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Abstrak 
Hubungan Kadar Glukosa Darah Terhadap Outcome Pasien 
Cedera Kepala Dengan Perdarahan Intrakranial Yang Tidak 

Indikasi Operasi Di RSUP M.Djamil, Padang 

Alam IA, Saanin* 

Bagian Ilmu Bedah Fakultas Kedokteran Universitas Andalas 

RS.DR. M. Djamil Padang 

Latar belakang: Cedera kepala menempati peringkat tertinggi penderita yang di 

rawat di Bagian Bedah Saraf, RSUP M.Djamil Padang. Data yang didapat dari 

Instalasi Rekam Medik, pasien cedera kepala yang berobat di IGD tahun 2012 

sebanyak 2162 pasien, dimana jumlah pasien yang mengalami lesi (perdarahan 

intrakranial) baik berupa perdarahan epidural, subdural dan perdarahan 

subaraknoid sebanyak 746. Hiperglikemi umumnya terjadi pada cedera otak 

traumatik dan merupakan respon akut dari simpatomeduloadrenal yang dipacu 

oleh peningkatan katekolamin pada pasien cedera otak traumatik. Pemeriksaan 

kadar glukosa darah dapat digunakan sebagai prediktor outcome cedera kepala. 
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Metode: Penelitian ini menggunakan metode studi prospektif cross sectional 

dengan besaran sampel 35 orang, pasien dengan cedera kepala  GCS 9-13 yang 

mengalami perdarahan intrakranial, dilakukan pemeriksaan kadar glukosa 

darahnya dan dinilai outcome nya dengan Glasgow Outcome Scale saat penderita 

pulang, diolah data dengan analisis bivariat menggunakan fisher exact test.  

Hasil: Didapatkan Dari hasil pengolahan data antara kadar gula darah sewaktu  

dengan Glasgow Outcome Scale  (GOS) memberikan nilai p = 0,019 (p<0,05) 

kadar gula parah puasa dengan GOS  p= 0,004 (p<0,05). Sedangkan kadar gula 

darah 2 jam postprandial  dengan GOS memberikan nilai p=0,000 (p<0,05). 

Kesimpulan: Terdapat hubungan yang bermakna antara kadar glukosa darah 

sewaktu, gula darah puasa dan gula darah 2 jam post prandial terhadap Glasgow 

Outcome Scale. 

Kata kunci: gula darah sewaktu, gula darah puasa, gula darah 2 jam postprandial, 

hiperglikemi, Glasgow Outcome Scale 

*  Konsultan Bedah Saraf Bagian Ilmu Bedah FK Unand/RS.DR.M Djamil Padang 

Abstract 

Relationship Between Blood Glucose With Intracranial Haemorrhage Head 
Injury Patients With No Operation Indications  

In Dr.M.Djamil Hospital Padang  
Alam IA , Saanin S* 

Background : Head injury is the most common diagnose in Neurosurgery 

Department, Dr. M. Djamil Hospital in Padang. From the medical record data, 

head injury patients who came to ER in 2012 was 2162 patients, which the ones 

with lesion (intracranial hemorrhage) like epidural hematome, subdural and 

subarachnoid  was about 746 patients. Hiperglycemia usually occur in traumatic 

head injury as an acute response of sympatomeduloadrenal that triggered by 

increased catecolamine. Blood glucose could be an outcome predictor in head 

injury patients.  
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Methods : This study used cross sectional prospective method with 35 samples of 

head injury patients of GCS 9-13 with intracranial hemorrhage, whom checked 

the blood glucose level and measure the outcome with Glasgow Outcome Scale 

when the patients dismissed. The data was analyzed by bivariat analysis with 

fisher exact test. 

Result: From the analyzed data there were relationship between random blood 

glucose level with Glasgow Outcome Scale (GOS) with p=0.019 (p<0,05), fasting 

blood glucose level with GOS p=0.004 (p<0,05). While 2-hour post prandial 

blood glucose with GOS p=0.000 (p<0,05). 

Conclusion: There is a significant relationship between random blood glucose, 

fasting blood glucose, 2-hour post prandial blood glucose with Galsgow Outcome 

Scale . 

