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ABSTRACT

THE RELATION OF GLASGOW COMA SCALE (GCS) WITH
PLATELET COUNT IN HEAD INJURY PATIENT AT EMERGENCY

DEPARTMENT RSUD Dr.H. ABDUL MOELOEK

By:

MUHAMMAD ZUR’AN ASYROFI

Background: Head injury  is defined as a blow or jolt to the head or a penetrating
head injury that disrupts the normal functioning of the brain and lead to loss of
consciousness. Level of consciousness on head injury can be measured using
Glasgow Coma Scale (GCS) scores, and can be classified into mild head injury,
moderate head injury and severe head injury. One of the serious problems of head
injury is coagulopathy. Coagulopathy is characterized by a decrease in platelet
count. The presence of a decrease in platelet count in head injured patients may be
a predictor associated with outcomes and prognosis. The purpose of this study
was to determine the relationship between GCS score with platelet count in head
injury patients in Emergency Department RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.
Methods: The research method used is observasional with Cross Sectional
approach. The data used are secondary data obtained from the medical record.
Samples were taken from patients at Emergency Department RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek from January to March 2017. The sampling technique is consecutive
sampling. Data analysis was performed by univariate analysis and bivariate
analysis with one-way ANOVA test.
Results: There were 160 samples, 110 patients with mild head injury, 35 patients
with moderate head injury and 15 patients with severe head injury. From the one-
way ANOVA statistical test obtained p = <0.001.
Conclusion: There is a relationship between GCS score and platelet count in head
injury patient in IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.

Keyword: head injury, Glasgow Coma Scale, platelet count
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ABSTRAK

HUBUNGAN SKOR GLASGOW COMA SCALE (GCS) DENGAN JUMLAH
TROMBOSIT PADA PASIEN CEDERA KEPALA DI IGD RSUD Dr. H.

ABDUL MOELOEK

Oleh:

MUHAMMAD ZUR’AN ASYROFI

Latar Belakang: Cedera kepala didefinisikan sebagai pukulan atau sentakan ke
kepala atau cedera yang menembus dan mengganggu fungsi normal otak serta
mengakibatkan penurunan kesadaran. Tingkat kesadaran pada cedera kepala dapat
diukur menggunakan skor Glasgow Coma Scale (GCS), dan dapat
diklasifikasikan menjadi cedera kepala ringan, cedera kepala sedang dan cedera
kepala berat. Salah satu masalah serius akibat cedera kepala adalah koagulopati.
Koagulopati ditandai dengan adanya penurunan jumlah trombosit. Adanya
penurunan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala dapat menjadi prediktor
yang berkaitan dengan outcome dan prognosis. Tujuan penelitian ini adalah
mengetahui hubungan antara skor GCS dengan jumlah trombosit pada pasien
cedera kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.
Metode: Metode penelitian yang digunakan adalah bersifat observasional dengan
pendekatan cross sectional. Data yang digunakan adalah data sekunder yang
didapat dari rekam medis. Sampel diambil dari IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
bulan Januari hingga Maret 2017. Teknik pengambilan sampel dengan teknik
consecutive sampling. Analisis data dilakukan dengan analisis univariat dan
analisis bivariat dengan uji one-way ANOVA.
Hasil: Didapatkan 160 sampel, 110 pasien cedera kepala ringan, 35 pasien cedera
kepala sedang dan 15 pasien cedera kepala berat. Dari uji statistika one-way
ANOVA didapatkan p = <0,001.
Simpulan: Terdapat hubungan antara skor GCS dengan jumlah trombosit pada
pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.

Kata kunci: cedera kepala, Glasgow Coma Scale, jumlah trombosit



vi

DAFTAR ISI

Halaman
DAFTAR ISI......................................................................................................... vi

DAFTAR TABEL ................................................................................................ ix

DAFTAR GAMBAR............................................................................................. x

DAFTAR LAMPIRAN ........................................................................................ xi

BAB I PENDAHULUAN...................................................................................... 1

1.1. Latar Belakang............................................................................................... 1

1.2. Rumusan Masalah.......................................................................................... 5

1.3. Tujuan Penelitian ........................................................................................... 5

1.3.1. Tujuan Umum...................................................................................... 5

1.3.2. Tujuan Khusus ..................................................................................... 5

1.4. Manfaat Penelitian ......................................................................................... 5

1.4.1. Bagi Ilmu Pengetahuan...................................................................... 5

1.4.2. Bagi Peneliti....................................................................................... 6

1.4.3. Bagi Institusi ...................................................................................... 6

1.4.4. Bagi Peneliti Lain .............................................................................. 6

BAB II TINJAUAN PUSTAKA........................................................................... 7

2.1.  Cedera Kepala ................................................................................................. 7

2.1.1. Definisi Cedera Kepala ...................................................................... 7

2.1.2.  Epidemiologi Cedera Kepala.............................................................. 8

2.1.3. Patofisiologi Cedera Kepala ............................................................ 10

2.1.4. Klasifikasi Cedera Kepala ............................................................... 12

2.1.5. Komplikasi Cedera Kepala .............................................................. 18

2.2. Glasgow Coma Scale (GCS).......................................................................... 21

2.3. Trombosit..................................................................................................... 25

2.3.1. Fungsi Trombosit ............................................................................. 25



vii

2.3.2. Proses Hemostasis............................................................................ 26

2.3.2. Trombosit pada Cedera Kepala........................................................ 29

2.4. Kerangka Teori............................................................................................... 32

2.5. Kerangka Konsep ........................................................................................... 33

2.6. Hipotesis......................................................................................................... 33

BAB III METODE PENELITIAN .................................................................... 34

3.1. Desain Penelitian ......................................................................................... 34

3.2. Lokasi dan Waktu Penelitian ....................................................................... 34

3.3. Populasi dan Sampel Penelitian................................................................... 34

3.3.1. Populasi............................................................................................ 34

3.3.2. Sampel ............................................................................................. 35

3.4. Kriteria Penelitian........................................................................................ 36

3.4.1. Kriteria Inklusi ................................................................................. 36

3.4.2. Kriteria Eksklusi .............................................................................. 37

3.5. Identifikasi Variabel Penelitian ................................................................... 37

3.5.1. Variabel Terikat ............................................................................... 37

3.5.2. Variabel Bebas ................................................................................. 37

3.5.3. Variabel Perancu.............................................................................. 37

3.6. Definisi Operasional .................................................................................... 38

3.7. Instrumen Penelitian .................................................................................... 38

3.8.   Pengumpulan Data ....................................................................................... 39

3.9. Pengolahan dan Analisis Data ..................................................................... 39

3.9.1. Pengolahan Data ................................................................................ 39

3.9.2. Analisis Data...................................................................................... 40

3.10. Etika Penelitian............................................................................................ 41

3.11. Keterbatasan Penelitian ............................................................................... 41

BAB IV HASIL DAN PEMBAHASAN............................................................. 42

4.1. Hasil Penelitian .............................................................................................. 42

4.1.1.  Analisis Univariat ............................................................................. 42

4.1.2.  Analisis Bivariat ............................................................................... 45

4.2.  Pembahasan................................................................................................... 51



viii

BAB V SIMPULAN DAN SARAN.................................................................... 60

5.1.   Simpulan ...................................................................................................... 60

5.2.   Saran............................................................................................................. 61

DAFTAR PUSTAKA

DAFTAR LAMPIRAN



ix

DAFTAR TABEL

Tabel Halaman

1. Penilaian Tingkat Kesadaran dengan Glasgow Coma Scale (GCS). ................ 24

2. Definisi Operasional.......................................................................................... 38

3. Distribusi Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Skor Glasgow Coma Scale
(GCS)................................................................................................................ 43

4. Distribusi Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Usia.......................................... 43

5. Distribusi Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Jenis Kelamin .......................... 44

6. Distribusi Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Penyebab. ................................ 44

7. Distribusi Jumlah Trombosit pada Pasien Cedera Kepala ................................ 45

8. Distribusi Lama Perawatan pada Pasien Cedera Kepala..................................... 5

9. Distribusi Kelompok Usia Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Skor Glasgow
Coma Scale (GCS) ............................................Error! Bookmark not defined.

