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ABSTRAK

HUBUNGAN KADAR KALSIUM DARAH DENGAN OUTCOME PASIEN
CEDERA OTAK TRAUMATIK YANG TIDAK INDIKASI OPERASI

DI RUMAH SAKIT UMUM PUSAT DR. M. DJAMIL PADANG
Febrathal, Syaiful Saanin!, Hafni Bachtiar?

Latar belakang dan tujuan. Cedera otak traumatik didefinisikan sebagai suatu
trauma yang mengenai kepala yang dapat menyebabkan perubahan fisik, intelektual,
emosional, sosial atau tingkah laku. Tujuan utama pengelolaan cedera otak traumatik
adalah mengoptimalkan pemulihan dari cedera otak primer dan mencegah cedera otak
sekunder. Glasgow Outcome Scale (GOS) adalah salah satu skala yang digunakan
untuk mengukur outcome pasien setelah cedera otak traumatik. Penelitian ini
bertujuan untuk mengetahui hubungan kadar kalsium darah dengan outcome pasien
cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr.
M. Djamil Padang.

Metode penelitian ini merupakan penelitian cross sectional yang dilaksanakan pada
April 2017 sampai dengan Juli 2017 di Instalasi Gawat Darurat dan Ruang rawat
bagian Bedah RSUP Dr. M Djamil Padang. Sampel adalah pasien yang didiagnosis
cedera otak traumatik yang memenuhi kriteria inklusi sebanyak 16 orang. Dilakukan
penilaian kadar kalsium kadar kalsium darah hari ke-1 dan hari ke-3 di RSUP Dr. M.
Djamil Padang. Data diolah dengan batas kemaknaan P < 0,05

Hasil Terdapat hubungan yang antara kadar kalsium darah dengan outcome hari ke-1
pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi. Terdapat hubungan antara
kadar kalsium darah dengan outcome hari ke-3 pasien cedera otak traumatik yang
tidak indikasi operasi.

Kesimpulan Terdapat hubungan yang antara kadar kalsium darah dengan outcome
hari ke-1 dan ke-3 pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi

Kata kunci : Cedera otak traumatik, kalsium, outcome

1Bagian Bedah FK UNAND/RSUP Dr M Djamil Padang

2Bagian [lmu Kesehatan Masyarakat FK UNAND
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ABSTRACT

RELATION OF BLOOD CALCIUM LEVELS WITH TRAUMATIC BRAIN
INJURY PATIENT’S OUTCOME WITH NO SURGICAL INDICATIONS
AT DR. M. DJAMIL GENERAL HOSPITAL PADANG
Febrathal, Syaiful Saanin!, Hafni Bachtiar?

Background and purpose. A traumatic brain injury is defined as a head trauma that
can cause physical, intellectual, emotional, social or behavioral changes. The primary
goal of traumatic brain injury‘s management is to optimize recovery from primary
brain injury and prevent secondary brain injury. Glasgow Outcome Scale (GOS) is
one of the scales used to measure patient outcomes after traumatic brain injury. This
study aims to determine the relationship of blood calcium levels with outcome of
traumatic brain injury patients who are not indicative of surgery at Dr. M. Djamil
General Hospital Padang.

Methods This research method is cross sectional research conducted on April 2017
until July 2017 at Emergency Installation and Surgery Room of RSUP Dr. M Djamil
Padang. The sample was a patient diagnosed with a traumatic brain injury that
fulfilled the inclusion criteria of 16 people. Blood calcium levels was measured on
day 1st and 31 day in Dr. M. Djamil General Hospital Padang. The data were
processed with the significance limit of P < 0.05

Results There is a relation between blood calcium levels and the 1st day outcome of
traumatic brain injury patients with no surgical indications. There is a relation
between blood calcium levels and the 3rd day outcome of traumatic brain injury
patients with no surgical indications.

Conclusion There is a relationship between blood calcium levels with day 1 and 3
outcomes of traumatic brain injury patients with no surgical indications.

Keywords: Traumatic brain injury, calcium, outcome

IDepartement of Neurosurgery Faculty of Medicine Andalas University/Dr. M Djamil
Hospital Padang

2Departement of Public Health, Faculty of Medicine Andalas University
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BAB 1

PENDAHULUAN

1. Latar Belakang

Cedera otak traumatik didefinisikan sebagai suatu trauma yang mengenai
kepala yang dapat menyebabkan perubahan fisik, intelektual, emosional, sosial atau
tingkah laku.l-6 Cedera otak traumatik adalah salah satu penyebab utama kematian
dan kecacatan yang sering terjadi diseluruh dunia.”-!! Cedera otak traumatik adalah
salah satu gangguan yang umum dalam bidang neurologi.$.12

Di Amerika Serikat, lebih dari 1,7 juta orang menderita cedera otak traumatik
setiap tahunnya.l.10.13-16 Sekitar 1,4 juta orang datang berobat ke instalasi gawat
darurat, dan lebih dari 270.000 orang dirawat di rumah sakit, dan lebih dari 53.000
orang meninggal akibat dari cedera otak traumatik.!.13-16 Setiap tahun, di Eropa,
sekitar 2,5 juta orang menderita cedera otak traumatik, dan 1 juta orang dirawat di
rumah sakit serta 75.000 orang meninggal.¢ Insiden cedera otak traumatik di Jerman
adalah sekitar 332 kasus per 100.000, sedangkan kasus stroke didapatkan sekitar 182
kasus per 100.000. Efek dari cedera otak traumatik dapat mengakibatkan cacat parah
atau kematian dan memiliki dampak sosial dan ekonomi yang signifikan.8.9

Peningkatan angka insidensi cedera otak traumatik di negara berkembang
antara lain adalah karena meningkatnya kuantitas sarana transportasi tanpa disertai

peningkatan kualitas dan kurangnya disiplin pengguna jalan.!? Angka kejadian
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kecelakaan lalu lintas dan kematian di Indonesia masih tinggi dan belum menunjukan
penurunan yang bermakna dari tahun 2010 sampai dengan tahun 2014. Proporsi
kematian karena kecelakaan lalu lintas tinggi di propinsi-propinsi dengan jumlah
penduduk banyak dan lalu-lintas padat seperti Jawa Barat, Jawa Tengah, Jawa Timur,
DKI Jakarta, Sumatera Utara. Prevalensi cedera otak traumatik hasil RISKESDAS
(Riset Kesehatan Dasar) 2013 meningkat dibandingkan RISKESDAS 2007.17

Penyebab kematian akibat kecelakaan sepeda motor sekitar 40,6 persen.!:17

Di Padang — Sumatera Barat, kasus cedera otak traumatik merupakan
peringkat tertinggi diantara pasien yang dirawat di bagian Bedah Syaraf Rumah Sakit
Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang. Data yang didapat dari Instalasi Rekam Medik
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil, pasien cedera otak traumatik yang berobat
di Instalasi Gawat Darurat Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang tahun
2012 sebanyak 2.162 pasien, dimana jumlah pasien yang mengalami lesi (perdarahan
intrakranial) baik berupa perdarahan epidural, subdural dan perdarahan subaraknoid
sebanyak 746 pasien.!8.19 Cedera otak traumatik lebih sering terjadi pada laki-laki usia
produktif, berusia 15-24 tahun karena aktivitas dan mobilitas yang lebih tinggi
dibandingkan dengan perempuan. Selain menyebabkan kematian, cedera otak
traumatik juga dapat menurunkan produktivitas dan menyebabkan kecacatan yang
permanen.12.17.20

Tujuan utama pengelolaan cedera otak traumatik adalah mengoptimalkan

pemulihan dari cedera otak primer dan mencegah cedera otak sekunder.!.20.21.22
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Cedera otak primer terjadi saat benturan dan termasuk cedera seperti kontusio batang
otak dan hemisfer, diffuse axonal injury (DAI) dan laserasi kortikal. Sedangkan
cedera otak sekunder terjadi beberapa saat setelah terjadinya benturan dan biasanya
dapat dicegah. Penyebab utama terjadinya cedera otak sekunder adalah hipoksia,
hipotensi, peningkatan tekanan intrakranial, penurunan perfusi darah ke otak dan
pireksia. Pencegahan terjadinya cedera otak sekunder pada kasus cedera otak
traumatik dapat memperbaiki outcome yang berbeda.!.21.22

Dari beberapa penelitian, menyebutkan dimana outcome cedera otak traumatik
bisa diprediksi dari beberapa parameter tertentu. Pada penelitian Manuel dkk (2015),
mereka menemukan nilai-nilai kalsium terionisasi dalam serum pada hari ketiga
traumatik menjadi faktor prognostik untuk angka mortalitas dan morbiditas cedera
otak traumatik sedang atau berat. Hasil yang sama juga terdapat dalam penelitian
mereka sebelumnya yang menunjukkan perbedaan yang signifikan untuk
hipokalsemia serum hari ke-3 setelah cedera otak traumatik. Peran hipokalsemia pada
cedera otak traumatik sedang atau berat masih tetap tidak jelas. Namun, berdasarkan
pada mekanisme patofisiologi awalnya dianggap hipokalsemia bisa mengganggu
perkembangan edema serebral pada kematian neuron.$

