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ABSTRAK 

 

Hubungan Kadar D-Dimer terhadap Glasgow Outcome Scale penderita Cedera Kepala 

dengan Perdarahan Intraserebral di RSUP Dr. M. Djamil Padang 

Yugo Alison Orintarya1, Syaiful Saanin1, Hesty Lidya Ningsih1 

Bagian Bedah Fakultas Kedokteran Universitas Andalas 

 

Latar Belakang dan Tujuan. Perdarahan intraserebral traumatik adalah area perdarahan yang 

homogen dan konfluen yang terdapat di dalam parenkim otak disebabkan oleh gaya akselerasi 

dan deselerasi akibat trauma. Komplikasi yang paling sering terjadi pada cedera kepala 

akibat perdarahan intraserebral traumatik adalah terjadinya koagulopati. Prognosis 

kondisi ini dapat diprediksi dengan elevasi tingkat D-dimer. Glasgow Outcome Scale 

(GOS) adalah salah satu skala yang digunakan untuk mengukur outcome pasien setelah 

cedera otak traumatik. 

 

Metode. Penelitian ini merupakan penelitian prospektif dengan pendekatan cohort. 

Pengambilan data dilakukan di IGD dan ruang rawatan bedah RSUP Dr. M. Djamil 

Padang dari bulan Juni sampai bulan Juli 2020, dengan jumlah sampel minimum 

sebanyak 30 sampel. Data dilakukan analisis bivariat dengan uji Chi-Square dan penghitungan 

OR (Odds Ratio) secara statistik. 

 

Hasil. Dari 30 sampel yang diteliti, didapatkan hasil pemeriksaan kadar D-Dimer yang 

dilakukan pada hari pertama rawatan dan hari kelima rawatan didapatkan 22 pasien 

(73,3%) mengalami penurunan kadar D-dimer dan 8 pasien (26,7%) mengalami 

peningkatan D-dimer, sedangkan outcome rawatan pasien yang dinilai dari Glasgow 

Outcome Scale didapatkan 21 pasien (70%) dengan outcome baik dan 9 pasien (30%) 

dengan outcome buruk. 

 

Kesimpulan. Terdapat hubungan bermakna antara  kadar D-dimer terhadap outcome penderita 

cedera kepala dengan perdarahan intraserebral dengan  P-Value =  0,000 (< 0,05). Pada penelitian 

ini juga didapatkan OR (Odds Ratio) sebesar 9,625 dengan CI 95% (2,502-37,021), dari hasil OR 

dapat disimpulkan bahwa secara statistik pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral 

dengan kadar D-dimer yang mengalami peningkatan berpeluang 9 kali lebih besar  mengalami 

outcome atau prognosis yang buruk. 

 

Kata Kunci. Perdarahan Intraserebral, D-dimer, Glasgow Outcome Scale 
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ABSTRACT 

 

Colleration Between D-Dimer and Glasgow Outcome Scale in Traumatic Head Injury 

with Intracerebral Hemorrhage in Dr. M. Djamil Hospital Padang 

Yugo Alison Orintarya1, Syaiful Saanin1, Hesty Lidya Ningsih1 

Surgery Department Faculty of Medicine Andalas University 

 

Background. Traumatic Intracerebral Hemmorrage is The homogeneous and confluorent 

bleeding areas contained within the brain parenchyma are caused by the acceleration and 

decelation force due to trauma. The most common complication in the head injury due to 

traumatic intracergic bleeding is the occurrence of coagulopathy. The Prognosis of this condition 

can be predicted with D-dimer level elevation. The Glasgow Outcome Scale (GOS) is one of the 

scales used to measure the Outcome of the patient after a traumatic brain injury. 

 

Method. This research is a prospective study with a cohort approach. Data retrieval is conducted 

at IGD and RSUP Dr. M. Djamil Padang Surgical treatment Room from June to July 2020, with 

a minimum number of samples as many as 30 samples. The Data is conducted bivariate analysis 

with Chi-Square tests and Odds Ratio calculation in statistical. 

 

Result. From 30 samples studied, D-dimer test results were conducted on the first day of treatment 

and the fifth day of treatment was acquired 22 patients (73.3%) decreased D-dimer and 8 patients 

(26.7%) D-dimer enhancement. The results of patient assessed from Glasgow Outcome Scale 

results gained 21 patients (70%) with good outcome and 9 patients (30%) with poor outcome. 

 

Conclusion. There is correlation between D-dimer level and intracerebral haemorrhage with P-

Value = 0.000 (< 0.05). In this study, OR (Odds Ratio) of 9.625 with CI 95% (2502-37021), from 

the results OR it could be concluded that the patient injured statistically with intracerebral 

haemorrhage with D-dimer level that had increased of 9 times become poor prognosis. 

 

Keywords. Intracerebral Haermorrhage, D-dimer, Glasgow Outcome Scale 
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BAB I  

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Cedera kepala terjadi pada 2% dari populasi setiap tahunnya dan masih 

merupakan penyebab utama kematian dan kecacatan pada dewasa muda(1). Berdasarkan 

data dari National Center for Injury Prevention and Control, Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC), sekitar 1,7 juta penduduk mengalami cedera kepala, dengan 

52.000 kasus di antaranya meninggal, sebanyak 275.000 kasus menjalani perawatan di 

rumah sakit.(2,3) Berdasarkan data Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) tahun 2018, 

proporsi cedera kepala secara nasional adalah 11,9% dengan proporsi cedera kepala pada 

provinsi Sumatera Barat 14,3%, dimana pada RSUP Dr. M. Djamil Padang terdapat 

jumlah kasus cedera kepala pada tahun 2017 sebesar 356 kasus dan pada tahun 2018 

sebesar 505 kasus. Cedera kepala sering terjadi pada laki-laki berusia antara 15-24 tahun, 

dimana angka kejadian cedera kepala pada laki- laki (55,4%) lebih banyak dibandingkan 

perempuan, dikarenakan mobilitas yang tinggi dikalangan usia produktif.(4) 

Menurut Brain Injury Association of America, cedera kepala adalah suatu 

kerusakan pada kepala, bukan bersifat kongenital ataupun degeneratif, tetapi disebabkan 

oleh serangan atau benturan fisik dari luar, yang dapat mengurangi atau mengubah 

kesadaran yang mana menimbulkan kerusakan kemampuan kognitif dan fungsi fisik.(2) 

Cedera kepala dapat diklasifikasikan berdasarkan morfologi, tingkat beratnya cedera dan 

morfologi. Berdasarkan morfologi cedera kepala dibagi menjadi fokal dan difus, dimana 

perdarahan intraserebral traumatik termasuk dalam cedera kepala fokal. (5,6) Perdarahan 
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intraserebral traumatik adalah area perdarahan yang homogen dan konfluen yang terdapat 

di dalam parenkim otak. Perdarahan intraserebral disebabkan oleh gaya akselerasi dan 

deselerasi akibat trauma yang menyebabkan pecahnya pembuluh darah yang terletak 

lebih dalam, yaitu di parenkim otak atau pembuluh darah kortikal dan subkortikal. Gejala 

bervariasi tergantung pada lokasi perdarahan dan jumlah jaringan otak yang terkena.(2,7,8)  

