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Penulis

IDENTITAS PASIEN
Nama                    
: Tn. DM
Umur                    
: 65 tahun

Jenis kelamin       
: Laki – laki 

Agama                  
: Islam

Alamat                 
: Gg. Kartotinayan losari sawahan 1/4 lodoyong ambarawa  

Pekerjaan             
: wiraswasta (Mandor bangunan)
Pendidikan          
: Sd

Status                   
: Sudah menikah

No. RM               
: 160315

Masuk RS            
: 9 Desember 2018

ANAMNESIS
Anamnesis dilakukan secara Alloanamnesis kepada keluarga pasien serta catatan rekam medik pada tanggal 10 Desember 2018, pukul 14.00 di bangsal Asoka.
Keluhan utama : Penurunan Kesadaran post (kecelakaan lalu lintas ganda)

 
Riwayat Penyakit Sekarang :
Pasien mengalami penurunan kesadaran post kecelakaan lalu lintas ganda motor vs mobil ± 20 menit sebelum masuk rumah sakit, saat kejadian pasien sedang di boncengi oleh adiknya naik motor untuk diantarkan ke jalan raya agar pasien dapat menaiki angkutan umum, pulang menuju ke rumahnya di kota ambarawa. Saat kejadian pasien habis berkunjung ke rumah adiknya di kota salatiga, sesaat di pertigaan jalan, motor yang dikendarai oleh adik pasien kemudian diserempet oleh mobil yang sedang mundur dari arah samping kiri pasien, kemudian pasien terjatuh dengan bagian tubuh sebelah kanan yang pertama membentur jalan. Saat kejadian pasien tidak memakai helm, setelah kejadian pasien tidak sadarkan diri. Menurut penuturan keluarga pasien tidak sadarkan diri selama kurang lebih 10-15 menit. Sesaat kejadian pasien segera di bawa ke rumah sakit umum terdekat di kota salatiga, ketika sadar pasien sudah berada di IGD Rumah sakit, sesaat setelah sadar pasien tampak gelisah dan bingung. Kemudian pasien di sarankan oleh pihak rumah sakit umum tersebut untuk di rujuk ke Rumah Sakit Ken Saras untuk melakukan Ct-Scan, setelah melakukan Ct-Scan, keluarga pasien meminta untuk di rujuk ke RSUD ambarawa karena lokasi berdekatan dengan rumah pasien, pasien di rawat di RSUD ambarawa tgl 09 Desember 2018 pukul 15:36 WIB. Menurut keterangan keluarga pasien, post kecelakaan Pasien merasa mual, adanya muntah disangkal, muntah menyemprot disangkal, kejang disangkal. Kelemahan anggota gerak disangkal. Keluar darah dari hidung, mulut dan telinga disangkal, BAK dan BAB normal. Terdapat luka lecet di bagian lutut kaki kiri pasien dan memar pada kedua kelopak mata pasien, 
Sampai saat tanggal 12 Desember 2018 pasien masih tampak gelisah dan belum bisa di ajak berkomunikasi.

Riwayat Penyakit Dahulu :                                  
· Riwayat epilepsy



: disangkal

· Riwayat kejang



: disangkal

· Riwayat alergi



: disangkal

· Riwayat alkoholik



: disangkal

· Riwayat penggunan obat-obat terlarang
: disangkal
 

Riwayat Penyakit Keluarga :
· Riwayat epilepsy : disangkal

 

Riwayat Pribadi Sosial Ekonomi :
Pasien seorang wiraswasta. Pasien bekerja sebagai mandor kuli bangunan yang pekerjaannya tidak tetap setiap harinya. Pasien datang dengan status pasien umum kelas III dan kesan ekonomi cukup. 

ANAMNESIS SISTEM :
1. Sistem cerebrospinal :

Nyeri kepala (+), muntah menyembur tiba-tiba (-), pingsan (+), kelemahan anggota gerak (-), perubahan tingkah laku (-), wajah merot (-), bicara pelo (-), kesemutan/baal (-), BAB (+), BAK (+), kejang (-)

2. Sistem Kardiovaskuler :

Riwayat hipertensi (-), riwayat sakit jantung (-), nyeri dada (-)

3. Sistem Respirasi             :

Sesak napas (-), batuk (-), riwayat sesak napas (-)

4. Sistem Gastrointestinal :

Mual (+), muntah (-), BAB (+)

5. Sistem Muskuloskeletal :

Kelemahan anggota gerak (-)

6. Sistem Integumen :

Ruam merah (-)

7. Sistem Urogenital :

BAK (+)

 

RESUME ANAMNESIS
Pasien laki-laki berusia 65 tahun dengan penurunan kesadaran setelah ditabrak mobil. ± 20 menit sebelum masuk rumah sakit pasien sedang diboncengi oleh adiknya naik sepeda motor kemudian motor pasien ditabrak mobil yang sedang mundur dari arah samping kiri dengan kecepatan mobil yang menabrak sekitar 10-20  km/jam. Pasien kemudian tidak sadarkan diri. Menurut keterangan keluarga pasien, ketika sadar, pasien tampak gelisah dan bingung sehingga harus diikat. pasien merasa mual, adanya muntah disangkal, perdarahan dari hidung atau telinga disangkal dan selama ini tidak ada keluhan BAK maupun BAB. 
DIAGNOSIS SEMENTARA
Diagnosis Klinis            :  Tidak sadarkan diri post kecelakaan lalu

Lintas, Cephalgia, Amnesia
Diagnosis Topis             : Intrakranial

Diagnosis Etiologi         : Cedera kepala 

DISKUSI I
Dari anamnesa tersebut didapatkan seorang pasien laki-laki usia 65 tahun. didapatkan pasien sempat tidak sadarkan diri setelah terserempet mobil, hal ini dapat disebabkan karena terganggunya fungsi otak yang dapat disebabkan oleh cedera kepala. Akselerasi yang kuat bisa menyebabkan hiperekstensi kepala. Oleh karena itu, bentang batang otak terlalu kuat, sehingga menimbulkan blockade reversible terhadap lintasan asendens retikularis difus.  Akibat blockade itu, otak tidak mendapat input aferen dan karena itu, kesadaran hilang selama blockade reversible berlangsung.

Pasien juga mengeluhkan gelisah post kejadian hal tersebut merupakan suatu sindroma pasca trauma yang terjadi akibat nyeri kepala yang dapat meningkatkan TIK yang dialami oleh pasien karena trauma kepala yang terjadi akibat kecelakaan lalu lintas yang dialami pasien. Cedera kepala adalah trauma mekanik terhadap kepala secara langsung ataupun tidak langsung yang menyebabkan gangguan fungsi neurologis yaitu gangguan fisik, kognitif, fungsi psikososial baik temporer maupun permanen (Perdossi, 2006). Cedera kepala dapat menyebabkan cedera pada kulit kepala, tulang tengkorak, dan jaringan otak, oleh karenanya dinamakan juga cedera kranioserebral yang masuk dalam lingkup neurotraumatologi yang menitikberatkan cedera terhadap jaringan otak, selaput otak, dan pembuluh darah otak.Sampai saat ini belum ada definisi yang dapat mencakup seluruh rumusan cedera kepala, tetapi menurut strubb, ada 2 pandangan pokok yang penting, yaitu :
1. Adanya cedera yang disebabkan karena benturan pada kepala atau akselerasi-deselerasi yang tiba-tiba dari otak di dalam rongga tengkorak 

2. Adanya gangguan fungsi saraf yang terjadi, gangguan fungsi saraf ini secara klinis dapat berwujud berbagai macam bentuk, namun biasanya penurunan kesadaran merupakan gambaran utama.

Pada pasien ini tidak terjadi muntah, namun pada beberapa kasus muntah mungkin disebabkan gegar pada labirin atau terangsangnya pusat-pusat dalam batang otak. Kemudian terjadi keluhan pusing dan nyeri kepala pada pasien, dapat disebabkan mekanisme terjadinya penekanan pada otak. Serta pada beberapa pasien terdapat ketidakmampuan mengingat kejadian, Ketidakmampuan untuk mengingat sebagian atau seluruh pengalaman masa lalu. Amnesia dapat disebabkan oleh gangguan organik di otak, misalnya pada kontusio serebri. Posttraumatic amnesia dapat dibagi dalam 2 tipe. Tipe yang pertama adalah retrograde, yang didefinisikan oleh Cartlidge dan Shaw, sebagai hilangnya kemampuan secara total atau parsial untuk mengingat kejadian yang telah terjadi dalam jangka waktu sesaat sebelum trauma kapitis. Lamanya amnesia retrograde biasanya akan menurun secara progresif. Tipe yang kedua adalah amnesia anterograde, suatu defisit dalam membentuk memori baru setelah kecelakaan, yang menyebabkan penurunan atensi dan persepsi yang tidak akurat. Memori anterograde merupakan fungsi terakhir yang paling sering kembali setelah sembuh dari hilangnya kesadaran. Pada kasus ini, terdapat amnesia retrograd, yang tidak dapat mengingat kejadian sebelum terjadinya kecelakaan.

Pada pasien ini diambil diagnosis sementara berupa cedera kepala berat, di karenakan oleh, pada pasien tersebut, penilaian GCS benilai 10 dan pasien keadaannya tampak gelisah. Untuk penentuan diagnosis secara pasti, dapat dilihat dari hasil pemeriksaan CT-Scan.

LANDASAN TEORI

CEDERA KEPALA

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.

Epidemiologi

Di Amerika Serikat, kejadian cedera kepala setiap tahunnya diperkirakan mencapai 500.000 kasus. Dari jumlah tersebut, 10% meninggal sebelum tiba di rumah sakit. Yang sampai di rumah sakit, 80% dikelompokkan sebagai cedera kepala ringan (CKR), 10% termasuk cedera kepala sedang (CKS), dan 10% sisanya adalah cedera kepala berat (CKB).

Insiden cedera kepala terutama terjadi pada kelompok usia produktif antara 15-44 tahun. Kecelakaan lalu lintas merupakan penyebab 48 %-53% dari insiden cedera kepala, 20%-28% lainnya karena jatuh dan 3%-9% lainnya dise babkan tindak kekerasan, kegiatan olahraga dan rekreasi.

Data epidemiologi di Indonesia belum ada, tetapi data dari salah satu rumah sakit di Jakarta, RS Cipto Mangunkusumo, untuk penderita rawat inap, terdapat 60%-70% dengan CKR, 15%-20% CKS, dan sekitar 10% dengan CKB. Angka kematian tertinggi sekitar 35%-50% akibat CKB, 5%-10% CKS, sedangkan untuk CKR tidak ada yang meninggal.

Klasifikasi

Berdasarkan mekanisme

Cedera kepala dibagi atas cedera kepala tumpul dan cedera kepala tembus. 

· Cedera kepala tumpul, dapat disebabkan oleh kecelakaan kendaraan bermotor, jatuh, atau pukulan benda tumpul.

· Cedera kepala tembus (penetrasi), disebabkan luka tembak atau pukulan benda tumpul. Adanya penetrasi selaput durameter menentukan apakah suatu cedera termasuk cedera tembus atau cedera tumpul.

Berdasarkan beratnya

Glascow Coma Scale (GCS) digunakan untuk menilai secara kuantitatif kelainan neurologis dan dipakai secara umum dalam deskripsi beratnya penderita cedera kepala.

· Ringan (GCS 13-15)

· Sedang (GCS 9-12)

· Berat (GCS 3-8)

Lesi intrakranial

a. Epidural

Hematoma epidural terletak diantara dura dan calvaria.Umumnya terjadi pada regon temporal atau temporopariental akibat pecahnya arteri meningea media.Manifestasi klinik berupa gangguan kesadaran sebentar dan dengan bekas gejala (interval lucid) beberapa jam.Keadaan ini disusul oleh gangguan kesadaran progresif disertai kelainan neurologist unilateral yang diikuti oleh timbulnya gejala neurologi yang secara progresif berupa pupil anisokor, hemiparese, papil edema dan gejala herniasi transcentorial.Perdarahan epidural difossa posterior dengan perdarahan berasal dari sinus lateral, jika terjadi dioksiput akan menimbulkan gangguan kesadaran, nyeri kepala, muntah ataksia serebral dan paresis nervus kranialis. Ciri perdarahan epidural berbentuk bikonveks atau menyerupai lensa cembung.

b. Subdural

Terjadi akibat robeknya vena-vena jembatan,sinus venosus dura mater atau robeknyaaraknoidea. Perdarahan terletak di antara du-ramater dan araknoidea.SDH ada yang akutdan kronik Gejala klinis berupa nyeri kepalayang makin berat dan muntah proyektil. Jika SDH makin besar, bisa menekan jaringan otak,mengganggu ARAS, dan terjadi penurunankesadaran. GambaranCT scankepala berupalesi hiperdens berbentuk bulan sabit. Biladarah lisis menjadi cairan, disebut higroma(hidroma) subdural.

Perdarahan subdural terbagi atas 3 bagian yaitu:

I. Perdarahan subdural akut

Gejala klinis berupa sakit kepala, perasaan mengantuk, dan kebingungan, respon yang lambat, serta gelisah. Keadaan kritis terlihat dengan adanya perlambatan reaksi ipsilateral pupil. Perdarahan subdural akut sering dihubungkan dengan cedera otak besar dan cedera batang otak.

II. Perdarahan subdural subakut

Perdarahan subdural subakut, biasanya terjadi 7 sampai 10 hari setelah cedera dan dihubungkan dengan kontusio serebri yang agak berat. Tekanan serebral yang terus-menerus menyebabkan penurunan tingkat kesadaran.