Penelitian Suman dkk (2016), menunjukan terjadi gangguan elektrolit
terhadap pasien cedera otak traumatik, yaitu hipernatremi, hiponatremi, hypokalemia,
hipokalsemi, hipophosphatemia.!! Pada penelitian Gupta dkk (2013), pasien dengan

cedera otak traumatik memiliki resiko terjadinya hiponatremi, hipokalsemi,
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hipophosphatemia, hipokalemia, hipomagnesemia.?3-24 Pada penelitian Rafiq dkk
(2013), pada pasien dengan cedera otak traumatik dapat terjadinya hipokalsemia.2>

Menurut Sun dkk (2008), mekanisme yang menyebabkan gangguan dari
homeostasis kalsium pada pasien cedera otak traumatik memperlihatkan bahwa
kematian sel akibat nekrotik ataupun apoptosis dan abnormalitas pada mekanisme
masuk dan keluarnya kalsium tidak dapat mengkompensasi perubahan ini dan
menyebabkan perubahan jangka panjang dari mekanisme buffering kalsium ataupun
pelepasan kalsium yang mendasari perubahan homeostasis kalsium setelah cedera
otak traumatik.” Menurut Weber (2012), penurunan kalsium terjadi karna kerusakan
dan kematian sebagian neural akibat cedera otak traumatik.20.21

Glasgow Outcome Scale (GOS) adalah salah satu skala yang digunakan untuk
mengukur outcome pasien setelah cedera otak traumatik.2.8.26 Hal ini karena parameter
tersebut telah banyak digunakan oleh peneliti-peneliti baik dari dalam maupun dari
luar negeri.!l5 Menurut Huda (2015), Glasgow Outcome Scale (GOS) merupakan
skala yang baik untuk digunakan dalam mengukur outcome pasien setelah cedera otak
traumatik.!8 Menurut Olivera dkk (2012), Glasgow Outcome Scale (GOS) pada
pasien yang dipulangkan merupakan indikator prognosis untuk pasien dengan cedera
otak traumatik berat.26

Berdasarkan latar belakang diatas, penulis ingin meneliti hubungan kadar
kalsium darah dengan oufcome pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi

operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang.
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2. Rumusan Masalah
Apakah terdapat hubungan kadar kalsium darah dengan outcome pasien

cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr.

M. Djamil Padang.
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3. Tujuan Penelitian

3.1. Tujuan Umum

Untuk mengetahui hubungan kadar kalsium darah dengan outcome pasien
cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr.
M. Djamil Padang.

3.2.  Tujuan Khusus

1. Mengetahui hubungan kadar kalsium darah dengan oufcome hari ke-1
pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit
Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang.

2. Mengetahui hubungan kadar kalsium darah dengan oufcome hari ke-3
pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit
Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang.

4. Manfaat Penelitian

1. Bagi Pengembangan Ilmu Pengetahuan
Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi tambahan informasi
mengenai hubungan kadar kalsium darah dengan outcome pasien cedera

otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat

Dr. M. Djamil Padang.

2. Bagi Kepentingan Rumah Sakit Terkait
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Penelitian ini diharapkan dapat memberikan kontribusi untuk bagian
Bedah Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang dalam

meningkatkan penatalaksanaan cedera otak traumatik.
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3. Bagi Peneliti Selanjutnya
Sebagai dasar pemikiran dan data awal bagi peneliti lain untuk penelitian
lebih lanjut tentang hubungan kadar kalsium darah dengan outcome pasien

cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum

Pusat Dr. M. Djamil Padang.

XXii



BABII

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Cedera Otak Traumatik

2.1.1. Definisi Cedera Otak Traumatik

Cedera otak traumatik didefinisikan sebagai suatu trauma yang mengenai
kepala yang dapat menyebabkan perubahan fisik, intelektual, emosional, sosial atau
tingkah laku.!-¢ Cedera otak traumatik adalah salah satu penyebab utama kematian
dan kecacatan yang sering terjadi diseluruh dunia.’-!! Cedera otak traumatik adalah
salah satu gangguan yang umum dalam bidang neurologi.8.12

Cedera otak traumatik meyebabkan kerugian bagi korban dan keluarga serta
kerugian material baik langsung dan tidak langsung. Cedera pada kepala dapat
melibatkan seluruh lapisan, mulai dari lapisan kulit kepala atau tingkat yang paling
ringan, tulang tengkorak, duramater, vaskuler otak, sampai jaringan otaknya sendiri,
baik berupa luka tertutup, maupun trauma tembus.!.14.27
2. Epidemiologi Cedera Otak Traumatik

Di Amerika Serikat, lebih dari 1,7 juta orang menderita cedera otak traumatik
setiap tahunnya. Sekitar 1,4 juta orang datang berobat ke instalasi gawat darurat, dan

lebih dari 270.000 orang dirawat di rumah sakit, dan lebih dari 53.000 orang
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meninggal akibat dari cedera otak traumatik.!.13-16 Setiap tahun, di Eropa, sekitar 2,5
juta orang menderita cedera otak traumatik, dan 1 juta orang dirawat di rumah sakit
serta 75.000 orang meninggal.® Insiden cedera otak traumatik di Jerman adalah sekitar
332 kasus per 100.000, sedangkan kasus stroke didapatkan sekitar 182 kasus per
100.000. Efek dari cedera otak traumatik dapat mengakibatkan cacat parah atau
kematian dan memiliki dampak sosial dan ekonomi yang signifikan.$.9

Peningkatan angka insidensi cedera otak traumatik di negara berkembang
antara lain adalah karena meningkatnya kuantitas sarana transportasi tanpa disertai
peningkatan kualitas dan kurangnya disiplin pengguna jalan itu sendiri.!? Angka
kejadian kecelakaan lalu lintas dan kematian di Indonesia masih tinggi dan belum
menunjukan penurunan yang bermakna dari tahun 2010 sampai dengan tahun 2014.
Proporsi kematian karena kecelakaan lalu lintas tinggi di propinsi-propinsi dengan
jumlah penduduk banyak dan lalu-lintas padat seperti Jawa Barat, Jawa Tengah, Jawa
Timur, DKI Jakarta, Sumatera Utara. Prevalensi cedera hasil RISKESDAS (Riset
Kesehatan Dasar) 2013 meningkat dibandingkan RISKESDAS 2007.17 Penyebab

kematian akibat kecelakaan sepeda motor sekitar 40,6 persen.!.!7

Di Padang — Sumatera Barat, kasus cedera otak traumatik merupakan
peringkat tertinggi diantara pasien yang di rawat di bagian Bedah Syaraf Rumah Sakit
Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang. Data yang didapat dari Instalasi Rekam Medik
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil, pasien cedera otak traumatik yang berobat

di Instalasi Gawat Darurat Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang tahun
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2012 sebanyak 2.162 pasien, dimana jumlah pasien yang mengalami lesi (perdarahan
intrakranial) baik berupa perdarahan epidural, subdural dan perdarahan subaraknoid
sebanyak 746 pasien.!8.19 Cedera otak traumatik lebih sering terjadi pada laki-laki usia
produktif, berusia 15-24 tahun karena aktivitas dan mobilitas yang lebih tinggi
dibandingkan dengan perempuan. Selain menyebabkan kematian, cedera otak
traumatik juga dapat menurunkan produktivitas dan menyebabkan kecacatan yang
permanen.12.17.20
3. Penyebab Cedera Otak Traumatik

Cedera otak traumatik yang sering terjadi disebabkan oleh kecelakaan sepeda
motor (50%), jatuh dari ketinggian (21%), kriminalitas (12%), dan cedera akibat
olahraga (10%).1:27 Gerakan cepat yang terjadi secara mendadak dinamakan
akselerasi. Penghentian akselerasi secara mendadak dinamakan deakselerasi. Pada
trauma kapitis, terdapat akselererasi dan deakselerasi. Kepala yang jatuh mengalami
akselerasi, sedangakan deakselerasi terjadi pada saat kepala terbentur pada tanah atau
lantai. Pada saat akselerasi terjadi, terdapat 2 kejadian yaitu akselerasi tengkorak
kearah benturan dan yang kedua pergeseran otak ke arah yang berlawanan dengan
arah benturan.2?