Komplikasi yang paling sering terjadi pada cedera kepala akibat perdarahan 

intraserebral traumatik adalah terjadinya koagulopati. Koagulopati adalah proses 

patologis yang menyebabkan kegagalan hemostasis atau mekanisme untuk menghentikan 

dan mencegah perdarahan. Koagulopati yang terjadi pada pasien cedera kepala karena 

pelepasan faktor jaringan (tromboplastin) dan aktivasi protein C dari parenkim otak yang 

rusak masuk ke peredaran darah sistemik sehingga mempengaruhi proses pembekuan 

darah. Prognosis kondisi ini dapat diprediksi dengan penilaian neurologis, studi 

pencitraan, atau elevasi tingkat D-dimer darah. Namun, dalam beberapa keadaan sulit 

untuk menetapkan prognosis pada tahap awal menggunakan evaluasi neurologis dan studi 

pencitraan.(9,10) Kelainan hemostasis seperti peningkatan D-dimer merupakan prediktor 

independen yang berhubungan dengan mortalitas yang lebih tinggi.(11,12) Pemeriksaan D-

dimer merupakan pemeriksaan yang paling banyak digunakan sebagai indikator untuk 

menilai adanya abnormalitas kejadian trombotik secara tidak langsung, dan secara 

langsung menilai adanya proses fibrinolisis. Hasil pemeriksaan kadar D-dimer memiliki 

nilai sensitivitas dan nilai prediksi negatif yang tinggi untuk kejadian trombotik dan 

fibrinolisis.(13–15) 

Pada penelitian Sikka et al (2018), terjadi hipofibrinogenemia dan peningkatan D-

dimer terlihat pada pasien cedera kepala, terlepas dari tingkat keparahan cedera kepala 
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dan bahkan pada mereka dengan cedera ringan. Mortalitas secara signifikan lebih tinggi 

pada pasien dengan hipofibrinogenemia dan peningkatan D-dimer dibandingkan dengan 

pasien yang parameternya normal.(16) Swanson et al (2010), mengukur konsentrasi D-

dimer serum pada 57 anak dengan riwayat cedera kepala yang menjalani CT-Scan kepala 

untuk mengevaluasi perdarahan intraserebral. Peningkatan konsentrasi d-dimer serum 

sangat terkait dengan CT-Scan kepala abnormal dan hubungan ini lebih kuat daripada 

hubungan dengan skor GCS.(1) Menurut penelitian Pradip Prasad et al (2014), dari 148 

pasien dengan perdarahan intraserebral yang dilakukan pemeriksaan D-dimer, didapatkan 

peningkatan kadar D-dimer mulai pada 24 jam pertama dari munculnya gejala awal.(12) 

Glasgow Outcome Scale (GOS) adalah salah satu skala yang digunakan untuk 

mengukur outcome pasien setelah cedera otak traumatik. Menurut Olivera dkk (2012), 

Glasgow Outcome Scale (GOS) pada pasien yang dipulangkan merupakan indikator 

prognosis untuk pasien dengan cedera otak traumatik berat.(5,17,18) 

Berdasarkan uraian diatas peneliti ingin meneliti mengenai hubungan cedera 

kepala gambaran CT-Scan perdarahan intraseberal dengan koagulopati, yang ditandai 

dengan adanya peningkatan kadar D-dimer dengan outcome pasien cedera kepala yang 

diukur dengan menggunakan GOS (Glasgow Outcome Scale). Penelitian dengan tema ini 

juga belum pernah dilakukan di RSUP Dr. M. Djamil Padang sebelumnya. 

1.2 Rumusan Masalah 

Bagaimana hubungan kadar D-dimer dengan Glasgow Outcome Scale pasien 

cedera kepala dengan perdarahan intraserebral ? 
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1.3 Tujuan Penelitian  

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan kadar D-dimer dengan Glasgow Outcome Scale  

pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral. 

 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui gambaran karakteristik (GCS, usia, jenis kelamin) pasien cedera kepala 

dengan perdarahan intraserebral. 

2. Mengetahui gambaran perubahan kadar D-dimer pada pasien cedera kepala dengan 

perdarahan intraserebral. 

3. Mengetahui gambaran Glasgow Outcome Scale pasien cedera kepala dengan 

perdarahan intraserebral. 

4. Mengetahui hubungan kadar D-dimer dengan Glasgow Outcome Scale pasien cedera 

kepala dengan perdarahan intraserebral. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Bidang Akademik 

Penelitian ini diharapkan dapat dijadikan bahan kepustakaan dalam meningkatkan 

pengetahuan tentang D-dimer pada pasien cedera kepala dengan  perdarahan 

intraserebral. 
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1.4.2 Bidang Pelayanan 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi masukan bagi praktisi kesehatan 

dalam pengembangan modalitas pemeriksaan penunjang bagi pasien cedera kepala 

dengan perdarahan intraserebral. 

1.4.3 Bidang Penelitian  

Penelitian ini diharapkan dapat menjadi data dasar bagi peneliti lain untuk 

mengembangkan penelitian-penelitian mengenai perdarahan intraserebral. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA  

 

2.1 Cedera Kepala 

2.1.1 Definisi  

Menurut Brain Injury Association of America, cedera kepala adalah suatu 

kerusakan pada kepala, bukan bersifat kongenital ataupun degeneratif, tetapi disebabkan 

oleh serangan atau benturan fisik dari luar, yang dapat mengurangi atau mengubah 

kesadaran yang mana menimbulkan kerusakan kemampuan kognitif dan fungsi fisik.(2) 

Cedera kepala merupakan penyakit neurologik yang serius diantara penyakit 

neurologik yang disebabkan oleh trauma (60% kematian yang disebabkan kecelakaan lalu 

lintas merupakan akibat cedera kepala). Resiko utama pasien yang mengalami cedera 

kepala adalah kerusakan otak akibat perdarahan atau pembengkakan otak sebagai respon 

terhadap cedera dan menyebabkan peningkatan Tekanan Intrakranial (TIK).(19) 

 

2.1.2  Epidemiologi Cedera Kepala  

Cedera kepala terjadi pada 2% dari populasi setiap tahunnya dan masih 

merupakan penyebab utama kematian dan kecacatan pada dewasa muda.(1) Berdasarkan 

data dari National Center for Injury Prevention and Control, Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC), sekitar 1,7 juta penduduk mengalami cedera kepala akibat trauma, 

dengan 52.000 kasus di antaranya meninggal, sebanyak 275.000 kasus menjalani 

perawatan di rumah sakit. Berdasarkan jumlah tersebut, 10% pasien meninggal sebelum 
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tiba di rumah sakit, 80% dikelompokkan sebagai cedera kepala ringan, 10% 

dikelompokkan sebagai cedera kepala sedang dan 10% sisanya dikelompokkan sebagai 

cedera kepala berat.(2,3) Berdasarkan data Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) tahun 

2018, proporsi cedera kepala secara nasional adalah 11,9% dengan proporsi cedera kepala 

pada provinsi Sumatera Barat 14,3%, dimana pada RSUP M. Djamil Padang terdapat 

jumlah kasus cedera kepala pada tahun 2017 sebesar 356 kasus dan pada tahun 2018 

sebesar 505 kasus. Cedera kepala paling banyak terjadi pada laki-laki berumur antara 15-

24 tahun, dimana angka kejadian cedera kepala pada laki-laki (55,4%) lebih banyak 

dibandingkan perempuan, ini diakibatkan karena mobilitas yang tinggi dikalangan usia 

produktif.(4)  

 

2.1.3 Klasifikasi Cedera Kepala 

 Cedera kepala dapat diklasifikasikan berdasarkan mekanisme, tingkat beratnya 

cedera dan berdasarkan morfologi. 

1. Berdasarkan mekanisme cedera kepala 

   Cedera kepala secara luas diklasifikasikan sebagai tertutup dan penetrans. 

2. Berdasarkan tingkat beratnya cedera 

Klasifikasi cedera kepala secara luas berdasarkan Glasgow coma scale  (GCS) yang 

diperkenalkan oleh Easdale dan Jennet di tahun 1974 dengan menilai tingkatan 

kesadaran berdasarkan tiga komponen klinis yaitu respon membuka mata, motorik, 

dan verbal.  Berdasarkan Glasgow Coma Scale (GCS) cedera kepala dibagi menjadi 3 

kelompok, yaitu cedera kepala ringan Glasgow Coma Scale (GCS) 14-15, cedera 
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kepala sedang Glasgow Coma Scale (GCS) 9-13, cedera kepala berat Glasgow Coma 

Scale (GCS) 3-8. 