III. Perdarahan subdural kronis

Terjadi karena luka ringan. Mulanya perdarahan kecil memasuki ruang subdural. Beberapa minggu kemudian menumpuk di sekitar membran vaskuler dan secara pelan-pelan ia meluas. Gejala mungkin tidak terjadi dalam beberapa minggu atau beberapa bulan. Pada proses yang lama akan terjadi penurunan reaksi pupil dan motorik.

c. Perdarahan Subarachnoid

Terjadi pada ruang subarachnoid (piameter dan arachnoid). Etiologi yang paling sering menyebabkan perdarahan subarakhnoid adalah ruptur aneurisma salah satu arteri di dasar otak dan adanya malformasi arteriovenosa (MAV). Kondisi ini juga dapat disebabkan oleh trauma yang merusak pembuluh darah. Perdarahan subarachnoid juga sering terjadi pada kondisi nontrauma seperti aneurisma dan malformasi arteri-vena. Gejala yang ditimbulkan antara lain nyeri kepala yang hebat dan mendadak, hilangnya kesadaran, fotofobia, meningismus, mual, dan muntah. Pemeriksaan CT scan untuk kondisi ini memiliki spesifitas yang rendah. Oleh karena itu seringkali dilakukan CT angiografi untuk mengecek perdarahan subarachnoid.

Komplikasi yang paling sering pada perdarahan subarachnoid adalah vasospasme dan perdarahan ulang. Tanda dan gejala vasospasme dapat berupa status mental, deficit neurologis fokal. Vasospasme akan menyebabkan iskemia serebral tertunda dengan dua pola utama, yaitu infark kortikal tunggal dan lesi multiple luas.

Perdarahan ulang mempunyai mortalitas 70%. Untuk mengurangi risiko perdarahan ulang sebelum dilakukan perbaikan aneurisma, tekanan darah harus dikelola hati-hati dengan diberikan obat fenilefrin, norepinefrin, dan dopamine (hipotensi), labetalol, esmolol, dan nikardipi (hipertensi). Tekanan darah sistolik harus dipertahankan >100 mmHg untuk semua pasien selama ±21 hari. Sebelum ada perbaikan, tekanan darah sistolik harus dipertahankan dibawah 160 mmHg dan selama ada gejala vasospasme, tekanan darah sistolik akan meningkat sampai 1200-220 mmHg.

Selain vasopasme dan perdarahan ulang, komplikasi lain yang dapat terjadi adalah hidrosefalus, hiponatremia, hiperglikemia dan epilepsi.

d. Difusa

Cedara otak difus merupakan kelanjutan kerusakan otak akibat cedera akselerasi dan deselerasi, dan ini merupakan bentuk yang sering terjadi pada cedera kepala.Komosio cerebri ringan adalah keadaan cedera dimana kesadaran tetap tidak terganggu namun terjadi disfungsi neurologis yang bersifat sementara dalam berbagai derajat.Cedera ini sering terjadi, namun karena ringan kerap kali tidak diperhatikan. Bentuk yang paling ringan dari komosio ini adalah keadaan bingung dan disorientasi tanpa amnesia.Sindroma ini pulih kembali tanpa gejala sisa sama sekali.cedera komosio yang lebih berat menyebabkan keadaan binggung disertai amnesia retrograde dan amnesia antegrad.

e. Komosio serebri

Komosio serebri yaitu disfungsi neuron otak sementara yang disebabkan oleh trauma kapitis tanpa menunjukkan kelainan mikroskopis jaringan otak. Benturan pada kepala menimbulkan gelombang tekanan di dalam rongga tengkorak yang kemudian disalurkan ke arah lobang foramen magnum ke arah bawah canalis spinalis dengan demikian batang otak teregang dan menyebabkan lesi iritatif/blokade sistem reversible terhadap sistem ARAS. Pada komosio serebri secara fungsional batang otak lebih menderita daripada fungsi hemisfer. Keadaan ini bisa juga terjadi oleh karena tauma tidak langsung yaitu jatuh terduduk sehingga energi linier pada kolumna vertebralis diteruskan ke atas sehingga juga meregangkan batang otak. Akibat daripada proses patologi di atas maka terjadi gangguan kesadaran (tidak sadar kurang dari 20 menit) bisa diikuti sedikit penurunan tekanan darah, pols dan suhu tubuh. Muntah dapat juga terjadi bila pusat muntah dan keseimbangan di medula oblongata terangsang. Gejala : – pening/nyeri kepala – tidak sadar/pingsan kurang dari 20 menit – amnesia retrograde : hilangnya ingatan pada peristiwa beberapa lama sebelum kejadian kecelakaan (beberapa jam sampai beberapa hari). Hal ini menunjukkan keterlibatan/gangguan pusat-pusat di korteks lobus temporalis. – Post trumatic amnesia : (anterograde amnesia) lupa peristiwa beberapa saat sesudah trauma. Derajat keparahan trauma yang dialaminya mempunyai korelasi dengan lamanya waktu daripada retrograde amnesia, post traumatic amnesia dan masa-masa confusionnya. Amnesia ringan disebabkan oleh lesi di hipokampus, akan tetapi jika amnesianya berat dan menetap maka lesi bisa meluas dari sirkuit hipokampus ke garis tengah diensefalon dan kemudian ke korteks singulate untuk bergabung dengan lesi diamigdale atau proyeksinya ke arah garis tengah talamus dan dari situ ke korteks orbitofrontal. Amnesi retrograde dan anterograde terjadi secara bersamaan pada sebagian besar pasien (pada kontusio serebri 76 % dan komosio serebri 51 %). Amnesia retrograde lebih sering terjadi daripada amnesia retrograde. Amnesia retrograde lebih cepat pulih dibandingkan dengan amnesia anterograde. Gejala tambahan : bradikardi dan tekanan darah naik sebentar, muntah-muntah, mual, vertigo. (vertigo dirasakan berat bila disertai komosio labirin). Bila terjadi keterlibatan komosio medullae akan terasa ada transient parestesia ke empat ekstremitas. Gejal-gejala penyerta lainnya (sindrom post trauma kapitis), adalah nyeri kepala, nausea, dizziness, sensitif terhadap cahaya dan suara, iritability, kesukaran konsentrasi pikiran, dan gangguan memori. Sesudah beberapa hari atau beberapa minggu ; bisa di dapat gangguan fungsi kognitif (konsentrasi, memori), lamban, sering capek-capek, depresi, iritability. Jika benturan mengenai daerah temporal nampak gangguan kognitif dan tingkah laku lebih menonjol. Prosedur Diagnostik : 1. X foto tengkorak 2. LP, jernih, tidak ada kelaina 3. EEG normal Terapi untuk komosio serebri yaitu : istirahat, pengobatan simptomatis dan mobilisasi bertahap. Setiap penderita komosio serebri harus dirawat dan diobservasi selama minimal 72 jam. Awasi kesadarannya, pupil dan gejala neurologik fokal, untuk mengantisipasi adanya lusid interval hematom.

f.   Komosio klasik

Komosio cerebri klasik adalah cedera yang mengakibatkan menurunnya atau hilanggnya kesadaran.Keadaan ini selalu disertai dengan amnesia pasca trauma dan lamanya amnesia ini merupakan ukuran beratnya cidera. Dalam beberapa penderita dapat timbul defisist neurologis untuk beberapa waktu.defisit neurologis itu misalnya kesulitan mengingat, pusing, mual, anosmia, dan depresi serta gejala lain. Gejala-gajala ini dikenal sebagai sindroma pasca komosio yang dapat cukup berat.

g. Cedera aksonal difusa

Cedera aksonal difus (Diffuse Axonal Injury, DAI) adalah keadaan dimana pendeerita mengalami koma pasca cedera yang berlangsung lama ddan tidak diakibatkan oleh suatu lesi masa atau serangan iskemik. Biasanya penderita dalam keadaan kooma yang dalam dan tetap koma selama beberapa waktuu.Penderita sering menuunjukan gejala dekortikasi atau deserebrasi dan bila pulih sering tetap dalam keadaan cacat berat, itupun bila bertahan hidup.Penderita seringg menunjukan gejala disfungsi otonom seperti hipotensi,hiperhidrosis dan hiperpireksia dan dulu diduga akibat cedera aksonal difus dan cedeera otak kerena hipoksiia secara klinis tidak mudah, dan memang dua keadaan tersebut sering terjadi bersamaan.

Klasifikasi cedera kepala dapat dilakukan dengan berbagai cara pembagian, namun yang sering digunakan adalah berdasarkan keadaan klinis dan patologis (primer atau sekunder seperti dijelaskan di atas). Untuk klasifikasi berdasarkan keadaan klinis didasarkan pada kesadaran pasien yang dalam hal ini menggunakan Glasgow coma scale (GCS) sebagai patokannya. Terdapat tiga kategori yaitu CKR (GCS: 13-15), CKS (GCS: 9-12), dan CKB (GCS ≤ 8) (Greenberg, 2001). Adapun pembagian cedera kepala menurut Perdossi (2006) adalah sebagai berikut:

Minimal (Simple head injury)
Tidak ada penurunan kesadaran


Tidak ada amnesia post trauma


Tidak ada defisit neurologi


GCS = 15

Ringan (Mild head injury)
Kehilangan kesadaran <10 menit


Tidak terdapat fraktur tengkorak, kontusio atau hematom


Amnesia post trauma < 1 jam.


GCS = 13-15

Sedang (Moderate head injury) Kehilangan kesadaran antara >10 menit sampai 6 jam


Terdapat lesi operatif intrakranial atau abnormal CT Scan


Dapat disertai fraktur tengkorak


Amnesia post trauma 1 – 24 jam


GCS = 9-12

 

Berat (Severe head injury) Kehilangan kesadaran lebih dari 6 jam


Terdapat kontusio, laserasi, hematom, edema serebral


abnormal CT Scan


Amnesia post trauma > 7 hari


GCS = 3-8

Adapun bila didapat penurunan kesadaran lebih dari 24 jam disertai defisit neurologis dan abnormalitas CT Scan berupa perdarahan intrakranial, penderita dimasukkan klasifikasi cedera kepala berat (Perdossi, 2006). Tujuan klasifikasi tersebut adalah untuk pedoman triase di gawat darurat. 

Patofisiologi   

Pada cedera kepala, kerusakan otak dapat terjadi dalam dua tahap yaitu cedera primer dan cedera sekunder. Cedera primer merupakan cedera pada kepala sebagai akibat langsung dari suatu ruda paksa, dapat disebabkan benturan langsung kepala dengan suatu benda keras maupun oleh proses akselarasi-deselarasi gerakan kepala.5 Dalam mekanisme cedera kepala dapat terjadi peristiwa coup dan contrecoup. Cedera primer yang diakibatkan oleh adanya benturan pada tulang tengkorak dan daerah sekitarnya disebut lesi coup. Pada daerah yang berlawanan dengan tempat benturan akan terjadi lesi yang disebut contrecoup.1 Akselarasi-deselarasi terjadi karena kepala bergerak dan berhenti secara mendadak dan kasar saat terjadi trauma. Perbedaan densitas antara tulang tengkorak (substansi solid) dan otak (substansi semisolid) menyebabkan tengkorak bergerak lebih cepat dari muatan intrakranialnya. Bergeraknya isi dalam tengkorak memaksa otak membentur permukaan dalam tengkorak pada tempat yang berlawanan dari benturan (contrecoup).
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Gambar 1. Coup dan contercoup
Cedera sekunder merupakan cedera yang terjadi akibat berbagai proses patologis yang timbul sebagai tahap lanjutan dari kerusakan otak primer, berupa perdarahan, edema otak, kerusakan neuron berkelanjutan, iskemia, peningkatan tekanan intrakranial dan perubahan neurokimiawi.
Lebih lanjut keadaa Trauma kepala menimbulkan edema serebri dan peningkatan tekanan intrakranial yang ditandai adanya penurunan kesadaran, muntah proyektil, papilla edema, dan nyeri kepala. Masalah utama yang sering terjadi pada cedera kepala adalah adanya perdarahan, edema serebri, dan peningkatan tekanan intrakranial.

1. Perdarahan serebral

Cedera kepala dapat menimbulkan pecahnya pembuluh darah otak yang menimbulkan perdarahan serebral. Perdarahan yang terjadi menimbulkan hematoma seperti pada epidural hematoma yaitu berkumpulnya darah di antara lapisan periosteum tengkorak dengan duramater akibat pecahnya pembuluh darah yang paling sering adalah arteri media meningial. Subdural hematoma adalah berkumpulnya darah di ruang antara duramater dengan subarahnoid. Sementara intracereberal hematoma adalah berkumpulnya darah pada jaringan serebral (Black & Hawks, 2009). Perdarahan serebral pada jumlah yang relatif sedikit akan dapat diabsorpsi, akan tetapi apabila perdarahan lebih dari 50 cc akan sulit diabsorpsi dan menyebabkan gangguan perfusi jaringan otak.

2. Edema Serebri

Edema merupakan keadaan abnormal saat terjadi penimbunan cairan dalam ruang intraseluler, ekstraseluler atau keduanya. Edema dapat terjadi pada 2 sampai 4 hari setelah trauma kepala. Edema serebral merupakan keadaan yang serius karena dapat menimbulkan peningkatan tekanan intrakranial dan perfusi jaringan serebral yang kemudian dapat berkembang menjadi herniasi dan infark serebral. Ada 3 tipe edema serebral, yaitu: edema vasogenik, sitogenik dan interstisial. Edema vasogenik merupakan edema serebral yang terjadi karena adanya peningkatan permeabilitas pembuluh darah sehingga plasma dapat dengan mudah keluar ke ekstravaskuler. Edema sitogenik yaitu adanya peningkatan cairan yang terjadi pada sel saraf, sel glia dan endotel. Edema ini terjadi karena kegagalan pompa sodium-potasium, natrium-kalium yang biasanya terjadi bersamaan dengan episode hipoksia dan anoksia. Sedangkan edema interstitial terjadi saat cairan banyak terdapat pada periventrikular yang terjadi akibat peningkatan tekanan yang besar sehingga tekanan cairan yang ada jaringan ependimal akan masuk ke periventrikuler white matter (Hickey, 2003).

