr/dl

Hiperkolesterol : bila kadar kolesterol > 200 gr/dl

Hematokrit . kadar hematokrit meningkat bila > 45%
Hemoglobin  : kadar normal laki-laki 14-18 gr% perempuan 12-16 gro%
Hl.5 Pengukuran dan Instrumentasi '

1. ldenifikasi meliputi umur, jenis kelamin, pekerjaan

2. Anamnesis : keluhan utama dan riwayat penyakit saat awitan serta riwayat
penyakit dahulu disusun dalam suatu kuesioner penelitian

3. Pemeriksaan tekanan darah dengan alat tensimeter yang dimiliki oleh bangsal
saraf, poliklinik saraf, ruangan perawatan fain di RSUP dr Kariadi, atau dari RS
swasta yang-merujuk. Bila ada indikasi dilakukan pemeriksaan tekanan darah di
kedua lengan, atau saat tiduran dan duduk.

4. Pemeriksaan laboratorium dilakukan di laboratorium RSUP dr Kariadi atau RS
swasta yang merujuk.

5. Pemeriksaan Auditory Brainstem Response (ABR) dilakukan di bagian EMG RSUP
dr Kariadi, merk Amplaid 12 channel.
Pe.neriksaan audiovestibulometri dilakukan di poli THT RSUP dr Kariadi.
Pemeriksaan CT scan kepala dilakukan di bagian radiologi RSUP dr Kariadi.
Pemeriksaan penunjang X foto kepala dan servikal serta EEG dilakukan atas
indikasi.

9. Pemeriksaan kecepatan rerata aliran darah (MV) dilakukan di instalasi rawat jalan
poli 147 RSUP dr Kariadi Semarang, menggunakan alat Transkranial Doppler
(TCD) merk Neuroguard buatan USA. Pemeriksaan dilakukan melalui trans

foramen magnum untuk melihat kecepatan aliran :
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10.

-arteri vertebralis intrakranial (VA) kanan dan kiri, pada kedalaman 60-80 mm
-arteri basilaris (BA) , pada kedalaman 80-100 mm

Pada keadaan normal nilai mean velocity : 3
-a. vertebralis : 38 £ 10 cm/ detik ‘
-a. basilaris  -: 40 + 10 cm/detik

Diagnosis vertigo sentral atau perifer dikelompokkan berdasar anamnesis dan
pemeriksaan klinis. Diagnosis ditegakkan berdasar hasil pemeriksaan ABR,
vestibulometri, dan CT scan .

Ii1.6. Pengolahan Data

Data diedit kemudian dikoding dan ditabulasi serta dianalisa menggunakan

program SPSS 6.0 for windows. Guna mencapai tujuan primer yaitu

1.

Melihat perbandingan nilai MV sistem vertebrobasilar antara kelompok vertigo
sentral dan vertigo perifer dengan uji : one way Anova

Mengetahui nilai MV vertigo sentral berdasar masing-masing kausa digunakan
metode : one way Anova

Melihat perbedaan nilai MV .pada vertigo sentral dan perifer terhadap karakteristik
yang diduga berhubungan ( sex, umur, tensi, kadar gula darah, kolesterol,Hb dan
Ht) dengan menggunakan : uji—t '

Mengetahui pengaruh karakteristik secara bersama-sama terhadap nilai MV
menggunakan : uji Regresi muliipel. |

Untuk mencapai tujuan sekunder menggunakan uji:

1. Kualitatif, untuk mencari korelasi hasii pemeriksaan kiinis, ABR, vestibulometri dan

CT scan dalam hubungannya dengan nilai MV untuk penegakan diagnosis vertigo

2. Chi square, untuk menguji perbedaan klinis antara vertigo sentral dan perifer.

.7 Jadwal Penelitian

Apiil  Juli  Agustuis 98 Desember 99 Jan Peb Maret2000
THHEHHHHHHE
@eRECACERACCRRALEAALERRR
FPIPITIPIEITIEI$IHES
%% %% %
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Keterangan :
HHEHH
QeQ@

