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ABSTRAK 
Pendahuluan: Penyandang epilepsi sering mengalami cedera pada saat serangan. Tipe bangkitan tonik dan kontraksi kuat dari 

anggota gerak pada saat serangan seringkali menyebabkan cedera otot pada sendi dan tulang, sehingga menyebabkan dislokasi 

dan fraktur. Kontraksi hebat pada sekelompok otot dapat menyebabkan dislokasi dan instabilitas sendi bahu. Kejadian dislokasi 

sendi bahu bilateral patognomonis disebabkan oleh karena kejang. Akan tetapi pada umunya bentuk dislokasi pascakejang berupa 

dislokasi bahu posterior bilateral.  Laporan kasus berikut akan menyampaikan kejadian dislokasi sendi bahu anterior bilateral 

berulang pada penyandang nocturnal epilepsy. Kasus ini jarang terjadi dan diharapkan meningkatkan kewaspadaan klinisi dalam 

merawat penyandang epilepsi.  Kasus: Laki-laki 22 tahun dikonsulkan oleh spesialis bedah orthopedi dengan diagnosis dislokasi 

sendi bahu anterior berulang. Pasien sudah mengalami dislokasi sebanyak empat kali dalam satu tahun terakhir. Dislokasi bahu 

selalu terjadi setelah serangan kejang di malam hari ketika pasien tidur. Pasien rutin mengkonsumsi obat phenytoin dengan 

frekuensi serangan 3 – 4  bulan sekali setiap tidur malam. Pasien menginginkan kejadian ini tidak terulang lagi. Penggantian obat 

antiepilepsi yang tepat dan memiliki efek samping minimal pada tulang membantu mencegah terjadinya komplikasi dislokasi 

seperti ini.  Kesimpulan: Dislokasi sendi bahu anterior bilateral berulang merupakan bentuk cedera pascabangkitan yang jarang 

terjadi. Pemilihan jenis antikejang yang tepat, upaya kontrol kejang yang baik dan penatalaksanaan multidisiplin dapat membantu 

mencegah terjadinya komplikasi berulang pada kasus serupa. 
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ABSTRACT 
Introduction: People with epilepsy are often injured during an attack. This type of tonic seizure and strong contraction of the 

limbs at the time of the attack often cause strain to the joints and bones, resulting in dislocation and fracture.  A severe contraction 

of a group of muscles can cause dislocation and instability of the shoulder joint. The incidence of pathognomonic bilateral 

shoulder joint dislocation is caused by seizures. However, the most common form of post-seizure dislocation is a bilateral 

posterior shoulder dislocation. The following case report will present the incidence of recurrent bilateral anterior shoulder 

dislocation in patients with nocturnal epilepsy. This case is rare and is expected to increase the awareness of clinicians in treating 

people with epilepsy. Case: A 22-year-old man was consulted by an orthopedic surgeon with a diagnosis of recurrent shoulder 

joint dislocation. The patient had dislocated four times in the past year. Shoulder dislocation always occurs after seizures at night, 

when the patient is asleep. Patients routinely take phenytoin with a frequency of attacks once every 3 – 4  months every night. 

Patients want this incident not to happen again. Appropriate replacement of antiepileptic drugs and has minimal side effects on 

the bone helps prevent complications of this kind of dislocation. Conclusion: Recurrent bilateral anterior shoulder joint 

dislocation is a rare form of post seizure. Selection of the right type of anticonvulsant, good seizure control efforts, and 

multidisciplinary management can help prevent recurrence of complications in similar cases. 
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PENDAHULUAN 

 

Penyandang epilepsi sering mengalami cedera pada 

saat serangan. Cedera terjadi karena bangkitan dapat 

terjadi kapanpun dan dimanapun. Tipe bangkitan tonik 

dan kontraksi kuat dari anggota gerak pada saat serangan 

seringkali menyebabkan strain pada sendi dan tulang, 

sehingga menyebabkan dislokasi dan fraktur.1 Kontraksi 

hebat pada sekelompok otot dapat menyebabkan 

dislokasi dan instabilitas sendi bahu. Kejadian dislokasi 

sendi bahu bilateral patognomonis disebabkan oleh 

karena kejang. Akan tetapi pada umunya bentuk 

dislokasi pascakejang adalah dislokasi bahu posterior 

bilateral.2,3,4 Laporan kasus berikut akan menyampaikan 

kejadian dislokasi sendi bahu anterior berulang 

pascakejang pada penyandang nocturnal epilepsy. Kasus 

ini jarang terjadi dan diharapkan menjadi perhatian 

khusus serta meningkatkan kewaspadaan klinisi dalam 

merawat penyandang epilepsi.  