3. Berdasarkan Morfologi 

a. Fraktur tengkorak 

Meliputi fraktur kalvaria dan fraktur basis kranii. Fraktur kalvaria antara lain 

bentuknya linear atau stelata, depres atau non depres sedangkan fraktur basis 

kranii dengan atau tanpa cairan cerebrospinal. 

b. Lesi Intrakranial 

Diklasifikasikan sebagai fokal dan difusa, walaupun kedua bentuk cedera ini 

sering terjadi secara bersamaan. Lesi fokal meliputi epidural hematom, subdural 

hematom, dan perdarahan intraserebral. Lesi difusa meliputi konkusi ringan, 

konkusi klasik, dan cedera aksonal difusa.(5,6) 

 

Tabel 2.1 Klasifikasi Cedera Kepala (16) 
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Tabel 2.2 Penilaian GCS pada anak dan dewasa(5)   
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2.1.4 Patofisiologi Cedera Kepala  

Proses patofisiologi cedera kepala dibagi menjadi dua yang didasarkan pada 

asumsi bahwa kerusakan otak pada awalnya disebabkan oleh kekuatan fisik diikuti proses 

patologis yang terjadi segera dan sebagian besar bersifat permanen.  

a. Cedera primer 

Cedera primer adalah cedera yang terjadi sebagai akibat langsung dari efek 

mekanik dari luar pada otak yang menimbulkan kontusio dan laserasi parenkim otak dan 

kerusakan akson pada substantia alba hemisper otak hingga batang otak. Kekuatan ini 

dapat dikelompokkan menjadi kekuatan kontak atau inersia. Kekuatan kontak umumnya 

menimbulkan cedera fokal seperti fraktur tulang tengkorak, kontusi, hematom epidural 

dan subdural. Kekuatan inersia terjadi akibat otak yang mengalami akselerasi atau 

deselerasi (tranlasional, rotasional, atau keduanya) dan menyebabkan cedera otak fokal 

atau difus, dimana akselerasi tranlasional yang murni dapat menyebabkan cedera fokal, 

sedangkan akselerasi rotasional atau angular (sering terjadi pada kecelakaan lalu lintas 

dengan kecepatan tinggi), biasanya menyebabkan cedera otak difus. Cedera primer ini 

dapat berlanjut pada kerusakan yang irreversibel akibat disrupsi sel, bergantung pada 

mekanisme dan keseriusan dari kejadian tersebut.(5,18,20) 

 

b. Cedera otak sekunder 

Cedera otak sekunder yaitu cedera otak yang terjadi akibat proses  metabolisme 

dan homeostatis ion sel otak, hemodinamika intrakranial dan kompartement CSS yang 

dimulai segera setelah trauma tetapi tidak tampak secara klinis segera setelah trauma. 

Cedera otak sekunder ini disebabkan oleh banyak faktor antara lain kerusakan sawar 
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darah otak, gangguan aliran darah otak, gangguan metabolisme dan homeostatis ion sel 

otak, gangguan hormonal, pengeluaran neurotransmitter dan reactive oxygen species, 

infeksi dan asidosis.(15,20) 

Cedera kepala menyebabkan sebagian sel yang terkena benturan mati atau rusak 

irreversible, proses ini disebut proses primer dan sel otak disekelilingnya akan mengalami 

gangguan fungsional tetapi belum mati dan bila keadaan membaik sel akan sembuh dalam 

beberapa menit, jam atau hari. Proses selanjutnya disebut proses patologi sekunder. 

Proses biokimiawi dan struktur massa yang rusak akan menyebabkan kerusakan seluler 

yang luas pada sel yang cedera maupun sel yang tidak cedera. Secara garis besar cedera 

kepala sekunder pasca trauma diakibatkan oleh beberapa proses dan faktor dibawah ini : 

(19–21) 

1. Lesi massa, pergeseran garis tengah dan herniasi yang terdiri atas :  

a. Perdarahan intrakranial 

b. Edema serebral.  

2. Iskemik serebri yang diakibatkan oleh :  

a. Penurunan tekanan perfusi serebral.  

b. Hipotensi arterial, hipertensi intrakranial.  

c. Hiperpireksia dan infeksi.  

d. Hipokalsemia/ anemia dan hipotensi.  

e. Vasospasme serebri dan kejang 
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Gambar 2.1 Patofisiologi Cedera Kepala(20) 

 

2.2 Perdarahan Intraserebral 

2.2.1 Definisi 

 Perdarahan intraserebral adalah adalah area perdarahan yang homogen dan 

konfluen yang terdapat di dalam parenkim otak. Perdarahan intraserebral disebabkan oleh 

gaya akselerasi dan deselerasi akibat trauma yang menyebabkan  pecahnya pembuluh 

darah  yang  terletak lebih dalam, yaitu di parenkim otak atau pembuluh darah kortikal 

dan subkortikal.(2,7,8,10) 

2.2.2 Etiologi 

 Perdarahan terjadi akibat adanya laserasi atau kontusio jaringan otak yang 

menyebabkan pecahnya pembuluh darah yang ada di dalam jaringan otak tersebut. Lokasi 

yang paling sering adalah lobus frontalis dan temporalis. Lesi perdarahan dapat terjadi 
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pada sisi benturan (coup) atau pada sisi lainnya (countrecoup). Defisit neurologi yang 

didapatkan sangat bervariasi dan tergantung pada lokasi dan luas perdarahan.(7,10,18) 

2.2.3 Tatalaksana 

1. Terapi medikamentosa 

Elevasi kepala 30º dari tempat tidur setelah memastikan tidak ada cedera spinal 

atau gunakan posisi trendelenburg terbalik untuk mengurang tekanan intrakranial dan 

meningkatkan drainase vena.(22–24) 

 

2. Terapi Operatif  

Indikasi Operasi di lakukan bila terdapat :  

a. Defisit neurologis yang progresif sesuai dengan lokasi lesi 

b. Peningkatan tekanan intrakranial yang tidak bisa diatasi dengan pemberian obat-

obatan 

c. GCS 6-8 dengan perdarahan di frontal atau temporal >20 ml dengan midline shift ≥ 5 

mm atau terdapat penekanan sisterna pada CT scan 

d. Setiap Perdarahan intraserebral dengan volume ≥ 50 ml.(10,18,25) 

 

Gambar 2.2 CT scan Perdarahan Intraserebral.(10) 
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2.3 Koagulopati pada Cedera Kepala dengan Perdarahan Intraserebral 

2.3.1 Patofisiologi Koagulopati pada Perdarahan Intraserebral 

Koagulopati merupakan komplikasi yang sering terjadi pada cedera kepala 

khususnya pada perdarahan intraserebral. Mekanisme yang mendasari terjadinya 

koagulopati pada perdarahan intraserebral bersifat multifaktorial dan masih belum bisa 

dijelaskan. Pada pasien cedera kepala traumatis terutama pada perdarahan intraserebral 

menjadi sangat rentan terjadinya abnormalitas pada proses koagulasi dan lisis, dan 

hilangnya mekanisme keseimbangan yang bisa menghasilkan kondisi hiperkoagulasi 

yang menyebabkan perdarahan substansial dan perluasan lesi hemoragik.(20) 