333583
% %%

Penelusuran kepustakaan
Pengumpulan data
Manajemen dan analisa data
Penyajian data
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BAB IV
HASIL PENELITIAN
1. Gambaran Umum
Dalam kurun waktu 1 tahun 5 bulan (1 Agustus 98 s/d 31 Desember 1999) telaly
ditakukan pemeriksaan transkranial doppler terhadap 53 pasien vertigo, dengan perincian

L Ia'ki—laki sebanyak 21 orang, wanita 32 orang, rata rata umur : 48 tahun, minimum 11.

tahun dan maksimum 78 tahun.  Setelah melalui ar]amnesis, pemeriksaan klinis dan
pemeriksaan penunjang, maka pasien vertigo menurut jenisnya dibagi atas 19 orang
pasien vertigo sentral dan 34 oréng vertigo perifer,

Tabet 6. Karakteristik Umum

VERTIGO SENTRAL VERTIGO PERIFER
No VARIABEL ‘ p
N Mean sD 3 N Mean sSD
1 Umur : 19 51,6 19,16 | 34 46,8 14,84 | 0,5863
< 29th 3 ‘ 6
30-39 th 2 3 ’
40-49 th 1 10
50-59 th 5 8
60-69 th 5 5
>701th 3 2
2 Sex: Laki-laki 12 9
Perempuan 7 25
3 Pekerjaan :
-PNS / ABRI B 7
-peg. Swasta - 2 5
-pensiunan 2 5
-wiraswasta 3 7
-buruh / tani 2 2
-tak kerja 4 8
4 GCS: <8 2| 13,737 2,78 - 15 0,17
9-12 - -
13-14 5 1
15 12 33
5. Diagnosis :
-lskemi 8
-Hemoragik 5]
-Tumor 6 1
~-Trauma 1 2
-BPPV N 22
-Vestibular Neuritis ! 8
-Meniere : 1
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BAB V
PEMBAHASAN

b ]

1. Gambaran Umum.

Dalam kurun waktu penelitian telah diperiksa’ 61 pasien dengan perincian 19
orang dengan diagnosis vertigo sentral, 34 orang vertigo perifer, dan 8 orang diagnosis
disines. Selanjutnya kelompok disines ini tidak disertakan dalam penelitian. Umur 40-49
tahun merupakan kelompok terbanyak pada pasien vertigo sentral maupun perifer yaitu
26,3% dan 29,4%. Pada kelompok sentral umur termuda 11 tahun dan tertua 78 tahun.
Rata-rata umur pada vertigo sentral 51,6 tahun, vertigo perifer 46,8 tahun, dengan
perbandingan tidak berbeda secara bermakna (p:0,586), Bila dihubungkan dengan
laporan Wood - dan Chandra® terdapat sedikit perbedaan dimana kasus vertigo dan
disines yang datang ke praktek dokter terbanyak adalah kelompok usia lanjut diatas 60
tahun.

Dari karakteristk jenis kelamin didapatkan bahwa perbandingan antara jumlah
pasien laki-laki dan perempuan pada vertigo sentral adalah 2 .1, sedang pada kelompok
perifei perbandingannya 1:3. Belum didapatkan laporan penelitian yang menyatakan
predominan salah saty jenis kelamin pada vertigo sentral dan perifer,

Bila dilihat tingkat kesadarannya terdapat 2 dari 19 pasien vertigo sentral (10,5%)
mengalami penurunan kesadaran {GCS 6) dengan kausa stroke hemoragik di serebelum
dan serebral + ventrikel. Rata-rata tingkat kesadaran adalah GCS 13, Sedangkan pada
vertigo p})‘_eﬁ,fe'r”semua pasien memiliki GCS 15 kecuali 1 pasien dengan GCS 14. Hal ini
dapat-’c.-iiﬂba'ﬁ‘éfhi“mleng'i'n‘ga“t \}értigo perifer gangguan / lesi terdapat pada labiin atay
nervus akustikus, dan vertigo sentral lesi pada susunan saraf pusat. Antara vertigo
sentral dan perifer terdapat perbedaan GCS yang bermakna (p :0,003).

