
BAHAN AJAR X 

DORSAL ROOT SYNDROME 

 

Nama Mata Kuliah/Bobot SKS : Sistem Neuropsikiatri / 8 SKS 

Standar Kompetensi : area kompetensi 5: landasan ilmiah   

kedokteran 

Kompetensi Dasar : menerapkan ilmu kedokteran klinik  

pada sistem neuropsikiatri 

Indikator :menegakkan diagnosis dan melakukan  

penatalaksanaan awal sebelum 

dirujuk sebagai kasus emergensi 

Level Kompetensi :2 

Alokasi Waktu  : 2 x 50 menit  

 

 

1. Tujuan Instruksional Umum (TIU) :  

Mampu mengenali dan mendiagnosis penyakit-penyakit pada 

tulang belakang dan sumsum tulang belakang, serta melakukan 

penanganan sesuai dengan tingkat kompetensi yang ditentukan, dan 

melakukan rujukan bila perlu. 

2. Tujuan Instruksional Khusus (TIK) :  

a. Mampu menyebutkan patogenesis terjadinya dorsal root syndrome 

b. Mampu melakukan penapisan / penegakan diagnosis dorsal root 

syndrome 

c. Mampu melakukan promosi kesehatan dan pencegahan dorsal root 

syndrome 

 

Isi Materi: 

  



BAB I 

Pendahuluan 

Sindrom radiks posterior merupakan suatu kumpulan gejala akibat 

paraneoplastic, gangguan imun, toxic, idiopatik yang mengakibatkan 

terhadinya degenerasi dari neuron perifer sensoris di ganglia radiks 

posterior. Salah satu jenis sindrom radiks posterior adalah neuronopati 

sensori yang terjadi akibat kerusakan pada ganglion dari radiks posterior. 

Penentuan diagnosis untuk gangguan ini tidak mudah karena 

ganglia radiks posterior yang cukup sulit untuk diperiksa. Dalam suatu 

studi populasi, sensory neuronopathy memperlihatkan pola klinis dan 

elektrofisiologi yang sama yang tidak tergantung terhadap penyebab 

sensory neuronopathy. (Camdessanche´ JP 2009)  

Sindrom radiks posterior terjadi jika dua atau lebih radiks posterior 

yang berdekatan putus total, sensasi di dermatom akan hilang sebagian 

atau seluruhnya. Lesi radiks posterior inkomplet mengenai berbagai 

modalitas sensorik. Defisit sensorik akan disertai oleh hipotonia dan 

hiporefleksia atau arefleksia pada otot yang dipersarafi oleh radiks yang 

rusak karena lesi memutus lengkung refleks perifer. 

  



BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Definisi 

Dorsal root syndrome atau gangguan radiks posterior adalah suatu 

kumpulan gejala akibat kerusakan primer ganglion radiks posterior dan 

penjalarannya. Degenerasi dari ganglion radiks posterior akan 

mengakibatkan terjadinya defisit sensoris dengan pola multifokal. 

Beberapa penelitian menjelaskan bahwa terdapat hubungan antara 

genetik, intoksikasi obat, infeksi, keganasan dan gangguan imun dengan 

sindrom radiks posterior. (Martinez ARM. 2012) (Krarup-Hansen A 2007) 

B. Anatomi Radiks Posterior 

Saraf perifer yang masuk ke kanalis spinalis melalui foramen 

intervertebrale akan terpisah menjadi radiks anterior dan radiks posterior. 

Radiks anterior terdiri dari serabut saraf eferen yang keluar dari medulla 

spinalis sedangkan radiks posterior mengandung serabut saraf aferen 

yang memasuki medulla spinalis. 

Impuls saraf yang berhubungan dengan modalitas somatosensorik yang 

berbeda berasal dari berbagai reseptor perifer dan dihantarkan ke sentral 

melalui kelompok serabut aferen terpisah. Serabut saraf yang bermielin 

paling tebal dan berasal dari spindle otot, berjalan ke bagian medial radiks 

berperan untuk propriosepsi. Sedangkan serabut yang menghantarkan 

sensasi sentuh, getara, tekanan, dan diskriminasi berasal dari organ 

reseptor dan berjalan di bagian sentral radiks. Serabut kecil dan bermielin 

tipis yang menghantarkan sensasi nyeri dan suhu berjalan di bagian 

lateral.  