Dalam mekanisme cedera otak traumatik dapat terjadi peristiwa coup dan
contrecoup. Cedera yang diakibatkan oleh adanya benturan pada tulang tengkorak
dan daerah sekitarnya disebut lesi coup. Pada daerah yang berlawanan dengan tempat

benturan akan terjadi lesi yang disebut contrecoup. Akselarasi-deselarasi terjadi
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karena kepala bergerak dan berhenti secara mendadak dan kasar saat terjadi trauma.
1,4,14,27

Objek benturan dari belakang kepala sering menimbulkan coup dan
contrecoup. Perbedaan densitas antara tulang tengkorak (substansi solid) dan otak
(substansi semisolid) menyebabkan tengkorak bergerak lebih cepat dari muatan
intrakranialnya. Bergeraknya isi dalam tengkorak memaksa otak membentur
permukaan dalam tengkorak pada tempat yang berlawanan dari benturan

(contrecoup).1:5:14.27
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Gambar 2.1 Tipe cedera otak traumatik primer13
4. Klasifikasi Cedera Otak Traumatik

Klasifikasi keadaan klinis yaitu kesadaran pasien, sanagat berguna dalam
pedoman penanganan pasien pertama kali datang ke bagian instalasi gawat darurat.
Klasifikasi ini adalah dengan Skala Koma Glasgow (Glasgow Coma Scale /| GCS),
skala ini dibuat oleh Jennet dan Teasdale (1974). Glasgow Coma Scale (GCS) dapat
menafsirkan tingkat kesadaran dan prognosis penderita cedera otak traumatik dengan
melakukan pemeriksaan terhadap kemampuan membuka mata, kemampuan motorik
dan verbal, dengan menilai masing-masing mata 4, motorik 6, dan verbal 5.
Berdasarkan Glasgow Coma Scale (GCS) cedera otak traumatik dibagi menjadi 3
kelompok, yaitu (1) cedera otak traumatik ringan Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15,
(2) cedera otak traumatik sedang Glasgow Coma Scale (GCS) 9-13, (3) cedera otak
traumatik berat Glasgow Coma Scale (GCS) 3-8. 8.9:18,19

Tabel 2.1 Glasgow Coma Scale'-25

Tabel 2.2 Klasifikasi cedera otak traumatik!.2.5
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ASSESSMENT AREA

SCORE

Eye opening (E)
Spontaneous
To speech
To pain
None

—_ W

Verbal response (V)
Oriented
Confused conversation
Inappropriate words
Incomprehensible sounds
None

- N W AW

Best motor response (M)
Obeys commands
Localizes pain
Flexion withdrawal to pain
Abnormal flexion (decorticate)
Extension (decerebrate)
None (flaccid)

- NW AU O

o Intracranial lesions ¢ Focal

¢ Epidural
o Subdural
¢ Intracerebral

¢ Diffuse
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* Concussion

* Multiple contusions

* Hypoxic/ischemic injury
o Axonal injury



Lesi intrakranial dapat diklasifikasikan sebagai fokal atau difus, walaupun
kedua bentuk cedera ini sering terjadi bersamaan. Lesi fokal termasuk hematom
epidural, hematom subdural, dan kontusi (hematom intraserebral). Pada pasien
kelompok cedera otak difus, secara umum menunjukkan C7 scan normal namun

menunjukkan perubahan sensorium atau bahkan koma dalam keadaan klinis. 1.5.18,28

XXiX



Beberapa jenis perdarahan otak yang terjadi akibat cedera otak traumatik
adalah:
a. Hematom Epidural

Epidural hematoma (EDH) adalah perdarahan yang terbentuk di ruang
potensial antara tabula interna dan duramater dengan ciri berbentuk bikonvek atau
menyerupai lensa cembung. Hematoma epidural (EDH) merupakan kumpulan darah
diantara duramater dan tabula interna karena trauma. Pada penderita traumatik
hematom epidural, 85-96% disertai fraktur pada lokasi yang sama. Perdarahan berasal
dari pembuluh darah - pembuluh darah di dekat lokasi fraktur. CT Scan dapat
menentukan lokasi dan adanya lesi lain, mengukur volume, dan efek desak massa.
Kelainan lain seperti hematom subdural, perdarahan intraserebral, perdarahan
intraventrikel, hydrocephalus, edema serebral, dan tumor, yang dapat mengakibatkan
peningkatan TIK juga dapat dilihat dari CT Scan. Paling sering terletak diregio
temporal atau temporoparietal dan sering terjadi akibat robeknya pembuluh darah
meningeal media. Perdarahan biasanya dianggap berasal arterial, namun mungkin
sekunder dari perdarahan vena pada sepertiga kasus. Kadang-kadang, hematom
epidural akibat robeknya sinus vena, terutama diregio parietal-oksipital atau fossa
posterior. Keberhasilan pada penderita pendarahan epidural berkaitan langsung
dengan status neurologis penderita sebelum pembedahan.!.5.18.27.28,29

Penderita dengan pendarahan epidural dapat menunjukan adanya “lucid

interval” yang klasik dimana penderita yang semula mampu bicara lalu tiba-tiba
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meningggal, keputusan perlunya tindakan bedah memang tidak mudah dan
memerlukan pendapat dari seorang ahli bedah syaraf (Harga Daniel, 2009). Dengan
pemeriksaan C7 Scan akan tampak area hiperdens yang tidak selalu homogen,
bentuknya bikonveks sampai planokonveks, melekat pada tabula interna dan
mendesak ventrikel ke sisi.!.5.18.27.28
b. Hematom Subdural
Subdural Hematoma (SDH) adalah perdarahan yang terjadi di antara
duramater dan arakhnoid. SDH lebih sering terjadi dibandingkan EDH, ditemukan
sekitar 30% penderita dengan cedera otak traumatik berat. Terjadi kerusakan otak
yang mendasari hematoma subdural akut biasanya sangat lebih berat dan
prognosisnya lebih buruk dari hematoma epidural. Mortalitas umumnya 60%, namun
mungkin diperkecil oleh tindakan operasi yang sangat segera dan pengelolaan medis
agresif. Subdural hematom terbagi menjadi akut dan kronis yaitu:!.5.18.27.28,29
1) SDH Akut
Pada CT Scan tampak gambaran hyperdens sickle (seperti bulan sabit)
dekat tabula interna, terkadang sulit dibedakan dengan epidural hematom.
Batas medial hematom seperti bergerigi. Adanya hematom di daerah
fissure interhemisfer dan tentorium juga menunjukan adanya hematom

subdural.

2) SDH Kronis
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Pada CT Scan terlihat adanya komplek perlekatan, transudasi, kalsifikasi
yang disebabkan oleh bermacam- macam perubahan, oleh karenanya
tidak ada pola tertentu. Pada CT Scan akan tampak area hipodens,
isodens, atau sedikit hiperdens, berbentuk bikonveks, berbatas tegas
melekat pada tabula. Jadi pada prinsipnya, gambaran hematom subdural
akut adalah hiperdens, yang semakin lama densitas ini semakin menurun,
sehingga terjadi isodens, bahkan akhirnya menjadi hipodens.
c. Kontusi dan intraserebral hematom
Kontusi serebral murni biasanya jarang terjadi. Selanjutnya, kontusi otak
hampir selalu berkaitan dengan hematom subdural akut. Majoritas terbesar kontusi
terjadi dilobus frontal dan temporal, walau dapat terjadi pada setiap tempat termasuk
serebelum dan batang otak. Perbedaan antara kontusi dan hematom intraserebral
traumatika tidak jelas batasannya. 1.5.18
Bagaimanapun, terdapat zona peralihan, dan kontusi dapat berlanjut menjadi
hematom intraserebral dalam beberapa hari. Hematom intraserebral adalah
perdarahan yang terjadi dalam jaringan (parenkim) otak. Perdarahan terjadi akibat
adanya laserasi atau kontusio jaringan otak yang menyebabkan pecahnya pula
pembuluh darah yang ada di dalam jaringan otak tersebut. Lokasi yang paling sering
adalah lobus frontalis dan temporalis. Lesi perdarahan dapat terjadi pada sisi benturan
(coup) atau pada sisi lainnya (countrecoup). Defisit neurologi yang didapatkan sangat

bervariasi dan tergantung pada lokasi dan luas perdarahan. 1.5.18.28
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e. Cedera difus

Cedera otak difus merupakan kelanjutan kerusakan otak akibat cedera
akselerasi dan deselerasi, dan ini merupakan bentuk yang sering terjadi pada cedera
otak traumatik. Komosio serebral ringan adalah keadaan cedera dimana kesadaran
tetap tidak terganggu namun terjadi disfungsi neurologis yang bersifat sementara
dalam berbagai derajat.1.5.18.28

Diffuse Axonal Injury (DAI) adalah keadaan dimana penderita mengalami
koma pasca cedera yang berlangsung lama dan tidak diakibatkan oleh suatu lesi
massa atau serangan iskemia. Biasanya penderita dalam keadaan koma yang dalam
dan tetap koma selama beberapa waktu.!.5.17
5. Patofisiologi Cedera Otak Traumatik