Koagulopati pada cedera kepala traumatis merupakan prediktor yang kuat terkait 

dengan hasil dan prognosis. Risiko kematian pada pasien dengan koagulopati setelah 

cedera kepala dengan perdarahan intraserebral adalah sekitar 10 kali lebih tinggi daripada 

pada pasien tanpa koagulopati. Beberapa penulis telah menyatakan bahwa parameter 

laboratorium untuk koagulasi dapat menjadi prediktor yang lebih baik untuk hasil penentu 

kematian. Koagulopati adalah proses patologis yang menyebabkan kegagalan hemostasis 

atau mekanisme untuk menghentikan dan mencegah perdarahan. Beberapa literatur 

menyebutkan mekanisme yang mendasari timbulnya koagulopati pasca trauma bersifat 

akut, yang biasa disebut dengan akut koagulopati pasca trauma (acute traumatic 

coagulophaty/ATC) dan bisa juga koagulopati yang bersifat lambat. ATC adalah suatu 

kondisi dimana dijumpai 6 kondisi yaitu trauma jaringan, syok, hemodilusi, hipotermia, 

asidemia, dan inflamasi.(9,20,26)  

Peningkatan aktivasi protein C menyebabkan penghambatan ko-faktor Va dan 

VIIa yang berperan penting dalam TBI-AC (Traumatic Brain Injury-Associated 
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Coagulopaty), hal ini dipicu karena adanya hipoperfusi dan kerusakan endotel. Hal ini 

menyebabkan terjadinya gangguan koagulasi, penghambatan perubahan fibrongen 

menjadi fibrin. Peningkatan aktivasi protein C menyebabkan pengeluaran trombomodulin, 

yang merupakan protein yang berikatan dengan thrombin dan membentuk thrombin-

trombomodulin kompleks.(8,9,20) 

Koagulopati juga sering menunjukkan kondisi hiperfibrinolisis, yang berpotensi 

menimbulkan gangguan perdarahan. Hiperfibrinolisis meningkatkan resiko kematian. 

Proses koagulopati yang terkait pada cedera kepala traumatis khususnya pada perdarahan 

intraserebral terjadi karena adanya proses deplesi, gangguan fungsi serta dilusi dari 

trombosit dan faktor koagulasi, namun patofisiologi terjadinya proses tersebut melibatkan 

proses inflamasi dan disfungsi seluler.(15) Hipotesis patofisiologi terjadi koagulopati pada 

cedera kepala traumatis ditunjukkan pada gambar berikut :  
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Gambar 2.3 Skema Pembekuan Darah.(27) 

2.3.2 Hipotesis Faktor Jaringan 

Pasien dengan cedera kepala berat sering ditemukan koagulopati secara klinis dan 

laboratorium terutama pada kejadian cedera otak penetrasi. Otak manusia kaya dengan 

faktor jaringan/Tissue Factor (TF) dan aktivator fibrinolisis. Faktor jaringan ini 

dihasilkan oleh fibroblast dan sel otot polos dinding pembuluh darah dan sel-sel non 

vaskular seperti astrosit, sel epidermal dan glomerulus ginjal. Konsentrasi terbesar Tissue 
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Factor didapatkan pada jaringan yang kaya akan vaskularisasi seperti di otak, paru dan 

plasenta.(5,9,20)  

Tissue Factor didapatkan pada substansi abu-abu/gray matter otak, terutama yang 

dihasilkan oleh astrosit, sedangkan tissue-Plasminogen Activator (t-PA) dalam jumlah 

yang besar di dapatkan pada pembuluh darah kecil di otak. Penyebab kerusakan otak 

sekunder karena pelepasan TF dan t-PA di sirkulasi dan aktivasi intravaskular koagulasi 

dan fibrinolisis. Jika kerusakan terjadi pada parenkim otak maka terjadi pengeluaran 

faktor jaringan/tromboplastin yang akan mengaktivasi faktor koagulasi, tetapi jika 

kerusakan di parenkim cukup besar makan makin besar kadar thromboplastin yang lepas 

masuk ke peredaran darah sistemik dan menyebabkan faktor koagulasi tidak terkontrol 

dan akan mengakibatkan koagulasi sistemik menyeluruh.(5,9,20,25) 

2.3.3 Pemeriksaan penunjang untuk menilai koagulopati  

Pemeriksaan laboratorium yang akan didapatkan pada pasien cedera kepala 

traumatis  disertai koagulopati adalah :  

1. Penurunan jumlah trombosit darah tepi  

2. Pemanjangan masa plasma protrombin  

3. Pemanjangan masa tromboplastin parsial Teraktivasi  

4. Pemanjangan masa thrombin  

5. Penurunan kadar fibrinogen plasma.  
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2.4 D-dimer 

2.4.1 Definisi D-dimer 

D-dimer adalah produk penurunan spesifik fibrinolisis yang paling kecil yang 

ditemukan dalam sirkulasi. D-dimer merupakan produk degradasi fibrin (fibrinogen 

degradation product/FDP), yang merupakan fragment protein berukuran kecil pada darah 

hasil pemecahan cross-linked fibrin. D-dimer sangat sensitif terhadap trombus 

intravaskular dan dapat ditingkatkan secara nyata pada penyebaran koagulasi 

intravaskular, diseksi aorta akut, dan embolus paru. Elevasi terjadi pada kehamilan 

normal, naik dua sampai empat kali lipat. D-dimer juga naik dengan usia, membatasi 

penggunaannya pada usia di atas 80 tahun. Ada peningkatan variabel D-dimer pada 

keganasan aktif yang menunjukkan risiko peningkatan trombosis pada penyakit aktif.(27,28) 

FDP yang dihasilkan berupa fragmen X, Y, D, dan E. awal terbentuk fragmen X, 

lalu dipecah menjadi fragmen Y dan D. Fragmen Y akan dipecah oleh plasmin menjadi 

fragmen D dan E. Dua fragmen D dan satu fragmen E akan membentuk D-dimer. 

Terdapat 2 jenis unit yang digunakan untuk mewakili D-dimer yaitu Fibrinogen 

Equivalent Unit (FEU) untuk D-dimer dengan berat 340 kDa (kilodalton) dan D-dimer 

Unit (DDU) dengan ukuran 195 kDa.(27) 
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Gambar 2.4 Fibrinogenolisis.(27) 

2.4.2 Struktur dan sintesis D-dimer 

Gambar D-dimer secara skematik dan mikroskopis disajikan sebagai 

berikut : 

 

Gambar 2.5 Skematik struktur molekul D-dimer.(27) 

Proses perubahan fibrinogen menjadi fibrin terdiri dari 3 tahap yaitu tahap 

enzimatik, polimerisasi dan stabilisasi. Pada tahap enzimatik, 2 molekul fibrinopeptida A 

dan 2 molekul fibrinopeptida B dipecah dan fibrinogen diubah oleh trombin menjadi 

monomer fibrin yang larut. Tahap polimerisasi, fibrinopolipeptida A dilepas yang akan 

menimbulkan agregasi side to side disusul dengan pelepasan fibrinopeptida B yang 
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mengadakan kontak dengan unit-unit monomer dengan lebih kuat dan membentuk 

bekuan yang tidak stabil. Tahap selanjutnya adalah stabilisasi dimana ada penambahan 

trombin, faktor XIIIa dan ion kalsium (Ca2+) sehingga terbentuk unsoluble fibrin yang 

stabil. Trombin menyebabkan aktivasi faktor XIII menjadi XIIIa yang berperan sebagai 

transamidinase. Faktor XIIIa menyebabkan ikatan silang (cross-linked) fibrin monomer 

yang saling berdekatan dengan membentuk ikatan kovalen yang stabil (fibrin Mesh). 