 
Gambar 1. Anatomi Medulla Spinalis. Sumber: Anatomy of Human 

Body.Gray 



  

Gambar 2. Posisi serabut berbagai modalits somatosensorik di radiks 

posterior. Sumber: Duus’ Topical Diagnsosis in Neurology. 

 

C. Epidemiologi 

Sensory neuronopathy merupakan suatu keadaan yang jarang ditemukan. 

Sindrom Sjorgen merupakan penyakit imun penyebab neuronopati 

sensoris dengan jumlah hubungan yang paling besar. Dari 62 pasien 

dengan sindrom sjorgen didapatkan 7 (11%) pasien dengan gangguan 

sensory neuronopathy (Gøransson LG 2006). Sensory neuronopathy 

merupakan bagian dari gangguan saraf pada sindrom paraneoplastik. 

Small cell lung carcinoma merupakan keganasan terbanyak yang memiliki 

manifestasi paraneoplastic syndrome berupa sensory neuronopathy.  

Robert B mengemukakan 0.01% dari pasien paraneoplastik sindrom 

mengalami gangguan neurologis (Darnell RB 2003). Giometto et al 

mengemukakan dari 973 pasien dengan sindrom neurologi paraneoplastic 

terdapat 238 (24.3%) gangguan sensoris yang disebabkan oleh kerusakan 

ganglion radiks posterior (Giometto B 2010).   

Menurut neuromuscular disease center Washington University, neuropati 

sensoris paraneoplastik dengan antibody anti-Hu didapatkan 80% dari 

pasien di Amerika Serikat adalah wanita sedangkan di Eropa 15% dari 

pasien adalah wanita. Kelompok usia yang paling banyak adalah 60 dan 

95% dari pasien adalah perokok. Sedangkan pada , neuropati sensoris 



pan-sensori, kelompok usia yang paling banyak adalah 40-60 tahun 

(Neuronopathies 2014). 

 

D. Patofisiologi 

Kapiler yang mensuplai dorsal root ganglion memiliki membrane basalis 

yang berlubang sehingga menyebabkan rendahnya barrier terhadap difusi 

antara darah dan endoneurium dari ganglion. Rendahnya barrier ini akan 

mengakibatkan ganglion radiks posterior untuk lebih mudah terpapar 

terhadap molekul-molekul yang ada dalam darah sehingga akan 

menyebabkan neuron untuk lebih rentan terhadap inflamasi, toxin dan 

protein.(Katirji B 2013)  

Adanya jejas pada jaringan saraf akan menyebabkan vasokonstriksi dari 

arteriole, kemudian mediator kimiawi dilepaskan sehingga terjadi 

vasodilatasi dan peningkatan permeabilitas membran. Cairan kemudian 

masuk dari kapiler menuju ruang interstisial. Cairan ini mengandung 

albumin, fibrinogen, kinin, komplemen, dan immunoglobulin yang 

memediasi terhadinya respon infamasi. (Colli BO 2008).  

 

Fase subakut ditandai dengan pergerakan sel fagositik menuju tempat 

jejas. Sebagai respon terhadap adhesi, molekul yang dilepaskan oleh sel 

endotel, leukosit, platelet, dan eritrosit dalam pembuluh darah yang rusak 

akan menempel pada permukaan sel endotel. Sel polimorfonuklear seperti 

netrofil akan menginfiltrasi tempat sel yang rusak. 

Pada sensory neuronopathy, nodul Nageotte biasanya tampak pada 

pemeriksaan patologi anatomi. Nodul Nageotte adalah gambaran sel 

sensoris yang digantikan oleh sel satelit sebagai respon terhadap 

ganggaun neuronal (Sommer 2001). Terdapat infiltrasi limfosit T dan B, 

sel plasma, dan makrofag yang tinggi pada distribusi perivaskular. 