10.Distribusi Jenis Kelamin Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Skor Glasgow
Coma Scale (GCS) ........................................................................................... 47

11.Gambaran Jumlah Trombosit pada Pasien Cedera Kepala Berdasarkan Skor
Glasgow Coma Scale (GCS)  . ......................................................................... 47

12. Uji ANOVA...................................................................................................... 49

13. Hubungan Skor GCS dengan Jumlah Trombosit. ........................................... 49

14. Analisis Post Hoc Perbandingan Jumlah Trombosit Antar Kelompok........... 50



x

DAFTAR GAMBAR

Gambar Halaman

1. Megakariosit yang sedang membentuk trombosit............................................. 25

2. Pembentukan sumbat trombosit ........................................................................ 27

3. Konsep koagulasi klasik.................................................................................... 28

4. Konsep koagulasi terbaru (fase inisiasi) ........................................................... 29

5. Konsep koagulasi terbaru (fase propagasi) ....................................................... 29

6. Mekanisme yang mendasari terjadinya koagulopati pada pasien cedera kepala.
.......................................................................................................................... 30

7. Hipotesis saat ini untuk perkembangan koagulopati setelah cedera kepala
traumatis ........................................................................................................... 31

8. Kerangka teori ................................................................................................... 32

9. Kerangka konsep............................................................................................... 33



xi

DAFTAR LAMPIRAN

Lampiran 1. Surat Persetujuan Etik

Lampiran 2. Surat Izin Penelitian

Lampiran 3. Data Penelitian

Lampiran 4. Analisis Data Penelitian

Lampiran 5. Dokumentasi Penelitian



BAB I

PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Menurut The Centers for Disease Control and Prevention (CDC), cedera

kepala disebabkan oleh benturan, pukulan atau sentakan ke kepala atau

cedera yang menembus dan mengganggu fungsi normal otak (Betrus,

Kreipke, 2013).  Saat ini cedera kepala menjadi masalah kesehatan dan

masalah sosial ekonomi serius di seluruh dunia. Dari semua jenis cedera,

cedera otaklah yang paling mungkin menyebabkan kematian dan cacat

permanen. Faktor risiko utama cedera kepala adalah umur, ras dan orang

dengan tingkat sosial ekonomi yang rendah (Corrigan, Selassie, Orman.,

2010).

Pada tahun 2013, di Amerika Serikat terdapat sekitar 2,8 juta kunjungan

IGD terkait cedera kepala, 282.000 orang dirawat inap di rumah sakit, 2,5

juta masuk unit gawat darurat  dan 50.000 orang meninggal. Beberapa tahun

terakhir angka kunjungan IGD terkait cedera kepala meningkat sebesar

47%, namun rawat inap menurun 25% dan kematian menurun 5%.  Banyak

studi menunjukkan bahwa laki-laki yang paling mungkin terkena cedera
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kepala daripada perempuan. Angka kejadian tertinggi cedera kepala terjadi

di usia 15-24 tahun (CDC, 2017).

Penyebab cedera kepala didominasi oleh kecelakaan kendaraan bermotor

(50%), termasuk sepeda motor, mobil, truk, sepeda dan pejalan kaki yang

tertabrak kendaraan. Penyebab utama cedera kepala bervariasi berdasarkan

usia. Jatuh merupakan penyebab utama untuk usia diatas 65 tahun,

sedangkan kecelakaan kendaraan bermotor merupakan penyebab utama

untuk usia dibawah 65 tahun. Pada tahun 2012 diperkirakan angka kejadian

cedera kepala yang berhubungan dengan olahraga dan rekreasi pada anak-

anak (usia 19 atau lebih muda) sekitar 329.290 tiap tahun, diantaranya

karena olahraga ski dan ice-skiting dengan angka 20.000 (CDC, 2017).

Beberapa artikel penelitian tentang epidemiologi cedera kepala telah banyak

dilakukan di Eropa dan Amerika Utara. Di wilayah Asia sebagian besar

negara tidak memiliki data epidemiologi cedera kepala, namun dalam

beberapa tahun terakhir jumlah studi tentang cedera kepala mulai meningkat

(Li, Zhao, Yu, et al., 2016). Di Indonesia, cedera kepala merupakan kasus

yang sangat umum dijumpai di setiap rumah sakit. Beberapa penelitian

epidemiologi cedera kepala telah dilakukan di berbagai rumah sakit. Pada

tahun 2005 terdapat 434 kasus di RS Cipto Mangunkusumo (RSCM), 347

kasus di RS Swasta Siloam Gleaneagles dan 125 kasus di RS Atma Jaya

pada tahun 2007 (Irawan, Setiawan, Dewi, et al., 2010). Belum ada data

resmi terkait angka kejadian cedera kepala di Lampung. Namun dari hasil
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survei yang penulis lakukan, di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek pada

bulan Oktober 2016 terdapat 120 pasien yang masuk ke IGD dengan kasus

cedera kepala. Angka ini menunjukkan bahwa kejadian cedera kepala di

Lampung sangat tinggi. Penelitian mengenai cedera kepala di Lampung

masih sangat terbatas. Penelitian cedera kepala pernah dilakukan di RS Urip

Sumohardjo Bandar Lampung pada tahun 2013. Namun, angka kejadian

cedera kepala masih belum dideskripsikan secara jelas. Sedangkan RSUD

Dr. H. Abdul Moeloek belum pernah dijadikan tempat penelitian.

Terdapat berbagai cara penilaian keparahan cedera kepala, salah satunya

adalah dengan menggunakan Glasgow Coma Scale (GCS). GCS merupakan

metode yang paling sering digunakan untuk menilai status neurologis dan

derajat keparahan disfungsi otak termasuk cedera kepala (Mongan, Soriano,

Sloan, 2015). Ada 3 komponen yang dinilai dari GCS yaitu respon mata,

verbal dan motorik. Skor GCS 13-15 menunjukkan cedera kepala ringan, 9-

12 cedera kepala sedang dan kurang dari 8 menunjukkan cedera kepala berat

(Cottrell, Patel, 2017).

Telah diketahui bahwa cedera kepala dapat menyebabkan berbagai masalah

kesehatan yang sangat serius. Salah satu masalah serius akibat cedera kepala

adalah koagulopati. Koagulopati terjadi karena terdapat gangguan

hemostasis primer, kelainan darah, plasma atau karena Disseminata

Intravascular Coagulation (DIC) (Palta, Saroa, Palta., 2014). Koagulopati

setelah cedera kepala merupakan prediktor kuat yang berkaitan dengan
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outcome dan prognosis. Mekanisme patofisiologi kompleks koagulopati

pada cedera kepala bersifat multifaktorial dan masih belum diketahui secara

pasti (Maegele, 2013).

Pada uji laboratorium untuk koagulopati didapatkan penurunan jumlah

trombosit, pemanjangan Prothrombin Time (PT), activated Partial

Thromboplastin Time (aPTT), Thrombin Time (TT) dan penurunan kadar

fibrinogen (Greuters, Berg, Franschman, et al., 2011). Jumlah trombosit

merupakan salah satu parameter yang dapat digunakan untuk menentukan

ada atau tidaknya koagulopati pada pasien cedera kepala. Pemeriksaan

hitung jumlah trombosit merupakan pemeriksaan yang umum dilakukan

pada setiap pasien cedera kepala saat tiba di IGD rumah sakit .

Setelah mempertimbangkan hal tersebut, penulis tertarik untuk

mengidentifikasi skor GCS dan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala

di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek. Serta menganalisis hubungan skor

GCS dengan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr.

H. Abdul Moeloek. Semua pasien dengan kasus cedera kepala yang terdata

masuk di IGD akan diambil data rekam medisnya, lalu penulis akan

mencatat hasil skor GCS dan pengukuran jumlah trombosit.
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1.2. Rumusan Masalah

Masalah yang dapat dirumuskan yaitu apakah ada hubungan antara skor

Glasgow Coma Scale (GCS) dengan jumlah trombosit pada pasien cedera

kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung?

1.3. Tujuan Penelitian

1.3.1.Tujuan Umum

Untuk mengetahui hubungan antara skor Glasgow Coma Scale (GCS)

dengan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr. H.

Abdul Moeloek Lampung.

1.3.2. Tujuan Khusus

1.3.2.1. Mengetahui insidensi cedera kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek.

1.3.2.2. Mengetahui karakteristik pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr.

H. Abdul Moeloek.

1.3.2.3. Mengetahui jumlah pasien cedera kepala yang mengalami

trombositopenia.

1.4. Manfaat Penelitian

1.4.1.Bagi Ilmu Pengetahuan

Hasil penelitian ini dapat memberikan informasi ilmiah mengenai hubungan

skor GCS dengan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala.
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1.4.2.Bagi Peneliti

Penelitian ini adalah wujud aplikasi disiplin ilmu yang telah dipelajari

sehingga dapat memperluas wawasan keilmuan peneliti.