Dari kausa yang melatarbelakangi vertigo sentral didapatkan 4 jenis yaitu iskemi /
infark, hemoragik, tumor serta trauma. Pada kausa iskemi (2 pasien) hasit CT scan yang
dilakukan tidak menunjukkan adanya lesi struktural di batang otak maupun serebelum. Ini
berkaitan dengan terjadinya insufisiensi vertebrobasilar dimana sering timbul gejala
vertigo baik sebagai gejala tunggal maupun diikuti gejala penyerta lainnya®'. Namun pada
kausa infark diperoleh hasil CT scan berupa lesi di daerah putamen (3 pasien) dan
serebral / multi infark (1 pasien) yang merupakan teritorial sistem karofis. Hal ini tidak
sesuai anatomi dan patofisiologi terjadinya vertigo sentrai yang meiibatkan nukleus
vestibularis dan serebelum dimana arter pensuplai melalui sirkulasi posterior'®?°,
Timbulnya gejala vertigo yang bersamaan dengan infark di putamen diduga bersamaan
dengan terjadinya iskemi pada sirkulasi posterior.
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2. Perbandingan Nilai Mean Velocity Antara Kelompok Vertigo Sentral dan Perifer.
Pada kelompok vertigo sentral nilai rata-rata mean velocity arteri basilaris (36+10),
arteri vertebralis kanan (33+9) dan kiri (3248), sehingga masih dalam batas nilai normal.
Sedangkan pada kelompok vertigo perifer nilai rata-rata mean velocity sedikit lebih tinggi
dibanding sentral, dimana pada arteri basilaris (38,7+12), vertebralis kanan (40,1+13)
dan vertebralis kiri (36,9+12,4) yang juga masih dalam batas-nilai normal.
Perbandingan nilai rata-rata nﬁean velocity dari ke 3 arteri antara kedua kelompaok ini
tidak menunjukkan perbedaan yang signifikan (p>0,05).

45-
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Grafik : Perbandingan Nilai Rata-rata Mean Velocity antara Vertigo Sentral dan Perifer

~.. Pada kelompok vertigo sentral yang nilai rata-rata- mean velocity-nya -~ - lebih
rendah diduga disebabkan oleh beberapa hal yaitu :

1. Dua per tiga penyebab kasus vertigo sentral adalah gangguan hemodinamik (iskemi
dan hemoragik), sedangkan penyebab perifer lebih dari 2/3 nya adalah gangguan
pada kanalis semisirkularis (BPPV) dan labirin.

2. Rata rata umur pasien vertigo perifer lebih muda (46,8 tahun) dibanding vertigo sentral
(51,6 tahun), dan

3. Jenis kelamin wanita pada kelompok vertigo perifer sebanyak 25 orang (75,3%)
sedang vertigo sentral 7 orang (36,8%).

Bila merujuk hasil peneliian Martin® menunjukkan bahwa nilai mean velocity

akan lebih tinggi pada kelompok usia muda dan jenis kelamin wanita dibanding kelompok
sebaliknya.
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3. Nilai Mean Velocity Pada Vertigo Sentral dan Perifer

Bila dicermati pada kelompok vertigo sentral terdapat 4 pasien dengan nilai MV
a. basilaris dibawah normal (2 kasus hemoragik serebelum, 1 iskemi, 1 multi infark ) dan
6 pasien dengan nilai MV vertebralis dibawah normal (4 kasus stroke hemoragik
serebelum, 1 iskemi dan 1 multi infark). Hal ini memberi gambaran bahwa pada
peneiitian ini kelompok vertigo sentral dengan kausa gangguan hemodinamik (iskemi dan
hemoragik} menunjukkan penurunan nilai kecepatan rata-rata aliran serebrovaskular.

Hasil yang hampir serupa juga didapatkan oleh Sugimori et al 7 dimana penelitian

yang dilakukan terhadap pasien hipertensi kronik dengan infark lakunar menunjukkan

‘mean velocity dalam batas normal. Sedang pasien dengan keadaan stroke hemoragik

mempunyai nilai MV dalam batas normal yang kemudian akan sangat menurun setelah
mengalami kenaikan tekanan intra kranial*®.

