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ABSTRAK
Latar belakang: Ada dua tipe manifestasi klinis rabies pada manusia, yaitu tipe galak dan tipe paralitik. Rabies tipe galak biasanya dapat 
dengan mudah didiagnosis berdasarkan tanda dan gejalanya yang khas, tetapi diagnosis rabies tipe paralitik sering merupakan dilema bagi 
klinisi, karena gejalanya yang tidak khas dan mirip dengan sindrom Guillain-Barre. Tujuan: Mengetahui karakteristik pasien rabies paralitik di 
RSUP Sanglah. Metode: Penelitian deskriptif observasional dengan metode pengumpulan data sekunder dari catatan medis penderita rabies 
di bangsal perawatan Neurologi RSUP Sanglah dari Januari 2009 – Desember 2010. Hasil: Pada penelitian ini ditemukan 13 (19,69%) kasus 
rabies paralitik. Gejala prodromal berupa: kesemutan daerah gigitan (69%), demam (46%), mual dan muntah (15%), insomnia dalam 2-5 hari 
sebelum masuk RS (7%). Gambaran klinis tipe paralitik berupa: paraparesis fl aksid simetris (62%), paraparesis fl aksid asimetris (15%), monoparesis 
(15%), fasikulasi (15%), inkontinensia urin (38%), retensi urin (15%), gejala gastrointestinal (distensi abdomen dan ileus paralitik) (53%). Pada 
stadium akhir (terminal) beberapa gejala klinis khas tipe galak juga muncul, yaitu: gangguan kesadaran berupa fase delirium dan agitasi yang 
berfl uktuasi pada semua penderita (100%), hidrofobia (100%), hipersalivasi (84%), hiperhidrosis (38%), aerofobia (69%), dan fotofobia (7%). 
Pemeriksaan LCS mendapatkan jumlah sel normal pada 5 pasien dan sel meningkat pada 7 (58%) pasien dengan rata-rata jumlah sel 32/mm3. 
Protein LCS normal pada 4 pasien dan meningkat pada 8 (66%) pasien dengan rata-rata 184 mg/dl. Simpulan: Rabies tipe paralitik dan sindrom 
Guillain-Barre memiliki gejala klinis yang mirip, yaitu adanya paralisis fl aksid akut yang sering bersifat ascendens. Pada rabies tipe paralitik 
sering didapatkan beberapa gambaran klinis lain berupa demam, kesemutan di daerah luka gigitan, fasikulasi, inkontinensia urin, progresivitas 
gejala sangat cepat dan perubahan status kesadaran.

Kata kunci: Rabies paralitik, karakteristik, diagnosis, sindrom Guillain-Barre

ABSTRACT
Background: Human rabies can present in two clinical forms, furious and paralytic. Diagnosis of furious (encephalitic) form can be made 
based on typical symptoms and signs. In contrast, paralytic form poses a diagnostic dilemma to distinguish it from Guillain-Barre syndrome. 
Objective: To describe characteristics of paralytic rabies patients at Sanglah Hospital. Method: This is an observational descriptive study. All 
data was collected from secondary data from medical records of rabies patients in Neurology ward, Sanglah Hospital from January 2009 – 
December 2010. Result: There were a total of 13 (19,69%) cases of paralytic rabies. Prodromal symptoms consisted of: paresthesias at the site of 
healed bite wound (69%), fever (46%), nausea and vomiting (15%), insomnia in about 2-5 days prior to admissions (7%). The clinical features of 
the paralytic form were: symmetrical fl accid paraparesis (62%), asymmetrical fl accid paraparesis (15%), monoparesis (15%), fasciculation (15%), 
urinary incontinence (38%), urinary retention (15%), gastrointestinal symptoms (abdominal distention and paralytic ileus) (53%). Particularly all 
patients showed features of furious rabies in terminal stage: fl uctuating consciousness between lucid calm and agitation (100%), hypersalivation 
(84%), hyperhydrosis (38%), hydrophobia (100%), aerophobia (69%), photophobia (7%). CSF cell counts were normal in 5 patients and increased 
in 7 (58%) patients with mean cell count of 32 cells/mm3. CSF protein was normal in 4 patients and increased in 8 (66%) patients with mean 
protein 184 mg/dl. Conclusion: Despite similarities between paralytic rabies and Guillain-Barre syndrome, some clinical features i.e., fever, 
distal paresthesia, fasciculation, urinary incontinence, rapid progression of symptoms and alteration in sensorium may help clinicians to 
diff erentiate rabies from Guillain-Barre syndrome. All paralytic rabies cases showed features of furious rabies in terminal stage. Ernesta 
Ginting, Susilawathi NM, Raka Sudewi AA. Characteristics of Paralytic Rabies in Sanglah Hospital, Denpasar.