1.4.3.Bagi Institusi

1.4.3.1. Manfaat Bagi Fakultas Kedokteran

Skripsi ini dapat memperluas jenis penelitian mahasiswa di bidang

anestesi. Sehingga dapat dilakukan penelitian lain dalam bidang anestesi.

1.4.3.2. Manfaat Bagi Dinas Kesehatan dan Fasilitas Pelayanan Kesehatan
Lainnya

Hasil penelitian ini dapat memberikan informasi mengenai insidensi dan

karakteristik pasien cedera kepala serta menjelaskan bahwa ada

hubungan skor GCS dengan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala

di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek. Sehingga dapat dilakukan upaya

penurunan angka kesakitan dan kematian akibat cedera kepala.

1.4.4. Bagi Peneliti Lain

Dapat dijadikan dasar dan bahan rujukan untuk penelitian selanjutnya.



BAB II

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Cedera Kepala

2.1.1.Definisi Cedera Kepala

Sampai saat ini definisi cedera kepala masih belum konsisten dan cenderung

bervariasi sesuai dengan spesialisasi dan keadaan. Cedera kepala merupakan

masalah nondegeneratif dan nonkongenital yang merugikan terhadap otak

akibat kekuatan mekanis eksternal, dan kemungkinan menyebabkan

kerusakan fungsi kognitif, fisik dan psikososial permanen, serta dapat

menurunkan tingkat kesadaran (Amyot, Arciniegas, Brazaitis, et al., 2015).

Menurut The Centers for Disease Control and Prevention (CDC), cedera

kepala disebabkan oleh benturan, pukulan atau sentakan ke kepala atau

cedera yang menembus dan mengganggu fungsi normal otak (Betrus,

Kreipke, 2013).

Cedera kepala didefinisikan sebagai perubahan fungsi otak, atau bukti

patologi lainnya yang disebabkan oleh kekuatan eksternal. Perubahan fungsi

otak dapat  diketahui  dari satu tanda klinis berikut:

 Setiap periode kehilangan atau penurunan kesadaran (Loss Of

Consciousness/LOC).



8

 Kehilangan memori untuk kejadian sebelumnya (amnesia retrograde)

atau setelah cedera (Post-Traumatic Amnesia/PTA).

 Defisit neurologis (kelemahan, kehilangan keseimbangan, perubahan

penglihatan, dispraksia paresis/plegia (paralisis), kehilangan sensoris,

afasia, dan lain-lain (Menon, Schwab, Wright, et al., 2010).

2.1.2. Epidemiologi Cedera Kepala

Cedera kepala merupakan salah satu masalah kesehatan yang sering

dijumpai di hampir setiap rumah sakit. Mayoritas cedera kepala

diidentifikasi di departemen gawat darurat. Kasus cedera kepala berperan

dalam 1,4% dari total kasus yang ada di departemen gawat darurat. Setiap

tahunnya di Amerika Serikat 1,7 juta orang didiagnosis cedera kepala, 1,3

juta orang atau 80% hanya dirawat di ruang gawat darurat dan dapat

dipulangkan. Sedangkan 275.000 orang atau 16% dirawat inap (Faul,

Coronado, 2015). Selain menimbulkan masalah kesehatan yang serius,

cedera kepala juga menciptakan beban keuangan bagi keluarga dan

masyarakat. Sebuah penelitian di AS menunjukkan bahwa kasus cedera

kepala sangat mempengaruhi perekonomian negara AS dengan

pengeluaran sekitar 56,3 miliar dolar per tahunnya (Puvanachandra,

Hyder, 2009).

Pada tahun 2016 Min Li et al., melakukan penelitian dengan

mengumpulkan data epidemiologi atau kejadian cedera kepala dari artikel

atau jurnal di seluruh dunia. Data epidemiologi yang didapat bersifat
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umum tanpa mengkhususkan usia dan subjek militer atau tahanan. Dari

total 7639 tulisan mereka memisahkan lagi hingga pada akhirnya

didapatkan 60 laporan dari 29 negara dengan data epidemiologi cedera

kepala.  Penyebab utama cedera kepala berkaitan dengan kemajuan suatu

negara. Pada negara berkembang penyebab utama cedera kepala adalah

kecelakaan kendaraan bermotor (42,4%), sedangkan pada negara maju

penyebab utama cedera kepala adalah jatuh (34,4%). Persentase cedera

kepala terkait olahraga jauh lebih tinggi pada negara maju dibandingkan

negara berkembang dengan perbandingan 18,2:1. Tidak ada data cedera

kepala terkait pekerjaan (Li, Zhao, Yu, et al., 2016).

Laki-laki memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami cedera kepala

dibandingkan perempuan. Rasio jenis kelamin berbeda-beda di setiap

negara, 1,18:1 di Finlandia Tenggara dan 4,81:1 di Afrika Selatan. Usia

tersering saat cedera kepala antara 29-45 tahun. Negara dengan angka

kejadian cedera kepala tertinggi adalah Selandia Baru dengan 811/100.000

per tahun, sedangkan yang terendah terdapat di Eropa Barat dengan

7,3/100.000 per tahun. Berdasarkan data yang telah dikumpulkan negara-

negara dengan kejadian cedera kepala dari rendah ke tinggi adalah Belgia,

Swiss, Iran, Cina, Finlandia, Portugal, Australia, Norwegia, Kanada,

Jerman, Italia, Perancis, Austria, Afrika Selatan, Swedia, Spanyol,

Amerika Serikat dan Selandia Baru. Untuk angka kematian tertinggi

pasien cedera kepala terdapat di Afrika Selatan dengan 80,73/100.000 per
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tahun, sedangkan yang terendah di Perancis dengan 5,2/100.000 per tahun

(Li, Zhao, Yu, et al., 2016).

Di wilayah Asia sebagian besar negara belum memiliki data epidemiologi

cedera kepala, namun saat ini jumlah studi tentang cedera kepala mulai

meningkat tajam. Di Indonesia, cedera kepala merupakan kasus yang

sangat umum dijumpai di setiap rumah sakit. Beberapa penelitian

epidemiologi cedera kepala telah dilakukan di sejumlah rumah sakit. Pada

tahun 2005 terdapat 434 kasus di RS Cipto Mangunkusumo (RSCM), 347

kasus di RS Swasta Siloam Gleaneagles dan 125 kasus di RS Atma Jaya

pada tahun 2007 (Irawan, Setiawan, Dewi, et al., 2010).

Sampai saat ini belum terdapat data resmi terkait angka kejadian cedera

kepala di Lampung. Penelitian mengenai cedera kepala di Lampung juga

masih sangat kurang. Penelitian cedera kepala pernah dilakukan di RS

Urip Sumohardjo Bandar Lampung pada tahun 2013. Namun, angka

kejadian cedera kepala masih belum dideskripsikan secara jelas.

Sedangkan RSUD Dr. H. Abdul Moeloek belum pernah dijadikan tempat

penelitian, sehingga belum dapat ditemukan data epidemiologi pada RS

tersebut.

2.1.3. Patofisiologi Cedera Kepala

Meskipun volume jaringan rusak yang relatif kecil, trauma kepala dapat

mengubah fungsi pusat vital otak secara langsung dan dapat menyebabkan
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komplikasi fatal di kemudian hari. Kerusakan awal pada otak terjadi di

tepat di lokasi trauma, atau disebut dengan cedera otak primer. Kerusakan

ini irreversible dan tidak dapat diobati dengan intervensi terapeutik.

Kemudian kerusakan tambahan dapat terjadi karena perfusi yang buruk

dan pengiriman oksigen yang berkurang, dengan diikuti proses patologis

berikutnya seperti aktivasi peradangan dan koagulasi dengan

perkembangan mikrotrombosis, apoptosis dan edema otak. Proses ini akan

menyebabkan kerusakan otak sekunder, yang merupakan kondisi

berpotensi terbuka terhadap intervensi terapeutik (Nekludov, 2016).