Kerusakan saraf bermyelin di kolumna dorsalis, radiks posterior, dan 

nervus sensoris perifer merupakan salah satu penyebab rusaknya ganglia 

neuron radiks posterior (Martinez ARM. 2012). 

Radiks medulla spinalis termasuk ganglion radiks posterior biasanya 

mengalami deformitas mekanis akibat proses degeneratif dan trauma 

tulang belakang menyebabkan gangguan produksi nyeri. Peningkatan 

tekanan akibat deformitas mekanis seperti herniasi diskus intervertebral 

menyebabkan terjadinya penurunan aliran darah sehingga dapat memicu 

terjadinya produksi nyeri (Rydevik BL 1989).  

Teori mengenai paraneoplastik sensory neuronipathy merupakan suatu 

gangguan autoimun didukung dengan histopatologi inflamasi dan dengan 

ditemukannya autoantibodi antineural pada beberapa pasien. Autoantibodi 



yang paling banyak ditemukan adalah antibodi poliklonal igG anti-Hu 

(disebut juga antibodi antineuronal nuclear tipe 1). Antibodi anti-Hu  

ditemukan oleh Graus et al pada pasien dengan small cell lung carcinoma 

dan paraneoplastik sensory neuronopathy dan ditemukan pula pada 

berbagai macam manifestasi klinis dari encephalomyeloneuritis 

paraneoplastik. Sebagian besar pasien dengan antibody anti-Hu dan 

encephalomyeloneuritis paraneoplastik  memiliki small cell lung 

carcinoma,  dan terdapat juga pada pasien dengan  neuroblastoma, 

kanker payudara, ovarium atau prostat. 

Saat ini dipercaya bahwa imunitas selular menyebabkan gangguan secara 

langsung terhadap saraf dalam neuronopathy sensoris paraneoplastik. 

Bukti yang berkembang mengenai kerusakan saraf yang dimediasi oleh 

limfosit T adalah peningkatan jumlah limfosit CD4+, limfosit C8+, sel T 

regulatori, dan sel dendritic pada cairan cerebrospinal pasien, limfosit C8+ 

yang terdapat pada cairan cerebrospinal mengekspresikan protein 

cytotoxic TIA-1 pada neuron dari otak dan ganglion radiks posterior.. Pada 

pasien dengan gangguan kurang dari 5 tahun didapatkan peningkatan 

proporsi CD8 dibandingkan dengan pasien dengan gangguan lebih dari 5 

tahun (Martinez ARM. 2012). 

 
Bagan 1. Patofisiologi paraneoplastik syndrome  

 

E. Gambaran klinis 

Gejala sensory neuronopathy bergantung pada serat saraf yang 

mengalami gangguan. Defisit neurologi yang tampak umunya multifocal 

Sistem imun mengekspresikan antigen neural 

•Sel tumor difagosit oleh sel dendritik yang kemudian bermigrasi ke limph nodes 

Aktivasi CD4+, CD8+, dan sel B yang sensitif terhadap antigen neural 

Sel B yang matur memproduksi immunoglobulin terhadap sel kanker 

Sel sitotoksik CD8 dan immunoglobulin memperlambat sel tumor dan 
juga menyerang antigen neural 

Terjadi kerusakan saraf (Sindrom Paraneoplastik) 



dan menjalar ke seluruh bagian proksimal dan distal dari tungkai. Seluruh 

kemampuan sensoris seperti nyeri, suhu, merasakan posisi tubuh, dan 

getaran pada umumnya terganggu (Kuntzer T1 2004). Saraf bermyelin 

tebal yang berperan dalam sensasi posisi tubuh dan merasakan getaran 

umumnya terganggu pada sensory neuronopathy. Keadaan ini akan 

mengakibatkan terjadinya gait ataxia dan areflexia (Damasceno A 2008). 