Keyword: random blood glucose, fasting blood glucose, 2-hour post prandial 

blood glucose, hyperglycemia, Glasgow Outcome Scale 

*Lecture of Medical Faculty of Andalas University/Staff at Neurosurgery Department of RSUP Dr. 
M. Djamil Padang 

Pendahuluan 

Trauma merupakan penyebab kematian utama pada kelompok umur dibawah 40 

tahun di negara maju dan di negara berkembang, perbandingan laki-laki dan 

perempuan 2:1. Kepala juga merupakan bagian yang paling sering mengalami 

kerusakan pada pasien multiple trauma dan tingkat kematian pada trauma kepala 

ini mencapai 35%-50%.1 

Berdasarkan data dari WHO (Word Health Organization), di seluruh dunia, 

diperkirakan 1,2 juta orang meninggal setiap tahun di jalan akibat kecelakaan lalu 

lintas, sedangkan 50 juta lebih terluka akibat kecelakaan lalu lintas tersebut. 

Proyeksi menunjukkan bahwa kematian akibat kecelakaan lalu lintas menjadi 
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penyebab utama kematian kelima pada tahun 2030 kecuali tindakan segera 

diambil untuk mengatasi masalah ini.2 

Hiperglikemi merupakan suatu komponen respon stres pada fase akut, hampir 

selalu pada cedera otak berat. Hiperglikemi akan memacu terjadinya cedera otak 

sekunder yang akhirnya menyebabkan kerusakan sel yang memperburuk defisit 

neurologis pada penderita cedera kepala.11,12,13 Hiperglikemi umumnya terjadi 

pada cedera otak traumatik (Traumatic Brain Injury) dan merupakan respon akut 

dari simpatomeduloadrenal yang dipacu oleh peningkatan katekolamin pada 

pasien cedera otak traumatik.14 

Pada penelitian  Robertson dkk (1998) yang dilakukan prospektif didapatkan 

bahwa peningkatan kadar gula darah tertinggi pada hari pertama hingga hari ke 

tiga setelah cedera kepala dan menjadi normal kembali mulai minggu pertama 

sampai minggu ke dua setelah terjadinya trauma.12 Sedangkan pada penelitian 

yang dilakukan Salim dkk, dari Januari 1998 sampai 2005 didapatkan 105 

(12,6%) dari 834 cedera otak traumatik mengalami presistent hyperglycemia 

(PH). Dimana presisten hyperglycemia ini didefinisikan bila kadar gula darah 

pasien ≥ 150mg/dL yang diukur pada minggu pertama.15 Pada penelitian yang 

dilakukan oleh Margulies dkk (1994) didapatkan bahwa kadar gula darah pada  

penderita cedera kepala berat saat masuk rumah sakit secara sederhana 

menggambarkan beratnya cedera kepala.16 Pada penelitian yang dilakukan Adiga 

dkk (2012), di Pondicherry Institute of Medical Science Hospital India, pada 30 

pasien traumatic brain injury yang datang pada waktu 24 jam setelah cedera 

terjadi, terdapat kenaikan kadar gula darah sewaktu dibandingkan kelompok 

kontrol. 

Metode 

Penelitian ini adalah penelitian prognostik dengan rancangan cross sectional. 

Pengambilan data primer dari pasien cedera kepala yang di rawat di bagian bedah 

RSUP Dr.M. Djamil Padang yang memenuhi kriteria inklusi. Penelitian dilakukan 

dalam periode Januari sampai Maret 2014. Penelitian ini dilakukan di Instalasi 

Gawat Darurat bedah dan ruang rawatan bagian bedah RSUP Dr.M. Djamil 

  4



Padang. Populasi penelitian ini adalah semua pasien cedera kepala murni dengan 

GCS 9-13 dengan perdarahan intrakranial yang dibuktikan dengan CT scan, yang 

masuk ke instalasi gawat darurat bedah dan dirawat di bagian bedah RSUP Dr. 