 

 

KASUS 

 

Laki-laki berusia 22 tahun dikonsulkan oleh 

dokter spesialis orthopedi dengan diagnosis dislokasi 

sendi bahu anterior bilateral berulang. Pasien sudah 

mengalami 4x serangan dislokasi. Cedera selalu terjadi 

pascakejang. Berdasarkan riwayatnya, pasien merupakan 

penyandang epilepsi sejak remaja. Menurut pasien dan 

keluarga, tipe kejang yang dialami adalah focal onset to 

bilateral tonik klonik. Kejang selalu diawali dengan 

mulut merot ke satu sisi dan sering terjadi pada saat 

tidur di malam hari. Selama ini pasien mengonsumsi 

phenytoin 3 x 100mg tetapi tidak secara rutin. Pasien 

pernah mengalami bebas bangkitan selama 3 tahun, 

namun dalam setahun terakhir kejang kembali muncul. 

Frekuensi kejang yang dialami sekitar 3-4  bulan sekali 

dan sering terjadi  saat tidur malam. Dokter spesialis 

orthopedi telah melakukan fiksasi berupa pemasangan 

screw di glenoid kiri, akan tetapi pasien masih 

mengalami dislokasi pascakejang.  

Beberapa pemeriksaan dilakukan pada pasien 

antara lain pemeriksaan fisik, penunjang, laboratorium, 

foto shoulder dan kadar phenytoin. Pada pemeriksaan 

neurologis menunjukkan hasil bahwa tidak didapatkan 

kelainan. Pada pemeriksaan penunjang menunjukkan 

2x hasil rekaman elektroensefalografi (EEG) masih 

dalam batas normal, sama halnya dengan pemeriksaan 

laboratorium yang juga menunjukkan masih dalam 

batas normal. Pemeriksaan foto shoulder kanan dan kiri 

AP didapatkan dislokasi sendi bahu anterior bilateral, 

terpasang screw di glenoid kiri, dan hasil pemeriksaan 

kadar phenytoin dalam darah 2 mcg/ml. Hasil bone 

densitometri spine lumbal (L1-L4) 1,226 g/cm2 (T score 

0.8 dan Z score -0.8), L hip neck 1,086 g/cm2 (T score 

1.0 dan Z score 0.0). Kesimpulan dari pemeriksaan di 

atas adalah masih dalam batas normal sesuai usia.  

Hasil pemeriksaan kadar phenytoin dilakukan 

dalam darah rendah sehingga kejang masih belum 

terkontrol. Pasien disarankan untuk meningkatkan 

kepatuhan dalam minum obat sebab mengaku sering 

lupa dengan frekuensi minum obat yakni 3x sehari. 

Phenytoin memiliki efek samping penurunan densitas 

tulang, maka dipertimbangkan penggunaan OAE (Obat 

Antiepilepsi) generasi baru untuk tipe bangkitan focal 

onset yaitu oxcarbazepine. Pasien diberikan 

oxcarbazepine 2x 300mg dan selama mengunakan obat 

tersebut pasien tidak lagi mengalam kejang. Berdasarkan 

hasil tersebut, tujuan penalatalaksanaan telah tercapai 

yakni  kejang terkontrol dan dislokasi sendi bahu tidak 

terjadi lagi.   