Keywords: Paralytic rabies, characteristic, diagnosis, Guillain-Barre syndrome

PENDAHULUAN
Rabies adalah salah satu penyakit paling 
tua yang dikenal dalam sejarah manusia, 
merupakan penyakit ensefalomielitis akut, 

progresif dan menyebabkan kematian; 
sampai saat ini angka kematian akibat rabies 
di seluruh dunia masih tinggi, mencapai 
30.000 sampai 70.000 per tahun.2 Penyakit 

ini disebabkan oleh virus rabies yang ber sifat 
neurotropik. Virus ini merupakan virus single-
stranded RNA yang diklasifi kasikan dalam 
ordo: mononegavirales, famili: rhabdoviridae, 
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juga berikatan dengan reseptor lain, yaitu 
neural cell adhesion molecule (NCAM) yang 
terdapat di membran presinaps, dan reseptor 
neurotropin p75 (p75NTR). Setelah berikatan 
dengan reseptor, virus akan memasuki 
sel saraf motorik dan sensorik perifer, lalu 
bermigrasi secara sentripetal melalui akson 
ke medula spinalis dengan kecepatan 50-
100mm/hari. Setelah medula spinalis ter-
infeksi, virus rabies akan menyebar sangat 
cepat sepanjang jalur neuroanatomi saraf 
menuju otak dan menginfeksi sel purkinje 
serebelum, batang otak, diensefalon, ganglia 
basalis, hipokampus, dan korteks serebri. Di 
otak akan terjadi replikasi virus besar-besaran 
dan kemudian virus akan menyebar secara 
sentrifugal ke semua susunan saraf somatik 
dan otonom (kelenjar ludah, retina, kornea, 
mukosa hidung, dan organ lain).7

Masa inkubasi penyakit rabies sangat ber-
variasi, umumnya 20-90 hari, beberapa kasus 
dilaporkan memiliki masa inkubasi kurang 
dari 1 minggu dan lebih dari 5 tahun. Lamanya 
masa inkubasi ini dipengaruhi berbagai faktor: 
jarak antara tempat gigitan dengan susunan 

genom: lyssavirus, spesies: virus rabies. 
Penularan ke manusia biasanya terjadi melalui 
gigitan atau jilatan (air liur) hewan yang 
terinfeksi, bisa juga melalui cakaran, sekret 
yang mengkontaminasi membran mukosa, 
secara aerosol, maupun melalui transplantasi 
organ dari penderita rabies.1

Rabies mempunyai dua tipe manifestasi 
klinis, tipe galak dan tipe paralitik. Diagnosis 
rabies pada tipe galak dapat dengan mudah 
ditegakkan berdasarkan tanda dan gejalanya 
yang khas, yaitu: hidrofobia, hipersalivasi, 
aerofobia, spasme faringeal, dan kesadaran 
yang berfl uktuasi antara fase agitasi dan 
tenang, dengan periode fase tenang yang 
makin singkat. Sedangkan diagnosis rabies 
tipe paralitik sering merupakan suatu dilema 
bagi klinisi, karena gejala yang tidak khas 
sehingga memungkinkan misdiagnosis. Be-
berapa pasien di Thailand yang meninggal 
akibat rabies, dilaporkan sebelumnya di-
diagnosis sindrom Guillain-Barre dan diberi 
terapi plasmaferesis.3-5