M.Djamil Padang dalam priode penelitian dan memenuhi kriteria inklusi. Kriteria 

ekslusi yaitu penderita multipel trauma, penderita cedera kepala yang menderita 

diabetes militus, penderita yang menggunakan atau mendapat terapi kortikosteroid 

atau insulin selama perawatan, penderita yang menggunakan obat-obatan yang 

menurunkan kesadaran atau menggunakan alkohol saat sebelum terjadinya cedera 

kepala. Sampel penelitian ini diambil secara nonprobability sampling sampling 

dengan metode consectutive sampling. Jumlah sampel yang akan diteliti adalah 

sebanyak 35 orang sesuai rumus sampel. Data dianalisa dengan deskripsi variabel 

univariat menggunakan tabel distribusi frekuensi dengan persentase. Analisa 

bivariat disajikan dalam tabel dengan pengelompokan data kategori disertai nilai 

P value. Uji statistik yang digunakan yaitu fisher’s exact test.  

Hasil 

Sudah dilakukan penelitian untuk menentukan hubungan kadar glukosa darah 

terhadap outcome pasien cedera kepala dengan perdarahan intrakranial yang tidak 

indikasi operasi  di RSUP M.Djamil, Padang. Penelitian dilakukan mulai bulan 

Januari 2014 sampai Maret 2014 dan didapatkan jumlah sampel 35. 

Tabel 1. Distribusi frekuensi berdasarkan  karakteristik responden 

Karakteristik                  f %

Jenis Kelamin 
Laki-laki 

Perempuan

 25 

10

71,4 

28,6

Usia 
≤40 

>40

29 
6

82,9 
17,1
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Sebagian besar sampel berjenis kelamin laki-laki (71,4%), sebagian sampel 

berusia ≤40 tahun (82,9%), dan sebagian besar sampel datang ke UGD dengan 

GCS 12 (28,6%) (tabel 1). Sebagian besar sampel dengan nilai GOS, moderate 

disability (62,9%), death (11,4 %) (tabel 2). Pada pemeriksaan kadar glukosa 

darah didapatkan nilai glukosa darah sewaktu yang mempunyai nilai  tinggi  

sebesar 40%, gula darah puasa mempunyai nilai yang tinggi sebesar 28,6% dan 

gula darah 2 jam post prandial nilai tinggi sebesar 17,1% (tabel 3). Sebagian besar 

sampel mempunyai outcome yang baik 31 orang (88,6%) (tabel 4). 

Tabel 2. Distribusi frekuensi berdasarkan nilai GOS rawatan 

Tabel 3. Distribusi frekuensi berdasarkan nilai glukosa darah 

GCS saat datang ke 
UGD 

GCS 9 
GCS 10 
GCS 11 

             GCS 12 

GCS 13

7 
4 
5 

10 

9

20 
11,4 
14,3 
28,6 

25,7

GOS rawatan f %

Death 
Persistent vegetatif state 

Severe disability 
Moderate disability 
Good recovery

4 
0 

0 
22 
9

11,4 
0 

0 
62,9 
25,7

Total 35 100

Kadar glukosa darah f %

Gula Darah Sewaktu 
Normal 

Tinggi

21 

14

60 

40
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Tabel 4. Distribusi frekuensi berdasarkan outcome rawatan 

Data yang diperoleh merupakan data kategorikal dan akan dilakukan pengolahan 

data dengan analisis bivariat menggunakan uji Fischer-Exact test untuk melihat 

apakah terdapat hubungan antara variabel yang diujikan. Pengolahan data 

menggunakan program komputer. Didapatkan Hasil analisis statistik terhadap 

hubungan antara gula darah sewaktu (GDS) dengan Glasgow Outcome Scale 

memberikan nilai p = 0,019   ( p< 0,05). Hal tersebut menunjukkan adanya  

hubungan yang signifikan dari kedua variable tersebut. (tabel 5). Hasil analisis 

statistik terhadap hubungan antara gula darah puasa (GDP) dengan Glasgow 

Outcome Scale (GOS)  memberikan nilai p = 0,004 ( p< 0,05). Analisis tersebut 

menunjukkan adanya  hubungan yang signifikan antara niai gula darah puasa 

(GDP) dengan Glasgow Outcome Scale (tabel 6). Hasil analisis statistik terhadap 

hubungan antara gula darah  2 jam post prandial (GD2PP) dengan Glasgow 

Outcome Scale (GOS)  memberikan nilai p = 0,000 ( p< 0,05). Analisis tersebut 

menunjukkan adanya  hubungan yang signifikan antara nilai Gula Darah Post 

Prandial (GD2PP) dengan Glasgow Outcome Scale (tabel 7). 