Caplan® menyimpulkan bahwa vertigo sentral akibat insufisiensi vertebrobasitar
disebabkan adanya penurunan aliran darah ke otak. Namun Schoning’® vyang
melakukan penelitian dengan TCCD untuk melihat flow volume' pada pasien gangguan

non serebrovaskular mendapatkan data dimana sebagian pasien mempunyai nilai

kecepatan yang lebih rendah dibanding normal, $ehingga masih mempertanyakan ‘

penurunan aliran sebagai penyebab vertigo. Sedang Peterson berpendapat bahwa faktor
mekanisme vaskular individual berperan terhadap efek lesi uni / bilateral vaskular pada
penurunan aliran darah ke otak hingga tidak selalu diiringi vertigo®. '

Kausa {umer dan trauma pada kelompok vertigo sentral mempunyai nilai lebih
tinggi meski masih dalam batas nilai normal. Hal ini sesuai dengan hasil penelitian kasus
pasca trauma kapitis dimana terjadi mekanisme hiperemi yang ditunjukkan adanya
peningkatan nilai mean velocity pada pemeriksaan TCD sistim karotis dan basilaris.'®

Bila dibandingkan dari ke empat kausa fersebut terdapat perbedaan nilai mean
velocity yang signifikan (p:0,039).

Pada vertigo perifer dengan kausa BPPV, vestbular neuritis, trauma kapilis,
menier dan tumor‘mempu nyai nilai rata-rata kecepatan aliran dalam batas normal. BPPV
mempunyai nilai lebih tinggi dibanding kausa lain pada ke 3 arteri, namun perbedaan
kecepatan rerata tersebut tidak signifikan. Hal ini mungkin disebabkan sebaran kausa
yang tidak merata dimana kasus trauma, tumor dan menier hanya berjumlah 4 orang
(12%}.
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Keterangan :

= seri1 : nilai MV a Basilaris
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ser 3 : nilai MV a Vertebralis kiri
Pasien 1-6 : iskemi/ infark
Pasien 7-12 : hemoragik
Pasien 13-18; tumor serebelum
Pasien 19 : trauma kapitis

Perbedaain kecepatan rerata antara arteri vertebralis kanan dan kiri pada vertigo
sentral tidak bermakna (p:0,828), namun pada vertigo perifer perbedaan tersebut
bermakna (p:0.047) dimana kecepatan rerata pada kausa BPPV dan vestibular neuritis
kanan lebih tinggi dibanding kiri. Bila dihubungkan dengan pemeriksaan vestibulometri
yang dilakukan terhadap 20 pasien, menunjukkan lesi vestibular sisi kanan 5,-sisi kiri 6,
kedua sisi 8, normal 3. Sedangkan dari pemeriksaan ABR terhadap 7 pasien diperoleh
data 1 lesi di sisi kiri, 2 lesi di kedua sisi dan 4 dinyatakan dalam batas normal. Sehinga
disini tidak tampak hubungan antara lebih tingginya nilai kecepatan sisi kanan pada
vertigo perifer dengan sisi lesi melalui pemeriksaan penunjang vestibulometri dan ABR.
Ha! ini mungkin bisa disebabkan pula oleh jumiah sampel pemeriksaan penunjang yang
terbatas.

Bila ditinjal'j- besarnya nilai tahanan vaskular (Pulasatility index/ Pl) kelompok
vertigo sentral diperoleh gambaran bahwa rata-rata Pl pada arteri basilaris : 0,84,
veriebralis kanan : 0,82 dan vertebralis Kiri : 0,83, sehingga masih dalam batas nilai

normal (P normal : 0,5 s/d 1). Namun dari 19 pasien tersebut didapatkan 3 pasien

- dengan nilai P! lebih dari 1 yaitu : 1 pasien perdarahan di serebelum (P1 : 1,24- 1,1 -

1,08) 1 pasien peradarahan serebri dan ventrikel (1,46-1,36-1,22) dan 1 perdarahan
pon (1,08- 1,15-1,20), Hasil ini memberi kesan 50% pasien vertigo sentral dengan kausa

perdarahan mempunyai nilai Pl diatas normai.




Kenatkan nilai pulsatility index diatas 1 ini diduga berkaitan dengan adanya proses

aterosklerosis pada arteri serebrovaskular, dimana penebalan dinding-27eri yang terjadi ..

akan mengurangi elastisitas.”