Diagnosis dini rabies sangat penting untuk 
menentukan penatalaksanaan, ter utama yang 
berkaitan dengan tindakan pengendalian/
pencegahan penyebaran infek si, seperti 
pencegahan kontaminasi alat di ICU atau 
pemberian profi laksis post-exposure pada 
tenaga medis dan keluarga yang kontak 
langsung dengan penderita.1

TUJUAN
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 
karakteristik klinis pasien rabies paralitik di 
RSUP Sanglah.

METODE
Penelitian deskriptif observasional dengan 
metode pengumpulan data sekunder dari 
catatan medis penderita rabies di bangsal 
perawatan Neurologi RSUP Sanglah dari 
Januari 2009 – Desember 2010.

HASIL 
Selama periode waktu Januari 2009 – 
Desember 2010 didapatkan 66 kasus rabies 
yang dirawat di bangsal Neurologi RSUP 
Sanglah, terdiri atas 53 kasus dengan gejala 
klinis tipe galak (80,3%) dan 13 kasus dengan 
gejala klinis tipe paralitik (19,69%) dengan ber-
bagai karakteristik manifestasi klinis. Tabel 1 
memperlihatkan karakteristik manifestasi klinis 
rabies tipe paralitik, tabel 2 memperlihatkan 

gambaran peningkatan jumlah sel dan protein 
pada LCS pada 12 pasien rabies paralitik (1 
pasien tidak menjalani pungsi lumbal).

PEMBAHASAN
Virus rabies adalah virus neurotropik yang 
penyebarannya berlangsung sepanjang per-
jalanan serabut saraf, menginvasi sistem 
saraf pusat dan menimbulkan infeksi akut. 
Umumnya rabies ditularkan ke manusia me-
lalui gigitan atau jilatan (air liur) hewan yang 
terinfeksi, tapi bisa juga melalui cakaran, sekret 
yang mengkontaminasi membran mukosa, 
secara aerosol, maupun melalui transplantasi 
organ penderita rabies.6

Awalnya virus akan bereplikasi di sel-sel 
otot, terjadi peningkatan jumlah partikel 
virus di tempat gigitan (daerah inokulasi), 
kemudian glikoprotein virus akan berikatan 
dengan reseptor nikotinik (asetilkolin). Ikatan 
antara virus dengan reseptor asetilkolin 
akan melokalisasi dan menyebabkan 
konsentrasi virus pada sel post-sinap, se-
hingga memfasilitasi transfer virus ke saraf 
perifer. Selain reseptor asetilkolin, virus rabies 

Tabel 1 Karakteristik manifestasi klinis rabies tipe paralitik (n=13)

Stadium Gejala Klinis Jumlah Persentase

Prodromal

kesemutan pada daerah gigitan 9 69%

demam 6 46%

mual dan muntah 2 15%

insomnia 2-5 hari sebelum dirawat 1 7%

Neurologis Akut

paraparesis fl aksid simetris 8 62%

paraparesis fl aksid asimetris 2 15%

monoparesis 2 15%

gejala gastrointestinal 7 53%

inkontinensia urine 5 38%

retensi urine 2 15%

fasikulasi 2 15%

Akhir (Terminal)

fase agitasi & tenang yang berfl uktuasi 13 100%

hidrofobia 13 100%

aerofobia 9 69%

fotofobia 1 7%

hipersalivasi 11 84%

hiperhidrosis 5 38%

Ket: Setiap pasien bisa mempunyai lebih dari satu gejala klinis

Tabel 2 Gambaran LCS rabies paralitik (n=12) 

Jumlah pasien (persentase) Kisaran nilai (rata-rata)

Peningkatan jumlah sel 7 (58%) 12-80 sel/mm3 (32 sel/mm3)

Peningkatan protein  8 (66%) 62-360 mg/dl (184 mg/dl)

Ket: Seorang pasien tidak menjalani pungsi lumbal
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setelah memasuki stadium akhir (terminal),1 
pada penelitian ini beberapa gejala rabies tipe 
galak dijumpai terutama pada stadium akhir, 
yaitu: gejala hidrofobia (100%), hipersalivasi 
(84%), aerofobia (69%), hiperhidrosis (38%), 
dan fotofobia (7%).