Konsep fisiologis yang berhubungan dengan cedera otak meliputi tekanan
intrakranial, doktrin Monro-Kellie dan aliran darah otak. Berbagai proses patologis
yang mengenai otak dapat menyebabkan kenaikan tekanan intrakranial (TIK).
Kenaikan tekanan intrakranial dapat menurunkan perfusi otak dan menyebabkan atau
bahkan memperberat iskemia, TIK normal pada keadaan istirahat kira-kira 10 mmHg,
tekanan intrakranial lebih tinggi dari 20 mm Hg, terutama bila menetap dan sulit
diatasi menyebabkan hasil akhir yang sangat buruk.5.27

Doktrin Monro-Kellie merupakan suatu konsep sederhana tetapi penting untuk
memahami dinamika tekanan intrakranial. Konsep utamanya adalah bahwa volume

intrakranial harus selalu konstan, karena rongga kranium pada dasarnya merupakan
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rongga yang kaku, tidak mungkin membesar. Darah di dalam vena dan cairan
serebrospinal dapat dikeluarkan atau dipindahkan dari rongga tengkorak, sehingga
tekanan intrakranial tetap normal. Sehingga segera setelah cedera otak, suatu massa
seperti perdarahan dapat terus bertambah dengan tekanan intrakranial masih tetap
normal. Aliran darah otak normal ke dalam otak pada orang dewasa antara 50 - 55 mL
per 100 gr jaringan otak per menit.5-30 Aliran darah otak yang menyebabkan iskemik
adalah 18 mL per 100 gr jaringan otak permenit.5:30.37

Kerusakan berasal dari tiga mekanisme yaitu cedera primer, cedera sekunder
dan cedera tertier.:28 Cedera primer disebabkan oleh tubrukan dan melibatkan cedera
syaraf, cedera glial primer, dan respon vaskular.!28 Pada cedera glial primer,
oligodendroglia dipengaruhi oleh cedera akson dan oleh gangguan mekanis langsung
yg disebabkan oleh debris dan leakage. Respon vaskular segera terjadi pada saat
cedera dan melibatkan peningkatan permeabilitas endotel kapiler terhadap zat
terlarut.!

Cedera sekunder meliputi edema serebral, pembengkakan otak, perdarahan,
dan peningkatan tekanan intrakranial.!-212 Yang signifikan terhadap cedera sekunder
adalah hipoksia jaringan yang timbul dari iskemia serebral (perfusi yang tidak
adekuat dan hipoksia jaringan).l.2 Konsekuensi iskemia adalah sebagai berikut: (1)
Neuron yg iskemia melepaskan zat yang mana menghasilkan permeabilitas terhadap
natrium (edema citotoxic). (2). Dengan energi yg tidak memadai, masuknya kalsium

melalui chanel yang tidak kompeten menghasilkan konsekuensi elektrofisiologis dan
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aktivasi dari fosfolipase untuk menghasilkan kembali asam lemak bebas dengan
reoksigenasi, prostaglandin dan radikal bebas. (3). Terjadi asidosis latat. Cedera
sekunder terjadi akibat sirkulasi kompromis atau pergeseran otak. Cedera tertier
disebabkan oleh apneu, hipotensi, perobahan pada resistensi pulmunal, dan

perubahan pada elektrokardiogram, yaitu perubahan gelombang T dan segmen ST.1.12

CEDERA OIAK PRIMER
Y ke
Proses Berlanjut Hesusitasi
{-—Tiduk dapat diceguh { = Dapa: cicepah
Neurotransmiter H:pok:ia (PaO2 )
Proses inflamasi Iskerma (CBF)
ASLCOsis *
Op:oid Endogen
Radika hebas _ Anaerob:k Metabolisme
Hormonal
+ 4
[ EDEMA SITOTOKSIK |

Cedera [ilak Sckunder
Nekrosis / Apoptosis
Gambar 2.2 Patofisiologi cedera otak!2
Iskemia serebral terjadi setelah cedera otak traumatik sebagai akibat hipotensi

sistemik atau hipoksemia. Prinsip utama merawat pasien cedera otak traumatik

adalahp erfusi serebral yang adekuat untuk memenuhi kebutuhan metabolik otak.
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Hipotensi sistemik yang mungkin disebabkan oleh syok dari luka atau trauma bagian

tubuh lainnya telah terbukti memperburuk hasil dari cedera otak traumatik berat.2

2.2. Respon Metabolisme Pada Cedera Otak Traumatik

Pada stadium awal terjadinya cedera otak traumatik memberikan gambaran
yang khas berupa kerusakan jaringan dan terganggunya aliran darah otak serta
metabolisme jaringan otak, dimana iskemia yang terjadi mengakibatkan terbentuknya
asam laktat yang memicu glikolisis anaerob, peningkatan permeabilitas membran dan
formasi edema.!8.31.32 [skemia menyebabkan otak kekurangan oksigen dan glukosa,
dan gangguan metabolisme sel yang terjadi menyebabkan neuron dan sel glia
kekurangan energi yang dibutuhkan untuk mempertahankan gradien ion
transmembran yang normal.28.30

Proses-proses spesifik yang terjadi di dalam sel syaraf pascatrauma dapat
bermacam-macam, diantaranya terjadi pelepasan neurotransmiter dan terjadi aliran
ion yang cepat. Perubahan aliran elektrik pada jaringan syaraf di otak berhubungan
dengan komponen kimiawi serta berpengaruh terhadap membran yang akhirnya akan
mempengaruhi potensinya, yaitu ikatan transmiter eksitatorik, seperti glutamat, ke N-
methyl D-aspartat (NMDA) yang mengakibatkan depolarisasi neuronal dengan efluks
K dan influks kalsium. Pergeseran ionik tersebut, mengakibatkan perubahan akut dan

subakut terhadap fisiologi seluler. Pompa Na-K bekerja sepanjang waktu sebagai
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upaya untuk mempertahankan potensial membran. Pompa Na-K memerlukan
adenosine triphosphate (ATP) dalam jumlah yang besar, mengakibatkan peningkatan
kadar glukosa.3!

Kejadian cedera otak traumatik akan mengakibatkan terjadinya iskemia,28.30-32
deplesi ATP, kemudian mengakibatkan produksi glutamat yang berlebihan dan
berkaitan dengan tingginya influks Ca?* intraseluler dan akan menjadi suatu circulus
vitiosus bila tidak tertatalaksana dengan baik. 3! Kainat dan AMPA berkaitan dengan
saluran ion Na+ dan ketika glutamat berikatan dengan reseptor ini akan menghasilkan
potensial eksitatorik pascasinap. NMDA berikatan dengan yang permeabel antara
Ca?* dan Na+. Sinap glutamat NMDA dibentuk untuk mendeteksi adanya aktifitas
yang diluar perkiraan pada dua jalur neural, respon ketika dipasangkan akan
mempengaruhi kekuatan sambungan sinaptiknya.2?

Glutamat dirilis terus-menerus ke dalam ruang ekstraselular melalui
eksositosis terstimulasi dan spontan vesikel sinaptik, dan dengan pembawa yang
dimediasi oleh pertukaran dengan asam amino lainnya. Karena tidak ada enzim dalam
cairan ekstraselular untuk menurunkan glutamat, konsentrasi sinaptik glutamat
diturunkan oleh difusi yang jauh dari sinaps dan melalui penyerapan glutamat.
Karena difusi glutamat dibatasi oleh anatomi extrasinap, serapan glutamat merupakan
mekanisme yang utama untuk menjaga konsentrasi glutamat ekstraseluler. Penelitian

yang pernah dilakukan sebelumnya telah melaporkan peningkatan beberapa kali lipat
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konsentrasi ekstraseluler glutamat yang dipicu oleh cedera otak traumatik, yang
berkurang dalam waktu 2 jam.3!

Efek akhir proses ini adalah influks besar-besaran Na* dan Ca2* kedalam
neuron. Kelebihan Ca2* intrasel yang terjadi tampaknya bersifat sangat toksik dan
dapat melampaui kemampuan neuron untuk mengeluarkan atau mengisolasi kation.
Hal ini menyebabkan pengaktifan terus menerus berbagai enzim yang peka kalsium,

termasuk protease, fosfolipase, dan endonuklease, yang menyebabkan kematian sel.

12,28

Gambar 2.3 Eksitotoksisitas pada iskemia neuron?’
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Eksitotoksisitas pada iskemia neuron. Deplesi suplai energi menghambat Na*-
K*-ATPase, yang menyebabkan akumulasi K* ekstrasel dan penurunan Na* ekstrasel.
1329 Peningkatan K* ekstrasel mendepolarisasi ujung syaraf, yang menyebabkan
pelepasan glutamat. Penurunan Na* ekstrasel mengurangi ambilan glutamat yang
bergantung pada Na*, yang mempotensiasi efek pelepasan glutamat terhadap sinaps.
Hal tersebut menyebabkan peningkatan bersinambungan Ca2* intrasel di sel
pascasinaps, yang menyebabkan kematian sel. Tanda “X”, menyatakan inhibisi Na*-
K*-ATPase.??