3. Peningkatan tekanan intrakranial

Tekanan intrakranial (TIK) adalah tekanan yang terjadi dalam ruang atau rongga tengkorak. Rongga otak merupakan ruang tertutup yang terdiri atas darah dan pembuluh darah, cairan cerebrospinalis, dan jaringan otak dengan komposisi volume yang relatif konstan. Jika terjadi peningkatan salah satu atau lebih dari komponen tersebut, maka secara fisiologis akan terjadi proses kompensasi agar volume otak tetap konstan (Brunner & Suddarth’s, 2004; Little, 2008). Pasien dengan cedera kepala dapat mengalami edema serebri atau perdarahan cerebral. Hal ini berarti akan terjadi penambahan volume otak yang apabila melebihi ambang kompensasi, maka akan menimbulkan desakan atau herniasi dan gangguan perfusi jaringan serebral. Keadaan herniasi serebral merupakan kondisi yang mengancam kehidupan karena dapat menekan organ-organ vital otak, seperti batang otak yang mengatur kesadaran, pengaturan pernapasan maupun kardiovaskuler (Amminoff et al, 2005).

Penatalaksanaan cedera kepala sesuai dengan tingkat keparahannya, berupa cedera kepala ringan, sedang, atau berat. Tidak semua pasien cedera kepala perlu di rawat inap di rumah sakit.

Indikasi rawat antara lain :

1. Amnesia posttraumatika jelas (lebih dari 1 jam)

2. Riwayat kehilangan kesadaran (lebih dari 15 menit)

3. Penurunan tingkat kesadaran

4. Nyeri kepala sedang hingga berat

5. Intoksikasi alkohol atau obat

6. Fraktura tengkorak

7. Kebocoran CSS, otorrhea atau rhinorrhea

8. Cedera penyerta yang jelas

9. Tidak punya orang serumah yang dapat dipertanggung jawabkan

10. CT scan abnormal
Penatalaksanaan

Pasien Dalam Keadaan Sadar (SKG = 15)

· Simple Head Injury (SHI)

Pada pasien ini, biasanya tidak ada riwayat penurunan kesadaran sama sekali dan tidak ada defisit neurologik, dan tidak ada muntah. Tindakan hanya perawatan luka. Pemeriksaan radiologik hanya atas indikasi. Umumnya pasien SHI boleh pulang dengan nasihat dan keluarga diminta mengobservasi kesadaran.Bila dicurigai kesadaran menurun saat diobservasi, misalnya terlihat seperti mengantuk dan sulit dibangunkan, pasien harus segera dibawa kembali ke rumah sakit. Penderita mengalami penurunan kesadaran sesaat setelah trauma kranioserebral, dan saat diperiksa sudah sadar kembali. Pasien ini kemungkinan mengalami cedera kranioserebral ringan (CKR).

Pasien Dengan Kesadaran Menurun
· Cedera kranioserebral ringan (SKG=13-15)

Umumnya didapatkan perubahan orientasi atau tidak mengacuhkan perintah, tanpa disertai defisit fokal serebral. Dilakukan pemeriksaan fisik, perawatan luka, foto kepala, istirahat baring dengan mobilisasi bertahap sesuai dengan kondisi pasien disertai terapi simptomatis. Observasi minimal 24 jam di rumah sakit untuk menilai kemungkinan hematoma intrakranial,misalnya riwayat lucid interval, nyeri kepala, muntah-muntah, kesadaran menurun, dan gejala-gejala lateralisasi (pupil anisokor, refleksi patologis positif ). Jika dicurigai ada hematoma, dilakukan CT scan.

Pasien cedera kranioserebral ringan (CKR) tidak perlu dirawat jika:

1. orientasi (waktu dan tempat) baik

2. tidak ada gejala fokal neurologic

3. tidak ada muntah atau sakit kepala

4. tidak ada fraktur tulang kepala

5. tempat tinggal dalam kota

6. ada yang bisa mengawasi dengan baik di rumah, dan bila dicurigai ada perubahan kesadaran, dibawa kembali ke RS

· Cedera kranioserebral sedang (SKG=9-12)

Pasien dalam kategori ini bisa mengalami gangguan kardiopulmoner.

Urutan tindakan:

a. Periksa dan atasi gangguan jalan napas (Airway), pernapasan (Breathing), dan sirkulasi(Circulation),

b. Pemeriksaan singkat kesadaran, pupil,tanda fokal serebral, dan cedera organ lain. Jika dicurigai fraktur tulang servikal dan atau tulang ekstremitas, lakukan fiksasi leher dengan pemasangan kerah leher dan atau fi ksasi tulang ekstremitas bersangkutan

c.
Foto kepala, dan bila perlu foto bagian tubuh lainnya

d.
CT scan otak bila dicurigai ada hematoma intracranial

e.
Observasi fungsi vital, kesadaran, pupil, dan defi sit fokal serebral lainnya

· Cedera kranioserebral berat (SKG=3-8)

Pasien dalam kategori ini, biasanya disertai cedera multipel.Bila didapatkan fraktur servikal, segera pasang kerah fiksasi leher, bila ada luka terbuka dan ada perdarahan, dihentikan dengan balut tekan untuk pertolongan pertama. Tindakan sama dengan cedera kranioserebral sedang dengan pengawasan lebih ketat dan dirawat di ICU. Di samping kelainan serebral juga bisa disertai kelainan sistemik.Pasien cedera kranioserebral berat sering berada dalam keadaan hipoksi, hipotensi, dan hiperkapni akibat gangguan kardiopulmoner.

Tindakan Di Unit Gawat Darurat & Ruang Rawat :

Resusitasi dengan tindakan A=Airway, B=Breathing dan C=Circulation

a) Jalan napas (Airway)

Jalan napas dibebaskan dari lidah yang turun ke belakang dengan posisi kepala ekstensi. Jika perlu dipasang pipa orofaring atau pipa endotrakheal. Bersihkan sisa muntahan, darah, lendir atau gigi palsu. Jika muntah, pasien dibaringkan miring. Isi lambung dikosongkan melalui pipa nasogastrik untuk menghindari aspirasi muntahan.

b) Pernapasan (Breathing)

Gangguan pernapasan dapat disebabkan oleh kelainan sentral atau perifer. Kelainan sentral disebabkan oleh depresi per-napasan yang ditandai dengan pola pernapasan Cheyne Stokes, hiperventilasi neuroge- nik sentral, atau ataksik. Kelainan perifer disebabkan oleh aspirasi, trauma dada, edema paru, emboli paru, atau infeksi.

Tata laksana:

· Oksigen dosis tinggi, 10-15 liter/menit, intermiten

· Cari dan atasi faktor penyebab

· jika perlu pakai ventilator

c) Sirkulasi (Circulation)

Hipotensi dapat terjadi akibat cedera otak.Hipotensi dengan tekanan darah sistolik <90 mm Hg yang terjadi hanya satu kali saja sudah dapat meningkatkan risiko kematian dan kecacatan. Hipotensi kebanyakan terjadi akibat faktor ekstrakranial, berupa hipovolemia karena perdarahan luar atau ruptur alat dalam, trauma dada disertai tamponade jantung/pneumotoraks, atau syok septik.

Tata laksananya dengan cara menghentikan sumber perdarahan, perbaikan fungsi jantung, mengganti darah yang hilang, atau sementara dengan cairan isotonik NaCl 0,9%.

· Pemeriksaan fisik

Setelah resusitasi ABC, dilakukan pemeriksaan fisik yang meliputi kesadaran, tensi, nadi, pola dan frekuensi respirasi, pupil (besar, bentuk dan reaksi cahaya), defisit fokal serebral dan cedera ekstrakranial. Hasil pemeriksaan dicatat dan dilakukan pemantauan ketat pada hari-hari pertama.Bilaterdapat perburukan salah satu komponen, penyebabnya dicari dan segera diatasi.

· Pemeriksaan radiologi

Dibuat foto kepala dan leher, bila didapatkan fraktur servikal, Collar yang telah terpasang tidak dilepas. Foto ekstremitas, dada, dan abdomen dilakukan atas indikasi. CT scan otak dikerjakan bila ada fraktur tulang tengkorak atau bila secara klinis diduga ada hematoma intrakranial.

· Pemeriksaan laboratorium

a) Hb, leukosit, diferensiasi sel

b) Ureum dan kreatinin

c) Analisis gas darah

d) Elektrolit (Na, K, dan Cl)

e) Albumin serum (hari 1)

f) Trombosit, PT, aPTT, fibrinogen

g) Manajemen tekanan intracranial (TIK) meninggi

h) Nutrisi

i) Neurorestorasi/rehabilitasi

Prognosis

Setelah cedera kepala sering mendapat perhatian besar, terutama pada pasien dengan cedera berat. Skor GCS waktu masuk rumah sakit memiliki nilai prognostik yang besar: skor pasien 3-4 memiliki kemungkinan meninggal 85% atau tetap dalam kondisi vegetatif, sedangkan pada pasien dengan GCS 12 atau lebih kemungkinan meninggal atau vegetatif hanya 5 – 10%. Sindrom pascakonkusi berhubungan dengan sindrom kronis nyeri kepala, keletihan, pusing, ketidakmampuan berkonsentrasi, iritabilitas, dan perubahan kepribadian yang berkembang pada banyak pasien setelah cedera kepala. Sering kali berturnpang-tindih dengan gejala depresi.

Komplikasi

Komplikasi yang terjadi pada pasien cedera kepala antara lain : cedera otak sekunder akibat hipoksia dan hipotensi, edema serebral, peningkatan tekanan intra kranial, herniasi jaringan otak, infeksi, hidrosefalus

POST CONCUSSION SYNDROME
Definisi

Post concussion syndrome atau post concussive syndrome (PCS), adalah sekelompok gejala yang terdiri atas nyeri kepala, pusing (dizziness), iritabilitas, mudah lelah, ansietas, gangguan memori, menurunnya konsentrasi dan insomnia yang di alami seseorang, setelah seminggu, sebulan atau bahkan setahun yang merupakan sekuele suatu trauma (gegar) ringan dari trauma otak (traumatic brain injury / TBI). PCS juga bisa terjadi pada trauma otak sedang dan berat. Gejala-gejala PCS biasanya didiagnosis pada orang yang menderita TBI, dan 38-80% biasanya terjadi pada trauma kepala ringan. Istilah lain yang digunakan untuk keadaan ini adalah post traumatic instability, post traumatic headache, traumatic neurasthenia,traumatic psychasthenia, post traumatic syndrome.

Post concussional syndrome secara umum didefinisikan sebagai kondisi yang muncul setelah cedera kepala yang berakibat defisit pada tiga area fungsi SSP : 1) somatik (neurologis-umumnya berupa nyari kepala, kecenderungan merasa cepat lelah), 2) psikologis (perubahan afek, kurangnya motivasi, ansietas, atau emosi yang labil), 3) kognitif (kelemahan dalam mengingat, perhatian dan konsentrasi). Post concussional syndrome sulit didefinisikan secara medis, karena gejalanya berupa keluhan subjektif. Muncul beberapa kriteria diagnosis, yang bentuk oleh spesialisasi dari dokter yang merawat (neurologis, psikiater, rehabilitasi medik dan lain-lain), lokasi klinis pasien tersebut diperiksa (IGD, rumah sakit, evaluasi forensik dan lain-lain) dan ada atau tidaknya penerapan kriteria yang lebih teliti. Penelitian menunjukkan bahwa gejala postconcussional umumnya muncul dalam 38 sampai 80% orang yang mengalami cedera kepala ringan.

Epidemiologi

Insidensi dari sindroma ini bervariasi. Suatu penelitian yang dilakukan oleh Brenner dkk tahun 1994 pada 200 pasien dengan cedera kepala ringan yang dirawat di RS, menemukan insidensi nyeri kepala pasca trauma 69% dan dizziness 51%. Menurut Tjahjadi (1990) gejala nyeri kepala terdapat 70%, lelah (kekurangan energi) 60%, dizziness 53 %. Onset sindroma postconcussion bervariasi,pada beberapa kasus gejala dapat timbul pada hari hari pertama cedera dan menetap selama beberapa waktu sampai beberapa bulan bahkan tahun. Pada kasus lainnya gejala-gejalanya timbul kemudian, kadang-kadang sampai beberapa minggu setelah cedera.

Nyeri kepala yang merupakan gejala utama sindroma postconcussion biasanya timbul dalam 24 jam dari cedera, dan sekitar 6% terjadi beberapa hari atau minggu kemudian. Menurut Guttman nyeri kepala terdapat lebih banyak pada minggu-minggu pertama sesudah cedera kepala ringan. Tes psikologik yang meliputi pemeriksaan pemrosesan informasi menunjukkan abnormalitas dengan insidens yang sangat tinggi pada hari-hari pertama cedera.