4, Hubungan Karakteristik Subyek Dengan Vertige Sentral dan Perifer

Dari sejumlah variabel yang berpengaruh terhadap kecepatan rerata.aliran darah
sistem vertebrobasilar pada kasus vertigo ditetapkan sebanyak 7 buah yaitu : sex, umu;,
tekanan darah, kadar hemoglobin, hematokrit, guia darah, kolesterol.

Pada tabet perbandingan nilai mean velocity karakteristik yang berhubungan
tampak bahwa kecepatan rerata arteri basilaris pada vertigo sentral dan perifer tak
berbeda secara bermakna antara kedua jenis kelamin. Namun pada keseluruhan kasus
vertigo, kecepatan rerata aliran darah pada kelompok wanita (41,56 ) lebih tinggi
dibanding keompok pria (33,76 ) dengan perbedaan yang signifikan (p:0,017). Menurut
Martin®™ dkk (1993) yang meneliti sirkulasi serebri basalis pada 115 voluntir dengan alat
TCCD diperoleh hasil bahwa baik arteri basilaris maupun vertebralis pada wanita lebih

tinggi secara signifikan dibanding pria dengan nilai p<0,001 pada kelompok umur 20—39’

tahun dan p< 0,0001 pada umur 40-59 tahun,

Pada kelompok umur < 40 tahun kecepatan rerata arteri basilaris baik vertigo
sentral, perifer dan keduanya lebih tinggi dari kelompok umur > 40 tahun. Perbedaan
nilai rata-rata mean velocity tersebut untuk vertigo sentral p:0,257, perifer p:0,082 dan
seiuruh kasus p: 0,038. Hal ini menunjukkan bahwa dengan jumlah sampel yang lebih
banyak memberi nilai perbedaan secara bermakna. Dari peneliian Martin juga
disebutkan bahwa kecepatan rerata aliran darah ke otak pada usia muda lebih cepat
dibanding usia lanjut dengan perbedaan bermakna.

Sekitar 2/3 dari jumlah pasien vertigo sentral memiliki tekanan darah tinggi
dengan rata-rata 153/91 mmHg, sedang vertigo perifer 1/3 jumiah pasien mengalami
tekanan darah tinggi dengan rata-rata 130/80 mmHg. Perbedaan rata-rata tensi kedua
jenis vertigo signifikan dengan nilai p:0,00584 pada sistolik dan p: 0,0153 pada diastolik.
Adanya jumlah sampel dengan hipertensi lebih banyak pada vertigo sentral diduga
sebagai faktor risiko kasus stroke iskemi dan hemoragik.

Bila dilihat perbandingan antara rata-rata mean velocity pasien dengan tensi normal dan
tinggi, terlihat bahwa tidak ada perbedaan bermakna pada vertigo sentral, tidak demikian
dengai vertigo perifer (p:0,016) dan total kasus (p:0,011).

Pada variabel hematokrit diperoleh hasil bahwa kelompok dengan kadar
hematokrit tinggi menunjukkan nilai mean velocity lebih rendah dibanding kelompok
dengan kadar normai. Perbedaan nilai tersebut tidak bermakna baik pada vertigo sentral

dan perifer, namun menunjukkan korelasi yang signifikan pada seluruh kasus vertigo
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(p:0,031). Hal ini menunjukkan dengan ukuran sampel makin besar nilai hubungan

keiie snaan makin jelas. Adanya kadar hematokrit yang tinggi memperiambat kecepatan: .

aliran darah otak dapat dipahami dari konsep fisiologi aliran dalam suatu tabung dimana_
kecepatan berbanding terbalik dengan kenaikan viskositas'*3.

Pada jenis karakteristik lainnya baik kadar heméglobin. gula darah dan kolesterol
tidak didapatkan perbedaan yang signifikan terhadap nilai mean velocity sistem vertebro-
basilar antara kelompok sampel dengan kadar normal dan tak normal. Hal ini diduga
karena perbandingan jumlah sampe! antar kelompok dengan kadar laboratorium normal
dan tak normal tidak seimbang.