Patofisiologi cedera kepala secara umum terbagi menjadi dua tahap. Tahap

pertama cedera otak setelah trauma kepala dicirikan dengan adanya

kerusakan jaringan secara  langsung disertai regulasi Cerebral Blood Flow

(CBF) dan metabolisme terganggu. Pola 'mirip iskemia' ini menyebabkan

akumulasi asam laktat karena glikolisis anaerob, peningkatan

permeabilitas membran, dan pembentukan edema berturut-turut. Karena

metabolisme anaerob tidak adekuat untuk mempertahankan keadaan energi

seluler, maka penyimpanan ATP terkuras dan terjadilah kegagalan energi

yang bergantung pada pompa ion membran (Werner, Engelhard, 2007).

Tahap kedua dari jalur patofisiologi ini ditandai dengan adanya

depolarisasi membran terminal bersamaan dengan pelepasan rangsang

neurotransmitter yang berlebihan (misalnya glutamat, aspartat), aktivasi N-

metil-D-aspartat, α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol propionat, dan
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tegangan yang bergantung Ca2+ dan kanal Na+. Arus masuk Ca2+ dan Na+

berturut-turut menyebabkan proses intraseluler mencerna diri sendiri

(katabolik). Ca2+ mengaktifkan lipid peroksidase, protease, dan fosfolipase

yang pada akhirnya akan meningkatkan konsentrasi intraselular asam

lemak bebas dan radikal bebas. Selain itu, aktivasi kaspase protein mirip

Interleukin-1-Beta Converting Enzyme (ICE), translokasi, dan

endonuklease memulai perubahan struktural progresif membran biologis

dan DNA nukleosom (fragmentasi DNA dan penghambatan perbaikan

DNA). Pada akhirnya, proses ini akan menyebabkan degradasi membran

struktur vaskular dan seluler, lalu diikuti kematian sel nekrotik atau

terprogram (apoptosis) (Werner, Engelhard, 2007).

2.1.4. Klasifikasi Cedera Kepala

Cedera kepala dapat dikategorikan dalam berbagai cara, yaitu: menurut

mekanisme cedera (cedera kepala tertutup atau tembus), tingkat keparahan

cedera (ringan sampai berat), morfologi (fraktur, cedera intrakranial fokal,

cedera intrakranial difus) (Åstrand, Romner, 2012).

2.1.4.1. Mekanisme Cedera Kepala

Cedera kepala dapat dibedakan menjadi cedera kepala tertutup dan

cedera kepala tembus. Cedera kepala tembus memiliki outcome yang

lebih buruk daripada cedera kepala tertutup. Tabrakan kendaraan

bermotor adalah penyebab paling utama pada cedera kepala tertutup

untuk usia remaja dan dewasa muda. Dapat juga disebabkan oleh tindak
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kekerasan dan terjatuh. Sedangkan cedera kepala tembus umumnya

disebabkan oleh luka tusukan, kecelakaan kendaraan bermotor atau

kecelakaan kerja (Kazim, Shamim, Tahir, et al., 2011).

2.1.4.1. Tingkat Keparahan Cedera Kepala

Dalam penanganan cedera kepala dibutuhkan penilaian status neurologis

secara cepat dan tepat. Penilaian tingkat kesadaran merupakan langkah

penting untuk menentukan keputusan intervensi yang tepat sehingga

didapatkan outcome yang baik. Metode yang dapat digunakan untuk

menilai tingkat keparahan dan tingkat kesadaran pada pasien cedera

kepala antara lain Glasgow Coma Scale (GCS), durasi Loss of

Consciousness (LOC) dan Post-Traumatic Amnesia (PTA). Namun yang

umum digunakan yakni metode GCS. Tingkat keparahan cedera kepala

umumnya dibagi menjadi tiga, yaitu cedera kepala ringan (CKR), cedera

kepala sedang (CKS), dan cedera kepala berat (CKB) (Senapathi,

Wiryana, Aribawa, et al., 2017).

Klasifikasi cedera kepala berdasarkan versi modifikasi Hand Injury

Severity Score (HISS) dibagi menjadi minimal, ringan, sedang dan berat.

a. Cedera kepala minimal: pasien dengan skor GCS 15 tiba di UGD

dan tanpa defisit neurologis LOC atau fokal.

b. Cedera kepala ringan: pasien dengan skor GCS awal 13-15, LOC

singkat (<10 menit), dan hasil CT scan otak normal.
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c. Cedera kepala sedang: pasien dengan skor GCS awal 9-12 dan/atau

defisit neurologis fokal atau LOC lebih >10 menit atau lebih setelah

trauma kepala dan hasil CT scan otak abnormal.

d. Cedera kepala berat: pasien dengan skor GCS 8 atau di bawahnya,

dengan defisit neurologis dan LOC >6 jam dan hasil CT scan otak

abnormal.

2.1.4.2. Morfologi Cedera Kepala

Secara morfologi atau patoanatomi, cedera kepala dibagi menjadi fraktur

tulang tengkorak, lesi intrakranial fokal dan lesi intrakranial difus.

a. Fraktur Tulang Tengkorak

Fraktur tulang tengkorak merupakan masalah serius yang harus

ditangani dengan cepat, karena hanya dengan benturan yang kuat

yang dapat membuat fraktur tengkorak. Fraktur tulang tengkorak

dapat terjadi pada tempurung kepala atau dasar tengkorak. Jenis

fraktur pada tempurung kepala bisa linier, stelata, depressed atau

non-depressed dan terbuka atau tertutup. Sedangkan pada fraktur

dasar tengkorak bisa dengan atau tanpa kebocoran Cerebrospinal

Fluid (CSF) serta dengan atau tanpa cedera saraf kranialis VII

(American College of Surgeons, 2012).

Fraktur dasar tengkorak merupakan luka serius akibat patahnya

tulang pada dasar tengkorak. Fraktur dasar tengkorak memiliki tanda
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khas yang dapat dijadikan acuan oleh ahli radiologi agar lebih

memperhatikan bagian dasar tengkorak dan memberikan rincian

fraktur kepada dokter yang menangani. Tanda klinis pada fraktur

dasar tengkorak meliputi ekimosis periorbital (racoon eyes),

ekimosis retroaurikuler (battle’s sign), keluarnya CSF dari hidung

(rhinorrhea) atau telinga (otorrhea), dan gangguan saraf kranialis

VII dan VIII yaitu paralisis fasialis dan gangguan pendengaran

(Olabinri, Ogbole, Malomo, et al., 2015). Frakur dengan bentuk

linier pada tempurung kepala meningkatkan risiko terjadinya

perdarahan intrakranial hingga 400 kali lipat (American College of

Surgeons, 2012).

b. Lesi Intrakranial

Lesi intrakranial diklasifikasikan menjadi difus dan fokal. Lesi

intrakranial difus terdiri dari kontusio ringan atau klasik, dan cedera

aksonal difus. Lesi intrakranial fokal terdiri dari hematoma epidural,

hematoma subdural, kontusio, hematoma intraserebral serta

hematoma subarachnoid.

1. Lesi Intrakranial Difus

Pada umumnya lesi intrakranial difus berhubungan dengan cedera

aksonal difus. Cedera aksonal difus merupakan cedera otak yang

dikarakteristikkan sebagai cedera aksonal pada white matter (Ma,

Zhang, Wang, et al., 2016). Secara klinis, cedera askonal difus
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dapat dipertimbangkan ketika pasien masih belum sadar dari

koma setelah 6 jam dan penyebab kerusakan neurologis lain telah

disingkirkan. Cedera aksonal difus dibagi menjadi ringan, sedang

dan berat (Amorim, Andrade, Paiva, et al., 2014).

2. Lesi Intrakranial Fokal

 Hematoma Epidural

Hematoma epidural berkontribusi 1-4% dari semua kasus cedera

kepala. Hematoma epidural merupakan cedera akibat trauma

tumpul pada tengkorak dan nyeri berhubungan dengan fraktur

linier pada 30-90% kasus. Dampak awal dari hematoma epidural

yaitu terjadinya deformasi atau patahan tengkorak yang

menghasilkan pelepasan dura tepat di bawah lokasi trauma

sehingga melukai pembuluh darah (tersering arteri meningea

media).

Sebagian besar hematoma epidural menunjukkan gejala

simtomatik yang cepat (Rathore, Gupta, Sathyarthi, et al., 2010).

Pada tahun 2017, dari 100 pasien hematoma epidural, 95 pasien

menunjukkan loss of conscioussness (LOC). (Kumar, Prasad,

Rajasekhar, et al., 2017). Sekitar 20% pasien menunjukkan gejala

klasik interval lucid (fase sadar diantara dua fase tidak sadar).

Gejala lain meliputi sakit kepala berat, muntah dan kejang.