Gejala-gejala ini menetap pada separuh dari kasus setelah 2 bulan atau lebih danditemukan bersama keluhan lain seperti ansietas, mudah lelah, iritabilitas dan sulit berkonsentrasi. Penelitian Jones (1974) secara retrospektif terhadap 3500 pasien cedera kepala ringan menemukan insidensi nyeri kepala, dizziness atau keduanya sebanyak 57%. Gejala-gejala ini tetap ada paling sedikit selam 2 bulan tetapi kemudian sebagian besar menghilang, hanya tinggal 1 % pasien dengan gejala setelah 1 tahun. Penelitian yang dilakukan Rimel dkk. (1981) terhadap 500 pasien trauma kepala ringan menemukan 79% terdapat paling sedikit satu keluhan dalam suatu wawancara 3 bulan setelah cedera, 78 % mengeluh nyeri kepala dan 59% terdapat gangguan memori. Suatu penelitian multisenter tahun 1987 yang dilakukan oleh Levin dkk. Terhadap 155 pasien dengan cedera kepala ringan, ditemukan keluhan pertama yang paling sering adalah nyeri kepala (82%). Kemudian diikuti dengan keluhan penurunan energi pada 60% dan dizziness pada 53% kasus.

Keluhan ini kemudian berkurang pada 1 bulan dan 3 bulan setelah cedera, dan pada kesimpulan dari penelitian tersebut didapatkan keluhan nyeri kepala pada 47% kasus, penurunan energi 22%, dan dizziness 22%. Kay dkk (1971) menduga bahwa gejala-gejala postconcussion berhubungan dengan lamanya amnesia pasca trauma, dimana frekwensi dan lamanya berlangsung gejala meningkat dengan makin lamanya periode amnesia. Penelitian-penelitian berikutnya oleh Ruther Ford dkk. (1977-1979) gagal untuk mengkonfirmasikan penemuan tersebut.

Sindroma postconcussion jarang terjadi pada pasien-pasien dengan cedera berat yang berhubungan dengan penurunan kesadaran berat (koma) selama beberapa waktu. Hal ini mungkin disebabkan pada saat kesadaran pasien pulih kembali nyeri kepala, concussion telah berlalu, terlebih lagi pada pasien dengan cedera berat lebih mendapat perhatian, simpati dan pengertian selama masa pemulihannya. Penelitian-penelitian lain menduga kejadian lebih sering terjadi pada wanita, pasien dengan umur lebih dari 40 tahun,pasien dengan gangguan neuropsikiatrik sebelumnya,alkoholisme, penyalah gunaan obat atau dengan cedera kepala sebelumnya. Tetapi juga hal ini tidak dapat dikonfirmasikan dengan penelitianpenelitian berikutnya.

Faktor Risiko

Faktor yang dapat diprediksi dapat mengakibatkan post concussional syndrome persisten adalah jenis kelamin wanita, konflik berkepanjangan, sosial ekonomi rendah, umur lebih dari 40 tahun, riwayat penyalahgunaan alkohol, riwayat gangguan jiwa, riwayat cedera kepala terdahulu, riwayat kemampuann kognitif yang rendah sebelum trauma, fungsi psikososial yang rendah sebelum cedera, gangguan kepribadian (antisosial, histerikal, dependen), dan riwayat nyeri kepala terdahulu atau sakit jiwa.

Patofisiologi Post Concussion Syndrome
Patofisiologi dari post concussion syndrome masih belum sepenuhnya jelas. Namun tidak bisa lepas dari patofisiologi proses cedera kepala itu sendiri. Hal ini dibuktikan dengan tidak ditemukannya kelainan organik pada pasien dengan gejala PCS yang nyata, di sisi lain terdapat gejala yang muncul membaik dalam waktu tiga bulan juga dengan tidak adanya kelainan organik yang nampak pada pemeriksaan. Adanya variasi tersebut membuat patofisiologi PCS masih menjadi perdebatan sampai saat ini. Pada sindroma postconcussion tidak jelas adanya perubahan-perubahan struktural secara gross pada SSP, meskipun pada concussion dikatakan terdapat perubahan mikroskopik pada sel-sel saraf dan vaskuler.

Cedera kepala ringan menunjukkan adanya benturan kepala yang disertai adanya periode loss of consciousness (LOC) atau pingsan yang singkat dan atau disertai adanya amnesia post trauma atau adanya disorientasi. Pada saat terjadinya trauma, skala koma Glasgow (GCS) menunjukkan angka 13-15, meskipun beberapa literatur  terkini mengatakan bahwa  skor GCS 15 dan kadang 14 menunjukkan adanya injuri yang minor, sedangkan skor 13 berkaitan dengan kemungkinan adanya kelainan intrakranial yang akan nampak pada pemeriksaan CT Scan kepala. Pingsan (LOC) adalah merupakan manifestasi trauma pada batang otak (brain stem) atau menandakan adanya cedera otak yang difus (diffuse cerebral injury).

Pada cedera kepala ringan, gejala yang muncul karena diffuse axonal injury (DAI) yang ringan dimana hal ini disebabkan oleh mekanisme perenggangan atau puntiran (shear) akson-akson saraf akibat dari gerakan akselerasi dan deselerasi yang cepat saat terjadi cedera kepala. Patofisiologi cedera kepala sendiri terdiri dari dua tahap injuri, yaitu: initial atau primary injurydan secondary injury. Primary injury mengakibatkan kerusakan dan kematian neuronal. Contoh primary injury adalah hematoma atau lesi yang difus, dimana kondisi tersebut akan memicu terjadinya secondary injury. Proses yang terjadi pada secondary injury antara lain termasuk efek hipoksia, pelepasan asam amino excitatory, penghasilan mediator inflamasi dan radikal bebas, yang kesemuanya akan mengakibatkan kerusakan yang semakin luas.

Mekanisme cedera kepala sendiri terdapat tiga macam pergerakan, yaitu: linear, rotasional, dan angular. Pada cedera kepala yang sering terjadi adalah kombinasi ketiganya, sehingga sangat memungkinkan terjadinya peregangan atau puntiran dari neuron. Otak adalah suatu bagian yang homogen dan masing-masing bagian memiliki karakteristik fisik tersendiri (misalnya: gray matter, white matter, LCS, dll). Difuse axonal injury disebabkan oleh peregangan (sher) dari mekanisme rotasional atau angular pada akselerasi ataupun deselerasi.

Kekuatan rotasional dapat ditimbulkan sekalipun pada kecelakaan yang dianggap tidak berarti dan tidak perlu adanya cedera coup dan contrecoup yang jelas. Hal ini pertama bisa menyebabkan regangan pada akson-akson dengan akibat gangguan konduksi dan hilangnya fungsi. Selanjutnya kekuatan ini dapat sedemikian rupa sehingga menyebabkan disrupsi mielin dan neurilemma. Akhirnya dapat terjadi perdarahan kapiler. Hal-hal ini dapat terlihat secara mikroskopik dengan terbentuknya axonal retraction bulba dan parut mikrogilial. Perubahan ini terjadi secara difus, terutama pada corpus callosum dan kuadran dorsolateral batang otak. Perubahan-perubahan tersebut diatas dikenal sebagai diffuse axonal injury.

Gejala Klinik

Gejala postconcussional syndrome (PCS) dapat muncul segera setelah cedera kepala terjadi atau baru muncul beberapa minggu atau bahkan beberapa bulan. Semakin lama munculnya gejala PCS sejak terjadinya cedera kepala, maka semakin kecil tingkat severitasnya. Pola gejala yang muncul dapat berupa gejala fisik, mental atau emosional, dan dapat berubah  menurut dimensi waktu. Pola yang umum adalah muncul gejala fisik terlebih dahulu segera setelah terjadi cedera, selanjutnya gejala akan berubah menjadi gejala psikologis yang lebih dominan.

1. Defisit Somatik

Nyeri kepala merupakan keluhan pasien tersering yang mengalami cedera kepala ringan. Peningkatan nyeri kepala dilaporkan terdapat pada 30-90% pasien dengan post concussional syndrome; 8 sampai 32% dilaporkan masih mengalami nyeri kepala 1 tahun setelah trauma kepala. Umumnya, tipe nyeri kepala (misalnya tension, migrain) yang dirasakan oleh individu dengan post concussional syndrome, serupa dengan nyeri kepala yang mereka rasakan sebelum trauma. Pasien dengan post concussional syndrome umumnya mengatakan bahwa nyeri kepala terasa lebih lama dan muncul lebih sering bila dibandingkan dengan sebelum mengalami trauma. The international headache society  kriteria diagnostik untuk nyeri kepala post trauma membagi menjadi dua kategori yaitu akut dan kronis. Nyeri kepala akut muncul dalam 2 minggu setelah trauma dan sembuh dalam 2 bulan. Nyeri kepala post trauma kronik muncul dalam 2 minggu setelah trauma dan berlangsung selama lebih dari 8 minggu. 85 % dari nyeri kepala berhubungan dengan post concussional syndrome digambarkan sebagai terus menerus, nyeri, dan tension type headache. Nyeri kepala tersebut diyakini diakibatkan oleh cedera pada jaringan lunak dan keras, seperti cedera miofasial, cedera sendi temporomandibular, cedera diskus intervertebralis, dan spasme otot trapezius.walaupun lebih jarang, migrain, dengan atau tanpa aura, dilaporkan dapat muncul dalam beberapa jam atau hari setelah gegar otak. Migrain sering ditemukan pada dewasa muda yang berpartisipasi dalam oleh raga yang menyebabkan cedera kepala minor multipel, seperti sepakbola, tinju dan hoki. Jenis nyeri kepala ini sering disebut “footballer’s migraine”. Cluster headache jarang berkembang setelah cedera kepala sedang.

Keluhan kedua yang sering ditemukan pada post concussional syndrome adalah pusing, yang dilaporkan sekitar 50% pada kasus, dalam 1 tahun prevalensi sekitar 19-25%. Umur diketahui sebagai faktor resiko. Semakin tua individu tersebut, semakin besar kemungkinan mengalami pusing, baik bersumber dari sentral atau perifer (misalnya gegar labirin, benigna positional vertigo, cedera batang otak).

Post concussional syndrome sering menimbulkan gangguan pada panca indera. Pandangan kabur muncul pada 14% dari pasien dan umumnya disebabkan gangguan fokus penglihatan. 10% dari pasien dengan post concussional syndrome dilaporkan mengalami lebih sensitif pada cahaya dan bunyi; 5% mengalami kerusakan pada nervi kranialis I dan menyebabkan sensitifitas pada  indera pembauan dan perasa.

2. Gejala Psikiatri

Setengah dari pasien yang mengalami gegar otak dilaporkan mengalami gejala psikologis non spesifik, seperti perubahan kepribadian, ansietas, dan depresi. Sering perubahan ini terjadi dalam 3 bulan pertama setelah cedera dan mempunyai  CT scan yang normal.

Gangguan ansietas berkaitan dengan gangguan ansietas secara umum, diantaranya gangguan panik, gangguan obsesif kompulsif dan gangguan stress post trauma, telah dilaporkan muncul pada 11% sampai 70% dari penderita cedera kepala. Yang sering dilaporkan berupa gejala adalah free-floating ansietas, kecemasan yang berlebihan, menarik diri dari sosial, sensitif yang berlebihan dan bermimpi tentang kecemasan. Gangguan ansietas dilaporkan terjadi pada cedera trauma pada kedua hemisfer otak.

Apatis umum didapatkan pada post concussional syndrome.Apatis dapat berupa sindrom isolasi primer atau akibat sekunder dari depresi. Apatis primer dapat didefinisikan sebagai kurangnya motivasi dengan berkurangnya emosi, kognitif, dan perilaku yang tidak mengarah kepada gangguan kecerdasan, distress emosional, dan berkurangnya tingkat kesadaran. Apatis primer sering ditemui didapatkan pada 10% penderita cedera kepala tertutup, sedangkan apatis sekunder muncul hanya sementara, terjadi pada 60% pasien dengan cedera kepala tertutup. Kerusakan neurologis pada regio subcortical-frontal, ganglia basalis, dan talamus telah dihubungkan dengan patogenesis dari apatis primer.

Walaupun jarang ditemukan pada post concussional syndrome, namun psikosis juga didapatkan pada cedera kepala berat. Psikosis mirip-skizofrenia didapatkan pada 0,7 sampai 9,8% pada penderita cedera kepala berat. Faktor resiko dapat berkembang menjadi psikosis adalah benturan hebat pada trauma awal, riwayat epilepsi pada lobus temporal, adanya kelainan neurologis sebelum trauma, dan ada trauma kepala pada usia remaja. Pengobatan kondisi ini masih sulit, karena obat antipsikotik atipikal seperti haloperidol kurang efektif bila dibandingkan pada penggunaan kondisi psikosis lainnya. Obat tersebut dapat berpengaruh pada pemulihan neuron setelah trauma. Ada beberapa penelitian yang menunjukkan bahwa obat risperidon dan clozapin mempunyai efek yang bagus terhadap psikosis post trauma.

Orang yang sebelumnya dengan diagnosis gangguan afektif (depresi, gangguan bipolar), gangguan ansietas secara umum, gangguan somatoform, gangguan kepribadian, lebih tinggi kemungkinan mengalami keluhan post concussional syndrome  daripada tanpa gangguan mental sebelumya. Banyak gejala berupa gangguan afek, seperti perubahan mood, mood yang labil, gangguan pada perhatian dan konsentrasi, gangguan tidur, dan ansietas memiliki gejala yang sama yang terlihat pada post concussional syndrome. Keadaan penyakit tersebut sebelum trauma dapat mengarah kepada diagnosis yang salah pada post concussional syndrome. Pasien mengatakan keluhan lebih buruk, bila membandingkan keadaan sebelum dan sesudah trauma. Keadaan tersebut dinamakan “recall biases” atau fenomena “good old days”, didapatkan bila pasien tidak mampu mengingat secara akurat level fungsinya serebelum terjadi trauma. Sangatlah penting, terutama bila terdapat perkara yang terlibat, untuk dokter mendapat tes kejiwaan sebelumnya, rekaman akademik, keadaan penilaian fungsi kerja, dan berbicara dengan keluarga dan teman pasien untuk menentukan secara akurat tingkat fungsi pasien saat sebelum dan sesudah trauma.