Baik pada rabies tipe galak maupun tipe 
paralitik, terjadi proses penyebaran virus yang 
sama, yaitu sejak masuknya virus sampai 
terjadi infeksi dan replikasi virus di otak dan 
kemudian menyebar secara sentrifugal. 
Perbedaan manifestasi klinis rabies tipe 
galak atau tipe paralitik dapat terjadi akibat 
perbedaan respons imun yang sifatnya 
individual pada masing-masing penderita. 
Pada rabies tipe paralitik, virus rabies juga 
bereplikasi dan menginfeksi korteks serebri, 
batang otak, diensefalon, dan hipokampus, 
sehingga gejala-gejala tipe galak juga dapat 
muncul pada tipe paralitik terutama pada 
stadium terminal. Pada beberapa penelitian 
yang melakukan pemeriksaan neuropato-
logis, didapatkan adanya antigen virus rabies 
pada otak semua penderita, hanya saja jumlah 
antigen virus rabies jauh lebih besar pada 
otak penderita rabies tipe galak dibanding kan 
tipe paralitik, di samping itu pada penelitian 
yang menggunakan pemeriksaan MRI pada 
pasien rabies didapatkan hasil bahwa baik 
rabies tipe galak maupun paralitik memiliki 
gambaran pola MRI yang sama.11 Tidak ada 
kepustakaan yang menyebutkan secara 
spesifi k bahwa perjalanan penyakit tipe 
paralitik akan berkembang menjadi fase 
galak, hanya disebutkan bahwa baik pada 
rabies tipe galak maupun tipe paralitik, terjadi 
proses penyebaran virus yang sama, yaitu 
sejak masuknya virus sampai terjadi replikasi 
dan infeksi virus di otak dan penyebaran 
secara sentrifugal. Pada rabies tipe paralitik 
juga terjadi infeksi dan replikasi virus di otak, 
sehingga dapat muncul juga gejala-gejala 
tipe galak terutama pada stadium terminal.

Telah banyak penelitian atas patogenesis 
dan patofi siologi manifestasi klinis tipe 
galak dan tipe paralitik pada rabies. Awalnya 
perbedaan klinis ini dianggap dapat terjadi 
akibat infeksi varian virus yang berbeda. 
Tetapi anggapan tersebut terbantahkan sejak 
adanya satu kasus di Thailand, seekor anjing 
yang terinfeksi rabies menggigit dua orang 
berbeda tetapi masing-masing pen derita 
tersebut menunjukkan gejala klinis dengan 
tipe rabies yang berbeda.4,12 Saat ini respons 

saraf pusat, derajat keparahan/beratnya luka, 
jumlah virus yang masuk, status imunitas 
penderita, dan banyaknya persarafan di 
daerah luka.8

Stadium klinis rabies pada manusia dibagi 
menjadi 5, yaitu: masa inkubasi (20-90 hari), 
masa prodromal (2-10 hari), fase neurologi 
akut (2-7 hari), fase koma (0-14 hari), dan 
kematian. Pada masa inkubasi tidak ada 
gejala klinis, pada masa prodromal mulai 
timbul gejala tidak khas berupa demam, 
mual muntah, malaise, atau nyeri/kesemutan 
di lokasi gigitan. Pada fase neurologi akut, 
mulai muncul gejala khas, diantaranya 
hidrofobia, delirium, halusinasi, agitasi, atau 
kelumpuhan. Pada fase koma, mulai terjadi 
gangguan fungsi hormon, hipoventilasi, 
hipotensi, henti jantung atau henti nafas, dan 
koma.9