Keberadaan hematoma ini dapat menyebabkan peningkatan
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tekanan intrakranial, lesi sel dan kerusakan otak (Araujo, Aguiar,

Todeschini, et al., 2012).

 Hematoma Subdural

Hematoma subdural akut merupakan tipe hematoma intrakranial

traumatik yang paling umum, terhitung 24% kasus dari cedera

kepala berat dan memiliki angka mortalitas tertinggi berkisar

antara 30-90%. Hematoma ini dapat terjadi melalui tiga

mekanisme yaitu kerusakan pada permukaan pembuluh korteks,

perdarahan luka parenkim dan robeknya jembatan vena dari

korteks ke sinus vena dural. Presentasi klinis dari hematoma

subdural akut adalah perubahan tingkat kesadaran yang

memburuk secara bertahap, meningkatnya kegelisahan, perubahan

pupil dan hemiparesis menunjukkan sisi lesi (Prahaladu, Prasad,

Rajasekhar, et al., 2017)

 Kontusio dan Hematoma Intraserebral

Kontusio serebri cukup sering terjadi (20-30% dari cedera kepala

berat). Lokasi paling sering terkena pada lobus frontal dan

temporal. Pasien dengan kontusio serebri perlu menjalani CT scan

ulang setelah 24 jam dari CT scan awal, hal ini bertujuan untuk

mengevaluasi perubahan cederanya. Karena pada 20% pasien

dengan hematoma intraserebral, didapatkan bahwa hasil CT scan

awalnya adalah kontusio serebri. Bahkan kontusio serebri dan
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hematoma intraserebral dapat terjadi bersamaan sehingga perlu

tindakan operasi segera (American College of Surgeons, 2012).

 Hematoma Subarachnoid

Perdarahan subarachnoid traumatik adalah salah satu penyebab

utama morbiditas dan kerusakan fungsional. Insidensi perdarahan

ini bervariasi dari 26% sampai 53% pada pasien TBI. Trauma

merupakan penyebab paling umum perdarahan subarachnoid.

Eisenberg mengevaluasi hasil CT scan dari 753 pasien dengan

cedera kepala parah. Dia menemukan bahwa hasil CT scan yang

paling sering yaitu tekanan intrakranial abnormal  dan kematian

disebabkan pergeseran garis tengah, kompresi, atau penghancuran

tangki mesencephalic yang signifikan, dan adanya darah

subarachnoid. Namun, menurut Greene et al., pergeseran struktur

garis tengah tidak ditemukan sebagai variabel yang signifikan.

Vasospasme yang disebabkan oleh perdarahan ini kelenjar di

bawah otak atau disfungsi hipotalamus, serta hidrosefalus

mungkin merupakan penyebab hasil buruk pada pasien ini (Modi,

Agrawal, Sinha., 2016).

2.1.5.Komplikasi Cedera Kepala

2.1.5.1. Kejang Pasca Trauma

Kejang merupakan salah satu masalah yang dapat timbul setelah terjadi

trauma kepala. Kejang pada minggu pertama setelah cedera kepala
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disebut kejang pasca-trauma dini. Sekitar 25% orang yang mengalami

kejang pasca trauma dini akan mengalami kejang dalam satu bulan atau

bertahun-tahun kemudian. Kejang lebih dari tujuh hari setelah cedera

otak disebut kejang pasca trauma lambat. Sekitar 80% orang yang

mengalami kejang pasca trauma akan mengalami kejang lain (epilepsi).

Memiliki lebih dari satu kejang disebut epilepsi (Englander, Cifu, Diaz-

arrastia, 2015).

Penyebab cedera kepala pasien dapat membantu dokter mengetahui

seberapa besar kemungkinan mengalami kejang. Sekitar 65% orang

dengan luka otak akibat luka peluru mengalami kejang. Pendarahan

antara otak dan tengkorak, yang disebut hematoma subdural, juga bisa

menyebabkan kejang. Lebih dari 60% orang yang membutuhkan 2 atau

lebih operasi otak setelah mengalami cedera otak dan mengalami kejang

(Englander, Cifu, Diaz-arrastia, 2015).

2.1.5.2. Hidrosefalus

Gejala klinis hidrosefalus ditandai dengan muntah, nyeri kepala, papil

oedema, demensia, ataksia dan gangguan miksi. Berdasarkan sebuah

penelitian dapat diidentifikasi empat faktor utama yang terkait dengan

hidrosefalus pasca-trauma, yaitu perdarahan intraventrikular, perdarahan

subarachnoid, fraktur dasar tengkorak, dan hygroma subdural

interhemispheric. Kaen et al., mengatakan bahwa hygroma subdural
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interhemispheric merupakan penanda radiologi prediktif hidrosefalus

dalam enam bulan pertama (Nor, Rahman, Adnan, 2013).

2.1.5.3. Spastisitas

Setelah trauma kepala, onset spastisitas dan sekuele ortopedi berlangsung

cepat, dimulai sejak satu minggu setelah cedera. Spastisitas secara klinis

telah didefinisikan sebagai peningkatan resistensi perpanjangan otot-otot

skeletal yang meningkat pada gerakan pasif. Gejala spastisitas meliputi

peningkatan tonus otot (hipertonisitas), kejang otot, refleks tendon yang

dalam, bentuk ekstremitas seperti menggunting dan persendian tetap.

Tingkat kejang bervariasi dari kekakuan otot ringan sampai kejang otot

yang sangat tidak terkendali (Kobeissy, 2015).

2.1.5.4. Agitasi

Di antara komplikasi cedera kepala, agitasi merupakan masalah perilaku

yang sering dijumpai. Ketidakpercayaan, defisit memori, dan disorientasi

adalah konsekuensi dari cedera kepala yang dapat menyebabkan agitasi.

Agitasi telah didefinisikan sebagai keadaan kebingungan selama periode

gangguan kesadaran yang mengikuti cedera awal, juga disebut amnesia

pasca-trauma, dan ditandai dengan perilaku yang berlebihan seperti

kerusuhan emosional, akognisia, impulsif, pemikiran yang tidak teratur

atau disinhibisi, dan agresi. Faktor risiko yang diduga untuk agitasi

mengikuti cedera kepala meliputi rangsangan lingkungan, usia, nyeri,
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infeksi, pola tidur terganggu, dan kerusakan lobus frontal (Williamson,

Frenette, Burry, et al., 2016).

2.1.5.5. Gangguan Psikiatri

Gangguan psikiatri pasca cedera kepala merupakan kejadian yang sering.

Beberapa jenis gangguan psikiatri yang terjadi seperti depresi, mania,

Obsessive-Compulsive Disorder (OCD), Post-Traumatic Stress Disorder

(PTSD), psikosis, dan perubahan kepribadian. Insidensi dan prevalensi

depresi pasca cedera kepala secara berurutan sekitar 15,3-33% dan 18,5-

61%.  Manik memiliki insidensi 9% dan prevalensi 4,2%. Prevalensi

OCD 1,6-15%.  PTSD memiliki  insidensi 11,3% dan prevalensi 3-

27,1%. Insidensi psikosis 0,1-9,8 % dan prevalensi 0,7%. Perubahan

kepribadian yang dapat terjadi yaitu apatis pada cedera kepala berat,

afektif yang labil dan agresif (Schwarzbold, Diaz, Martins, et al., 2008).

2.2. Glasgow Coma Scale (GCS)

Kesadaran bergantung pada dua komponen dasar: gairah (kewaspadaan) dan

konten. Konten terdiri dari fungsi kognitif yang lebih tinggi yang

memungkinkan kesadaran diri dan lingkungan, serta ekspresi yang berkaitan

dengan sensasi, emosi, memori, dan pemikiran. Kewaspadaan membutuhkan

formasi retikuler, struktur fisiologis yang membentang dari medula kaudal ke

otak tengah rostral. Serat dari formasi retikuler naik ke talamus dan

diproyeksikan ke berbagai inti talamik non-spesifik. Dari inti ini, ada

distribusi koneksi yang menyebar ke seluruh bagian korteks serebral. Sistem
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retikuler dan interkoneksinya dikenal sebagai Ascending Reticular Activating

System (ARAS) (Patel, Hirsch, 2014).