3. Defisit Kognitif

Kognitif dapat didefinisikan sebagai proses yang melibatkan fungsi otak dalam menerima, menganalisis data dan mengatur informasi. Fungsi kognitif yang klasik adalah perhatian, memori, bahasa, penjabaran, fungsi penilaian, dan tingkat persepsi. Defisit pada kognitif didefinisikan sebagai ketidak mampuan untuk berkonsentrasi, memproses informasi, kesulitan menentukan kata yang tepat, dan ketidakmampuan proses menyatukan pendapat. Pasien dengan post concussional syndrome terbukti mengalami penurunan dalam kecepatan memproses informasi, perhatian dan waktu reaksi yang dapat ditemukan melalui tes neuropsikologis. Indeks menunjukkan bahwa tes Stroop color test dan 2&7 Processing speed test memiliki spesifitas yinggi dan nilai prediksi yang positif untuk menilai defisit kognitif dari post concussional syndrome, kedua tes tersebut menilai proses kecepatan mental. The Continous Performance Test of Attention merupakan tes lain yang mempunyai sensitifitas tinggi untuk memprediksi hasil negatif dari defisit kognitif setelah gegar otak. Di IGD, pemeriksaan Digin Span Forward dan Hopkins Verbal Learning menunjukkan mampu memprediksi perkembangan dari post concussional syndrome, dan dalam populasi tertentu juga memprediksi durasi dari gejala tersebut.

Defisit kognitif yang paling umum ditemukan setelah cedera kepala adalah gangguan memori verbal dan nonverbal. Tergantung pada tingkat keparahan cedera kepala tertutup, persentase orang yang menderita gangguan memori berkisar 20-79%. Telah dapat diperkirakan bahwa 4-25% penderita post concussional syndrome akan mengalami defisit memori setelah  1 tahun. Satu penjelasan bahwa penurunan dalam membentuk memori baru akan mengurangi efektifitas pengumpulan memori. Defisit pada memori jangka pendek (sebagai contoh lupa menempatkan barang, kesulitan mengingat pembicaraan) adalah hal sering ditemui pada post concussional syndrome. Bila individu dengan defisit memori dihubungkan dengan cedera kepala berat menjalani tes neuropsikologis, episodik memori atau deklaratif memori mengalami gangguan, sedangkan prosedural memori tidak terganggu.

Pasien dengan cedera otak juga mengalami gangguan dalam perhatian menerus dan terbagi, sedangkan perhatian selektif jarang terganggu. Hal ini terlihat jelas berupa pasien yang kesulitan berkonsentrasi, masalah dalam memfokuskan pada satu tugas, dan mudah dialihkan atau terganggu. Disfungsi kolinergik yang mengarah kepada gangguan mengatur sensoris dan ketidakmampuan  untuk menghentikan stimulus diduga sebagai penyebab defisit perhatian. Defisit kognitif dianggap sebagai akibat dari kerusakan kortikal, terutama gangguan yang melibatkan lobus anterotemporal dan orbitofrontal, yang sering muncul karena dekatnya lobus tersebut pada protuberantia pada tulang tengkorak. Lamanya muncul defisit ini bervariasi mengikuti jenis trauma, yang akan pulih sempurna dalam 6 bulan. Gangguan dalam memori, perhatian, berbahasa, dan fungsi keputusan yang muncul lebih menetap, dan akan pulih dalam waktu setelah 1 tahun setelah mengalami trauma kepala.

Diagnosa

Diagnosis dibuat berdasarkan gejala yang ditimbulkan dari riwayat trauma 3 bulan setelah mendapat trauma yang terakhir, bisa juga didiagnosis dalam hitungan minggu bahkan 10 hari setelah trauma. Pada trauma yang sudah lama terjadi (late,persistent atau prolonged PCS / PPCS), biasanya didiagnosis setelah menderita 3-6 bulan setelah terjadi trauma.

The American Psychiatric Association’s (APA’s) kriteria untuk gangguan postconcussional, yang masih dalam tahap penelitian, menentukan bahwa adanya “gangguan fungsi kognitif yang didapat, diikuti dengan gejala perilaku neurologis, yang muncul sebagai konsekuensi dari cedera kepala tertutup dengan tingkat keparahan yang cukup untuk menyebabkan terjadinya gangguan serebral yang signifikan. APA mencatat bahwa tidak ada bukti yang cukup untuk menentukan batas yang jelas terhadap tingkat keparahan cedera kepala tertutup, namun menyarankan setidaknya dua dari tiga hal harus terdapat, yaitu sebagai berikut : “1) periode tidak sadar yang berlangsung lebih dari 5 menit, 2) periode  amnesia postrauma yang berlangsung selama lebih dari 12 jam setelah cedera kepala tertutup, 3) onset baru berupa kejang (atau kejang yang semakin memburuk pada pasien yang mempunyai riwayat kejang) yang muncul dalam 6 bulan pertama setelah cedera kepala tertutup.

APA juga memerlukan adanya “gangguan kognitif untuk menentukan perhatian (konsentrasi, memindahkan fokus perhatian, menjalankan tes kognitif yang berulang-ulang) yang harus terdapat jelas gejalanya. Sebagai tambahan dari gangguan kognitif, tiga atau lebih gejala sebagai berikut harus ada terus menerus setidaknya dalam 3 bulan setelah cedera kepala tertutup : mudah lelah, gangguan tidur, nyeri kepala, vertigo atau pusing, mudah tersinggung atau mudah marah, depresi, ansietas, atau afek labil, kurang spontan atau apatis; atau perubahan perilaku (seperti perubahan perilaku sosial atau seks yang tidak pantas). Kriteria ini juga memerlukan bahwa gejala kognitif, somatik atau gejala perubahan perilaku yang muncul setelah trauma kepala mengalami perburukan gejala atau keluhan dan harus disertai dengan penurunan yang signifikan dari fungsi sosial dan pekerjaan dan menunjukkan penurunan yang signifikan dari fungsi pasien saat sehat.

Gejala yang muncul pada post concussion syndrom terbagi menjadi tiga yaitu: (1) Somatik, (2) Kognitif, dan (3) Emosional. Secara rinci dapat dilihat pada table 1:

Tabel 1. Gejala-gejala yang sering muncul pada PCS

Tipe Gejala

Somatik
: Nyeri kepala, dizziness, pandangan kabur, diplopia, nausea, vomitus, gangguan tidur, mudah kecapaian, hipersensitif terhadap suara dan cahaya, tinitus.

Kognitif
: Gangguan atensi, memori, bicara, slow thingking, gangguan fungsi eksekutif

Emosional
: Instabilitas emosional, sedih, anxietas, apatis

Gejala seperti menjadi lebih sensitif terhadap kegaduhan, gangguan konsentrasi dan memori, iritabel, depresi, ansietas, fatique dan gangguan dalam pengambilan keputusan (judgment) dapat dikatakan sebagai gejala “late onset” karena gejala-gejala tersebut tidak muncul segera setelah cedera kepala terjadi, namun muncul beberapa hari atau beberapa minggu kemudian. Nausea dan rasa kantuk (drowsiness) sering muncul segera setelah cedera kepala terjadi namun tidak berlangsung lama, sementara nyeri kepala dan dizziness muncul segera setelah cedera kepala dan biasanya berlangsung lama. APA menambahkan bahwa diagnosis banding dari gangguan postconcussional  adalah menyangkut gangguan kognitif, demensia, gangguan somatisasi, gangguan stress post trauma, dan gangguan somatoform yang tidak dapat diklasifikasikan.

POST TRAUMATIC STRESS DISORDER (PTSD)
Definisi 


Post Traumatic Stress Disorder (PTSD) adalah gangguan kecemasan yang dapat terjadi setelah mengalami atau menyaksikan suatu peristiwa traumatik.  Peristiwa traumatik adalah peristiwa yang mengancam nyawa seperti pertempuran militer, bencana alam, insiden teroris, kecelakaan yang serius, atau penyerangan fisik/seksual pada orang dewasa atau pada anak-anak.1,7

Epidemiologi


Statistik pada anak-anak dan remaja menunjukkan bahwa hampir 40% muncul paling tidak satu peristiwa traumatik, yang berkembang menjadi PTSD pada hampir 15% anak perempuan dan 6% pada anak laki-laki. Hampir 100% dari anak-anak yang menyaksikan orangtuanya dibunuh atau mengalami kekerasan seksual atau kekerasan rumah tangga mengarah untuk berkembang menjadi PTSD, dan lebih dari sepertiga anak muda yang terpapar pada kekerasan akan mengalami gangguan ini.
Etiologi
Stresor


Menurut definisinya, stressor adalah faktor penyebab utama dalam perkembangan gangguan stres pasca traumatik. Tetapi tidak setiap orang mengalami gangguan stres pasca traumatik setelah suatu peristiwa traumatik; walaupun stressor diperlukan, stressor tidak cukup untuk menyebabkan gangguan. Klinisi harus mempertimbangkan juga factor biologis individual yang telah ada sebelumnya, faktor psikososial sebelumnya, dan peristiwa yang terjadi setelah trauma.
Penelitian terakhir pada gangguan stres pasca trauma telah sangat menekankan pada respons subjektif seseorang terhadap trauma ketimbang beratnya stresor itu sendiri. Walaupun gejala gangguan stres pasca traumatik pernah dianggap secara langsung sebanding dengan beratnya stressor, penelitian empiris telah membuktikan sebliknya. Sebagai akibatnya, consensus yang tumbuh adalah bahwa gangguan memiliki pengaruh pada arti subjektif stresor bagi pasien.
Bahkan jika dihadapkan dengan trauma yang berat, sebagian besar orang tidak mengalami gejala gangguan stres pascatraumatik. Demikian juga peristiwa yang tampaknya biasa atau kurang berbahaya bagi kebanyakan orang mungkin menyebabkan gangguan stress pasca traumatik pada beberapa orang karena arti subjektif dari peristiwa tersebut. Faktor kerentanan yang merupakan predisposisi yang tampaknya memainkan peranan penting dalam menentukan apakah gangguan berkembang adalah:

1. Adanya trauma masa anak-anak.

2. Sifat gangguan kepribadian ambang, paranoid, dependen, atau anti sosial.

3. Sistem pendukung yang tidak adekuat.

4. Kerentanan kontitusional genetika pada penyakit psikiatrik.

5. Perubahan hidup penuh stres yang baru terjadi.

6. Persepsi lokus kontrol eksternal, bukannya internal.

7. Penggunaan alkohol yang baru.

Penelitian psikodinamika terhadap orang yang dapat bertahan hidup dari trauma psikis yang parah telah menemukan aleksitimia, yaitu ketidak mampuan untuk mengidentifikasi atau mengungkapkan keadaan perasaan sebagai ciri yang umum. Jika trauma psikis terjadi pada anak-anak, biasanya dihasilkan perhentian perkembangan emosional. Jika trauma terjadi pada masa dewasa, regresi emosional seringkali terjadi. Orang yang selamat dari trauma biasanya tidak dapat menggunakan keadaan emosional internal sebagai tanda dan mungkin mengalami gejala psikosomatik. Mereka juga tidak mampu menenangkan dirinya jika dalam stres.
Faktor Psikodinamika


Model kognitif dari gangguan stres pascatrauma menyatakan bahwa orang yang terkena adalah tidak mampu untuk memproses atau merasionalisasikan trauma yang mencetuskan gangguan. Mereka terus mengalami stress dan berusaha untuk tidak mengalami stress dengan teknik menghindar. Sesuai dengan kemampuan parsial mereka untuk mengatasi peristiwa secara kognitif, pasien mengalami periode mengakui peristiwa dan menghambatnya secara berganti-ganti.

Model perilaku dari gangguan stress pascatraumatik menyatakan bahwa gangguan memiliki dua fase dalam perkembangannya. Pertama, trauma (stimulus yang tidak dibiasakan) adalah dipasangkan, malalui pembiasaan klasik, dengan stimulus yang dibiasakan (pengingat fisik atau mental terhadap trauma). Kedua, melalui pelajaran instrumental, pasien mengembangkan pola penghindaran terhadap stimulus yang dibiasakan maupun stimulus yang tidak dibiasakan.

Model psikoanalitik dari gangguan menghipotesiskan bahwa trauma telah mereaktivasi konflik psikologis yang sebelumnya diam dan belum terpecahkan. Penghidupan kembali trauma masa anak-anak menyebabkan regresi dan mekanisme pertahanan represi, penyangkalan, dan meruntuhkan (undoing). Ego hidup kembali dan dengan demikian berusaha menguasai dan menurunkan  kecemasan. Pasien juga mendapatkan tujuan sekunder dari dunia luar, peningkatan perhatian atau simpati, dan pemuasan kebutuhan ketergantungan. Tujuan tersebut mendorong gangguan dan persistensinya. Suatu pandangan kognitif tentang gangguan stress adalah bahwa otak mencoba untuk memproses sejumlah besar informasi yang dicetuskan oleh trauma dengan periode menerima dan menghambat peristiwa secara berganti-ganti.5

Faktor Biologis


Model praklinik pada binatang tentang ketidakberdayaan, pembangkitan, dan sensitisasi yang dipelajari telah menimbulkan teori tentang norepinefrin, dopamin, opiate-endogen, dan reseptor benzodiazepine dan sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal. Pada populasi klinis, data telah mendukung hipotesis bahwa system noradrenergik dan opiate endogen, dan juga sumbu hipotalamus-hipofisis-adrenal, adalah hiperaktif pada sekurangnya beberapa pasien dengan gangguan stress pascatraumatik.