Berdasarkan gejala klinisnya, rabies dapat 
dibagi menjadi dua tipe, yaitu tipe galak dan 
tipe paralitik. Rabies tipe galak merupakan 
tipe yang paling dikenali dan paling sering 
dijumpai, pada sekitar 80% kasus.6 Rabies 
tipe galak dapat dengan mudah dikenali jika 
ada riwayat terpapar/gigitan anjing disertai 
tanda/gejala rabies yang khas sejak awal 
fase neurologis akut, yaitu adanya gangguan 
kesadaran yang berfl uktuasi antara keadaan 
agitasi dan tenang (periode intermiten) 
berlangsung sekitar 1-5 menit dengan fase 
tenang yang makin lama makin pendek, 
berontak, berteriak-teriak, menggigit, reaksi 
fi sik saat melihat air karena spasmus faringeal 
(hidrofobia), hiperventilasi, hiper salivasi, 
dan konvulsi lokal atau umum.7 Rabies tipe 
paralitik dapat dijumpai pada sekitar 20% 
pasien dengan gejala menonjol berupa 
paralisis fl aksid dengan tingkat kesadaran 
yang masih baik pada fase neurologis akut,6 
pada penelitian ini didapatkan kasus rabies 
tipe paralitik sebanyak 19,69% dari seluruh 
kasus rabies yang dirawat. Kelemahan sering 
dimulai dari lokasi gigitan yang kemudian 
menyebar ke ekstremitas lain, kadang-kadang 
dengan gejala ascending. Gejala klinis ini 
sangat mirip dengan sindrom Guillain-Barre, 
sehingga penderita rabies tipe paralitik sering 
didiagnosis penyakit lain, terutama bila tidak 
ditemukan riwayat gigitan anjing.7

Pada fase prodromal hampir 50% kasus 
rabies tipe paralitik menunjukkan gejala rasa 
kesemutan, nyeri atau gatal di lokasi gigitan 

yang sering tidak dihiraukan oleh penderita 
maupun klinisi. Gejala prodromal lokal ini 
mungkin disebabkan ganglioneuritis pada 
radiks dorsal. Pada suatu penelitian terhadap 
rabies paralitik, didapatkan gejala-gejala 
prodromal lain berupa demam pada 51% 
pasien dan nyeri kepala pada 23% pasien.1,3,5 
Pada penelitian ini, didapatkan gejala 
prodromal berupa ke semutan di daerah 
gigitan (69%), demam (46%), mual dan 
muntah (15%), dan insomnia dalam 2-5 hari 
sebelum masuk RS (7%).

Beberapa hari setelah gejala prodromal, 
pasien akan memasuki fase neurologis akut. 
Gejala klinis yang menonjol pada rabies tipe 
paralitik adalah paralisis fl aksid yang biasa-
nya dimulai dari lokasi gigitan kemudian 
menyebar ke ekstremitas lain, kadang-
kadang dengan gejala ascending baik simetris 
maupun asimetris, dengan kualitas kesadar an 
masih baik.10 Pada penelitian ini didapatkan 
62% pasien dengan gejala klinis berupa 
paraparesis fl aksid simetris, 15% pasien 
dengan paraparesis fl aksid asimetris, dan 15% 
pasien dengan monoparesis.

Gejala klinis lain pada fase neurologis akut 
yang biasanya dapat terlihat pada rabies 
tipe paralitik adalah fasikulasi, inkontinensia 
urin dan mioedema (diperiksa dengan me-
lakukan pengetukan pada otot deltoideus, 
daerah dada maupun daerah paha, otot 
yang di ketuk akan menggembung dan 
menghilang dalam beberapa detik).1,3 Pada 
penelitian ini didapatkan 15% pasien dengan 
fasikulasi, 38% dengan inkontinensia urin, 15% 
dengan retensi urin, dan 53% dengan gejala 
gastrointestinal (distensi abdomen dan ileus 
paralitik). Tidak didapatkan gejala mioedema, 
yang mungkin karena tidak diperiksa.