Rantai α dan γ berperan dalam pembentukan unsoluble fibrin yang stabil. Plasminogen 

yang secara normal terdapat dalam plasma akan diserap oleh fibrin. Saat di dalam fibrin, 

plasminogen diubah oleh tissue-plasminogen activator (tPA) menjadi plasmin.(27,28,30) 

 

Gambar 2.6 Alur pembentukan cross-linked fibrin.(27) 

Plasmin merupakan enzim fibrinolitik utama yang berfungsi memecah fibrinogen 

dan fibrin yang menghasilkan bermacam-macam produk degenerasi fibrinogen (Fibrin 

Degradation Product/FDP). Jika plasmin melisiskan unsoluble fibrin, maka akan 

meningkatkan jumlah produk degradasi fibrin yang terlarut. Fibrin degradation product 

(FDP) yang dihasilkan berupa fragmen X, Y, D dan E. Dua fragmen D dan satu fragmen 

E akan berikatan dengan kuat membentuk D-dimer.(28) 
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Gambar 2.7 Skema Pembentukan D-dimer.(28) 

 

2.4.3 Peran pemeriksaan D-dimer  

Pemeriksaan D-dimer bermanfaat untuk mengetahui pembentukan bekuan darah 

yang abnormal atau adanya kejadian trombotik (indirek) dan untuk mengetahui adanya 

lisis bekuan atau proses fibrinolitik (direk). Hasil pemeriksaan kadar D-dimer memiliki 

nilai sensitifitas dan nilai ramal negatif yang tinggi untuk dua keadaan tersebut.(14,27) 

2.4.4 Metode pemeriksaan D-dimer  

Prinsip pemeriksaan D-dimer adalah dengan menggunakan antibodi monoklonal 

yang mengenali epitop pada fragmen D-dimer. Ada beberapa metode pemeriksaan yaitu 

Enzym Linked Immunosorbent Assay (ELISA), Latex Agglutination (LA) dan Whole 

Blood Agglutination (WBA).(31) 

Metode ELISA dianjurkan untuk dipakai sebagai baku emas pemeriksaan. 

Sensitivitas dan nilai ramal negatif untuk D-dimer berkisar 90%. Antibodi dengan afinitas 

tinggi terhadap D-dimer dilapiskan pada suatu dinding atau microliter well dan mengikat 

protein dalam plasma. Antibodi kedua ditambahkan dan jumlah substansi berlabel yang 
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terikat secara langsung sepadan dengan D-dimer yang diukur. Tes rapid ELISA 

menunjukan sensitivitas mirip metode ELISA konvensional.(27,31) 

Metode Latex agglutination menggunakan antibodi yang dilapiskan pada partikel 

latex. Aglutinasi secara makroskopik terlihat bila ada peningkatan D-dimer dalam 

plasma. Cara ini kurang sensitif untuk uji saring. Latex agglutination yang dimodifikasi 

dengan menggunakan analyzer automatik dapat dipakai untuk mengukur D-dimer secara 

kuantitatif dengan menilai sensitivitas 98–100 %, contohnya adalah Latex enhanced 

turbidimetric test. Prinsip metode ini adalah terbentuknya ikatan kovalen partikel 

polystyrene pada suatu antibodi monoklonal terhadap cross-linkage region dari D-dimer. 

Cross-linkage tersebut memiliki struktur stereosimetrik. Reaksi aglutinasi yang terjadi 

dideteksi dengan menggunakan turbidimetri. Hasil metode ini sebanding metode ELISA 

konvensional.(31) 

2.4.5 Bahan Pemeriksaan D-dimer  

Sampel darah vena yang dimasukan ke dalam vacutainer plastik berkapasitas  

volume 2,7 mL yang mengandung sodium citras dengan kadar 0,109 M (9:1). Dikirim ke 

laboratorium tanpa perlakuan khusus. Sampel disentifugasi untuk mendapatkan 

supernatan untuk dilakukan pemeriksaan kadar D-dimer. Supernatan dapat disimpan pada 

suhu -20ºC yang stabil sampai 1 bulan.(27,28) 

2.4.6 Interpretasi hasil tes D-dimer   

Hasil pemeriksaan kadar D-dimer secara kuantitatif dinyatakan dalam satuan 

µg/L. Nilai cut off D-dimer dengan metode latex agglutination adalah 500 µg/L. Kadar 

D-dimer yang lebih dari nilai normal rujukan menunjukkan adanya produk degradasi 
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fibrin dalam kadar yang tinggi; mempunyai arti adanya pembentukan dan pemecahan 

trombus dalam tubuh. Kadar D-dimer yang normal dapat digunakan untuk menyingkirkan 

diagnosis banding gangguan pembekuan darah sebagai penyebab dari gejala klinik yang 

ada. 

Ada beberapa faktor yang dapat mempengaruhi hasil pemeriksaan yaitu :  

a. Infeksi  

b. Kehamilan, eklampsia  

c. Penggunaan obat antikoagulan  

d. Pengambilan sampel terlalu dini  

e. Sampel lipemik (karena asupan tinggi lemak sebelum diperiksa) dan sampel 

       hemolisis 

f.     Penundaan pemeriksaan setelah beberapa hari.(27,28) 

2.5 Glasgow Outcome Scale  

 Glasgow Outcome Scale dikembangkan pertama kali oleh Jennet dan Bond pada 

tahun 1975 dengan tujuan mengklasifikasi bermacam-macam kondisi outcome yang 

terdapat pada pasien pasca cedera kepala. GOS terdiri 5 kategori yaitu : Good dan 

Moderate Disable dikatakan outcome yang baik, dan buruk pada Severe Disable, 

Vegetatif dan Death(5,18,32) 

Skala yang asli terdiri dari 5 tingkatan sebagai berikut:  

a. Death 

b. Vegetative State 

Vegetative state adalah pasien yang mengalami ketiadaan fungsi kognitif yang 

ditunjukan oleh hilangnya komunikasi total, yang menandakan bahwa korteks serebral 
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tidak berfungsi lagi. Tidak seperti pada pasien koma, pasien pada keadaan vegetative 

state dapat menunjukan berbagai aksi motorik yang reflektif. 

c. Severe disability 

Severe disability adalah pasien sadar, namun membutuhkan pertolongan meskipun 

tingkat ketergantungan bervariasi. Pasien yang tidak dapat ditinggal sendiri dan tidak 

dapat merawat diri. 

d. Moderate disability 

Moderat disability adalah pasien dalam kategori 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 tidak dapat memikul pekerjaan sebesar 

tanggung jawab mereka sebelum sakit. 

e. 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, namun tidak 

mengganggu keseluruhan fungsi. 

Tingkat ini dapat dikelompokan menjadi outcome buruk (GOS 1-3) dan outcome 

baik (GOS 4-5). Penilaian GOS dapat diperiksa pada saat pasien masuk, 24 jam pasca 

cedera, 3 hari pasca cedera, saat penderita pulang, hingga 24 bulan pasca trauma.(5,18,32)  
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2.6 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.8 Kerangka Teori 
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Menghambat perubahan fibrinogen 

menjadi fibrin 

Fibrinogen  Fibrin 

Aktivasi Fc.VII  
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BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

3.1 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Kerangka Konsep 

Keterangan :  

    : Variabel tidak diteliti 

    : Variabel diteliti 

 

  

   

Cedera Kepala 

Perdarahan Intraserebral  

Glasgow Coma Scale   

Koagulopati  

Glasgow Outcome Scale   

Hematom Epidural 

Hematom Subdural 

Perdarahan Subarachnoid 

Trombin (TT) 

Trombosit 

PT/APTT 

D-Dimer 

CT-Scan 
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3.2 Hipotesis Penelitian 

1. H0 : Tidak terdapat hubungan kadar D-dimer terhadap outcome 

                   pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral. 

2. Ha  : Terdapat hubungan kadar D-dimer terhadap outcome pasien 

                  cedera kepala dengan  perdarahan intraserebral. 
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BAB IV 

METODE PENELITIAN 

 

4.1 Desain Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian prospektif dengan pendekatan cohort.  

4.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di RSUP Dr. M. Djamil Padang selama 2 bulan dari 

Bulan Juni 2020 sampai Juli 2020. 