Temuan biologis utama lainnya adalah peningkatan aktivitas dan responsivitas sistem saraf otonom, seperti yang dibuktikan oleh peniggian kecepatan denyut jantung dan pembacaan tekanan darah, dan arsitektur tidur yang abnormal. Bebrapa peneliti telah menyatakan adanya kemiripan antara gangguan stress pascatraumatik dan dua gangguan psikiatrik lain, gangguan depresif berat dan gangguan panik.
 Tanda dan Gejala

Ada tiga kelompok dari gejala yang diperlukan untuk mendiagnosis suatu PTSD, yaitu:

1. Gejala re-experience misalnya ingatan mengenai masalah, kilas balik yang biasanya disebabkan oleh hal-hal yang mengingatkan pada peristiwa traumatik, mimpi buruk yang sering muncul mengenai trauma atau peristiwa yang berhubungan dengan trauma.
2. Gejala avoidance yaitu menghindari tempat-tempat yang, orang-orang, dan  pengalaman yang mengingatkan penderita pada trauma, kehilangan ketertarikan pada aktivitas yang disukai, memiliki masalah dengan mengingat peristiwa yang berbahaya.
3. Gejala hyperaurosal, termasuk masalah tidur, masalah dalam konsentrasi, iritabilitas, kemarahan,sulit mengingat sesuatu, peningkatan tendensi,  reaksi untuk terjaga dan hypervigilance terhadap ancaman.
Sedikitnya 1 gejala re-experience, 3 gejala avoidance dan 3 gejala hyperaurosal harus ada selama paling sedikit 1 bulan dan harus disebabkan oelh distress yang signifikan atau kekurangan fungsional untuk mendiagnosis suatu PTSD. PTSD menjadi kronik jika terjadi lebih dari 3 bulan.
 Tatalaksana


Berbagai teknik untuk meredakan kecemasan seperti relaksasi, teknik-teknik mengatur pernafasan serta mengontrol pikiran-pikiran perlu dilatih dan terbukti bermanfaat untuk individu dengan gangguan stress pascatraumatik. Modifikasi pola hidup seperti diet yang sehat, mengatur konsumsi kafein, alkohol, rokok dan obat-obatan lainnya, perlunya olahraga yang teratur, dll. Medikasi yang terbukti bermanfaat untuk mengatasi kasus ini adalah pemberian antidepresan golongan SSRI (penghambat selektif ambilan serotonin) seperti Fluoxetin 10-60 mg/hr, Sertralin 50-200mg/hr atau Fluvoxamine 50-300mg/hr. Antidepresan lain yang juga dapat digunakan adalah Amiltriptilin 50-300mg/hr dan juga imipramin 50-300mg/hr.

Berdasarkan rekomendasi dari The Expert Consensus Panels for PTSD, tatalaksana gangguan stress pascatraumatik sebaiknya mempertimbangkan beberapa aspek di bawah ini:

1. Gangguan stress pascatraumatik merupakan suatu gangguan yang kronik dan berulang serta sering berkormobiditas dengan gangguan-gangguan jiwa serius lainnya.

2. Antidepresan golongan penghambat selektif dari ambilan serotonin/SSRI merupakan obat pilihan pertama untuk kasus ini.

3. Terapi yang efektif harus dilanjutkan paling sedikit 12 bulan.

4. Exposure therapy (terapi pemaparan) merupakan terapi dengan pendekatan psikososial terbaik yang dianjurkan dan sebaiknya dilanjutkan selama 6 bulan.

 Prognosis


Prognosis yang baik diramalkan oleh onset gejala yang cepat, durasi gejala yang singkat (kurang dari enam bulan), dukungan sosial yang kuat, dan tidak adanya gangguan psikiatrik, medis, atau berhubungan zat lainnya.
Pada umumnya, orang yang sangat muda atau sangat tua memiliki lebih banyak kesulitan dengan peristiwa traumatik dibandingkan mereka yang dalam usia paruh baya. Kemungkinan, anak-anak belum memiliki mekanisme mengatasi kerugian fisik dan emosional akibat trauma. Demikian juga dengan orang lanjut usia, jika dibandingkan dengan orang dewasa yang lebih muda, kemungkinan memiliki mekanisme mengatasi yang lebih kaku dan kurang mampu melakukan pendekatan fleksibel untuk mengatasi efek trauma. Kecacatan psikiatrik yang ada sebelumnya, apakah suatu gangguan kepribadian atau suatu kondisi yang lebih serius, juga meningkatkan efek stresor tertentu. Tersedianya dukungan sosial juga mempengaruhi perkembangan, keparahan, dan durasi gangguan stres pascatraumatik. Pada umumnya, pasien yang memiliki jaringan dukungan sosial yang baik, kemungkinan tidak menderita gangguan atau tidak mengalami gangguan dalam bentuk yang parahnya.

AMNESIA PADA CEDERA KEPALA

Amnesia atau hilang ingatan adalah gangguan yang menyebabkan seseorang tidak bisa mengingat informasi, pengalaman, atau kejadian yang pernah dialami. Selain itu, penderita amnesia juga akan kesulitan dalam membentuk ingatan baru

Berdasarkan gejala yang ditimbulkan, amnesia dapat dibagi ke dalam dua jenis, yaitu:

· Amnesia anterograde . Saat mengalami kondisi ini, penderita sulit membentuk ingatan baru. Gangguan ini dapat bersifat sementara atau permanen.

· Amnesia retrograde, yaitu jenis amnesia yang menyebabkan penderitanya tidak bisa mengingat informasi atau kejadian yang lalu. Gangguan ini cenderung mempengaruhi ingatan yang baru terbentuk. Sedangkan pada ingatan lama, seperti kenangan masa kecil, gangguannya muncul lebih lambat

Pada beberapa kasus, penderita amnesia juga dapat mengalami ingatan palsu (konfabulasi), yaitu suatu ingatan yang terbentuk karena karangan atau berdasarkan  kejadian sebenarnya, namun ditempatkan dalam waktu yang salah. Gejala lainnya dari amnesia adalah disorientasi atau kebingungan

Amnesia bisa terjadi secara tiba-tiba atau berkembang secara perlahan. Ada berbagai kondisi kesehatan yang bisa menjadi penyebab amnesia, antara lain stroke, kejang, peradangan otak, tumor otak, penyakit Alzheimer, dan demensia. Walaupun amnesia sering dikaitkan dengan demensia, tetapi dua kondisi tersebut tidak sama. Selain mengalami penurunan daya ingat, pengidap demensia juga mengalami penurunan fungsi kognitif, sedangkan pengidap amnesia tidak.

Cedera Kepala Penyebab Amnesia

Selain dipicu oleh adanya kondisi kesehatan yang serius, penyebab amnesia juga bisa terjadi karena orang mengalami cedera kepala yang parah alias gegar otak berat, misalnya karena jatuh, kecelakaan lalu lintas, maupun saat sedang berolahraga. Gejala-gejala yang akan dialami seseorang bila mengalami cedera kepala berat, antara lain penurunan kesadaran, nyeri kepala hebat, muntah-muntah, kejang, sampai gejala amnesia.

Hal ini karena ketika kepala terbentur sesuatu dengan sangat keras, maka ada kemungkinan dinding otak mengalami cedera berupa retak. Bila pembuluh darah di sekitar otak mengalami kelainan, misalnya otak kecil cedera dan terhimpit akibat tekanan saat benturan keras terjadi, maka seseorang akan mengalami amnesia sementara dengan jangka waktu yang berbeda-beda. Bila benturan hanya mencederai dinding otak, maka amnesia yang terjadi mudah disembuhkan. Namun, bila cedera sudah cukup parah sampai mengenai bagian otak besar, kecil, dan tengah, maka pengidap amnesia akan membutuhkan waktu lama untuk sembuh.

PEMERIKSAAN FISIK
Pemeriksaan fisik dilakukan tanggal 10 Desember 2018 , pukul 14.30 WIB.

Keadaan Umum
:Tampak Sakit Berat

Kesadaran

: Delirium 

GCS


: E3M4V2

Vital sign
TD                 : 120/80 mmHg

Nadi              : 80 x/menit, irama regular, isi dan tegangan cukup

RR                : 25 x/menit

Suhu              : 36,70 C secara aksiler

Status Gizi    : kesan baik

Status Internus
Kepala

:   Mesocephal, nyeri kepala

Mata
: Konjungtiva palpebra anemis (-/-), sklera ikterik (-/-), pupil isokor (3mm/3mm) ,reflek pupil direk (+/+), reflek pupil indirek (+/+), raccoon eye (+)

Telinga
: Sekret (-/-) bloody othoroe (-)
Hidung
: Napas cuping hidung (-/-), sekret (-/-),septum deviasi (-/-), bloody Rhinorhoe (-)

Mulut

: Bibir sianosis (-), karies dentis (-)

Leher

: Simetris, pembesaran KGB (-), tiroid (Normal)

Thorax

:

· Cor 
Inspeksi
: Tampak ictus cordis

Palpasi

: Ictus cordis teraba di SIC IV LMCS

Perkusi
: Batas jantung dalam batas normal

Auskultasi
: Bunyi jantung I & II (+) normal, bising (-), gallop (-)

· Pulmo    :
	Depan
	Dextra
	Sinistra

	Inspeksi

 
	Pergerakan simetris, retraksi (-)
	Pergerakan simetris, retraksi (-)

	Palpasi


	Vokal fremitus normal kanan = kiri


	Vokal fremitus normal kanan = kiri



	Perkusi


	Sonor seluruh lapang paru


	Sonor seluruh lapang paru



	Auskultasi
	SD paru vesikuler (+), suara tambahan paru: wheezing (-), ronki (-)
	SD paru vesikuler (+), suara tambahan paru: wheezing (-), ronki (-)


Abdomen
:

· Inspeksi
: Dinding abdomen datar, spider naevi (-),warna kulit sama dengan warna kulit sekitar

· Auskultasi  : Bising usus (+) normal

· Perkusi       : Timpani seluruh regio abdomen, ascites (-)

· Palpasi       : Hepar & lien tak teraba

Ekstremitas :

Atas              : Oedem (-/-), CRT (<2 dtk), Akral dingin (-/-)

Bawah          : Oedem (-/-), CRT(< 2 dtk), Akral dingin (-/-), vulnus ekskoreatum (+) 

Status Psikiatrik:
	Tingkah Laku
	:
	Sdn

	Perasaan Hati
	:
	Sdn

	Orientasi
	:
	Sdn

	Kecerdasan
	:
	Sdn

	Daya Ingat
	:
	Sdn , pasien tampak gelisah 


Status Neurologis
Sikap Tubuh              : Simetris

Gerakan Abnormal    : –

Pemeriksaan Saraf Kranial

	Nervus
	Pemeriksaan
	Kanan
	Kiri

	N. I. Olfaktorius
	Daya penghidu
	TDL
	TDL

	N. II. Optikus
	Daya penglihatan
	sdn
	sdn

	
	Pengenalan warna
	sdn
	sdn

	
	Lapang pandang
	sdn
	Sdn

	N. III. Okulomotor
	Ptosis
	–
	–

	
	Gerakan mata ke medial
	N
	N

	
	Gerakan mata ke atas
	N
	N


	
	Gerakan mata ke bawah
	N
	N

	
	Ukuran pupil
	3 mm
	3 mm

	
	Bentuk pupil
	Bulat
	Bulat

	
	Refleks cahaya langsung
	+
	+

	
	Refleks cahaya konsensual
	+
	+


	N. IV. Troklearis
	Strabismus divergen
	–
	–

	
	Gerakan mata ke lat-bwh
	–
	–

	
	Strabismus konvergen
	–
	–


	N. V. Trigeminus
	Menggigit
	–
	–

	
	Membuka mulut
	–
	–


	
	Sensibilitas muka
	–
	–

	
	Refleks kornea
	N
	N

	
	Trismus
	–
	–

	N. VI. Abdusen
	Gerakan mata ke lateral
	N
	N

	
	Strabismus konvergen
	–
	–

	N. VII. Fasialis
	Kedipan mata
	N
	N

	
	Lipatan nasolabial
	Simetris
	Simetris

	
	Sudut mulut
	Simetris
	Simetris

	
	Mengerutkan dahi
	Simetris
	Simetris

	
	Menutup mata
	N
	N

	
	Meringis
	N
	N

	
	Menggembungkan pipi
	N
	N

	
	Daya kecap lidah 2/3 ant
	+
	+

	N. VIII. Vestibulokoklearis
	Mendengar suara bisik
	+
	+

	
	Mendengar bunyi arloji
	+
	+

	
	Tes Rinne
	TDL
	TDL

	
	Tes Schwabach
	TDL
	TDL

	
	Tes Weber
	TDL
	TDL


	N. IX. Glosofaringeus
	Arkus faring
	Simetris
	Simetris

	
	Daya kecap lidah 1/3 post
	N
	

	
	Refleks muntah
	N
	

	
	Sengau
	–
	

	
	Tersedak
	–
	

	N. X. Vagus
	Denyut nadi
	80 x/menit
	

	
	Arkus faring
	Simetris
	Simetris

	
	Bersuara
	N
	

	
	Menelan
	N
	

	N. XI. Aksesorius
	Memalingkan kepala
	N
	N

	
	Sikap bahu
	N
	N

	
	Mengangkat bahu
	N
	N

	
	Trofi otot bahu
	Eutrofi
	Eutrofi

	N. XII. Hipoglossus
	Sikap lidah
	N
	

	
	Artikulasi
	N
	

	
	Tremor lidah
	–
	

	
	Menjulurkan lidah
	Simetris
	

	
	Trofi otot lidah
	–
	

	
	Fasikulasi lidah
	–
	


Pemeriksaan Ekstremitas :
Anggota gerak
	Pemeriksaan
	Esktremitas Superior (D/S)
	Ekstremitas Inferior (D/S)