 

 

PEMBAHASAN 

 

Kejadian dislokasi dan fraktur menjadi beban berat 

bagi penyandang epilepsi. Laporan kasus terkait 

komplikasi kejang ini sudah ada sejak tahun 1902, akan 

tetapi karena kejadian relatif jarang, menyebabkan klinisi 

sering melupakan hal ini.1 Diduga tekanan aksial berupa 

adduksi dan rotasi internal lengan selama fase tonik 

menjadi penyebab utama dislokasi sendi bahu pada 

penyandang epilepsi. Pada beberapa studi disebutkan 

bahwa angka kejadian dislokasi bahu pada pasien kejang 

tonik klonik bilateral sangatlah kecil yaitu sebesar 

0,92%, dan insidennya sebesar 0,6%.5,6,7 Selain itu, 

sebagian besar kejadian dislokasi pascakejang terjadi 

pada mereka yang baru pertama kali mengalami 

serangan dibandingkan pada pasien yang sudah lama 

menyandang epilepsi.2 Pada kasus ini, terjadi 4x kejadian 

dislokasi bahu pascakejang pada pasien yang telah 

menyandang epilepsi >10 tahun. Mayoritas  dislokasi 

berulang terjadi pada pasien yang memiliki tingkat 

kepatuhan minum obat yang rendah.3,5 Sebagian besar 

(95%) kasus dislokasi bahu pascakejang merupakan tipe 

bilateral dislokasi posterior.4  Akan tetapi pada kasus ini 

adalah tipe bilateral dislokasi anterior.  

Beberapa studi menyebutkan keterkaitan dislokasi 

sendi bahu berulang dengan penggunaan OAE 

golongan enzym inducer dan mayoritas terjadi pada 

pasien laki-laki usia muda yang memiliki kebiasaan 

otot yang buruk.2,5 Adanya dua faktor ini diduga terlibat 

dalam patofisiologi dislokasi sendi bahu.2 Penggunaan 

OAE golongan enzym inducer dikaitkan dengan efek 

samping defek pada tulang. Abnormalitas tulang 

terutama ditemukan pada humeral head dan glenoid. 

Penurunan densitas mineral tulang juga dilaporkan 

terjadi pada 20–75% pasien yang mengkonsumsi OAE 

jenis tersebut.5 Perubahan metabolisme vitamin D 

akibat efek enzym inducer OAE menjadi penyebab 

penurunan densitas tulang.8 Enzym inducer OAE juga 

dapat menghambat osteoblast,9 tetapi pendapat ini 

dibantah oleh beberapa ahli, karena kejadian dislokasi 
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bisa dijumpai pada mereka yang tidak memiliki defek 

tulang.2 

Sebuah laporan kasus serial menyebutkan bahwa 

frekuensi kejadian dislokasi bahu anterior dan posterior 

bilateral adalah sama yaitu sebesar 30%. Akan tetapi 

studi baru menyebutkan kejadian dislokasi anterior 

lebih tinggi.4 Pascaoperasi instabilitas anterior, angka 

kekambuhan dislokasi anterior lebih tinggi dibanding 

posterior yaitu 47% dibanding 12% .3,10 

Dislokasi pascakejang terjadi akibat kontraksi 

kuat, tidak seimbang, dan tanpa tahanan pada otot bahu. 

Terutama bila posisi lengan pada saat kejang adalah 

elevasi, abduksi, dan rotasi eksternal. Bila sisi lateral 

pasien tertahan sesuatu (lantai atau tempat tidur) maka 

kontraksi otot pectoralis dan latissimus dorsi 

menyebabkan pergeseran humeral head ke anterior .5,11 

Hal inilah yang dijumpai pada kasus. Pasien memiliki 

kebiasaan tidur miring, dengan salah satu sisi lengan 

menekuk ke atas (dijadikan bantal) dan telapak tangan 

di bawah pipi. Sebuah laporan kasus menyebutkan 

bahwa mekanisme dislokasi anterior pascakejang lebih 

disebabkan karena trauma bahu akibat terhimpit lantai 

dibanding akibat kontraksi otot. Penurunan kesadaran 

saat kejang menyebabkan pasien tidak dapat bereaksi 

melindungi lengannya. 4,11 

 

KESIMPULAN 

 

Pasien epilepsi laki-laki usia muda dengan tipe 

bangkitan bilateral tonik klonik dan menggunakan OAE 

enzym inducer berisiko mengalami dislokasi sendi bahu 

pascakejang. Rekonstruksi tulang untuk menstabilkan 

sendi akibat dislokasi anterior dan kontrol kejang yang 

baik merupakan kunci keberhasilan penanganan kasus 

dislokasi sendi bahu bilateral pascakejang.  
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