3. Konsentrasi Kalsium Darah

Kalsium merupakan mineral yang paling banyak terdapat di dalam tubuh yaitu
sekitar 1200gram. Kalsium dibutuhkan disemua jaringan tubuh, khususnya tulang.
Sekitar 99% kalsium tubuh berada pada tulang dan sisanya tersebar di seluruh tubuh
dalam dalam aneka cairan tubuh.!.3:33.34 Kalsium berperan utama dalam banyak proses
fisiologis, yang meliputi kontraksi otot rangka, jantung dan otot polos; pembekuan
darah; dan transmisi impuls saraf yang hanya beberapa dari sejumlah proses
fisiologis. Sel yang dapat tereksitasi, seperti neuron, sangat sensitif terhadap
perubahan konsentrasi ion kalsium, dan peningkatan konsentrasi kalsium melebihi
normal (hiperkalsemia) menyebabkan depresi progresif pada sistem syaraf pusat;
sebaliknya penurunan konsentrasi kalsium (hipokalsemia) menyebabkan sistem

syaraf menjadi lebih mudah untuk dirangsang.3.33.34
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Jika kekurangan kalsium tubuh akan mengambil cadangan dalam tulang.
Semakin lama semakin banyak kalsium diambil, maka tulang semakin tipis kemudian
keropos. Sebagian kecil sisanya membentuk ikatan dengan senyawa lain dan sebagian
kecil lainnya berada dalam darah. Kadar kalsium dalam darah sekitar 10mg/dL
dengan rentangan 8,6-10,5 mg/dL. Nilai kadar ini harus dipertahankan agar berfungsi
dengan baik.1.3.33.34 Keseimbangan konsentrasi kalsium siatur oleh 3 hormon yaitu
hormon paratiroid (PTH), vitamin D dan kalsitonin. Konsentrasi kalsium juga
dipengaruhi oleh diet kalsium, deposisi atau absorbsi kalsium dari tulang, reabsorbsi
dan eskresi kalsium dari ginjal 1.3.34

Konsentrasi kalsium (CA2*) ekstrasel adalah sekitar 5 mmol/L dan diatur
secara ketat. Meskipun cukup banyak kalsium yang berikatan dengan organel intrasel,
seperti mitokondria dan reticulum endoplasma, namun konsentrasi kalsium bebas
atau bentuk terionisasi (CA2*) di dalam sel sangat rendah yaitu: 0,05-10 umol/L.
Meskipun terdapat gradient konsentrasi yang sangat besar ini dan gradient
trasnmembran baik, namun Ca?* tertahan sehingga tidak dapat masuk ke dalam sel.
Karena peningkatan Ca2* yang berkepanjangan di sel bersifat sangat toksik, sejumlah
besar energi dikeluarkan untuk memastikan bahwa Ca2* intrasel terkontrol. Suatu
mekanisme penukaran Nat/Ca2* yang memiliki kapasitas tinggi, namun dengan
afinitas rendah memompa Ca2* keluar sel. Terdapat juga pompa CaZ*/proton
dependen ATPase yang mengeluarkan Ca2* untuk ditukar dengan H*. Pompa ini

memiliki afinitas tinggi terhadap Ca2?*, tetapi kapasitasnya rendah dan mungkin
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berperan mengatur peneysuaian kadar Ca2* sitosol. Selain itu, terdapat Ca2* ATPase
yang memompa CaZ* dari sitosol ke lumen retikulum endoplasma. Terdapat juga tiga
cara untuk mengubah Ca?* sitosol: (1) Hormon tertentu dengan mengikat reseptor
yang merupakan kanal Ca?*, meningkatkan permeabilitas membrane terhadap Ca?",
sehingga meningkatkan influx (Ca2*). (2) Hormon juga secara tidak langsung
mendorong influx Ca?* dengan memodulasi potensial membran plasma. Depolarisasi
membrane membuka kanal Ca2* berpintu-tegangan dan memungkinkan influx Ca2*.
(3). Ca2* dapat dimobilisasi dan reticulum endoplasma, dan mungkin dari cadangan di
mitokondria.3-35

Suatu observasi penting yang menghubungkan Ca2* dengan kerja hormon
berkaitan dengan pengertian target kerja Ca?* di dalam sel.2435 Penemuan regulator
aktifitas fosfodiesterase yang dependen-Ca?* merupakan dasar bagi pemahaman yang
lebih luas tentang cara interaksi Ca2* dengan cAMP di dalam sel.35
2.3.1. Hipokalsemi Pada Cedera Otak Traumatik

Dari beberapa penelitian, menyebutkan dimana oufcome cedera otak

traumatik bisa diprediksi dari beberapa parameter tertentu. Pada penelitian Manuel
dkk (2015), mereka menemukan nilai-nilai kalsium terionisasi dalam serum pada hari
ketiga traumatik menjadi faktor prognostik untuk angka mortalitas dan morbiditas
cedera otak traumatik sedang atau berat.8

Hasil yang sama juga terdapat dalam penelitian mereka sebelumnya yang

menunjukkan perbedaan yang signifikan untuk hipokalsemia serum hari ke-3 setelah
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cedera otak traumatik antara yang bertahan dan yang tidak bertahan. Peran
hipokalsemia pada cedera otak traumatik sedang atau berat masih tetap tidak jelas.
Namun, berdasarkan pada mekanisme patofisiologi awalnya dianggap hipokalsemia
bisa mengganggu perkembangan edema serebral pada kematian neuronal. Sebagai
tanda tidak langsung pasien dengan keadaan akhir yang buruk mempunyai reaktivitas
pupil yang terganggu. Yang terakhir adalah tanda klinis yang penting untuk
peningkatan tekanan intrakranial dengan risiko iskemia serebral atau herniasi serebral
yang berhubungan dengan buruknya prognosis.8

Menurut Sun dkk (2008), mekanisme yang menyebabkan gangguan dari
homeostasis Ca2* pada pasien cedera otak traumatik memperlihatkan bahwa kematian
sel akibat nekrotik ataupun apoptosis dan abnormalitas pada mekanisme masuk dan
keluarnya Ca2?* tidak dapat mengkompensasi perubahan ini dan menyebabkan
perubahan jangka panjang dari mekanisme buffering Ca2?* ataupun pelepasan Ca2*
yang mendasari perubahan homeostasis Ca2* setelah cedera otak traumatik.”

Menurut Weber (2012), penurunan Ca2* terjadi karna kerusakan dan kematian
sebagian neural akibat cedera otak traumatik.20.2! Pada penelitian Gupta dkk (2013),
pasien dengan cedera otak traumatik memiliki resiko terjadinya hiponatremi,

hipokalsemi, hipophosphatemia, hipokalemia, hipomagnesemia.23-25
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4. Glasgow Outcome Scale (GOS)

Glasgow Outcome Scale (GOS) adalah salah satu skala yang digunakan untuk
mengukur outcome pasien setelah cedera otak traumatik.2826 Qutcome penderita
cedera kepala dapat dinilai menggunakan Glasgow Outcome Scale (GOS). Hal ini
karena parameter tersebut telah banyak digunakan oleh peneliti-peneliti dari luar
negeri. !5

Menurut Huda (2015), Glasgow Outcome Scale (GOS) merupakan skala yang
baik untuk digunakan dalam mengukur outcome pasien setelah cedera otak traumatik.
18 Menurut Olivera dkk, Glasgow Outcome Scale (GOS) pada pasien yang
dipulangkan merupakan indikator prognosis untuk pasien dengan cedera otak
traumatik berat.26

Skala Glasgow Outcome Scale (GOS) diciptakan oleh Jennet dkk pada tahun
1975 dan dipakai untuk mengalokasikan orang-orang yang menderita cedera otak
akut pada cedera otak traumatik maupun non traumatik ke dalam kategori outcome.
Skala ini menggambarkan disabilitas dan kecacatan dibandingkan gangguan yang
difokuskan pada bagaimana trauma mempengaruhi fungsi pada kehidupan.8.26 Terdiri
5 kategori yaitu : Good dan Moderate Disable dikatakan outcome yang baik, dan
buruk pada Severe Disable, Vegetatif dan Death.15

Skala yang asli terdiri dari 5 tingkatan sebagai berikut:2.18.19.26

1. Death

2. Vegetative State
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Vegetative state adalah pasien yang mengalami ketiadaan fungsi kognitif yang
ditunjukan oleh hilangnya komunikasi total, yang menandakan bahwa korteks
serebral tidak berfungsi lagi. Tidak seperti pada pasien koma, pasien pada
keadaan vegetative state dapat menunjukan berbagai aksi motorik yang
reflektif, kebiasaan ini tidak menunjukan kesadaran.

Severe disability

Severe disability adalah pasien sadar, namun membutuhkan pertolongan
meskipun tingkat ketergantungan bervariasi, yang termasuk dalam kategori ini
adalah pasien yang bergantung kepada seorang caregiver untuk seluruh
aktivitas panjang hari. Pasien yang tidak dapat ditinggal sendiri dan tidak
dapat merawat diri.