	Gerakan
	Bebas / Bebas
	Bebas / Bebas

	Sensibilitas
	Sdn
	Sdn

	Kekuatan
	5/5
	5/5

	Tonus
	N/N
	N/N

	Klonus
	N/N
	N/N

	Trofi
	Eutrofi
	Eutrofi


Refleks Fisiologis :
	Refleks
	Dextra/Sinistra

	Biceps
	Sdn 

	Triceps
	Sdn

	Patella
	Sdn


 
Refleks Patologis
	Refleks
	Dextra/Sinistra

	Babinski
	Sdn

	Chaddock
	Sdn

	Oppenheim
	Sdn

	Gordon
	Sdn

	Schaeffer
	Sdn


Pemeriksaan Sensibilitas                   : Sulit di nilai
Pemeriksaan Fungsi Vegetatif           : Dalam batas normal

·  Miksi : BAK normal, inkontinentia urine (-), retensio urine (-), anuria (-)

·  Defekasi : BAB normal, inkontinentia alvi (-), retensio alvi (-)

Pemeriksaan Rangsang Meningeal   :

Kaku kuduk     :  Sdn
Kernig sign      :  Sdn
Brudzinsky I    :  Sdn
Brudzinsky II   :  Sdn
Brudzinsky III  :  Sdn
Brudzinsky IV  :  Sdn
PEMERIKSAAN PENUNJANG
· Laboratorium

Tanggal 10/ Desember /2018

	Pemeriksaan
	Hasil
	Nilai rujukan
	Satuan

	Hemoglobin
	11,8
	11,7 – 15,5
	g/dl

	Leukosit
	21.8
	3,6-11,0
	ribu

	Eritrosit
	4,01
	3,8-5,2
	juta

	Hematokrit
	33.3 
	35-47
	%

	Trombosit
	360
	150-400
	ribu

	MCV
	82.9
	82-98
	fL

	MCH
	29.5
	27-32
	pg

	MCHC
	35.5
	32-37
	g/dl

	RDW
	13,7
	10-16
	%

	MPV
	5.47
	7-11
	mikro m3

	Limfosit
	1.23
	1,0-4,5
	103/mikro m3

	Monosit
	0.670
	0,2-1,0
	103/mikro m3

	Eosinophil 
	0.004
	0,04 – 0,6
	103/mikro m3

	Basophil 
	0,023
	0 – 0,2
	103/mikro m3

	neutrofil
	19.9
	2 – 8
	103/mikro m3

	PCT
	0,174
	0,2 – 0,5
	%

	RDW
	18,2
	10 – 18
	%

	Glukosa puasa
	126
	82 – 115
	mg/dL

	SGOT
	48
	0 – 50
	U/L

	SGPT
	30
	0 – 50
	IU/L

	Ureum
	37.6
	10 – 50
	mg/dL

	Kreatinin
	1.31
	0,45 – 0,75
	mg/dL

	Asam Urat
	4.8
	2 – 7
	mg/dL

	Cholesterol
	175
	< 200 dianjurkan,
200 – 239
res sedang,
> 240 resti
	mg/dL

	HDL direct 
	58
	37 – 53
	mg/dL

	LDL cholesterol
	175
	< 150
	mg/dL

	Trigliserida
	99
	70 – 140
	mg/dL


· HEAD CT-SCAN
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Kesan :

· Epidural hematom pada region temporal kiri

· Subdural hematom pada region parietoocipital kanan, parietal kiri dan interhemisfer
· Subarachnoid hemorrhage

· Tampak tanda-tanda peningkatan tekanan intracranial

· Fraktur os parietal kanan serta diastasis sebagian sutura lambdoidea kanan dan sutura occipitomastoidea kanan

· Hematosinus sphenoid kanan

· Hematom subgaleal pada region parietal kanan kiri dan occipital kanan

DIAGNOSIS AKHIR
Diagnosis Klinis         : Nyeri kepala

Diagnosis Topik         : Intrakranial

Diagnosis Etiologik    : Cedera kepala berat

DISKUSI II
Berdasarkan data-data diatas, maka pada pasien ini didapatkan keluhan nyeri kepala, mual, dan penurunan kesadaran yaitu gelisah. Tanda-tanda ini merupakan akibat adanya cedera kepala yang disebabkan karena post kecelakaan lalu lintas. Cedera kepala dalam kasus ini termasuk dalam cedera kepala berat sesuai dengan kriteria pembagian cedera kepala berat menurut Perdossi (2006) yaitu Terdapat kontusio, laserasi, hematom, edema serebral abnormal CT Scan Amnesia post trauma > 7 hari GCS = 3-8. Berdasarkan hasil pemeriksaan Lab didapatkan hasil Hb dan Ht pada pasien ini sedikit menurun, walaupun pasien mengalami post trauma serta adanya cedera kepala yang dapat mengakibatkan adanya perdarahan di bagian kepala, namun pada kasus ini pasien tidak sampai menyebabkan keadaan anemia pada pasien. Kemudian pada pemeriksaan lab  kimia klinik didapatkan hasil glukosa puasa pada pasien mengalami sedikit peningkatan, hal ini dapat disebabkan karena adanya pengeluaran stress oksidatif dan hormone yang berlebih pada keadaan cedera kepala sehingga membuat peningkatan glukosa puasa sedikit meningkat.
Kemudian dilakukan pemeriksaan CT-Scan. Menurut Irwan, (2009) terdapat beberapa  indikasi lain dilakukannya pemeriksaan CT-scan pada kasus trauma kepala adalah seperti berikut:

· Bila secara klinis (penilaian GCS) didapatkan klasifikasi trauma kepala sedang dan berat.

· Trauma kepala ringan yang disertai fraktur tengkorak.

· Adanya kecurigaan dan tanda terjadinya fraktur basis kranii

· Adanya deficit neurologi seperti kejang dan penurunan gangguan kesadaran

· Sakit kepala hebat

· Adanya tanda-tanda peningkatan tekanan intracranial

· Kesulitan dalam mengeliminasi kemungkinan perdarahan intraserebral

Pada hasil CT Scan pasien didapatkan adanya Gambaran subarachnoid hemmorage dengan gambaran subdural hematoma pada region parietoocipital kanan, parietal kiri dan interhemisfer. Gejala yang ditimbulkan pada pasien ini adalah nyeri kepala di daerah suboksipital, pusing, mual.

PENATALAKSANAAN
Non medikaamentosa
Bed rest

Posisi kepala ditinggikan 30 derajat

Medikamentosa
Injeksi Citicolin 2×500 mg

Injeksi Ranitidin 2×1

Injeksi Piracetam 4×3 g

Injeksi Mecobalamin 1×1

Injeksi Asam Tranexamat 3x1

Injeksi Ketorolac 2×30

Injeksi metilprednisolon 4x125

Injeksi Ceftriaxone 2x1 gr

Per oral Haloperidol 2 x 2,5 mg

Per oral Flunarizine 2x5 mg

PROGNOSIS
Death

 
: dubia ad bonam

Disease

: dubia ad bonam

Disability

 :dubia ad bonam

Discomfort

 :dubia ad bonam

Dissatisfaction 
: dubia ad bonam

Distitution 

: dubia ad bonam

DISKUSI III
Penatalaksanaan

1.  Injeksi Citicolin 2 x 500 mg 
Berperan untuk perbaikan membran sel saraf melalui peningkatan sintesis phosphatidylcholine dan perbaikan neuron kolinergik yang rusak melalui potensiasi dari produksi asetilkolin. Citicoline juga menunjukkan kemampuan untuk meningkatkan kemampuan kognitif, Citicoline diharapkan mampu membantu rehabilitasi memori pada pasien dengan luka pada kepala dengan cara membantu dalam pemulihan darah ke otak. Studi klinis menunjukkan peningkatan kemampuan kognitif dan motorik yang lebih baik pada pasien yang terluka di kepala dan mendapatkan citicoline. Citicoline juga meningkatkan pemulihan ingatan pada pasien yang mengalami gegar otak.

2.  Injeksi Ranitidin 2×1 ampul

Ranitidin adalah anatagonis reseptor H2 bekerja menghambat sekresi asam lambung. Pada pemberian i.m./i.v. kadar dalam serum yang diperlukan untuk menghambat 50% perangsangan sekresi asam lambung adalah 36–94 mg/mL. Kadar tersebut bertahan selama 6–8jam .Ranitidine diabsorpsi 50% setelah pemberian oral.Konsentrasi puncak plasma dicapai 2–3 jam setelah pemberian dosis 150 mg. Absorpsi tidak dipengaruhi secara nyata oleh makanan dan antasida.Waktu paruh 2 ½–3 jam pada pemberian oral, Ranitidine diekskresi melalui urin. Ranitidin diberikan sebagai gastroprotektor dan mencegah efek samping dan interaksi dari obat lain.

3. Injeksi Piracetam 2 x 3gr
berperanan meningkatkan energi (ATP) otak, meningkatkan aktifitas adenylat kinase (AK) yang merupakan kunci metabolisme energi dimana mengubah ADP menjadi ATP dan AMP, meningkatkan sintesis dan pertukaran cytochrome b5 yang merupakan komponen kunci dalam rantai transport elektron dimana energi ATP diproduksi di mitokondria (James, 2004). Piracetam juga digunakan untuk perbaikan defisit neurologi khususnya kelemahan motorik dan kemampuan bicara pada kasus-kasus cerebral iskemia, dan juga dapat mengurangi severitas atau kemunculan post traumatik / concussion sindrom.

4. Injeksi Metilkobalamin 1x 1
adalah bentuk aktif Vit B12, siap digunakan tubuh dalam reaksi metilasi homosistein membentuk metionin.Reaksi metilasi berperan pada pembentukan DNA, protein yang penting untuk saraf, pembentukan mielin dan transpor aksonal. Metilkobalamin berperan pada regenerasi saraf yang mengalami kerusakan, misalnya pada, nyeri neuropatik, neuralgia nervus kranialis, peripheral nerve injury, vertigo dan tinitus dengan mengurangi ectopic discharge
5. Injeksi metilprednisolon 4 x 125 mg
merupakan kortikosteroid dengan kerja intermediate yang termasuk kategori adrenokortikoid, antiinflamasi dan imunosupresan. Efek glukokortikoid (sebagai antiinflamasi) yaitu menurunkan atau mencegah respon jaringan terhadap proses inflamasi, karena itu menurunkan gejala inflamasi tanpa dipengaruhi penyebabnya. Glukokortikoid menghambat akumulasi sel inflamasi, termasuk makrofag dan leukosit pada lokasi inflamasi. Metilprednisolon juga menghambat fagositosis, pelepasan enzim lisosomal, sintesis dan atau pelepasan beberapa mediator kimia inflamasi. Meskipun mekanisme yang pasti belum diketahui secara lengkap, kemungkinan efeknya melalui blokade faktor penghambat makrofag (MIF), menghambat lokalisasi makrofag: reduksi atau dilatasi permeabilitas kapiler yang terinflamasi dan mengurangi lekatan leukosit pada endotelium kapiler, menghambat pembentukan edema dan migrasi leukosit; dan meningkatkan sintesis lipomodulin (macrocortin), suatu inhibitor fosfolipase A2-mediasi pelepasan asam arakhidonat dari membran fosfolipid, dan hambatan selanjutnya terhadap sintesis asam arakhidonat-mediator inflamasi derivat (prostaglandin, tromboksan dan leukotrien).
6.  Injeksi Ketorolac 2×30 mg

Teranol merupakan analgesik poten dengan anti-inflamasi sedang.Ketorolac memperlihatkan efektivitas sebanding morfin, masa kerjanya lebih panjang dan efek sampingnya lebih ringan.Karena ketorolac sangat selektif menghambat COX-1, maka obat ini hanya dianjurkan sipakai tidak lebih dari 5 hari karena kemungkinan tukak lambung dan iritasi lambung besar sekali.

7. Flunarizine 
 adalah penghambat selektif masuknya kalsium dengan cara ikatan calmodulin dan
Aktivitas hambatan histamin H1. Flunarizine dapat mencegah terjadinya kerusakan sel akibat overload kalsium dengan menghalangi secara selektif masuknya kalsium ke dalam jaringan sel. Flunarizine juga terbukti dapat menghambat kontraksi otot polos pembuluh darah, melindungi kekakuan sel-sel darah merah serta mampu melindungi sel-sel otak dari efek hipoksia.
Penatalaksanaan pasien cedera kepala :

· Pasien dalam Keadaan Sadar (GCS =15)

Simple Head Injury (SHI)

Biasanya tidak ada riwayat penurunan kesadaran sama sekali dan tidak ada defisit neurologik dan tidak ada muntah. Tindakan hanya perawatan luka. Pemeriksaan radiologik hanya atas indikasi. Umumnya pasien SHI boleh pulang dengan nasihat dan keluarga diminta mengobservasi kesadaran. Bila dicurigai kesadaran menurun saat diobservasi, misalnya terlihat seperti mengantuk dan sulit dibangunkan, pasien harus segera dibawa kembali ke rumah sakit.
Pasien dengan Kesadaran Menurun

· Cedera kranioserebral ringan (GCS =13-15)

Umumnya didapatkan perubahan orientasi atau tidak mengacuhkan perintah, tanpa disertai defisit fokal serebral. Dilakukan pemeriksaan fisik, perawatan luka, foto kepala, istirahat baring dengan mobilisasi bertahap sesuai dengan kondisi pasien disertai terapi simptomatis. Observasi minimal 24 jam di rumah sakit untuk menilai kemungkinan hematoma intrakranial,misalnya riwayat lucid interval, nyeri kepala, muntah-muntah, kesadaran menurun, dan gejala-gejala lateralisasi (pupil anisokor, refleksi patologis positif ). Jika dicurigai ada hematoma, dilakukan CT scan.