4.3. Populasi dan Sampel 

4.3.1. Populasi 

Populasi penelitian ini adalah semua pasien yang didiagnosis dengan cedera 

kepala dengan gambaran CT-Scan perdarahan intraserebral di RSUP Dr. M. Djamil 

Padang selama bulan Juni 2020 sampai Juli 2020. 

4.3.2. Sampel 

Sampel adalah populasi yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

4.3.3 Kriteria Inklusi 

Semua pasien cedera kepala yang datang ke IGD RSUP Dr. M. Djamil Padang 

dengan diagnosis perdarahan intraserebral dan dirawat selama ≥ 5 hari.  
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4.3.4 Kriteria Eksklusi 

1. Pasien cedera kepala yang datang ke IGD 48 jam setelah kejadian atau pasien 

yang terjadi secondary brain damage saat masuk ke IGD. 

2. Pasien yang memiliki riwayat penyakit metabolik. 

3. Pasien dengan riwayat gangguan koagulopati dan mempunyai riwayat 

pengobatan antikoagulan. 

4. Pasien multiple trauma. 

5. Pasien yang dilakukan tindakan operatif. 

4.4 Jumlah Sampel 

Besar sampel minimal penelitian ditentukan dengan menggunakan rumus uji 

analitik kategorik dua kelompok berpasangan. Besar sampel minimum ditentukan dengan 

rumus : 

𝑛 = (
(𝑍𝛼 + 𝑍𝛽)

0,5 𝐼𝑛 [(1 + 𝑟)/(1 − 𝑟)]
)

2

+ 3 

Dimana :  

n  = jumlah sampel minimal yang diperlukan 

Zα  = deviasi baku α, kesalahan tipe 1 ditetapkan 5% 

Zβ  = deviasi baku β, kesalahan tipe 2 ditetapkan 10% 

r = Perkiraan koefisien korelasi (0,5%)  

 

Kesalahan Tipe I (Zα) ditetapkan sebesar 5%, sehingga Zα = 1,64 dan kesalahan 

tipe II (Zβ) ditetapkan sebesar 10%, sehingga Zβ = 1,28. Dari rumus sampel di atas 
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didapatkan jumlah sampel minimal sebanyak 30 sampel. Pada penelitian ini diputuskan 

jumlah sampel sebanyak 30 orang. 

4.5 Cara Pemilihan Sampel  

Sampel diambil secara consecutive sampling. Pada cara ini peneliti mengambil 

semua sampel yang baru didiagnosis perdarahan intraserebral sampai jumlah sampel 

minimal terpenuhi. 

4.6 Proses Pengambilan Data 

 Penelitian dimulai setelah disetujui dan mendapatkan izin serta melewati kajian 

etik penelitian. Penelitian dilakukan di RSUP Dr. M. Djamil. Proses pengambilan data 

sebagai berikut : 

 Semua pasien yang datang ke IGD RSUP Dr. M. Djamil dengan cedera kepala di 

periksa dan ditatalaksana sesuai standar operasional prosedur oleh petugas kesehatan 

bagian bedah. Temuan pemeriksaan klinis dan riwayat penyakit sebelumnya 

diperiksa secara detail.  

 Dilakukan CT-Scan kepala di IGD RSUP Dr. M. Djamil. Pemeriksaan D-dimer 

dilakukan dalam waktu 24 jam setelah kejadian. Pada pasien dilakukan follow-up 

rutin dan di evaluasi. Dilakukan evaluasi GCS, tanda-tanda vital setiap hari selama 

rawatan di rumah sakit. 

 Dilakukan pemeriksaan ulang D-dimer pada hari ke-5 rawatan untuk mengetahui 

perbedaan kadar D-dimer 24 jam pertama dengan kadar D-dimer setelah rawatan.  
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4.7 Definisi Operasional   

1. Cedera Kepala 

Definisi : Kerusakan pada kepala, bukan bersifat kongenital ataupun 

   degeneratif, tetapi  disebabkan oleh serangan atau bentura fisik 

   dari luar, yang dapat mengurangi atau mengubah kesadaran 

   yang mana menimbulkan kerusakan kemampuan kognitif dan 

   fungsi fisik 

Cara Ukur  : Observasi 

Alat Ukur   : Glasgow Coma Scale (GCS) 

Hasil Ukur : Derajat cedera kepala berdasarkan Glasgow Coma Scale Score  

a) 14-15 : Cedera kepala ringan  

b) 9-13 : Cedera kepala sedang  

c) 3-8 : Cedera kepala berat  

Skala Ukur : Ordinal 

 

2. Perdarahan Intraserebral  

Definisi :  Area perdarahan yang homogen dan konfluen yang terdapat di 

                           dalam   parenkim otak 

Cara ukur :  Pemeriksaan radiologi kepala tanpa kontras  

Alat ukur   :  Computerized Tomography Scan (CT-Scan) 

Hasil ukur  : Perdarahan intraserebral, jika tampak lesi hiperdens dengan 

                           edema minimal atau tanpa edema di sekeliling lesi pada hasil 
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                           gambaran CT-Scan. Bukan perdarahan intraserebral, jika tidak 

                           ditemukan tanda patognomonis pada hasil gambaran CT-Scan. 

Skala ukur  : Nominal 

 

3. D-dimer  

Definisi : Produk penurunan spesifik fibrinolisis yang paling kecil yang 

                          ditemukan dalam sirkulasi.  D-dimer merupakan produk 

                          degradasi fibrin, yang merupakan fragment protein berukuran 

                          kecil pada darah hasil pemecahan cross-linked fibrin 

Cara ukur : Latex enhance turbidimetric test  

Alat ukur   : Coagulometer 

Hasil ukur : Hasil meningkat, jika kadar D-dimer hari ke 5 lebih tinggi dari 

  kadar D-dimer 24 jam pertama. 

                          Hasil menurun, jika kadar D-dimer hari ke 5 lebih tinggi dari 

  kadar D-dimer 24 jam pertama. 

Skala ukur  : Nominal  

 

4. Glasgow Outcome Scale (GOS) 

Definisi : Parameter untuk menilai outcome penderita cedera kepala 

Cara ukur : Observasi 

Alat ukur : Indera 

Hasil ukur : Outcome dikatakan baik pada kriteria G dan MD, buruk pada 

                           SD, VS dan D 
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Skala ukur  : Nominal 

4.8 Etika Penelitian  

Penelitian ini dilaksanakan dengan menggunakan manusia sebagai subjek 

penelitian. Izin akan diajukan kepada Komisi Etika Penelitian Fakultas Kedokteran 

Universitas Andalas Padang dan RSUP Dr. M Djamil Padang. 

4.9 Tahapan Penelitian 

4.9.1 Tahap Persiapan 

Melakukan pendataan pasien yang didiagnosis dengan perdarahan intraserebral dan 

dilakukan pemeriksaan kadar D-dimer pada pasien. Sampel diambil dengan 

mempertimbangkan kriteria inklusi dan eksklusi. 

4.9.2 Tahap Pelaksanaan  

Tahap pelaksanaan tergambar pada alur penelitian.  

4.9.3 Tahap Akhir Penelitian 

Melakukan pengolahan dan analisis data hasil penelitian dan melakukan 

penyusunan dan penggandaan laporan penelitian. 

4.9.4 Pengolahan dan Analisis Data  

Semua data penelitian dilakukan pengolahan data kuantitatif dengan komputer 

menggunakan program SPSS. Penyajian hasil penelitian dalam bentuk deskriptif. Untuk 

mengetahui hubungan kadar D-dimer terhadap outcome penderita dilakukan analisis 

bivariat dengan uji Chi-Square dan penghitungan OR (Odds Ratio) secara statistik. 
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4.10 Bagan Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4.1 Bagan Alur Penelitian 

Cedera Kepala Stabilisasi pasien Dilakukan anamnesis dan 

pemeriksaan fisik 

Dilakukan pemeriksaan 

penunjang 

CT-Scan (+) ICH CT-Scan (-) ICH 

Kondisi stabil 

Dilakukan pemeriksaan 

D-dimer  

Observasi dan evaluasi 

kondisi diruang rawatan  

Dilakukan pemeriksaan ulang 

D-dimer hari ke-5 rawatan  

Glasgow Outcome Scale 



 

37 
 

4.11 Jadwal Penelitian 

   Penelitian akan dilakukan dari Juni 2020 sampai Juli 2020. 

