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ABSTRAK

Cidera kepala merupakan jenis trauma yang angka kejadiannya paling
tinggi dan merupakan salah satu penyebab utama kematian dan kecacatan.
Glasgow Coma Scale digunakan untuk menilai kelainan neurologis dan menilai
beratnya penderita cedera kepala. Glasgow Coma Scale merupakan salah satu
komponen yang digunakan sebagal dasar dalam memberikan pengobatan, dan
pembuatan keputusan klinis untuk pasien. Glasgow Coma Scale dapat menilai
kemungkinan kelangsungan hidup pasien. Pasien cidera kepaa seringkali
mengalami peningkatan kadar glukosa darah. Penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui apakah kadar glukosa darah dapat digunakan sebagai prediktor
Glasgow Coma Scale pasien cidera kepala di Rumah Sakit Daerah Mardi Waluyo
Blitar. Desain penelitian yang digunakan adalah cross sectional. Tehnik sampling
yang digunakan adalah accidental sampling dengan jumlah sampel sebanyak 40
responden. Alat ukur yang digunakan adalah lembar observasi. Hasil andlisis
menggunakan uji spearman rho menunjukkan nilai signifikanss 0,000 yang
artinya ada hubungan antara kadar glukosa darah dengan Glasgow Coma Scale.
Pasien cidera kepala yang mengalami kadar glukosa darah meningkat maka nilai
Glasgow Coma Scaleakan semakin menurun. Berdasarkan penjelasan di atas
dapat disimpulkan bahwa kadar glukosa darah dapat digunakan sebagai prediktor
Glasgow Coma Scale pasien cidera kepala.
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PENDAHULUAN

Cidera kepala merupakan jenis trauma yang angka kejadiannya paling tinggi dan
penyebab utama kematian serta kecacatan (Japardi, 2006). Cedera kepala merupakan suatu
gangguan/trauma fungsi otak yang disertai atau tidak disertai perdarahan interstitial dalam
substans otak tanpa diikuti terputusnya kontinuitas otak (Muttagin, 2008). Penyebab terbesar
terjadinya cidera kepala adalah kecelakaan lalu lintas (Mangoer, 2000). Cidera kepala
merupakan salah satu kegawatan yang paling sering dijumpai di ruang gawat darurat suatu
pelayanan kesehatan dan merupakan penyebab utama kematian pada usia anak - anak serta
usia dewasa muda (Haddad, 2012). Gangguan yang terjadi pada pasien cidera kepala
meliputi defisit kognitif, psikologis maupun gangguan fisik. Peningkatan kadar glukosa
darah merupakan salah satu ganguan fisiologis. Cidera kepala merupakan jenis trauma yang
angka kgadiannya paling tinggi dan merupakan salah satu penyebab utama kematian serta
kecacatan. Menurut data dari Centers for Desease Control and prevention didapatkan data
menunjukkan bahwa di Amerika Serikat setigp tahunnya terdapat 1,7 juta kasus cedera
kepala, 52.000 meninggal, 80,7% datang ke unit gawat darurat, 16,3% menjalani rawat inap,
dan 3,0% mengalami kematian. Setiap tahun diperkirakan angka kejadian cedera kepala pada
anak-anak usia 0 sampai 14 tahun adalah sebanyak 511.257, sedangkan angka kejadian
cedera kepala pada orang dewasa adalah sebanyak 237.844. Proporsi kejadian cedera kepala
pada anak-anak (92,7%) dibandingkan pada orang dewasa yang lebih tua (59,7%) (Faul, et al.
2010). Angka kejadian cedera kepaa pada laki-laki tiga kali dari angka kejadian pada
perempuan (Hawley, 2010). Di Indonesia, Angka kejadian cedera kepala masih cukup tinggi
dan terus meningkat setigp tahunnya. Proses kerusakan jaringan otak dan iskemik otak
karena cidera menimbulkan kegagalan kompensasi sehingga resiko kematian pada pasien
menjadi meningkat (Retnaningsih, 2008). Penanganan pasien cidera kepala di lokas
kgadian, transportas pasien ke rumah sakit, pengkaian, dan tindakan pertama yang
dilakukan di ruang gawat darurat sangat penting dalam menentukan tindakan selanjutnya dan
akan mempengaruhi prognosis pasien (Tobing, 2011). Angka kematian pasien cidera kepala
dapat diturunkan dengan penanganan awal yang cepat dan tepat (Stiver, et al, 2009).