Pasien cedera kranioserebral ringan (CKR) tidak perlu dirawat jika:

1. Orientasi (waktu dan tempat) baik

2. Tidak ada gejala fokal neurologic

3. Tidak ada muntah atau sakit kepala

4. Tidak ada fraktur tulang kepala

5. Tempat tinggal dalam kota

6. Ada yang bisa mengawasi dengan baik di rumah, dan bila dicurigai ada perubahan kesadaran, dibawa kembali ke RS
· Cedera kranioserebral sedang (GCS =9-12)

Pasien dalam kategori ini bisa mengalami gangguan kardiopulmoner.

Urutan tindakan:

· Periksa dan atasi gangguan jalan napas (Airway), pernapasan (Breathing), dan sirkulasi(Circulation)

· Pemeriksaan singkat kesadaran, pupil,tanda fokal serebral, dan cedera organ lain. Jika dicurigai fraktur tulang servikal dan atau tulang ekstremitas, lakukan fiksasi leher dengan pemasangan kerah leher dan atau fiksasi tulang ekstremitas bersangkutan

· Foto kepala, dan bila perlu foto bagian tubuh lainnya, CT scan otak bila dicurigai ada hematoma intrakranial

· Observasi fungsi vital, kesadaran, pupil, dan defisit fokal serebral lainnya
· Cedera kranioserebral berat (GCS = 3-8)

Pasien dalam kategori ini, biasanya disertai cedera multipel. Bila didapatkan fraktur servikal, segera pasang kerah fiksasi leher, bila ada luka terbuka dan ada perdarahan, dihentikan dengan balut tekan untuk pertolongan pertama. Tindakan sama dengan cedera kranioserebral sedang dengan pengawasan lebih ketat dan dirawat di ICU. Di samping kelainan serebral juga bisa disertai kelainan sistemik. Pasien cedera kranioserebral berat sering berada dalam keadaan hipoksi, hipotensi, dan hiperkapni akibat gangguan kardiopulmoner.

Kelainan dan komplikasi trauma kapitis
· Tekanan Intrakranial (TIK) Meninggi

Pada trauma kapitis tekanan intrakranial dapat meninggi pada perdarahan selaput otak (hematoma epidural, hematoma subdural, dan hematoma subaraknoidal), perdarahan di dalam jaringan otak (kontusio serebri berat, laserasio serebri, hematoma serebri besar, dan perdarahan ventrikel), dan kelainan pada parenkim otak (edema serebri berat). Tekanan pada vena jugularis menaikkan TIK yang berlangsung sementara saja. Demikian pula batuk, bersin, mengejan yang mengakibatkan tekanan di dalam sistem vena meningkat. Pada hipoksia terjadi dilatasi arteriol yang meningkatkan volume darah di otak dengan akibat TIK meningkat pula.

Pada Trauma kapitis yang dapat meningkatkan TIK adalah hematoma yang besar (lebih dari 50cc), edema yang berat, kongesti yang berat dan perdarahan subarakhnoidal yang mengganggu aliran cairan otak di dalam ruangan subarakhnoidea. Bila TIK meninggi, mula-mula absorbsi cairan otak meningkat kemudian bagianbagian sinus venosus di dalam dura meter tertekan. Bila massa desak ruangan berkembang cepat dan melebihi daya kompensasi maka TIK akan meningkat dengan tajam. Arteri-arteri pia-arahnoidea melebar. Bila autoregulasi baik aliran darah akan dipertahankan pada taraf normal, akibatnya volume darah otak bertambah. Bila TIK meninggi terus dengan cepat, aliran darah akan menurun dan TIK akan tetap rendah meskipun tekanan darah naik. Bila kenaikannya sangat lambat seperti pada neoplasma jinak otak, kemungkinan TIK tidak meninggi banyak karena selain penyerapan otak yang meningkat, otak akan mengempes dan mengalami artrofi ditempat yang tertekan yang dapat menetralisir volume massa desak ruang yang bertambah.

· Komplikasi Infeksi pada Trauma Kapitis

Kemungkinan terjadinya infeksi sekunder pada trauma kapitis meningkat bila durameter robek terutama sekali bila terjadi di daerah basal yang letaknya berdekatan dengan sinus-sinus tulang dan nasofaring. Keadaan ini juga bisa terjadi bila ada fraktur basis kranii.

· Lesi Akibat Trauma Kapitis pada Tingkat Sel

Lesi dapat mengenai semua jenis sel di dalam jaringan otak yaitu neuron dengan dendrit dan aksonnya, astrosit, oligodendrosit, sel ependim maupun sel-sel yang membentuk dinding pembuluh darah. Bila badan sel neuron rusak, maka seluruh dendrit dan aksonnya juga akan rusak. Kerusakan dapat mengenai percabangan dendrit dan sinapsis-sinapsinya, dapat pula mengenai aksonnya saja. Dengan kerusakan ini hubungan antar neuron pun akan terputus. Lesi sekunder juga dapat mengakibatkan kerusakankerusakan demikian.

· Epilepsi Pasca Trauma Kapitis

Pada sebagian penderita trauma kapitis dapat terjadi serangan kejang. Serangan ini dapat timbul dini pada minggu-minggu pertama sesudah trauma, mungkin pula timbul kasip berbulan-bulan sesudahnya. Epilepsi kasip cenderung terjadi pada pasien yang mengalami serangan kejang dini, fraktur impresi dan hematoma akut. Epilepsi juga lebih sering terjadi pada trauma yang menembus durameter. Lesi di daerah sekitar sulkus sentralis cenderung menimbulkan epilepsi fokal.

 

FOLLOW UP
	Tanggal
	S
	O
	A
	P

	09/ Desember/2018
	Pasien post KLL ganda 7 jam SMRS, kepala terbentur, helm (-), tidak sadarkan diri (+), mual (+), muntah (-), perdarahan dari hidung dan telinga (-)
	GCS E3M5V2
TD: 169/103 mmHg

N: 80 x/menit

RR: 21 x/menit

T: 36,8 C
	CKB + Susp. Fr.basis cranii + ICH
	Inj. Citicolin 2×500 mg
Inj. Piracetam 3x4 gr
Inj. Ranitidine 2×1 ampul

Inj, metilcobalamin 1x1

Inj. Metilprednisolon tapp off 6-8-12-2
Inj. Mannitol tap off
Inj. Ketorolac 2x30
Inj. Kalnex 3x1 

Pro : pasang NGT, DC, pengawasan 2x24 jam



	10/Desember/2018
	Pasien tampak gelisah (+), mual (+) / muntah (-), BAB/BAK (n)
	GCS E3M5V3
Td: 140/100 mmhg

Hr: 80x/ menit

RR: 24 x/ menit

T: 36.7 C


	CKB
	Inj. Ranitidin 2x1
Inj. Metilprednisolon 4x125

Inj.piracetam 4x3

Inj.Citicolin 2x500

Inj.asam tranexamat 3x1

Inj.mecobalamin 1x500

Inj.Ketorolac 2x30

	11/Desember/2018
	Pasien masih tampak gelisah (+) , sulit berkomunikasi (+), Mual (+)/muntah (-),

BAB/BAK (n)
	GCS E4M5V3

TD:

120/80 mmhg

Hr: 82x/menit

RR: 22x/menit

T: 36.8 C
	CKB
	Inj. Citicolin 2x500

Inj. Piracetam 4x3

Inj.Ranitidin 2x1

Inj. Meticobalamin 1x500

Inj. Asam tranexamat 2x30

Inj. Ketorolac  2x30

Inj. metilprednisolon 4x125

Po.Haloperidol 2x2,5

Po flunarizine 2x5

	12/Desember/2018
	Gelisah tampak berkurang (+), sulit berkomunikasi (+), mual berkurang (+), BAB/BAK (n)
	GCS E4M5V3
TD :

140/80 mmhg

Hr: 88x/menit

RR: 20x/menit

T: 36,8 C
	CKB 
	Inj. Ceftriaxone 2x1 gr
Inj. citicolin 2x500

Inj. Piracetam 4x3

Inj. Ranitidin 2x1

Inj. Meticobalamin 1x500

Inj. Asam tranexamat  3x1

Inj. ketorolac 2x30

Inj.metilprednisolon 4x125

Po haloperidol 2x2,5

Po flunarizine 2x5 
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PR LAPORAN KASUS

Rinaldi Akbar Maulana

1710221062

1. Inventory followup Tes Orientasi dan Amnesia Galveston (TOAG)

Tes orientasi dan Amnesia Gavelston adalah instrumen yang asli dibuat oleh Levin,O’Donnel dan Grossmman dan pertama kali dipublikasikn pada 1979. Yang dilahirkan dari kebudayaan Amerika,dan diadaptasi dan di validasi pada lingkungan budaya kita pada tahun 2002. Terdiri dari 10 pertanyaan untuk menentukan amnesia paska trauma pada pasien dengan trauma kepala tertutup.

Diantara beberapa penilaian PTA yang tersedia sekarang, Tes orientasi dan amnesia galvestone (TOAG) adalah yang paling banyak digunakan. Penilainan ini pendek dan mudah di gunakan. Penilaiannya terdiri dari sejumlah poin yang di tambahkan ketika menjawab dengan benar atau jumlah kesalahan. Sepuluh pertanyaan dari tes GOAT secara oral di tanyakan pada pasien, dan setiap pertanyaan telah ditetapkan jumlah skor dari skor kesalahan dan harus ditandai ketika terdapat respon yang salah dari yang benar, skor ini ditampilkan dalam kurung setelah setiap pertanyaan dijawab dalam lembar instrumen. Koreksi dari tanggapan yang salah yang diberitahukan oleh pasien merupakan prosedur yang relevan, ia juga harus diberitahu bahwa tes akan diterapkan kembali pada hari berikutnya untuk menilai kapasitas memorinya.

Skor total GOAT harus tercapai dengan mengurangkan dari 100, total jumlah angka error (total score=100-total jumlah skor error). Skor lebih rendah dari angka 75 menunjukkan fakta bahwa pasien masih mengalami amnesia. Ketika pasien mencapai skor dibawah dari atau sama dengan 75 pada dua hari berturut-turut artinya bahwa PTA telah sembuh. Oleh karena itu, tes GOAT harus diterapkan ketika pasien telah mampu kooperatif, dan seharusnya tes tersebut diulang setiap hari, sampai skor 75 konsisten tercapai, yaitu sampai nilai tetap sama dengan atau lebih tinggi dari 75 untuk minimal dua hari berturut-turut.


[image: image4]
2. Pesan/edukasi untuk pasien cedera kepala ringan ? 

Jika cedera kepala ringan yang dialami pasien sudah  tidak ada gejala yang mengkhawatirkan, ia dapat dipantau dan dirawat di rumah. Namun jika mengalami gejala cedera yang lebih serius, pasien harus segera dibawa kembali ke rumah sakit untuk segera ditindak lanjuti. 
Pada umumnya edukasi yang diberikan kepada pasien yang mengalami cedera kepala ringin setelah perawatan ialah :

1. Istirahat

Ajak pasien untuk berbaring atau memilih aktivitas yang minimal, biarkan pasien tidur jika diinginkan. Tidak berbahaya untuk tidur setelah cedera kepala ringan (terutama jika waktu tidur siang). 

2. Pengobatan 
Habiskan pengobatan yang diberikan sesuai dengan anjuran dokter, jika terjadi kekambuhan kembali seperti nyeri kepala , mual , muntah , perdarahan yang tidak kunjung berhenti dan memberat segera bawa kembali penyedia layanan kesehatan. 

3. Asupan makanan 

Berikanlah asupan makanan yang sesuai dan cukup kepada pasien, dianjurkan untuk memberikan asupan makanan yang segar seperti buah-buahan atau juice. 

4. Control kembali

Lakukan control rutin setiap minggunya/sesuai anjuran dokter untuk mengevaluasi perkembangan perbaikan pada pasien. 
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Question Ermor | Notes
‘What & your name? 12 | Must give both first name and surmame.
When were you barn? 14 | Must give day. month, and year.
‘Where do you live? 14 | Town & suficient.
Where are you now?
(a) Cay 13 |u-¢_nn|m
(5) Bustang I3 wwﬂmm Actual
‘When were you admitted to this hosplal? 18 | Date
How A1 you get here? 16 | Mode of transport
What & the frst event you can remember after 15 |Any plustie event is sucient (recors
the injury? argwer)
Can you give some detail? 15 | Must give relevant cetail
Can you describe he last event you can recall 15 | Any plusiie event is sufficient (record
betore the acadent? arawer)
What tme Is & now? 16 | 1for each half-hour error, etc.
What day of the week s 7 13 | 1or each day emor, et
What day of the month ks i1? (Le. the date) 18 | 1for each day emer, etc
‘What & the month? 118 | 5 for each maonth emror, etc.
'What & the year? 130 | 10for each yoar ermor.
Total Error:
100 - total error Can be a negatve number.
76-100 = Normal
66.75 = Borderline
< 88 = Impaired
Patient last name: .

Patient first name: .