Bila keseluruhan variabel dianalisa secara bersama-sama pengaruhnya terhadap
nilai mean velocity seluruh kasus vertigo, dengan metode regresi multipel, diperoleh hasil
bahwa hanya kadar kolesterol dan jenis kelamin yang mempunyai nilai kemaknaan
(p:0,021 dan 0,005). Hasil ini agak berbeda dibanding pendapat banyak peneliti
terdahulu yang menggunakan sampel dengan variabel latar belakang tidak beragam,
dimana nilai mean velocity antara lain sangat dipengaruhi oleh umur™,

,
5. Korelasi Antara Hasil Pemeriksaan Klinis dan Penunjang Untuk Penegakan Diagnosis
Vertigo Sentral.

Selama periode penelitian terhadap 19 kasus vertigo sentral diperoleh hasil

sebagat berikut :

- Pemeriksaan klinis dengan hasil sentral sebanyak 17 kasus (89,4%),

- Pemerksaan ABR dilakukan terhadap 10 pasien dengan hasil semua mengalami
gangguan fungsi batang otak (100%),

- Audiovestibulometri hanya pada 2 pasien dengan hasil lesi labirin,

- CT scan pada semua pasien dengan hasil lesi struktural yang mendukung topis area
veriebrobasilar sebanyak 14 kasus (73,7%) dan

- TCD dilakukan pada semua pasien dengan hasil nilai MV normal 9 kasus dan
menurun 8 kasus.

Karena pemeriksaan audiovestibulometri hanya dilakukan pada 2 pasien maka
tak disertakan sebagai bahan pertimbangan mencari kesesuaian antara hasil klinis dan
pemeriksaan penunjang.

Mengingat bahwa pemeriksaan ABR hanya dilakukan atas 10 pasien maka
perbandingén untuk mencari kaitan antara hasil pemeriksaan klinis & penunjang
hanya diambil dari 10 pasien yang mendapat pemeriksaan penunjang lengkap. Hasil
kesesuaian tersebut adatah sebagai berikut :




Hasii Klinis ABR CT Scan TCD Prosentase Kesesuaian

(10 dari 19) {10yt (10dari14) | MV normal MV menurun
v N4 - - - 10 /10 kasus (100 %)
\'4 - 4 - - 7 /10 Kasus (70 %)
N4 W ' - - 71710 ﬁasus (70%)
v - - Y - 6 /10 kasus  (60%)
K4 - - - Y 4 /10 kasus (40%)
; R 4 - 2 ‘ - 6 /10 kasus (60%)
¥ v - - k4 4 710 kasus (40%)
v - N4 4 - 5710 kasus (50%)
v - o - 4 5/10 kasus (50%)
v 7 v 4 - 4110 kasus (40%)
b4 v 4 - K4 3110 kasus (30%)

Dari hasil analisa kualitatif diperoleh gambaran prosentase kesesuaian tertinggi

antara hasil pemeriksaan klinis dan ABR (100%). Sedang kesesuaian antara hasit kiinis

dan CT scan sebesar 70%. Bila dihubungkan dengan nilai mean velocity %ang menurun.'

maka hasil klinis dan ABR yang mendukung sentral sebesar 40%, dan hasil klinis dan CT
scan yang mendukung sentral ada 50%. Adapun antara kaitan klinis dan pemeriksaan
TCD, pada nilai MV menurun didapatkan sebanyak 40 %, nilai MV normal sebesar 60%
kasus. Hubungan keseuaian ini tak dapat dianalisa secara statistik (kuantitatif)
mengingat perbedaan dasar jenis pemeriksaan dan jumlah sampel yang kecﬂ

Hasil penelitian Zhong N dkk’™ dalam mencari korelasi antara pe er:ksaan ABR
dan TCD pada 24 pasien vertigo akibat TIA vertebrobasilar menyimpulkan bahwa dengan
acuan untuk menegakan diagnosis, sedangkan kombinasi antara hasil pemeriksaan

klinis, ABR dan TCD memberi hasil yang optimal. Bila dikaitkan dengan hasil penelitian

pemeriksaan TCD saja hasilnya terlalu peka sehingga tak dapat digu [kan sebagai
ini, maka dijumpai perbedaan dimana pemeriksaan ABR mencapai sensitifitas tertinggi
(100%) dibanding TCD dengan nilai MV yang menurun (40%).