Korteks serebral menerima impuls dari ARAS dan memodulasi informasi

yang masuk melalui proyeksi kortikofugal ke formasi retikuler. Konten, dan

kesadaran akan diri dan lingkungan bergantung pada integritas belahan otak

dan koneksi subkortikal. Setiap lesi yang mengganggu fungsi penuh kognitif

akan mengurangi isi kesadaran dan membuat pasien kurang sadar

sepenuhnya. Oleh karena itu, penurunan kesadaran atau koma disebabkan

oleh kerusakan struktural atau metabolik pada batang otak ARAS atau

kerusakan kortikal serebral bilateral. Secara umum, kerusakan hemispheric

unilateral (misalnya setelah kecelakaan serebrovaskular) tidak mengubah

kesadaran (Patel, Hirsch, 2014).

Salah satu metode yang paling umum digunakan untuk mengetahui tingkat

kesadaran sesorang yaitu Glasgow Coma Scale (GCS). GCS pertama kali

didefinisikan oleh Sir Graham Tisdale dan Bryan Jennet tahun 1974

(Senapathi, Wiryana, Aribawa, et al., 2017). Skor GCS dapat digunakan

untuk menilai status neurologis dan derajat keparahan disfungsi otak

termasuk cedera kepala (Mongan, Soriano, Sloan, et al., 2015).

Akronim dari skor GCS adalah skor (total) dan GCS (komponen individual).

Total skor GCS digunakan untuk mengelompokkan pasien ke dalam beberapa

kategori sehingga protokol manajemen dapat dirancang dan outcome-nya
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dapat lebih baik. Skor total 13-15 menunjukkan cedera kepala ringan, 9-12

cedera kepala sedang dan 3-8 cedera kepala berat. Ada tiga parameter yang

digunakan yaitu membuka mata, respon verbal dan respon motorik.  Nilai

maksimum (normal) dari masing-masing parameter adalah membuka

mata/eye (E) = 4, respon motorik terbaik (M) = 6, dan respon verbal (V) = 5

(Bhaskar, 2017).

Berikut ini  merupakan metode penilaian GCS (Bhaskar, 2017).

 Check: Memeriksa faktor-faktor yang mungkin dapat mengganggu

penilaian, misalnya sedasi, relaksan otot, gangguan metabolik, demam,

gangguan hemodinamik, pembengkakan mata, cedera jalan napas, cedera

anggota badan dan minuman keras.

 Observe: Melihat gerakan spontan pasien, misalnya membuka mata dan

menggerakan anggota badan.

 Stimulate: Jika telah dipastikan tidak ada respon spontan maka lakukanlah

stimulasi dan lihat respon pasien.

 Rate: Setelah stimulasi berbagai parameter. Skor dicatat dan ditotalkan

sesuai klasifikasi skor GCS.
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Berikut ini tabel penilaian tingkat kesadaran dengan Glasgow Coma Scale
(GCS).

Tabel 1. Penilaian Tingkat Kesadaran dengan Glasgow Coma Scale (GCS).

Aspek yang dinilai Nilai

Buka mata (E) Spontan 4

Dengan Perintah 3

Dengan nyeri 2

Tidak buka mata 1

Respon verbal (V) Orientasi baik 5
Bicara kacau 4

Kata-kata yang tidak sesuai 3

Suara yang tidak jelas 2

Tidak ada 1

Respon motorik terbaik
(M)

Mengikuti perintah 6

Melokalisasi nyeri 5
Fleksi untuk menghindari nyeri 4

Fleksi abnormal (dekortikasi) 3

Ekstensi (deserebrasi) 2

Tidak ada 1

Sumber: (American College of Surgeons, 2012).

Untuk seluruh tenaga medis yang melakukan pemeriksaan GCS selalu

disarankan agar mencatat skor GCS secara lengkap sesuai dengan parameter

masing-masing. Karena jika salah satu parameter tidak dapat dinilai karena

adanya penyebab lain seperti pembengkakan pada periorbital yang

menghalangi respon membuka mata maka hal ini harus dicatat dan parameter

ini tidak dapat dinilai. Ketika ada kesulitan dalam menilai respon verbal maka

respon verbal dapat digambarkan secara verbatim sehingga pesannya tidak

hilang dalam transkrip (Bhaskar, 2017).
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2.3. Trombosit

Trombosit merupakan fragmen-fragmen sel berukuran kecil (berdiameter

sekitar 2-4 µm) yang berasal dari pecahan sel raksasa di sumsum tulang yang

disebut megakariosit. Satu sel megakariosit dapat memproduksi hingga 1000

trombosit. Pertumbuhan megakariosit dan produksi trombosit dipengaruhi

oleh suatu hormon yang disebut trombopoietin (Sherwood, 2014).

Sumber: (Sherwood, 2014).

Gambar 1. Megakariosit yang sedang membentuk trombosit

2.3.1.Fungsi Trombosit

Fungsi utama trombosit adalah membentuk sumbat mekanik sebagai respon

hemostasis normal terhadap cedera vaskular. Sumbat ini berfungsi untuk

menghentikan kebocoran darah yang terjadi melalui pembuluh darah yang

mengalami perlukaaan atau cedera. Selama proses ini, trombosit akan

mengalami adhesi, pelepasan isi vesikel, dan agregasi hingga terbentuk

sumbat primer (Tortora, Derrickson, 2014).
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Trombosit pada manusia memiliki peranan penting dalam proses hemostatis

normal pada pendarahan dan trombosis patologis.  Fungsi ini terjadi melalui

mekanisme adhesi, aktivasi dengan perubahan bentuk serta agregasi

(Paniccia, Priora, Liotta, et al., 2015).

2.3.2.Proses Hemostasis

Hemostasis adalah proses penghentian pendarahan dari pembuluh darah

yang rusak. Hemostasis terdiri dari 3 langkah utama, yaitu spasme vaskular,

pembentukan sumbat trombosit, dan koagulasi darah. Pembuluh darah yang

mengalami kerusakan akan segera mengalami konstriksi atau spasme

vaskular untuk mengurangi aliran darah. Selanjutnya, trombosit disekitar

tempat kerusakan akan terpajan oleh kolagen dan mengalami penempelan

lalu teraktivasi. Trombosit yang telah teraktivasi akan membentuk tonjolan

sehingga bisa menempel pada kolagen dan trombosit lain.

Trombosit juga melepaskan Adenine di-Phospate (ADP) yang akan

mengaktivasi trombosit lain dan membuat permukaannya lengket sehingga

dapat menempel pada agregat trombosit yang sebelumnya telah terbentuk.

Beberapa mediator dilepaskan, salah satunya adalah tromboksan A2.

Tromboksan A2 ini berfungsi dalam meningkatkan agregasi trombosit dan

meningkatkan pelepasan ADP. Proses ini akan terus berlangsung hingga

terbentuk sumbat mekanik yang dapat menghentikan pendarahan. Hal ini

secara jelas akan mengakibatkan penurunan jumlah trombosit sehingga

dapat ditemukan trombositopenia pada pengukuran jumlah trombosit pada
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pasien trauma kepala. Selanjutnya akan terjadi serangkaian proses koagulasi

yang melibatkan berbagai faktor koagulasi untuk memperkuat sumbat yang

telah terbentuk ini (Sherwood, 2014).

Sumber: (Sherwood, 2014).

Gambar 2. Pembentukan sumbat trombosit

Protein koagulasi (faktor pembekuan) adalah komponen inti dari sistem

koagulasi yang menghasilkan interaksi reaksi yang kompleks sehingga

menghasilkan konversi fibrinogen larut terhadap untaian fibrin yang tidak

larut. Faktor pembekuan bisa dikelompokkan menjadi tiga kelompok yaitu:

• Famili Fibrinogen: fibrinogen, faktor V, faktor VIII dan faktor XIIII

• Protein tergantung vitamin K: Faktor II, faktor VII, faktor IX dan faktor X.

• Kontak famili : Faktor XI, faktor XII, High molecular weight kininogen

(HMWK), prekallikerin (Palta, Saroa, Palta, 2014).



28

Perumusan koagulasi secara tradisional diklasifikasikan ke dalam jalur

intrinsik dan ekstrinsik, yang keduanya terkumpul pada aktivasi faktor X

(Palta, Saroa, Palta, 2014). Menurut model koagulasi yang banyak

digunakan saat ini, koagulasi dapat dibagi menjadi tiga fase terpisah: 1) fase

inisiasi, di mana faktor koagulan aktif dihasilkan dengan jumlah rendah; 2)

fase amplifikasi, dimana tingkat faktor koagulasi aktif meningkat; dan 3)

fase propagasi, di mana faktor koagulasi berikatan dengan membran

prokoagulan trombosit aktif dan bekuan fibrin terbentuk (Versteeg,

Heemskerk, Levi et al., 2013). Model koagulasi yang lebih baru

menambahkan satu fase koagulasi lagi, yaitu fase stabilisasi. Jadi,  model

koagulasi terbaru terdiri dari empat fase (Palta, Saroa, Palta, 2014).