Tabel 5.  Analisis bivariat gula darah sewaktu dengan Glasgow Outcome Scale 

Gula Darah Puasa 
Normal 

Tinggi

25 

10

71,4 

28,6

Gula Darah 2 PP 
Normal 
Tinggi

29 
6

82,9 
17,1

Outcome rawatan f %

Baik 

Buruk

31 

4

88,6 

11,4

Total 35 100

GDS GOS Total P Value

Baik Buruk n % 0.019
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Tabel 6.  Analisis Bivariat Gula Darah Puasa dengan Glasgow Outcome Scale 

Tabel 7.  Tabel Analisis Bivariat Gula Darah 2 jam Post Prandial  dengan Glasgow Outcome 
Scale 

Pembahasan 

Telah dilakukan penelitian pada 35 penderita cedera kepala tertutup GCS 9-13 

dengan gambaran brain CT Scan adanya perdarahan intrakranial. Sebagain besar 

sampel berjenis kelamin laki – laki 25 orang (71,4%) sedangkan perempuan hanya 

10 orang (28,6%). Data mengenai jenis kelamin kurang lebih sama dengan 

penelitian epidemiologi mengenai cedera kepala sebelumnya dimana  

perbandingan penderita laki-laki dan wanita adalah 2:1.1 David dkk (2011) 

melaporkan bahwa cedera kepala berjenis kelamin laki-laki di Kanada tahun 

1986-2007 sebanyak 69,6%. Dalam beberapa kepustakaan menyebutkan bahwa 

hal ini disebabkan mayoritas pengendara di jalan raya adalah laki-laki karena 

aktitifitasnya banyak di luar rumah.25 

n % n %

n % 0.019

Normal 21 60 0 0 21 60

Tinggi 10 28,6 4 11 14 40

Total 31 88,6 4 11 35 100

GDP GOS Total P Value

Baik Buruk n % 0.004

n % n %

Normal 25 71,4 0 0 25 71,4

Tinggi 6 17,1 4 11,4 10 28,6

Total 31 88,5 4 11,4 35 100

GDS GOS Total P Value

Baik Buruk n % 0.000

n % n %

Normal 

Tinggi

29 82,9 0 0 29 82,9

2 5,7 4 11,4 6 17,1

Total 31 88,6 4 11,4 35 100

  8



Sebagian besar pasien cedera kepala berusia di bawah 40 tahun (82,9%). Resiko 

paling besar terjadinya cedera kepala adalah usia di bawah 40 tahun. 1,10,25 Hal ini 