Tabel 4.1 Jadwal Penelitian 

No

. 
Kegiatan Penelitian Juni 2020 

Juni 2020-

Juli 2020 
Juli 2020 

1. Membuat proposal Penelitian    

2. Mengumpulkan data pasien cedera 

kepala dengan perdarahan 

intraserebral 

   

3. Mengolah data    

4. Menyelesaikan laporan penelitian     
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BAB V 

HASIL PENELITIAN 

 

5.1 Karakteristik Sampel  

Telah dilakukan penelitian mengenai hubungan kadar D-dimer terhadap glasgow 

outcome scale penderita cedera kepala dengan perdarahan intraserebral. Penelitian 

dilakukan dari bulan Juni sampai dengan bulan Juli 2020. Pengambilan data dilakukan di 

IGD dan ruang rawatan bedah RSUP Dr. M. Djamil Padang, dengan jumlah sampel 

minimum sebanyak 30 sampel yang telah memenuhi kriteria inklusi.  

Ditinjau dari karakteristik pasien berdasarkan kategori usia tampak kasus cedera 

kepala dengan perdarahan intraserebral terbanyak didapat pada kategori usia remaja 

sebanyak 13 pasien (43,3%). 

Tabel 5.1 Karakteristik pasien berdasarkan kategori usia 

 Frekuensi (ƒ)  Persentase (%) 

Balita 3 10 

Anak-anak 2 6,7 

Dewasa 7 23,3 

Lansia 3 10 

Manula 2 6,7 

Remaja 13 43,3 

Total 30 100 
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Berdasarkan jenis kelamin didapatkan pasien cedera kepala dengan perdarahan 

intraserebral laki-laki sebanyak 24 pasien (80%) dan perempuan sebanyak 6 pasien (20%) 

Tabel 5.2 Karakteristik pasien berdasarkan jenis kelamin 

 Frekuensi (ƒ) Persentase (%) 

Laki-laki 24 80 

Perempuan 6 20 

Total 30 100 

 

 

Ditinjau dari klasifikasi cedera kepala berdasarkan  Glasgow Coma Scale (GCS) 

awal pasien masuk rumah sakit didapatkan jumlah terbanyak pada pasien cedera kepala 
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sedang yaitu 16 pasien (53,3%). Pasien cedera kepala berat sebanyak 10 pasien (33,3%) 

dan pasien cedera kepala ringan sebanyak 4 pasien (13,3%). 

Tabel 5.3 Karakteristik pasien berdasarkan GCS awal masuk 

 Frekuensi (ƒ) Persentase (%) 

Ringan 4 13,4 

Sedang 16 53,3 

Berat 10 33,3 

Total 30 100 

 

 

 

 Berdasarkan hasil pemeriksaan kadar D-Dimer yang dilakukan pada hari pertama 

rawatan dan hari kelima rawatan didapatkan 22 pasien (73,3%) mengalami penurunan 

kadar D-dimer dan 8 pasien (26,7%) mengalami peningkatan D-dimer. 
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Tabel 5.4 Distribusi frekuensi berdasarkan kadar D-dimer pada penderita dengan 

perdarahan intraserebral 

 Frekuensi (ƒ) Persentase (%) 

Peningkatan Kadar D-dimer 8 26,7 

Penurunan Kadar D-dimer 22 73,3 

Total  30 100% 

 

 

Berdasarkan outcome rawatan pasien yang dinilai dari Glasgow Outcome Scale 

didapatkan 21 pasien (70%) dengan outcome baik dan 9 pasien (30%) dengan outcome 

buruk. Dalam penelitian ini, Glasgow Outcome Scale (GOS) diperiksa pada hari rawatan 

ke-5 di rumah sakit. 

Tabel 5.5 Karakteristik pasien berdasarkan Glasgow Outcome Scale 

 Frekuensi (ƒ) Persentase (%) 

Baik 21 70 

Buruk 9 30 

Total  30 100 
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5.2 Analisis Bivariat. 

 Pada penelitian ini dilakukan uji analisis bivariat untuk mengetahui hubungan 

kadar D-dimer terhadap outcome penderita cedera kepala dengan perdarahan 

intraserebral. Pada penelitian ini juga dilakukan penentuan OR (odds ratio). Uji dilakukan 

dengan analisis Chi-Square dengan program SPSS.  

Dari hasil uji analisis didapatkan bahwa terdapat hubungan bermakna antara  

kadar D-dimer terhadap outcome penderita cedera kepala dengan perdarahan intraserebral 

dengan  P-Value =  0,000 (< 0,05). Pada penelitian ini juga didapatkan OR (Odds Ratio) 

sebesar 9,625 dengan CI 95% (2,502-37,021), dari hasil OR dapat disimpulkan bahwa 

secara statistik pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral dengan kadar D-

dimer yang mengalami peningkatan berpeluang 9 kali lebih besar  mengalami outcome 

atau prognosis yang buruk dibandingkan dengan pasien cedera kepala dengan perdarahan 

intraserebral dengan kadar D-dimer yang mengalami penurunan. 
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Tabel 5.6 Hubungan kadar D-dimer dengan outcome 

 GOS baik GOS buruk 
P-Value OR 

ƒ % ƒ % 

D-dimer Meningkat  1 12,5 7 87,5 
0,000 9,625 

D-dimer Menurun  20 90,9 2 9,1 
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BAB VI 

PEMBAHASAN 

 

Dari hasil penelitian ditinjau dari karakteristik pasien berdasarkan umur 

didapatkan bahwa pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral terbanyak ada di 

usia remaja sebanyak 13 pasien (43,3%), hal ini sesuai dengan data Riset Kesehatan Dasar 

(RISKESDAS) tahun 2018 yang menyatakan cedera kepala paling banyak terjadi pada 

usia 15-24 tahun dikarenakan mobilitas yang tinggi dikalangan usia produktif.(4)  

Hasil penelitian juga menunjukkan bahwa laki-laki lebih banyak mengalami 

cedera kepala dengan perdarahan intraserebral sebanyak 24 orang (80%) sedangkan 

perempuan sebanyak 6 orang (20%). Menurut penelitian Pradip Prasad et al (2014) dari 

total 194 pasien cedera kepala yang diteliti, didapatkan angka kejadian cedera kepala pada 

laki-laki lebih tinggi (120 kasus/81,1%) dibandingkan dengan perempuan (74 

kasus/18,9%).(12) 

Berdasarkan karakteristik derajat cedera kepala menurut GCS pada penelitian ini 

didapatkan angka kejadian terbanyak adalah cedera kepala sedang dengan jumlah sampel 

sebanyak 16 pasien (53,3%), diikuti oleh cedera kepala berat sebanyak 10 pasien (33,3%) 

dan cedera kepala ringan sebanyak 4 pasien (13,3%). Penurunan nilai GCS berbanding 

lurus dengan proses koagulopati yang terjadi pada mekanisme terjadinya perdarahan 

intraserebral. Mekanisme yang mendasari terjadinya koagulopati pada perdarahan 

intraserebral bersifat multifaktorial dan masih belum bisa dijelaskan. Pada pasien cedera 

kepala traumatik terutama pada perdarahan intraserebral menjadi sangat rentan terjadinya 

abnormalitas pada proses koagulasi dan lisis, dan hilangnya mekanisme keseimbangan 

yang bisa menghasilkan kondisi hiperkoagulasi.(20) Pada penelitian ini cedera kepala 