Sementara model koagulasi biologis sel terbaru ini masih menjadi perhatian,

pembagian klasik antara jalur intrinsik dan ekstrinsik masih banyak

digunakan (Versteeg, Heemskerk, Levi et al., 2013).

Sumber: (Palta, Saroa, Palta, 2014).

Gambar 3. Konsep koagulasi klasik
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Sumber: (Palta, Saroa, Palta, 2014).

Gambar 4. Konsep koagulasi terbaru (fase inisiasi)

Sumber: (Palta, Saroa, Palta, 2014).

Gambar 5. Konsep koagulasi terbaru (fase propagasi)

2.3.2.Trombosit pada Cedera Kepala

Pasien cedera kepala dapat mengalami berbagai macam gangguan, salah

satunya yaitu koagulopati. Koagulopati merupakan proses patologis yang

menyebabkan kegagalan hemostasis atau mekanisme untuk penghentian dan

pencegahan pendarahan. Koagulopati pada pasien cedera kepala dapat

diketahui dengan melakukan pemeriksaan laboratorium.  Hasil yang akan

didapatkan adalah (1) penurunan jumlah trombosit darah tepi, (2)

pemanjangan Prothrombin Time (PT), (3) activated Partial Thromboplastin
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Time (aPTT), (4) Thrombin Time (TT) dan (5) penurunan kadar fibrinogen

(Greuters, Berg, Franschman, et al., 2011).

Mekanisme patofisiologi kompleks koagulopati pada cedera kepala bersifat

multifaktorial dan masih belum diketahui secara pasti. Hipotesis saat ini

untuk perkembangan terjadinya koagulopati setelah cedera kepala

mencakup kombinasi dari hipokoagulasi dan hiperkoagulasi yang

dipromosikan oleh besarnya dan derajat keparahan cedera yang pada

akhirnya mengakibakan cedera sekunder melalui proses iskemik dan lesi

hemoragik. Mekanisme yang mendasari terdiri dari pelepasan tissue factor

(TF), hiperfibrinolisis, syok dan hipoperfusi sehingga memicu jalur protein

C, DIC dan disfungsi platelet (Maegele, 2013).

Sumber: (Maegele, 2013).

Gambar 6. Mekanisme yang mendasari terjadinya koagulopati pada pasien
cedera kepala
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Keterangan: FVa = faktor koagulasi V aktif; FVIIa = faktor koagulasi VII
aktif; MP = mikropartikel; PAI-1 = plasminogen activator inhibitor 1; PC =
protein C; TF = tissue factor; tPA = tissue plasminogen activator.

Beberapa penelitian juga membahas tentang adanya disfungsi trombosit

paska trauma kepala. Mekanisme yang mendasari disfungsi trombosit

terkait trauma kurang dipahami. Salah satu mekanisme potensial disarankan

oleh Jacoby et al., yang mengidentifikasi bahwa penanda aliran sitometrik

aktivasi trombosit meningkat pada pasien trauma, meskipun ada waktu

penutupan celah yang terganggu (Kutcher, Redick, Mccreery, et al., 2013).

Sumber: (Laroche, Kutcher et al., 2012).

Gambar 7. Hipotesis saat ini untuk perkembangan koagulopati setelah
cedera kepala traumatis.

Adanya disfungsi trombosit secara klinis ditunjukkan secara signifikan

dengan penurunan jumlah trombosit <100.000/μL atau trombositopenia.

Semakin rendah skor GCS maka lebih mungkin untuk terjadinya disfungsi
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trombosit, sehingga adanya disfungsi trombosit atau penurunan jumlah

trombosit dapat dijadikan suatu prediktor outcome pasien cedera kepala

(Kutcher, Redick, Mccreery et al., 2013).

2.4. Kerangka Teori

Gambar 8. Kerangka teori

Cedera kepala

Kerusakan struktural otak
menyebabkan ARAS

terganggu

Terjadi penurunan kesadaran

Penurunan skor GCS

Ketidakseimbangan
hiperkoagulasi dan

hipokoagulasi

Koagulopati

Penurunan jumlah
trombosit

Semakin rendah skor GCS
maka semakin rendah jumlah

trombosit

Pelepasan tissue factor (TF),
hiperfibrinolisis, syok dan

hipoperfusi

Deplesi faktor
koagulasi
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2.5. Kerangka Konsep

Gambar 9. Kerangka konsep

2.6. Hipotesis

H0: Tidak ada hubungan antara skor GCS dengan jumlah trombosit pada

pasien cedera kepala di IGD.

H1: Ada hubungan antara skor GCS dengan jumlah trombosit pada pasien

cedera kepala di IGD.

Variabel Independen

Skor Glasgow Coma
Scale (GCS)

Variabel dependen

Jumlah Trombosit

Variabel Perancu

Faktor Koagulasi
(Famili fibrinogen,

protein tergantung vit
K dan kontak famili)



BAB III

METODE PENELITIAN

3.1. Desain Penelitian

Rancangan penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah analitik

yang bersifat observasional dengan pendekatan cross sectional untuk

mengetahui hubungan antara skor Glasgow Coma Scale (GCS) dengan

jumlah trombosit pada pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek.

3.2. Lokasi dan Waktu Penelitian

Penelitian dilakukan di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung, mulai bulan Oktober hingga Desember 2017.

3.3. Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1.Populasi

Populasi adalah setiap subjek yang memenuhi karakteristik di tentukan.

Populasi target dalam suatu penelitian merupakan populasi yang menjadi

sasaran akhir penerapan hasil penelitian. Sedangkan populasi terjangkau

adalah bagian dari populasi target yang dapat dijangkau oleh peneliti
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(Notoatmodjo, 2015). Populasi target pada penelitian ini adalah semua

pasien cedera kepala di IGD RSUD Abdul Moeloek dan populasi

terjangkaunya adalah semua pasien cedera kepala di IGD RSUD Dr. H.

Abdul Moeloek periode Januari hingga Maret 2017.  Besar populasi dalam

penelitian ini adalah 266 pasien.

3.3.2.Sampel

Pengambilan subjek penelitian (SP) yang diambil pada penelitian ini adalah

pasien dengan cedera kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek periode

Januari hingga Maret 2017. Besar sampel pada penelitian ini ditentukan

dengan ketentuan populasi berdasarkan rumus Slovin. Sehingga jumlah

sampel minimal  dihitung melalui rumus berikut.

Rumus Slovin

n = 1 + ( )
= 1 + ( )=

Keterangan:

n : Besar sampel

N : Besar populasi

d : Tingkat kepercayaan atau ketepatan yang diinginkan, yaitu 0,05
(indeks kepercayaan 95%)
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Maka perhitungan sampel adalah sebagai berikut:

n = 2661 + 266(0,05)
n = 2661 + 0,665
n = 2661,665
n = 159,75

n = 160

Jadi, jumlah sampel yang dibutuhkan dalam penelitian ini adalah 160

3.4. Kriteria Penelitian

3.4.1.Kriteria Inklusi

Kriteria dalam penelitian ini adalah:

a. Semua pasien cedera kepala yang telah terdata dalam rekam medis.

b. Pasien cedera kepala yang telah diperiksa skor Glasgow Coma Scale

(GCS) oleh dokter di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.

c. Pasien cedera kepala yang telah diambil sampel darahnya saat di IGD

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek untuk penghitungan jumlah trombosit oleh

laboran.
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3.4.2.Kriteria Eksklusi

a. Hasil rekam medis tidak lengkap atau tidak terbaca dengan jelas.

b. Pasien cedera kepala yang tidak dilakukan pemeriksaan Glasgow Coma

Scale (GCS) dan jumlah trombosit.

c. Pasien cedera kepala yang  telah menerima terapi berupa tranfusi

trombosit, faktor koagulasi dan heparin sebelum pengambilan sampel

darah uji laboratorium.

Transfusi atau terapi faktor koagulasi dimasukkan ke dalam kriteria eksklusi

sebagai cara untuk menghilangkan pengaruh variabel perancu yang dapat

mempengaruhi variabel bebas dan variabel terikat.

3.5. Identifikasi Variabel Penelitian

3.5.1.Variabel Terikat

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah jumlah trombosit.