disebabkan karena usia tersebut merupakan usia produktif dan mempunyai 

mobilitas tinggi pada kelompok usia tersebut.5 

Pasien dengan Glasgow Outcome Scale rawatan death sebesar 11,4 %, angka ini 

sesuai dengan  angka rata-rata kematian pasien akibat cedera kepala dengan GCS 

9-13. Chesnut dkk melaporkan angka kematian pasien cedera kepala GCS 9-13 

sebesar 10-15%.10 

cedera kepala yang mereka teliti mengalami peningkatan kadar gula darah ≥150 

mg/dL pada minggu pertama.15 Adanya peningkatan ini sesuai dengan penelitian 

Robertson tahun 1998 yang dilakukan secara prospektif mendapatkan bahwa 

peningkatan  kadar gula darah tertinggi pada hari pertama hingga hari ke tiga 

terjadinya cedera kepala dan menjadi normal kembali mulai minggu pertama 

hingga minggu ke dua setelah terjadinya trauma tergantung dari beratnya cedara 

kepala yang dialami penderita. Hiperglikemia reaktif yang terjadi pada cedera 

kepala fase akut sudah mulai terjadi beberapa jama setelah cedara kepala.12 

Dari keseluruhan sampel yang diteliti, data distribusi frekuensi menunjukkan 

peninggian kadar gula darah sewaktu (GDS) pada 40% sampel, gula darah puasa 

(GDP) sebanyak 28, 6% dan 17,1% untuk sampel dengan gula darah 2 jam post 

prandial (GD2PP). Adanya peninggian kadar gula darah sesuai ini dengan 

penelitian-penelitian sebelumnya. Penelitian Salim dkk menyebutkan sekitar 

12,6% dari 834 kasus cedera kepala yang mereka teliti mengalami peningkatan 

kadar gula darah ≥150 mg/dL pada minggu pertama.15 Adanya peningkatan ini 

sesuai dengan penelitian Robertson tahun 1998 yang dilakukan secara prospektif 

mendapatkan bahwa peningkatan  kadar gula darah tertinggi pada hari pertama 

hingga hari ke tiga terjadinya cedera kepala dan menjadi normal kembali mulai 

minggu pertama hingga minggu ke dua setelah terjadinya trauma tergantung dari 

beratnya cedara kepala yang dialami penderita. Hiperglikemia reaktif yang terjadi 

pada cedera kepala fase akut sudah mulai terjadi beberapa jama setelah cedara 

kepala.12 
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Pengolahan dan analisis statistik yang telah dilakukan terhadap data yang telah 

dikumpulkan dalam penelitian ini menunjukkan adanya hubungan dari variabel-

variabel yang diteliti. Dalam penelitian ini, peneliti ingin melihat apakah terdapat 

hubungan antara kadar GDS, GDP dan GD2PP dengan outcome pasien yang 

diukur dengan skala Glasgow Outcome Scale (GOS). 

Dari hasil pengolahan data antara kadar gula darah sewaktu (GDS) dengan 

Glasgow Outcome Scale memberikan nilai p = 0,019 ( p< 0,05). Secara statistik 

hal ini menunjukkan adanya  hubungan yang signifikan dari kedua variabel 

tersebut, meskipun hasil pengolahan data ini belum dapat menunjukkan seberapa 

besar kekuatan hubungan antara kedua variabel tersebut.   

Kemudian dari pengolahan data juga diperoleh hubungan yang signifikan antara 

kadar gula parah puasa (GDP) dengan GOS ( p= 0,004). Adanya hubungan ini 

dapat menjadi gambaran peluang untuk menempatkan kadar gula darah puasa 

sebagai prediktor outcome dengan menggunakan skala GOS pasien cedera kepala 

dengan perdarahan intra kranial yang tidak menjalani prosedur operatif. Namun 

memang belum dapat ditentukan kekuatan hubungan antara kedua variabel ini dan 

dibutuhkan penelitian lanjutan. 

Sebagai perbandingan, penelitian yang dilakukan oleh Asrini (2008) terhadap 

hubungan antara sejumlah parameter laboratorium, diantaranya kadar gula darah 

random dengan skala GOS. Dari analisis statistik diperoleh nilai p = 0,07  

(p<0,05) yang menunjukkan tidak adanya hubungan yang bermakna antara kedua 

variabel. Adanya perbedaan dari analisis hasil ini membutuhkan adanya penelitian 

lanjutan dengan metode yang lebih spesifik.20 

Hubungan antara kadar gula darah 2 jam post prandial (GD2PP) dengan GOS 

juga menunjukkan hubungan yang kuat dari hasil analisis statistiknya (p=0,000). 

Secara statistik jelas terlihat hubungan antara kedua variabel ini. 

Peneliti belum menemukan literatur yang menjelaskan secara detail tentang 

hubungan antara masing-masing pemeriksaan gula darah tersebut dengan outcome 

pasien cedera kepala dengan perdarahan intrakranial tanpa prosedur operatif. 
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Namun terdapat beberapa penelitian yang secara umum menunjukkan adanya 

hubungan antara kadar gula darah dengan outcome pasien.  

Kesimpulan 

Terdapat hubungan yang signifikan antara kadar gula darah sewaktu, gula darah 

puasa dan gula darah 2 jam postprandial dengan outcome rawatan pasien cedera 

kepala dengan perdarahan intrakranial yang tidak indikasi operasi. 

Saran 

Penatalaksanaan hiperglikemi pada pasien cedera kepala dengan perdarahan 

intrakranial dapat dimulai dini untuk memperbaiki outcome rawatan. Perlu 

dilakukan penelitian lanjutan untuk mengetahui pengaruh faktor-faktor lain 

terhadap outcome rawatan pada pasien cedera kepala dengan perdarahan 

intrakranial yang tidak indikasi operasi. 
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