 

45 
 

sedang didominasi oleh pasien dalam usia remaja.  Hasil ini sejalan dengan  Penelitian 

yang dilakukan oleh Chhabra et al (2013) yang menunjukkan bahwa kejadian cedera 

kepala sedang lebih banyak ditemui (66%) dibandingkan dengan kejadian cedera kepala 

ringan (30%) dan cedera kepala berat (4%).(33) 

Dari penelitian ini diketahui gambaran mengenai perubahan kadar D-dimer yang 

diinterpretasikan menjadi perubahan meningkat  dan menurun selama masa rawatan, D-

dimer meningkat pada 8 pasien (26,7%) dan menurun pada 22 pasien (73,3%). Pasien 

dengan cedera kepala sering ditemukan koagulopati secara klinis dan laboratorium 

terutama pada kejadian cedera otak traumatik. Otak manusia kaya dengan faktor 

jaringan/Tissue Factor (TF) dan aktivator fibrinolisis, konsentrasi terbesar Tissue Factor 

didapatkan pada jaringan yang kaya akan vaskularisasi seperti di otak, paru dan plasenta. 

Tissue Factor didapatkan pada substansi abu-abu/gray matter otak, terutama yang 

dihasilkan oleh astrosit, sedangkan tissue-Plasminogen Activator (t-PA) dalam jumlah 

yang besar di dapatkan pada pembuluh darah kecil di otak. Jika kerusakan terjadi pada 

parenkim otak maka terjadi pengeluaran faktor jaringan/tromboplastin yang akan 

mengaktivasi faktor koagulasi. (5,9,20,25)  

Pada penelitian ini tampak peningkatan D-dimer (faktor koagulasi) seiring dengan 

kerusakan parenkim otak yang terjadi pada sebagian besar pasien. Hasil ini sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan Kuo et al (2007) yang meneliti D-dimer terhadap outcome 

pasien cedera kepala traumatik bahwa kadar D-dimer pada Intra Cerebral Hemorrhage 

(ICH) traumatik lebih tinggi daripada kontrol (ICH non traumatik). Dalam penelitian 

tersebut juga disimpulkan bahwa GCS, midline shift pada CT-Scan, refleks pupil yang 
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dinilai pada 3 bulan setelah onset, berkorelasi signifikan terhadap peningkatan kadar D-

dimer pada penderita ICH traumatik.(34)  

Dari hasil analisis bivariat menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang 

bermakna secara statistik antara kadar D-dimer terhadap outcome pasien cedera kepala 

dengan perdarahan intraserebral dengan p-value 0,000 (<0,05). Penelitian ini sejalan 

dengan penelitian Pradip Prasad et al (2014) yang mengatakan terjadinya peningkatan 

kadar D-dimer memberikan hasil outcome yang buruk pada pasien cedera kepala. Hal ini 

disebabkan terjadinya koagulopati pada pasien yang mengalami peningkatan kadar D-

dimer tersebut.(12) Penelitian ini juga memberikan hasil bahwa penurunan kadar D-dimer 

pada pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral memberikan gambaran 

outcome baik sebanyak 22 kasus (73,3%). Foaud et al (2014) menemukan bahwa 

terjadinya penurunan kadar D-dimer plasma sebanding dengan prognosis baik pada 

pasien tersebut.(14) Pada penelitian ini juga dilakukan penghitungan OR (Odds Ratio) 

secara statistik, dimana nilai OR didapatkan sebesar sebesar 9,625 dengan CI 95% (2,502-

37,021). Berdasarkan hasil OR dapat disimpulkan bahwa secara statistik pasien cedera 

kepala dengan perdarahan intraserebral dengan kadar D-dimer yang mengalami 

peningkatan berpeluang 9 kali lebih besar  mengalami outcome atau prognosis yang buruk 

dibandingkan dengan pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral dengan kadar 

D-dimer yang mengalami penurunan.  

Dari hasil penelitian diatas didapatkan gambaran bahwa D-dimer dapat menjadi 

salah satu prediktor untuk memprediksi prognosis pasien cedera kepala dengan 

perdarahan intraserebral. Beberapa studi mengenai kadar D-dimer dan hubungannya 

dengan outcome pasien selama rawatan sudah cukup banyak dilakukan, salah satunya 
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adalah studi meta-analisis yang dilakukan oleh Zhang, J (2017) yang menyatakan bahwa 

D-dimer dapat digunakan sebagai salah satu faktor keberhasilan dalam penatalaksanaan 

pasien dengan cedera kepala traumatik. Pemeriksaan D-dimer dinilai cepat dan mudah 

dan dapat digunakan untuk memonitor progresifitas perdarahan dan terapi awal yang 

tepat  pada pasien cedera kepala traumatik, sehingga progresifitas perdarahan dapat 

ditekan dan menghasikan prognosis yang lebih baik pada pasien. Peran D-dimer dalam 

cedera kepala traumatik dengan perdarahan juga dapat menjadi bahan pertimbangan 

pegembangan terapi molekuler pada pasien cedera kepala traumatik dengan 

perdarahan.(35) 

Penelitian ini telah diusahakan dan dilaksanakan sesuai dengan prosedur ilmiah, 

namun demikian masih memiliki keterbatasan yaitu :  

1. Penelitian ini hanya mengambil sampel sebanyak 30 pasien, jumlah sampel 

tersebut adalah jumlah sampel minimum. Jumlah sampel minimum digunakan 

karena adanya keterbatasan waktu, keterbatasan sampel yang memenuhi kriteria 

inklusi dan keterbatasan kunjungan pasien ke rumah sakit pada masa periode 

penelitian.  

2. Penelitian ini hanya menggunakan variabel D-dimer untuk dihubungkan dengan 

outcome pasien. Terdapat beberapa faktor koagulasi lain yang berpengaruh 

dengan progresifitas perdarahan pada pasien cedera kepala traumatik.  
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BAB VII  

PENUTUP 

7.1 Kesimpulan 

Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa :  

1. Kasus cedera kepala traumatik dengan perdarahan intraserebral terbanyak didapat 

pada usia remaja yaitu sebanyak 13 pasien (43,3%) dari total jumlah pasien. 

2. Sebagian besar kasus cedera kepala traumatik dengan perdarahan intraserebral 

dialami oleh pasien jenis kelamin laki-laki sebanyak 24 pasien (80%) dari total 

jumlah pasien. 

3. Derajat cedera kepala berdasarkan GCS terbanyak adalah cedera kepala sedang 

dengan jumlah sebanyak 16 pasien (53,3%) dari total jumlah pasien. 

4. Terdapat hubungan yang bermakna antara kadar D-dimer terhadap nilai GOS 

(Glasgow Outcome Scale) pada pasien cedera kepala traumatik dengan 

perdarahan intraserebral dengan p-value = 0,000 (<0,05). 

5. Pasien cedera kepala dengan perdarahan intraserebral dengan kadar D-dimer yang 

mengalami peningkatan berpeluang 9 kali lebih besar  mengalami outcome atau 

prognosis yang buruk dibandingkan dengan pasien cedera kepala dengan 

perdarahan intraserebral dengan kadar D-dimer yang mengalami penurunan. 

OR=9,625 dengan CI 95% (2,502-37,021). 

7.2 Saran 

1. Penelitian ini dapat dijadikan salah satu acuan bagi peneliti selanjutnya untuk 

meneliti hubungan D-dimer dengan GOS dengan menggunakan jumlah sampel 

yang lebih banyak dan desain penelitian yang lebih baik. 
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2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan membandingkan variabel-variabel 

lain yang terkait antara faktor koagulasi dengan GOS. 
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