3.5.2.Variabel Bebas

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah skor Glasgow Coma Score

(GCS).

3.5.3.Variabel Perancu

Variabel perancu yang berpengaruh dalam penelitian ini adalah faktor

koagulasi.
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3.6. Definisi Operasional

Berikut ini merupakan tabel definisi operasional.

Tabel 2. Definisi Operasional.

No Variabel Definisi Alat Ukur Hasil Ukur Skala

1

Skor
Glasgow

Coma
Scale
(GCS)

Metode sederhana yang
digunakan sebagai

penilaian secara kuantitatif
terhadap tingkat kesadaran

dan status neurologis
seseorang, serta digunakan

juga untuk menentukan
derajat berat cedera kepala.

Dokumen
dan rekam

medis

Rentang skor:
3-15

1. CKR: 13-
15.

2. CKS: 9-12.
3. CKB: 3-8.

Kategorik
(Ordinal)

2
Jumlah

trombosit

Trombosit merupakan
fragmen-framen sel

berukuran kecil hasil
pecahan megakariosit yang
utamanya berfungsi dalam

penyumbatan mekanik
pada proses hemostasis.

Dokumen
dan rekam

medis

Nilai hitung
trombosit

(mm3)
Numerik
(Rasio)

3.7. Instrumen Penelitian

Alat ukur dalam penelitian ini menggunakan Glasgow Coma Scale (GCS).

Pemeriksaan GCS digunakan untuk menilai tingkat kesadaran dan status

neurologis pasien setelah mengalami cedera kepala. Penilaian GCS terdiri

dari tiga komponen yaitu respon buka mata, verbal dan motorik. Skor total

GCS digunakan untuk mengklasifikasikan beratnya cedera kepala. Penilaian

selanjutnya yaitu pengukuran jumlah trombosit. Pengukuran ini digunakan

untuk mengetahui ada tidaknya gangguan pendarahan dalam respon cedera

vaskular. Kedua pemeriksaan ini dilakukan oleh tenaga medis dan laboran.
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3.8.   Pengumpulan Data

Berikut cara pengumpulan data sekunder dalam penelitian ini.

1) Menentukan rumah sakit yang akan dijadikan sebagai tempat untuk

penelitian.

2) Menentukan populasi dan sampel.

3) Menyeleksi pasien cedera kepala dengan melihat hasil skor GCS dan

jumlah trombosit serta melihat kriteria inklusi dan eksklusi.

4) Mengambil data hasil penilaian GCS dan pengukuran jumlah trombosit

pada rekam medis pasien yang telah masuk kriteria inklusi.

5) Data yang diperoleh dikumpulkan dan dibuat klasifikasi berdasarkan

tingkat cedera kepala ringan, sedang dan berat, lalu dihubungkan dengan

jumlah trombosit pasien.

3.9. Pengolahan dan Analisis Data

3.9.1. Pengolahan Data

Data yang didapatkan dari proses pengumpulan data akan diubah ke dalam

bentuk tabel untuk kemudian diolah menggunakan program pengolahan data

statistik. Proses pengolahan data menggunakan komputer ini terdiri dari

beberapa langkah (Notoatmodjo, 2015):

1) Editing, untuk melakukan memeriksa kembali kebenaran data yang

diperoleh atau dikumpulkan.

2) Coding, untuk mengonversi data yang dikumpulkan selama   penelitian

ke dalam simbol yang sesuai untuk keperluan analisis.

3) Data entry, memasukkan data ke dalam program komputer.
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4) Cleaning, pengecekan ulang data dari setiap sumber data atau

responden untuk melihat kemungkinan adanya kesalahan kode,

ketidaklengkapan, dan kemudian dilakukan koreksi..

3.9.2.Analisis Data

3.9.2.1. Analisis Univariat

Analisis Univariat bertujuan untuk menjelaskan atau mendeskripsikan

karakteristik tiap variabel penelitian. Bentuk analisis univariat tergantung

dari jenis datanya. Untuk data numerik digunakan nilai mean atau rata-

rata, nilai minimum dan maksimum dan standar deviasi. Pada umumnya

dalam analisis ini hanya menghasilkan distribusi frekuensi dan persentasi

dari tiap variabel (Notoatmodjo, 2015).

3.9.2.2. Analisis Bivariat

Hasil analisis univariat yang menggambarkan karakteristik atau distribusi

setiap variabel dapat dilanjutkan dengan analisis bivariat. Uji statistik

yang digunakan dalam penelitian ini adalah one way ANOVA Uji ini

dipilih karena peneliti akan menghubungkan dan membandingkan dua

kelompok variabel kategorik dan numerik yaitu skor GCS dan jumlah

trombosit. Jika tidak memenuhi syarat uji parametrik (sebaran data tidak

normal), maka akan dilakukan uji Kruskal Wallis. Dalam penelitian ini

jumlah sampel adalah sebesar sampel, sehingga uji normalitas data

menggunakan uji Kolmogorov Smirnov (Notoatmodjo, 2015).
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3.10. Etika Penelitian

Penelitian ini telah diajukan ke Komisi Etik Penelitian Fakultas Kedokteran

Universitas Lampung dengan nomor surat persetujuan etik No:

4348/UN26.8/DL/2017. Etika penelitian akan memperhatikan hal berikut:

a. Anonymity

Dalam pengumpulan dan penyajian data, nama pasien tidak akan

dicantumkan dengan lengkap. Nama pasien diganti dengan inisial.

b. Confidentiality

Data yang diambil dari rekam medis dan hasil data bersifat rahasia.

3.11. Keterbatasan Penelitian

Dalam penelitian ini terdapat kelemahan-kelemahan, kelemahan ini ditulis

dalam keterbatasan. Keterbatasannya adalah peneliti hanya menggunakan

instrumen penelitian dari hasil pengukuran yang tertulis di rekam medis.

Kelemahan di penelitian ini yaitu penmeriksaan skor Glasgow Coma Scale

(GCS) yang dilakukan oleh tidak hanya satu dokter saja sehingga

memungkinkan adanya perbedaan hasil pengukuran antar dokter meskipun

standar penghitungan jumlah skor GCS yang sama. Serta penulis tidak

memperhitungkan rentang waktu pasien saat kejadian trauma dengan waktu

dilakukannya pemeriksaan tingkat kesadaran dan pengambilan sampel

darah.



BAB V

SIMPULAN DAN SARAN

5.1.   Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa:

5.1.1. Angka kejadian kepala di IGD RSUD Dr. H. Abdul Moeloek pada

bulan Januari-Maret 2017 sebanyak 160 pasien, dengan pasien

cedera kepala ringan (CKR) 68,8%, cedera kepala sedang (CKS)

21,9% dan cedera kepala berat (CKB) 9,4%.

5.1.2. Karakteristik pasien cedera kepala yaitu usia terbanyak 25-44 tahun

(33,1%), jenis kelamin laki-laki (80,6%), penyebab utama

kecelakaan lalu lintas (76,3%) dan nilai tengah lamanya perawatan

pasien 5 hari.

5.1.3.  Pasien cedera kepala yang mengalami trombositopenia di IGD RSUD

Dr. H. Abdul Moeloek sebanyak 7,5%. Persentase trombositopenia

pada pasien CKR sebanyak 5,45%, pasien CKS 5,71% dan pasien

CKB 26,67% .

5.1.4. Terdapat hubungan bermakna antara skor Glasgow Coma Scale

(GCS) dengan jumlah trombosit pada pasien cedera kepala di IGD

RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.



61

5.2.   Saran

Adapun saran yang disampaikan dari penelitian ini adalah sebagai berikut.

5.2.1. Perlu dilanjutkan penelitian yang membandingkan skor GCS dengan

jumlah trombosit berdasarkan usia (anak, dewasa dan lanjut usia).

5.2.2.  Peneliti lain disarankan untuk menggunakan studi kohort agar hasil

penelitian lebih baik.

5.2.3. Peneliti lain disarankan untuk mengidentifikasi jumlah trombosit

tidak hanya dari hasil pengambilan sampel darah hari pertama saat di

IGD, namun dihari berikutnya juga diidentifikasi jumlah

trombositnya.

5.2.4. Perlu dilanjutkan penelitian yang membahas lama perawatan dan

alasan pasien berhenti perawatan.

5.2.5. Perlu dilanjutkan penelitian yang membahas jumlah pasien yang

dilakukan pemeriksaan CT scan kepala dan craniotomy.
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