Pada beberapa kasus vertigo sentral tersebut terdapat ketidaksesuaian antara
hasil pemeriksaan klinis dengan pemeriksaan penunjang. Pada kausa infark, munculnya

gejala vertigo yang baru pertama dialami oleh penderita tersebut bersamaan dengan

serangan infark di putamen. Hal ini tak sesual dengan topis gangguan hemodinamik
pada pasien tersebut yang lesi tersebut adalah sirkulasi karotis.
lai

Gejala vertigo yang muncul tanpa disertai gejala vertebrobasilar lainnya diduga

merupakan : -bagian dari serangan iskemi vertebrobasilar awal dengan igejala tunggal
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vertigo, -lesi iskemi pada arteri labirintin cabang dari arteri serebeli postero-inferior,®’
atau mungkin karena kesalahan dalam mendiagnosis.

Pemeriksaan ABR yang dilakukan terhadap 10 pasien yang diduga mengalami
serangan vertigo sentral diperoleh hasil gangguan fungsi batang otak pada seluruh
kasus. Hal ini dapat karena : -alat ABR mempunyai sensitifitas yang tinggi terhadap

gangguan fungsi batang otak, -atau diduga dalam operasionainya baik alat ABR maupun

pasien yang diperiksa tidak dalam keadaan optimal sehingga memberi hasil false positif. -

6. Diskripsi Hasil Pemeriksaan Klinis & Penunjang pada Vertigo Sentral dan Perifer
Keluhan vertigo yang muncul secara mendadak dirasakan oleh 42% pasien
vertigo sentral dan 91% pasien vertigo perifer dengan nilai kemaknaan 0,000. Sedangkan
pola serangan paroksismat 57% pada kelompok sentral dan 91% pada perifer dengan
nilai perbedaan tidak signifikan. Intensitas serangan yang berat Ahingga pasien harus
istirahat di tempat tidur dirasakan hampir sama baik vertigo sentral maupun perifer.
Adapun durasi serangan < 1 menit dirasakan 2 kali lipat lebih predominan untuk vertigo
perifer dibanding durasi > 1 menit. Demikian juga dengan gejala penyerta mual-muntah,
namun perbedaan frekuensi tersebut tidak signifikan dimana durasi serangan dengan
p:0,148 dan gejala mual-muntah p:0,191. Gejala penyerta tinitus hanya dirasakan oleh
10% pasien sentral, namun untuk perifer sebesar 38%, sehingga menghasilkan korelasi
yang bermakna (p:0,032).
Bila merujuk pada gejala klinis yang dipedomani selama ini menyatakan bahwa gejala

klinis vertigo sentral mempunyai onset insiduous sedang vertigo perifer dengan onset

mendadak. 6. ~Dengan pernyataan tersebut dapat ditunjukkan bahwa dalam penelitian

ini terdapat kesesuaian pada gejala klinis vertigo perifer, sedangkan pada kelompok
sentral hanya separuh kasus. Diduga ini berkaitan dengan sampel pada kelompok
-vertigo sentral dimana 2/3 kasusnya disebabkan oleh gangguan vaskular.

Nistagmus sebagai salah satu tanda penting untuk membantu membedakan jenis
serangan vertigo, temyata tidak semuanya jelas terdeteksi. Hal ini dikarenakan pada saat
pemeriksaan tanda nistagmus sudah minimal. Juga untuk memastikan tipe dan arah
nistagmus secara baik membuiuhkan bantuan kaca mata frenzel atau diperiksa dengan
alat nistagmografi, yang kedua perangkat tersebut tidak dimiliki oleh SMF Saraf RSUP Dr
Kafiadi Semarang. Dari jumlah nistagmus yang terekam oleh pemeriksa didapatkan
bahwa 7 {100%) kasus vertigo sentral dan 13 (100%) vertigo perifer menunjukkan tipe
horisontal. Hal ini tidak sesuai dengan tanda vertigo sentral yang lazim dimana
nistagmus selain degan tipe horisontal juga ada dehgan tipe vertikal atau rotatorik yang

berubah arahnya mengikuti arah lirikan,*®
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Hasil pemeriksaan klinis dan penunjang lainnya antara kelompok sentral dan
perifer tidak dapat dibandingkan secara statistik {chi square) mengingat jumlah sampel
pada salah satu komponen sangat kecil,
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BAB YV
KESIMPULAN DAN SARAN