. Moderate disability

Moderat disability adalah pasien dalam ketegori yang dapat ditinggal sendiri,
namun memiliki tingkat kecacatan fisik dan kognitif yang membatasi mereka
dibandingkan tingkat kehidupan sebelum trauma. Banyak pasien pada
kategori ini dapat kembali bekerja, meskipun dalam pekerjaan mereka, dan
tidak dapat memikul pekerjaan sebesar tanggung jawab mereka sebelum sakit.
Good recovery

Good recovery adalah pasien yang tidak bergantung dan dapat kembali pada
pekerjaan atau aktifitas mereka sebelum sakit tanpa adanya keterbasan mayor.

Pasien dapat menderita defisit neurologi atau kognitif ringan yang menetap,
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namun tidak mengganggu keseluruhan fungsi. Pasien dalam kategori ini
kompeten bersosialisasi dan mampu membawa diri dengan baik tanpa

perubahan kepribadian yang berarti.

Tingkat ini dapat dikelompokan menjadi outcome buruk (GOS 1-3) dan
outcome baik (GOS 4-5). Pada laporan sebelumnya para penulis menilai GOS pasien
saat masuk, 24 jam pasca cedera, 3 hari pasca cedera, saat penderita pulang, hingga

24 bulan pasca trauma.18.19
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BAB III

KERANGKA TEORI, KERANGKA KONSEP DAN

HIPOTESIS PENELITIAN

1. Kerangka Teori

Cedera otak traumatik

— |

dioperasi Tidak dioperasi

Gangguan autoregulasi serebrovaskular
(CBF 18ml/100g/min)

l

Iskemik Serebral

A\

Kalsium channel

l

Disregulasi kalsium intrasel

|

Kematian neuron
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Defisit neurologis
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Glasgow Outcome

Scale (GOS)




3.2. Kerangka Konsep

Glasgow Outcome Scale (GOS)

1.0utcome buruk
- Death
- Presisten vegetative state
- Severe disability
- 2.0utcome baik
- Moderate disability
- Good recovery

Kalsium darah hari ke-1

Glasgow Outcome Scale (GOS)

1.0utcome buruk
- Death
- Presisten vegetative state
- Severe disability
- 2.0utcome baik
Kalsium darah hari ke-3 - Moderate disability
- Good recovery
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2. Hipotesis Penelitian
Berdasarkan kerangka konsep diatas, maka hipotesis dalam penelitian ini
adalah :
a. Ada hubungan kadar kalsium darah terhadap outcome hari ke-1 pasien cedera
otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr.

M. Djamil Padang.

b. Ada hubungan kadar kalsium darah terhadap outcome hari ke-3 pasien cedera
otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr.

M. Djamil Padang.



BAB IV

METODE PENELITIAN

4.1. Jenis Penelitian

Penelitian ini adalah cross sectional.
4.2. Tempat dan Waktu Penelitian

Penelitian ini dilakukan di Instalasi Gawat Darurat Rumah Sakit Umum Pusat
Dr. M. Djamil Padang dan ruang bagian Bedah Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M.
Djamil Padang mulai dari April 2017 sampai Juli 2017.
4.3. Populasi dan Sampel Penelitian
4.3.1. Populasi Penelitian

Populasi penelitian ini adalah semua pasien cedera otak traumatik dengan
GCS 3-13 tidak indikasi operasi, yang masuk ke Instalasi Gawat Darurat Rumah
Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang dan dirawat di bagian Bedah Rumah Sakit
Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang dalam priode penelitian dan memenubhi kriteria
inklusi dan eksklusi.
4.3.2. Sampel Penelitian

Sampel penelitian ini diambil secara nonprobability sampling dengan metode
consecutive sampling.
4.4. Kriteria Inklusi dan Ekslusi

a. Kriteria Inklusi
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1. Penderita cedera otak traumatik GCS 3-13
2. Umur 14-60 tahun
3. Keluarga pasien bersedia menandatangani surat persetujuan keikutsertaan
dalam penelitian ini setelah diberikan penjelasan
b. Kriteria Ekslusi
1. Penderita multiple trauma
2. Penderita cedera otak traumatik yang lebih dari 3 hari
3. Penderita yang menggunakan atau mendapat terapi medikamentosa, kondisi
atau penyakit yang mempengaruhi metabolisme kalsium (seperti
hiperparatiroidisme, pankreatitis akut, transfusi darah besar, dan pengobatan
dengan hydrochlorothiazide)
4. Penderita dengan lesi di batang otak.
5. Penderita hamil
6. Penderita dengan alkoholisme
7. Pasien sudah menderita cacat atau sequele sebelum mengalami cedera otak
traumatik
4.5. Jumlah sampel

Besar sampel dihitung dengan rumus :

Za2xPx Q

n= dz
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1,962x 0,1 x 0,9

0,152

15,3664 > 16
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Keterangan:
n : Besar sampel minimal yang diperlukan

Za : Tingkat kepercayaan 95 % —>1,96 (ditetapkan)

P : Proporsi dari penelitian sebelumnya 10 % (kepustakaan)
Q :1-P
d : Limit dari error atau presisi absolut 15 % - 0,15 (ditetapkan)

Besar sampel pada penelitian berjumlah 16 sampel.
4.6. Definisi Operasional
1. Kadar kalsium darah

Definisi : Nilai kalsium dalam darah.

Caraukur : Berdasarkan the work of Gitelman (o-Cresolphthalein
complexone without deproteinization)38

Alat Ukur : Advia

Hasil Ukur : mg/dL

Skala ukur : Rasio

2. Glasgow Outcome Scale (GOS)

Definisi : Keadaan pasien pada akhir terapi atau proses penyakit yang
merupakan hasil dari perawatan yang diberikan kepada
pasien oleh suatu tempat pelayanan kesehatan.

Caraukur : Menilai skor Glasgow Outcome Scale (GOS) hari ke-1 dan

ke-3
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Alatukur : Indera

Hasil ukur
1. Death (skor 5)
2. Vegetative State (skor 4)
3. Severe disability (skor 3)
4. Moderate disability (skor 2)
5. Good recovery (skor 1)
Hal ini dikelompokan menjadi outcome baik (GOS 1-2) dan
outcome buruk (GOS 3-5).
Skala Ukur  : Ordinal
4.7. Cara pengumpulan data
Data kadar kalsium darah pada penelitian ini didapatkan dengan mengukur
kadar kalsium darah hari ke-1 di Instalasi Gawat Darurat Rumah Sakit Umum Pusat
Dr. M. Djamil Padang. Kemudian dilakukan pemeriksaan kadar kalsium darah hari

ke-3 di ruang perawatan Bedah Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang.



4.8. Jadwal Penelitian

No | Kegiatan Penelitian April Mei2017 |Juni2017 Juli 2017

1. | Membuat proposal

2. | Mengumpulkan data

3. | Mengolah data

4. | Menyelesaikan laporan

penelitian

4.9. Analisis Data

Data yang terkumpul akan diolah secara komputer dengan menggunakan

program SPSS 21 dan diuji dengan 7-7est.
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4.10. Alur Penelitian

[ Cedera Otak Traumatik ]

|

Primery Survey

A,B,C,.D

|
)

L

Kriteria inklusi :
- CKGCS 3-13
- Umur 14-60 tahun

v

Pemeriksaan kadar kalsium darah
hari ke-1 dan hari ke-3

v

Glasgow Outcome Scale (GOS)
hari ke-1 dan hari ke-3
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4.11. Cara Kerja

I.

Penderita cedera otak traumatik yang datang ke Instalasi Gawat Darurat
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang ditangani sesuai dengan
pedoman Advanced Trauma Life Support. Setelah pasien stabil, dilakukan
anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan laboratorium dan CT Scan (sesuai
indikasi).

Yang memenuhi kriteria inklusi dijadikan sampel penelitian.

Dilakukan pemeriksaan kadar kalsium darah hari ke-1 dan hari ke-3.

Kemudian dilakukan pemeriksaan menghitung Glasgow QOutcome Scale

(GOS) pada hari ke-1 dan hari ke-3.
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BAB YV

HASIL PENELITIAN

5.1. Karakteristik Subjek Penelitian

Sudah dilakukan penelitian untuk menentukan hubungan kadar kalsium darah
dengan outcome pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah
Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil Padang. Penelitian dilakukan mulai bulan April

2017 sampai juli 2017.

Tabel 5.1 Karakteristik subjek penelitian

Karakteristik f Rata-rata % SD

Usia 27,25 15,38

Jenis Kelamin

Perempuan 5 31,20
Laki-laki 11 68,80
Pekerjaan
Petani 1 6,20
PNS 1 6,20
Ibu Rumah Tangga 3 18,80
Swasta 4 25,00
Pelajar 7 43,80



Berdasarkan tabel 5.1, didapatkan subjek penelitian berdasarkan umur dengan

rata-rata berusia 27,25 tahun. Jenis kelamin laki-laki yaitu 68,8 % berbanding 31,2 %

dengan jenis kelamin perempuan. Berdasarkan pekerjaan, 43,80% subjek penelitian

adalah pelajar.