Pada pasien cidera kepala seringkali mengalami peningkatan kadar glukosa darah.
Peningkatan kadar glukosa darah merupakan salah satu faktor yang mempengaruhi prognosis
pasien cidera kepala (Vogelzang, et al, 2006& aritonang, 2007). Padafase akut tubuh akan
beradaptas terhadap stress dan akan merangsang terjadinya peningkatan sekresi hormon
(Pertumbuhan, katekolamin) dan perangsangan sistem CRH. Perangsangan hormon-hormon
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tersebut yang dapat mengakibatkan peningkatan kadar glukosa darah (Aritonang, 2007). Pada
pasien cidera kepala, peningkatan kadar glukosa darah akan memacu terjadinya cedera
sekunder selanjutnya menyebabkan kerusakan pada sel. Hal tersebut yang dapat
memperburuk kerusakan neurologik yang akhirnya dapat mengakibatkan prognosis yang
lebih buruk lagi (Vogelzang, et al, 2006).
Dalam penanganan pasien cidera kepala terdapat berbagal penyulit, salah satu penyulit
tersebut adalah apabila pasien mengalami peningkatan kadar glukosa darah karena
peningkatan kadar glukosa darah tersebut dapat memperburuk kondisi pasien. Pasien dengan
kadar glukosa darah puncak 24 jam kurang dari atau sama dengan 200mg/dl maka kondisi
pasien akan lebih baik pada hari ke 18, 3 bulan, dan 1 tahun. Pasien dengan kadar glukosa
darah puncak 24 jam lebih dari 200 mg/ dl maka kondisi pasien akan lebih buruk.
Peningkatan kadar glukosa darah dapat digunakan untuk memprediks tingkat keparahan
pasien yang mengalami cidera kepala (Madikian, 2006). Pasien yang mengalami peningkatan
kadar glukosa darah sebagian besar meningkat pada hari pertama hingga ketiga. Penurunan
kadar glukosa darah akan kembali norma mulai minggu pertama sampai minggu kedua
setelah terjadinya cidera (Aritonang, 2007). Glasgow Coma Scale merupakan salah satu jenis
sistem scoring yang digunakan untuk mengukur tingkat keparahan cidera kepala (Kesuma,
Bangun, 2012). Sedangkan menurutRao, L yketsos (2000) Glasgow Coma Scale digunakan
untuk menilai kelainan neurologis dan menilai beratnya penderita cedera kepala. Glasgow
Coma Scale memiliki peranan penting dalam menilai prognosis pasien cidera kepala dan
dapat memprediks resiko kematian pada saat awal terjadinya cidera. Glasgow Coma Scale
merupakan dapat digunakan sebagai dasar dalam memberikan penanganan selanjutnya
termasuk dalam pengobatan pasien. Dari Glasgow Coma Scale dapat diperoleh informasi
yang akurat pada pasien cidera kepala (Sastrodiningrat, 2006).

Berdasarkan latar belakang di atas makapeneliti tertarik untuk meneliti tentang kadar
glukosa darah sebagai prediktor Glasgow Coma Scale pasien cidera kepala.

METODE PENELITIAN

Penelitian ini merupakan analitik korelasional dengan pendekatan cross sectional.
Populasi dalam penelitian ini adalah semua pasien cidera kepala di IGD Rumah Sakit Daerah
Mardi Waluyo Blitar dengan jumlah rata-rata perbulan sebanyak 45 orang. Berdasarkan
perhitungan, sampel minimal adalah sebanyak 40 orang. Jumlah sampel yang didapat adalah

berjumlah 40 orang. Teknik sampling penelitian ini menggunakan accidental sampling.
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Untuk mengetahui kadar glukosa darah dan Glasgow Coma Scale pasien cidera kepala,
pengambilan data menggunakan lembar observasi. Pengukuran kadar glukosa darah
dilakukan satu kali saat pasien masuk ke IGD. Untuk pengukuran Glascow Coma Scale juga
dilakukan ketika pasien masih berada di IGD.

HASIL DAN PEMBAHASAN
Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Daerah Mardi Waluyo Blitar pada tanggal 3
Juni - 2 Juli 2016.Jumlah sampel dalam penelitian ini adalah sebanyak 40 orang

Distribusi Responden Berdasarkan Kadar Glukosa Darah
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Gambar 1 Distribusi responden berdasarkan kadar glukosa darah

Berdasarkan diagram di atas dapat dilihat bahwa sebagian besar responden kadar
glukosa darahnya adalah 250 mg/dl.

Distribusi Responden Berdasarkan Kadar Glasgow Coma Scale
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Gambar 2 Distribusi responden berdasarkan Glasgow Coma Scale
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Berdasarkan diagram di atas dapat dilihat bahwa sebagian besar responden Glasgow
Coma Scalenya adalah 12.