1. KESIMPULAN

Dari penelitian yang telah dilakukan sejak 1 Agustus 1998 hingga 31 Desember

1989 terhadap 53 pasien dengan diagnesis verligo seniral sebanyak 19 kasus dan

vertigo perifer 34 kasus, diperoleh kesimpulan sebagai berikut

1.1

1.2

1.3

1.4

Pada perbandingan kecepatan rerata aliran darah otak sistem veriebrobasilar

antara kelompak pasien dengan vertigo sentral dan vertigo perifer tidak didapatkan
perbedaan secara bermakna dari arteri vertebralis kanan, vertebralis kiri dan
basilaris. _

Kecepatan rerata aliran darah otak sistem vertebrobasilar pada pasien vertigo
sentral masih dalam batas nilai normal. Namun pada sebagian dar kausa iskemi
dan hemoragik mempunyai nilai kecepatan rerata yang lebih rendah dari batas
normal. Pada vertigo perifer nilai kecepatan rerata juga dalam batas normal.. -

Bila dilihat hubungan antara karakteristik subyek dari sex, umur, tekanan darah,
kadar hemoglobin, hematokrit, gula darah dan kolestercl terhadap kecepatan rerata
aliran darah pada kelompok vertigo seniral maupun perifer tidak ditemukan

signifikansi perbedaan. Namun untuk keseluruhan kasus vertigo didapat hasil-

bahwa jenis kelamin wanita mempunyai kecepatan rerata lebih tinggi daripada pria
{p:0,017), umur dibawah 40 tahun lebih tinggi daripada 40 tahun keatas (p :0,038),
tekanan darah nommal iebih tinggi dibanding hipertensi (p:0,011) dan kadar
hematokrit yang tinggi lebih lambat dibanding kadar nermal (|3:0,031).,,

Bahwa kesesuain antara hasil pemeriksaan Klinis, ABR, TCD dan CT scan dalam

hubungannya dengan nilai kecepatan rerata aliran darah otak untuk penegakan

diagnosis vertigo sentral diperoleh hasil bahwa antara hasil kiinis dengan ABR
mempunyai prosentase kesesuaian tertinggi, antara Klinis dengan CT scan
mempunyai kesesuain 70%, Klinis dengan ABR, CT scan dan kecepatan rerata

aliran darah dibawah normal dengan kesesuaian 30%.

2. SARAN

2.1

Dari hasil penelitian ini ada sejumlah saran yang perlu disampaikan yaitu :
Penelitian ini memberikan hasil / kesimpulan yang mungkin belum dapat
digeneralisasikan, mengingat sampel pasien vertigo senfral ( ierutama gangguan
vaskular) relatif kecil. Hal ini antara lain kérena kasusnya cukup jarang, wakiu
ditakukan pemeriksaan ulang gejala vertigo sudah berkurang, disamping keadaan
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umum pasien (koma) yang tidak memungkinkan dilakukan pemeriksaan secara
tediti.

2.2 Mengingat bahwa penelitian ini bertujuan melihat kecepatan rerata aliran darah‘ot_‘ak
sistem vertebrobasilar, maka beberapa data yang dibutuhkan untuk melakukan
analisa perbandingan dari beberapa jenis pemeriksaan‘tidak dapat dilakukan
karena jumlahnya terbatas,

2.3. Beberapa gejala kiinis tidak dapat dilaporkan secara lengkap mengingat gejala /

tanda tersebut tidak muncul dengan jelas, sehinga kemungkinan terjadi kesalahan
+ dalam pengelompokan diagnosis vertigo dapat terjadi.
2.4 Untuk ketepatan pemeriksaan nistagmus sebaiknya menggunakan .bantuan lensa

frenzel atau dengan alat nistagmografi.
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