5.2 Hubungan Kadar Kalsium Darah dengan Outcome Hari ke-1 Pasien

Cedera Otak Traumatik yang Tidak Indikasi Operasi

Tabel 5.2 Hubungan kalsium dengan outcome hari ke-1

Kalsium hari ke-1

Outcome hari ke-1 p-value
Rata-rata SD
Buruk 8,03 0,56 0,030
Baik 8,65 0,42

Berdasarkan tabel 5.2, diperoleh rata-rata kadar kalsium darah hari ke-1

sedikit lebih tinggi pada outcome yang baik dibandingkan outcome yang buruk yaitu

8,65 £0,42 berbanding 8,03+0,56. Secara statistik perbedaan tersebut bermakna

(P<0,05).

5.3. Hubungan Kadar Kalsium Darah dengan Outcome Hari ke-3 Pasien

Cedera Otak Traumatik yang Tidak Indikasi Operasi

Tabel 5.5 Hubungan kalsium dengan outcome hari ke-3

Kalsium hari ke-3
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vuicome nari Ke-o p-vaiue

Rata-rata SD
Buruk 7,85 0,62 0,013
Baik 8,73 0,51

Berdasarkan tabel 5.3, diperoleh rata-rata kadar kalsium darah hari ke-3 lebih
tinggi pada outcome yang baik dibandingkan outcome yang buruk yaitu 8,73 £0,51

berbanding 7,85+0,62. Secara statistik perbedaan tersebut bermakna (P<0,05).
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BAB VI

PEMBAHASAN

Telah dilakukan penelitian pada 16 penderita cedera otak traumatik dengan
Glascow Coma Scale (GCS) 3-13 yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum
Pusat Dr. M. Djamil Padang. Penelitian dilakukan mulai bulan April 2017 sampai juli
2017.

Pada penelitian ini didapatkan usia rata-rata pasien dengan cedera otak
traumatik yang tidak indikasi operasi di Rumah Sakit Umum Pusat Dr. M. Djamil
Padang yang memenuhi kriteria inklusi adalah 27,25 tahun. Hasil ini mendekati
dengan penelitian sebelumnya, yaitu penelitian yang dilakukan oleh Huda (2015),
yang mendapakan pasien dengan cedera otak traumatik pada kelompok 18-30 tahun,
yaitu sebanyak 41,7%.!° Hasil ini juga sesuai dengan data di Indonesia dimana
sebagian besar korban kecelakaan lalu lintas adalah kelompok usia 15-40 tahun.!2.17.19
Hasil yang berbeda didapatkan menurut penelitian Manuel dkk (2015), yang
mendapatkan prevalensi cedera otak tramatik terbanyak mengenai usia 35 tahun
sampai 45 tahun.® Perbedaan ini disebabkan karena mayoritas angka kejadian pasien
cedera otak traumatik di indonesia adalah usia muda.!2

Berdasarkan jenis kelamin, terbanyak didapatkan jenis kelamin laki-laki
dengan 68,80%. Data mengenai jenis kelamin kurang lebih sama dengan penelitian

epidemiologi mengenai cedera kepala sebelumnya dimana perbandingan penderita
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laki-laki dan wanita adalah 2:1.1.26 Pada penelitian Suman dkk (2016) dan Chesnut
dkk menunjukan bahwa cedera otak traumatik lebih sering terjadi pada laki-laki usia
produktif karena aktivitas dan mobilitas yang lebih tinggi dibandingkan dengan
perempuan.!120.23 Dalam beberapa kepustakaan menyebutkan bahwa hal ini
disebabkan mayoritas pengendara di jalan raya adalah laki-laki karena aktitifitasnya
kebanyakan di luar rumah.18.17.23
Pada penelitian ini juga didapatkan pasien yang menderita cedera otak
traumatik mayoritas adalah pelajar (43,80%). Hasil ini sesuai dengan penelitian
Adhimarta (2009) yang menyimpulkan bahwa insidensi cedera otak traumatik karena
meningkatnya kuantitas sarana transportasi tanpa disertai peningkatan kualitas dan
kurangnya disiplin pengguna jalan.!12.17
Berdasarkan hasil uji statistik tentang hubungan antara kadar kalsium dengan
outcome hari ke-1 pada pasien cedera otak traumatik yang tidak ada indikasi operasi,
diperoleh rata-rata kadar kalsium darah hari ke-1 sedikit lebih tinggi pada outcome
yang baik dibandingkan outcome yang buruk yaitu 8,65 +0,42 berbanding 8,03+0,56.
Secara statistik perbedaan tersebut bermakna (P<0,05). Dapat disimpulkan bahwa
terdapat hubungan yang bermakna secara stastistik antara kadar kalsium dengan
Outcome hari ke-1 pada pasien cedera otak traumatik yang tidak ada indikasi operasi.
Hasil berbeda didapatkan pada penelitian sebelumnya yaitu menurut Manuel
dkk (2015), data mengenai hubungan antara kadar kalsium dengan outcome hari ke-1

pada pasien cedera otak traumatik didapatkan tidak bermakna secara stastistik, tetapi
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pada hasil penelitian manuel dkk tetap terjadi penurunan kadar kalsium darah setelah
cedera otak traumatik3

Hubungan antara kadar kalsium darah dengan outcome hari ke-3 pada pasien
cedera otak traumatik yang tidak ada indikasi operasi, diperoleh rata-rata kadar
kalsium darah hari ke-3 lebih tinggi pada outcome yang baik dibandingkan outcome
yang buruk yaitu 8,73 +0,51 berbanding 7,85+0,62. Secara statistik perbedaan
tersebut bermakna (P<0,05). Dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang
bermakna secara statistik antara kadar kalsium dengan outcome hari ke-3 pada pasien
cedera otak traumatik yang tidak ada indikasi operasi. Data ini memiliki persamaan
dengan hasil penelitian Manuel dkk (2015), yang menyatakan bahwa adanya
hubungan yang bermakna secara stastistik antara kadar kalsium hari ke-3 dengan
outcome hari ke-3 pada pasien cedera otak traumatik. Hasil yang sama juga terdapat
dalam penelitian mereka sebelumnya yang menunjukkan perbedaan yang signifikan
untuk hipokalsemia serum hari ke-3 setelah cedera otak traumatik.$

Berdasarkan pada mekanisme patofisiologi, hipokalsemia dapat menyebabkan
gangguan terjadinya edema serebral yang pada akhirnya menimbulkan kematian
neuron.8 Peningkatan konsentrasi glutamat setelah cedera otak traumatik berhubungan
dengan outcome neurologik yang burukn karena glutamat menginduksi kalsium

masuk ke intraseluler.3! Akumulasi dari Ca2?* sebagai penyebab terjadinya kematian

sel.36
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Pada penelitian Gupta dkk (2013), pasien dengan cedera otak traumatik
memiliki resiko terjadinya hipokalsemi.23-25 Menurut Weber (2012), penurunan
kalsium terjadi karna kerusakan dan kematian sebagian neural akibat cedera otak
traumatik.20.21

Menurut Sun dkk (2008) dan Nilsson dkk (1996), mekanisme yang
menyebabkan gangguan dari homeostasis kalsium pada cedera otak traumatik
memperlihatkan bahwa kematian sel akibat nekrotik ataupun apoptosis dan
abnormalitas pada mekanisme masuk dan keluarnya kalsium.”:3¢6 Secara molekuler,
cedera otak traumatik menginduksi terjadinya influks dari kalsium kedalam intrasel

sehingga menyebabkan cedera neuron atau bahkan kematian dari neuron.8-37
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7.1.

7.2.

BAB VII

KESIMPULAN DAN SARAN

Kesimpulan

. Terdapat hubungan yang antara kadar kalsium darah dengan outcome hari ke-1

pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi.

. Terdapat hubungan antara kadar kalsium darah dengan outcome hari ke-3

pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi.

Saran

. Penatalaksanaan hipokalsemia pada pasien cedera otak traumatik dapat dimulai

dini untuk memperbaiki outcome rawatan.

. Perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk mengetahui pengaruh faktor-faktor

lain terhadap outcome pasien cedera otak traumatik yang tidak indikasi operasi.
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Lampiran 1
Tanggal pemeriksaan :
REGISTER PENELITIAN
HUBUNGAN KADAR KALSIUM DARAH DENGAN OUTCOME
PASIEN CEDERA OTAK TRAUMATIK YANG TIDAK INDIKASI OPERASI DI

RUMAH SAKIT UMUM PUSAT DR. M. DJAMIL PADANG

IDENTITAS

1 Nama

2 No. MR

3 Tanggal masuk RS / jam masuk
4 Alamat

5 Jenis kelamin 1. Laki-laki

2. Perempuan

6 Umur

7 Status perkawinan 1.Kawin
2. Janda
3. Duda

4. Tidak kawin
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Pendidikan 1. SD

2. SLTP

3. SMU

4. Universitas

5. Tidak sekolah

9 Pekerjaan 1. PNS/TNI
2. Wiraswasta
3. Pelajar
4. Tidak bekerja
ANAMNESIS
10 | Keluhan utama 1. Nyeri kepala
2. Penurunan kesadaran
11 | Waktu kejadian 1. <24 jam
2.>24jam-72 jam
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12

Penderita yang menggunakan atau mendapat terapi
medikamentosa, kondisi atau penyakit yang
mempengaruhi metabolisme kalsium (seperti
hiperparatiroidisme, pankreatitis akut, transfusi

darah besar, dan pengobatan dengan

hydrochlorothiazide)
1. Ya
2. Tidak
13 | Penderita hamil 1. Ya
2. Tidak
14 | Penderita dengan alkoholism 1. Ya

2. Tidak
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PEMERIKSAAN LABORATORIUM

16 | Kalsium hari ke-1

17 | Kalsium hari ke-3

PEMERIKSAAN GOS

18 | Nilai GOS hari ke-1

19 | Nilai GOS hari ke-3
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Lampiran 2

Persetujuan Untuk Mengikuti Penelitian

Yang bertanda tangan di bawah ini :
Nama
Umur
Alamat

Adalah benar suami / istri / orang tua / adik kandung / kakak kandung dari
pasien :
Nama
Umur
Alamat
No MR

Dengan ini menyatakan telah memberikan PERSETUJUAN untuk mengikuti
penelitian yang berjudul * HUBUNGAN KADAR KALSIUM DARAH DENGAN
OUTCOME PASIEN CEDERA OTAK TRAUMATIK YANG TIDAK INDIKASI
OPERASI DI RUMAH SAKIT UMUM PUSAT DR. M. DJAMIL PADANG”

Semua tujuan, sifat, maksud dan resiko dari penelitian tersebut telah cukup

dijelaskan oleh peneliti dan telah saya mengerti sepenuhnya.
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Demikian pernyataan ini saya buat dengan penuh kesadaran dan tanpa

paksaan.
Padang,........cccceeuenneee. 2017
Penelti Saya yang menyatakan
(dr. Febratha) ( )
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Lampiran 3. Master Tabel

No M R |Jenis|Umu  Pekerjaa Kalsium | Kalsium | G O S| Outcom | G O S | Outcom
Pasien | kelamin r n hari ke-1 hari ke-3 harife harije
ke-1 ke-3

1 980958 | Laki-laki 58th | Petani 8,4 9,1 3 Buruk 2 Baik
2 981233 | Perempuan | 59 th | PNS 7,7 7,9 4 Buruk 4 Buruk
3 981305 | Perempuan | 27th | IRT 72 7.8 3 Buruk 1 Baik
4 981306 | Laki-laki 33th | Swasta 8,2 8,8 2 Baik 1 Baik
5 981385 | Laki-laki 16 th | Pelajar 8.4 8,5 4 Buruk 3 Buruk
6 981390 | Laki-laki 15th | Pelajar 8,2 8,0 4 Buruk 4 Buruk
7 981119 | Laki-laki 29 th | Swasta 7,2 7,0 5 Buruk 5 Buruk
8 981483 | Laki-laki 15th | Pelajar 8,6 9,0 2 Baik 1 Baik

9 981488 | Laki-laki 14 th | Pelajar 8,9 9,4 3 Buruk 2 Baik
10 | 981591 | Laki-laki 17 th | Pelajar 8,5 9,0 2 Baik 1 Baik
11 | 981225 | Perempuan | 33th | IRT 8,2 8.4 3 Buruk 2 Baik
12 | 981646 | Perempuan | 14 th | Pelajar 8,8 8,3 2 Baik 2 Baik
13 | 436118 | Laki-laki 23 th | Swasta 8,9 8,3 2 Baik 2 Baik
14 | 981659 | Laki-laki 16 th | Pelajar 8,1 8,9 3 Buruk 1 Baik
15 | 981730 | Perempuan | 48th | IRT 8,2 8,3 2 Baik 1 Baik
16 | 981821 | Laki-laki 19 th | Swasta 9,4 9,5 2 Baik 1 Baik
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Lampiran 4.

Frequencies
Statistics
GOS 24 jam
jenis kelamin pekerjaan pertama GOS hari ke-3
N Valid 16 16 16 16
Missing 0 0 0 0
Frequency Table
jenis kelamin
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid laki-laki 11 68.8 68.8 68.8
perempuan 5 31.3 31.3 100.0
Total 16 100.0 100.0
Pekerjaan
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid petani 1 6.3 6.3 6.3
PNS 1 6.3 6.3 12.5
IRT 3 18.8 18.8 313
swasta 4 25.0 25.0 56.3
pelajar 7 43.8 43.8 100.0
Total 16 100.0 100.0
GOS hari ke-1
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid buruk 9 56.3 56.3 56.3
baik 7 43.8 43.8 100.0
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Total | 16 | 100.0 | 100.0
GOS hari ke-3

Cumulative

Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid buruk 4 25.0 250 25.0
baik 12 75.0 75.0 100.0

Total 16 100.0 100.0
Tests of Normality
Kolmogorov-
Smirnova Shapiro-Wilk
Statisti Statisti
GOS hari ke-1 c df [ Sig. c df | Sig.
kalsium hari buruk 213 9| .200° 917 9| .368
ke-1 baik 145 | 7| .200° 932 | 7] .572
*. This is a lower bound of the true significance.
a. Lilliefors Significance Correction
T-Test
Group Statistics
Std. Std. Error

GOS hari ke-1 N | Mean Deviation Mean

Egljium hari buruk 9 8.033 56789 18930
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baik | 7| 887 42370 16014
Independent Samples Test
Levene's
Test for
Equality
of
Variance
s t-test for Equality of Means
95%
Confidence
) Interval of the
Sig. Std. Difference
(2- Mean Error
taile | Differ | Differ Low Uppe
F Sig. t df d) ence ence er r
kalsium Equal . 24 - . 117 -
hari ke-1 variances 71| .413 2'2 14 | .030| 6238 2575 624 0713
assumed 2 1 7 8
Equal ) }
variances -251 13.9 . . -1.15 .
not 16 93 .025 623513 2472 564 0912
assumed
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Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
GOS hari Statisti Statisti
ke-3 [ df Sig. c df Sig.
kalsium hari buruk .282 4 . .938 4 .641
ke:3 baik 159 12 200 .947 12 .600

*. This is a lower bound of the true significance.

a. Lilliefors Significance Correction

T-Test
Group Statistics
Std. Error
GOS hari ke-3 N Mean Std. Deviation Mean
kalsium hari ke-3 buruk 4 7.8500 .62450 31225
baik 12 8.7333 .51227 14788

Independent Samples Test

Levene's
Test for
Equality
of
Variance
s t-test for Equality of Means
95% Confidence
) Interval of the
Sig. Std. Difference
(2- Mean Error
taile | Differ Differen Lowe
F | Sig. t df d) ence ce r Upper
kalsiu Equal . 28 154
mhari  variances 00| .987 | < 14 | .013 - 31078 | "¢ -
ke-3 assumed 0 42 88333 990 21677
Equal
variances 251443 - -1.80
not 57 6 .057 88333 .34550 654 .03987
assumed
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	Beberapa jenis perdarahan otak yang terjadi akibat cedera otak traumatik adalah:
	a. Hematom Epidural
	Epidural hematoma (EDH) adalah perdarahan yang terbentuk di ruang potensial  antara  tabula interna dan duramater dengan ciri berbentuk bikonvek atau menyerupai lensa cembung. Hematoma epidural (EDH) merupakan kumpulan darah diantara duramater dan tabula interna karena trauma. Pada penderita traumatik hematom epidural, 85-96% disertai fraktur pada lokasi yang sama. Perdarahan berasal dari pembuluh darah - pembuluh darah di dekat lokasi fraktur. CT Scan dapat menentukan lokasi dan adanya lesi lain, mengukur volume, dan efek desak massa. Kelainan lain seperti hematom subdural, perdarahan intraserebral, perdarahan intraventrikel, hydrocephalus, edema serebral, dan tumor, yang dapat mengakibatkan peningkatan TIK juga dapat dilihat dari CT Scan. Paling sering terletak diregio temporal atau temporoparietal dan sering terjadi akibat robeknya pembuluh darah meningeal media. Perdarahan biasanya dianggap berasal arterial, namun mungkin sekunder dari perdarahan vena pada sepertiga kasus. Kadang-kadang, hematom epidural akibat robeknya sinus vena, terutama diregio parietal-oksipital atau fossa posterior. Keberhasilan pada penderita pendarahan epidural berkaitan langsung dengan status neurologis penderita sebelum pembedahan.1,5,18,27,28,29