Hubungan antara kadar glukosa darah dengan nilai Glascow Coma Scale

Untuk mengetahui hubungan antara kadar glukosa darah dengan nilai Glascow Coma
Scale peneliti menggunakan uji statistik spearman rho. Berdasarkan hasil uji statistik
menunjukkan nilai signifikansi 0,000 menunjukkan korelasi bermakna, artinya ada
hubungan antara kadar glukosa darah dengan Glasgow Coma Scale. Dari hasil uji tersebut
juga didapatkan nilai korelasi sebesar 0,811 menunjukkan korelasi positif dengan kekuatan
korelasi adalah sangat kuat.

Pasien cidera kepala sebagian besar akan mengalami peningkatan kadar glukosa darah.
Pasien cidera kepala yang mengalami peningkatan glukosa darah memiliki resiko kematian
lebih tinggi walaupun sudah dilakukan penanganan pada pasien. Hal ini sesuai dengan teori
yang dikemukakan oleh Aritonang (2007) bahwa pada fase akut, tubuh pasien cidera
kepala akan beradaptasi terhadap stress, yang mana keadaan tersebut akan merangsang
peningkatan sekresi hormon (pertumbuhan, katekolamin) dan perangsangan sistem CRH.
Perangsangan hormon tersebut akan menimbulkan peningkatan kadar glukosa darah.
Didukung pendlitian lain yang dilakukan oleh Vogelzang, et al (2006) bahwa peningkatan
kadar glukosa darah terjadi hampir pada semua pasien cidera kepala. Peningkatan kadar
glukosa darah akan memacu terjadinya cedera sekunder yang kemudian menyebabkan
kerusakan sel. Hal tersebut yang dapat memperburuk defisit neurologik dan mengakibatkan
prognosis pasien cidera kepala sehingga menjadi lebih buruk.

Glasgow Coma Scale merupakan aat ukur yang dapat digunakan untuk mengukur
kesadaran pada pasien cidera kepala (Jennet, 2005). Glasgow Coma Scale dapat menilai
kelainan neurologis, selain itu Glasgow Coma Scale juga dapat digunakan untuk
mengidentifikasi beratnya cidera kepala (Rao, Lyketsos, 2000). Pasien cidera kepala yang
mengalami peningkatan kadar glukosa darah maka Glasgow Coma Scale juga akan semakin
menurun. Begitu juga sebaliknya, apabila pasien cidera kepala mengalami penurunan kadar
glukosa darah maka Glasgow Coma Scale akan semakin meningkat. Pasien yang mengalami
cidera kepala memiliki resiko kematian yang lebih besar.

Pada pasien cidera kepala seringkali mengalami peningkatan tekanan intra kranial. Salah
satu tanda dari peningkatan tekanan intrakranial adalah terjadi penurunan kesadaran. Pasien
cidera kepala sebaiknya dilakukan observasi sampai pasien kondisi pasien stabil. Pada 1 jam
pertama kondisi pasien cidera kepala terutama yg berat masih belum stabil sehingga masih
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perlu dilakukan observasi secara ketat. Intervens yang dilakukan pada pasien cidera kepala
berat sesuai dengan kondisi masing-masing pasien (Y ulius, 2010). Hasil penilaian Glasgow
Coma Scale pasien cidera kepala dapat mempengaruhi prognosis pasien (Signorini, 1999).
Nilai Glasgow Coma Scale yang menurun pada pasien cidera kepala akan semakin
meningkatkan resiko kematian. Hal ini sesuai dengan teori yang dikemukakan oleh
Sastrodiningrat (2006) bahwa Glasgow Coma Scale sangat berperan dalam memprediksi
resko kematian pasien cidera kepala. Dengan melaksanakan pemeriksaan Glasgow Coma
Scale dengan benar, maka akan memperoleh informasi yang efektif mengenal pasien cidera

kepala.

PENUTUP

KESIMPULAN
Berdasarkan hasil penelitiandapat diambil kesimpulan sebagai berikut :

1. Kadar glukosa darah pada pasien cidera kepala sebagian besar mengalami peningkatan.

2. Glasgow Coma Scale pasien cidera kepala sebagian besar menurun

3. Kadar glukosa darah dapat digunakan sebagai prodiktor Glasgow Coma Scale pasien
cidera kepala. Pasien cidera kepala yang memiliki kadar glukosa darah meningkat

maka Glasgow Coma Scale pasien akan menurun.

SARAN

Sesuai dengan kesimpulan di atas, maka peneliti ingin memberikan saran bahwa perlu
dilakukan penelitian selanjutnya dengan jumlah sampel yang lebih banyak agar diperoleh
hasil yang lebih akurat. Perlu mempertahankan kadar glukosa darah pasien cidera kepala
dalam keadaan normal untuk mencegah Glasgow Coma Scale yang menurun untuk mencegah

resiko kematian.
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