Beberapa pasien juga mengalami gerakan tangan pseudoatetotik. Pada 

pasien dengan sensory neuronopathy juga dapat ditemukan gangguan 

otonom seperti tonic pupil, hipotensi orthostatic, gangguan 

gastrointestinal, dan disfungsi ereksi (Damasceno A1 2011). 

Pada pasien dengan sensori neuronopati paraneoplastic dengan antibody 

anti-Hu akan didapatkan gejala berupa paresthesia atau diastesia dengan 

gangguan nyeri. Sedangkan pada neuropati sensori yang mengenai serat 

bermyelin tipis maka akan terjadi gangguan modalitas nyeri dan juga 

sensasi getar pada beberapa pasien (Neuronopathies 2014). 

 

F. Faktor Risiko 

Beberapa faktor yang dapat memicu terjadinya suatu sensory 

neuronopathy adalah HIV/AIDS. Adanya gangguan system imun pada 

HIV/AIDS akan menimbulkan suatu deficit neurologis yang sering tampak 

dalam wujud gangguan sensoris. Pada pasien dengan keganasan, 

sindrom radiks posterior dapat muncul sebagai manifestasi dari 

paraneoplastic syndrome. Umumnya sinroma radiks posterior akan terjadi 

apabila keganasan yang terjadi berhubungan dengan anti-Hu. 

Penggunaan obat seperti cisplatin juga dapat memicu terjadinya sindrom 

radiks posterior. Begitu pula dengan penggunaan vitamin B6 lebih dari 

600 mg per hari juga dapat menyebabkan terjadinya gangguan sensoris 

(JN 2004).  

G. Diagnosis  

Diagnosis klinis ditentukan melalui uji sensibilitas kulit untuk menilai 

sensasi raba, getar, nyeri, dan proprioseptif (Camdessanche´ JP 2009). 

Dengan uji sensibilitas, cukup sulit untuk menentukan di mana letak lesi 

karena dermatom untuk rasa raba memiliki daerah tumpang tindih yang 

lebih luas dibandingkan dengan dermatom untuk nyeri dan suhu. 

Sehingga pada lesi yang mengenai satu atau dua radiks yang 

berdekatanm deficit rasa raba dermatom biasanya sulit ditentukan, 

sedangkan sensasi nyeri dan suhu lebih mudah terlihat. Dengan demikian 

lesi radiks dapat lebih sensitif dideteksi dengan menguji adanya 

hiperalgesia atau analgesia daripada hipestesia atau anesthesia.  



Dapat juga dilakukan pemeriksaan tambahan untuk menunjang diagnosis 

seperti Nerve Conduction Studies (NCSs). Menurut Lauria et al NCS 

merupakan tes yang paling berguna untuk mengevaluasi suspek 

neuronopati sensoris. NCSs dapat mendeteksi pengurangan amplitudo 

aksi potensial sensoris. 

 

Gambar 3. Prosedur Nerve Conduction Study sumber: 

http://www.dartmouth.edu 

MRI juga merupakan teknik yang sensitive untuk mendiagnosis pasien 

dengan neuronipati sensoris terutama pasien dengan durasi penyakit 

yang lama. Kerusakan ganglion radiks posterior akan menyebabkan 

degenerasi dari fasciculus gracile dan cuneatus yang akan memberi 

gambaran atrofi medulla spinalis dan gliosis. Kombinasi dari hasil NCS 

dan penemuan MRI dapat mendiagnosis neuronopati sensoris. 

Biopsi eksisi dengan analisa histologi dari ganglion radiks posterior 

merupkan metode diagnosis gold standard neuronopati sensoris namun 

pemeriksaan ini jarang dilakukan karena merupakan tindakan invasive. 

Pada pemeriksaan histologi akan ditemukan hilangnya neuron, munculnya 

nodul Nageotte, dan infiltrate mononuclear. Pada neuronopati sensoris 

paraneoplastik, analisa imunohistokuma akan menunjukkan deposit IgG 

antarsaraf tanpa deposit komplemen. Pada biopsi nervus suralis dapat 

terlihat hilangnya saraf bermyelin tebal dan tipis pada neuronopati 

sensoris (Martinez ARM. 2012).  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4. Kumpulan limfosit hiperselular (Nodule of Nageotte) yang 

menandakan adanya neuronofagi aktif dan degenerasi sel ganglion 

(panah hitam. Panah putih menunjukkan sel ganglion yang bertahan.  