Pada stadium akhir (terminal) semua pasien 
rabies paralitik akhirnya akan mengalami 
gangguan kesadaran.1,3 Pada penelitian ini 
100% pasien akhirnya mengalami gangguan 
kesadaran berupa fase delirium dan agitasi 
berfl uktuasi dengan fase tenang yang makin 
pendek. Hal ini serupa dengan penelitian di 
India yang mendapatkan hasil seluruh pasien 
rabies yang dirawat (tipe galak & paralitik) 
mengalami gangguan kesadaran selama 
perawatan, tidak ada satupun pasien dalam 
keadaan sadar pada stadium akhir.3 Gejala 
klinis tipe galak juga dapat dijumpai pada 
tipe paralitik, yang biasanya mulai muncul 
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sistem imun dianggap memiliki peran 
penting dan merupakan dasar patofi siologi 
manifestasi klinis rabies tipe galak dan paralitik. 
Hemachudha (1988) mendapatkan bahwa 
respons imun yang dimediasi sel terhadap 
virus rabies sudah terjadi pada saat gejala 
awal, dan bahwa respons imun tersebut justru 
mempercepat perburukan penyakit. Pasien 
dengan imunitas sel-T yang baik terhadap 
rabies dan memiliki konsentrasi interleukin-2 
(IL-2) dan interleukin-6 (IL-6) yang tinggi 
dalam serum ternyata menunjukkan gejala 
klinis tipe galak dan meninggal lebih awal 
(rata-rata 5,7 hari). Sedangkan pasien dengan 
respons imun kurang baik menunjukkan klinis 
tipe paralitik dan dapat bertahan hidup lebih 
lama (rata-rata 11 hari).4,13

Hasil pemeriksaan LCS pada penderita rabies 
paralitik biasanya menunjukkan sedikit pe-
ningkatan jumlah sel dan peningkatan 
protein. Penelitian ini mendapatkan hasil 

pemeriksaan LCS berupa peningkatan 
jumlah sel pada 58% pasien dengan rata-rata 
jumlah sel 32/mm3, dan peningkatan protein 
LCS pada 66% pasien dengan rata-rata 184 
mg/dL. Pada penelitian lain didapatkan hasil 
pemeriksaan LCS berupa peningkatan sel 
pada 62% pasien dengan rata-rata 66 sel/
mm3 dan peningkatan protein pada 72% 
pasien dengan rata-rata protein 115mg/
dL.3,10

Gambaran elektrofi siologis dan patologis 
penderita rabies telah banyak dipelajari dalam 
berbagai penelitian. Pada rabies tipe galak 
terlihat gangguan fungsi sel pada kornu 
anterior yang mungkin merupakan efek 
langsung virus rabies, sedangkan pada rabies 
paralitik, didapatkan bukti adanya proses 
demielinisasi saraf perifer atau degenerasi 
aksonal yang disebabkan oleh mekanisme 
respons imun. Pada penelitian Sheik et al. 
didapatkan bukti adanya proses infl amasi 

luas pada medula spinalis dan radiks saraf 
pada seorang penderita rabies paralitik 
yang menunjukkan gejala neuropati aksonal 
sensorik motorik akut. Selain itu, pada akson 
yang berasal dari radiks anterior didapatkan 
adanya IgG, protein N virus dan komplemen 
C3d, yang membuktikan bahwa kerusakan 
saraf mungkin terjadi akibat adanya serangan 
komplemen yang dimediasi antibodi ter-
hadap axon yang mengandung virus.3,4,12

SIMPULAN
Didapatkan 13 pasien klinis rabies paralitik. 
Walaupun rabies paralitik dan sindrom 
Guillain-Barre memiliki banyak kemiripan, 
beberapa gambaran klinis berupa demam, 
kesemutan pada daerah luka gigitan, 
fasikulasi, inkontinensia urin, progresivitas 
gejala sangat cepat dan perubahan status 
kesadaran, dapat dipakai sebagai acuan bagi 
klinisi untuk membantu membedakan rabies 
paralitik dengan sindrom Guillain-Barre.