Sumber:  J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabel 1. Score form untuk mendiagnosis Sensory Neouronopathy 

(Camdessanche et al 2009)  

 

 

 



H. Penatalaksanaan 

Penatalaksanaan neuronopati sensoris yang berhubungan dengan 

Sjorgen Syndrome belum melalui uji control. Pada suatu penelitian 

penggantian plasma lima sampai sembilan kali menunjukkan perbaikan 

pada 2 di antara 4 pasien (W. H. Chen 2001). Dalam studi lain, 4 dari 5 

pasien dengan penyakit kronis menunjukkan perbaikan setelah tiga siklus 

pemberian IVIG (0.4 g/kg selama 5 hari berturut-turut) yang diberikan 

dengan interval 2 minggu (Takahashi Y 2003.). Rituximab menunjukkan 

efektivitas sebagai pengganti IVIG pada pasien dengan neuronopati 

sensoris yang berhubungan dengan Sjorgen Syndrome. Azathioprine (2-3 

mg/kg satu hari efektif untuk beberapa pasien (Martinez ARM. 2012).  

Pasien dengan neuronopati sensoris pada umunya didiagnosis pada saat 

keadaan telah memberat sehingga tidak ada penatalaksanaan yang efektif 

bagi pasien. Pada suatu studi dengan 200 pasien dengan sensori 

neuronopati yang berhubungan dengan antibody anti-Hu, penanganan 

tumor tanpa imunosupresan dapat mengurangi gangguan sensoris yang 

ada (JH 2004).  

Pada pasien dengan gangguan nyeri dapat ditatalaksana dengan 

pemberian non opioid seperti parasetamol atau obat anti inflamasi non 

steroid. Pasien juga dapat diberi obat-obatan golongan opioid seperti 

codein, tramadol, fentanyl atau morfin. 

Pemberian antidepresan seperti amitriptyline dapat bekerja untuk 

membantu proses toleransi nyeri. Obat-obatan antikonvulsan seperti 

phenytoin, carbamazepine, lamotigrin dapat mengurangi nyeri pada 

pasien melalui efeknya di proses modulasi nyeri. 

Penatalaksanaan non farmakologis pada nyeri adalah dengan akupuntur, 

moxibustion, teknik relaksasi, terapi panas, dan terapi dingin. Pada pasien 

dengan gangguan proprioseptif yang menyebabkan terjadinya ataxia 

dapat dilakukan fisioterapi untuk mencegah terjadinya ataxia yang leibih 

berat. 

 

I. Prognosis 

Gangguan neuronopati sensori memiliki prognosis yang buruk dalam 

penyembuhannya akibat patomekanisme yang terjadi karena adanya 

gangguan autoimun akibat keganasan. Destruksi ganglion radiks posterior 

akibat sel T cytotoxic menyebabkan penanganan neuronopati sensori 

adalah dengan imunosupresan seperti azathioprine namun tidak efektif 

pada semua pasien.  



Kerusakan neuron yang terjadi pada neuronopati sensoris sindrom 

paraneoplastik umunya tidak akan membaik walaupun tumor dari pasien 

telah diangkat. Namun, pasien kanker dengan neuronopati sensoris 

sindrom paraneoplastik memiliki prognosis yang lebih baik daripada 

pasien kanker tanpa neuronopati sensoris sindrom paraneoplastik karena 

neuronopati sensoris adalah suatu gejala pra-kanker sehingga kanker 

akan lebih cepat ditemukan (JH 2004). 
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Latihan 

1. Jelaskan defenisi dorsal root syndrome 

2. Jelaskan patogenesis dorsal root syn droot syndrome 

3. Sebutkan edukasi yang diperlukan untuk pasien dengan dorsal root 

syndrome 

 

 

 

 


