
141 
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Abstrak

Latar Belakang dan Tujuan: Keluhan nyeri kepala setelah terjadinya Cedera Otak Traumatik (COT) dikenal 
sebagai Post Traumatic Headache (PTH) yang dapat terjadi setelah cedera kepala ringan, sedang, atau berat. 
Tujuan penelitian ini adalah mencari apakah ada korelasi antara rentang waktu kejadian COT hingga dilakukannya 
terapi pembedahan kraniotomi terhadap angka kejadian dan beratnya PTH. 
Subjek dan Metode: Penelitian observasional kohort prospektif pada 33 orang pasien COT derajat ringan atau sedang 
dengan pengambilan data secara consequetif sampling. Parameter yang dicatat dalam penelitian ini antara lain usia, 
jenis kelamin, berat badan, GCS, rentang waktu dari kejadian COT hingga dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi, 
angka kejadian PTH, derajat berat nyeri dengan menggunakan sistem penilaian Numeric Rating Scale (NRS). Analisis 
korelasi linear dua variabel dihitung berdasarkan analisis korelasi Spearman. Hubungan korelasi bermakna bila koefisien 
korelasi (R) >0,4 dan nilai p<0,05. 
Hasil: Hasil penelitian menunjukkan adanya korelasi yang kuat antara rentang waktu terhadap kejadian PTH (r = 
0,75) dengan korelasi searah dan bermakna (p<0,05). Terdapat korelasi yang kuat antara rentang waktu terhadap 
derajat beratnya PTH (r = 0,82) dengan korelasi searah dan bermakna (p<0,05). 
Simpulan: semakin lama rentang waktu dari kejadian COT hingga dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi 
maka akan semakin banyak angka kejadian dan semakin berat PTH.

Kata kunci: cedera otak traumatik, post traumatic headache, numeric rating scale    
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The Correlation between The Interval of Traumatic Brain Injury with Craniotomy 
Surgery Start on The Incidence and Severity of Post Traumatic Headache (PTH)

Abstract

Background and Objective: Complaints of headache in the aftermath of Traumatic Brain Injury (TBI) is known 
as Post Traumatic Headache (PTH), which can occur after mild, moderate, or severe head injury. The purpose of 
this study is to find a correlation between the time span from the TBI events until the craniotomy surgical therapy 
was performed with the incidence and severity of PTH.
Subject and Method: Prospective observational cohort study in 33 patients with mild or moderate TBI with data 
retrieval consequetif sampling. The parameters recorded in this study including age, gender, weight, GCS, time interval 
between the events of TBI until the craniotomy surgical therapy was performed, the incidence of PTH, severity of pain 
using NRS score. Analysis of linear correlation of two variables calculated by Spearman correlation analysis. Significant 
correlation when the correlation coefficient (R) > 0.4 and p < 0.05.
Result: The results showed a strong correlation between the interval of the incidence with the incidence of PTH 
(r = 0.75) with unidirectional and significant correlation (p< 0.05). There is a strong correlation between the time 
span from TBI events until the craniotomy surgical therapy with the severity of PTH (r = 0.82) with unidirectional 
and significant correlation ( p< 0.05).
Conclusions: the longer of interval between the TBI events to craniotomy surgical treatment, the more of the 
incidence and severity of PTH.
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I.   Pendahuluan

Cedera otak traumatik (COT) merupakan 
penyebab utama  kematian dan kecacatan pada 
masyarakat Barat.1 Kejadian COT memiliki 
insidensi yang tinggi terutama pada usia 
muda.2 The Center for Disease Control (CDC) 
melaporkan bahwa pada pasien dengan COT 
terhitung sekitar 1,4 juta pasien perlu dirujuk 
ke ruang gawat darurat, 275.000 ribu pasien 
perlu dilakukan rawat inap di rumah sakit, dan 
52.000 pasien meninggal setiap tahunnya.3 
Angka kejadian keseluruhan COT di Amerika 
Serikat terhitung 538,2 per 100.000 populasi atau 
sekitar 1,5 juta kasus baru di tahun 2003. Telah 
dilaporkan angka kejadian yang lebih rendah di 
negara Eropa (235 per 100.000) dan Australia 
(322 per 100.000).4 Pada daerah industri seperti 
Amerika, sebanyak 45% mekanisme penyebab 
COT adalah akibat kecelakaan kendaraan 
bermotor, 30% karena mekanisme jatuh, 10% 
akibat kecelakaan kerja, 10% kecelakaan rekreasi, 
dan 3% karena kecelakaan akibat kekerasan.5 
Berdasarkan tingkat keparahannya COT dibagi 
menjadi derajat ringan, sedang, dan berat. Tingkat 
keparahan COT ini tentu mempengaruhi beratnya 
gangguan neurologis dan fungsionalnya.

Di Amerika Serikat angka kejadian kecacatan 
jangka panjang akibat COT berkisar antara 3,2–
5,2 juta penduduk atau 1–2% dari total populasi, 
dengan insidensi terjadinya cedera kepala berat 
adalah 10%, 10% mengalami cedera kepala 
sedang, dan 80% mengalami cedera kepala derajat 
ringan.6 Saat ini penatalaksanaan COT dilakukan 
berdasarkan konsep COT primer atau sekunder. 
Terapi pembedahan karena adanya lesi pada 
otak merupakan terapi inisial pada COT primer. 
Identifikasi, pencegahan, dan penatalaksanaan 
terhadap COT sekunder merupakan fokus prinsip 
pada manajemen neurointensif.4    Pada pasien COT 
primer dengan lesi intrakranial, dapat dilakukan 
terapi konservatif atau terapi pembedahan, 
tergantung pada jumlah volume perdarahannya. 
Adanya hematoma dan edema pada COT dapat 
menyebabkan peningkatan tekanan intrakranial. 
Selain itu adanya mekanisme kaskade cedera 
molekuler saat awal terjadinya trauma yang 
kemudian berkembang hingga beberapa hari, dan 

diikuti oleh edema otak, peningkatan tekanan 
intrakranial dapat menyebabkan terjadinya 
kematian pada sel dan mengeksaserbasi cedera 
kepala.4 Suatu studi prospektif menunjukkan 
bahwa pada satu tahun setelah terjadinya COT 
terdapat 72,6% pasien mengeluh nyeri kepala 
dimana 47,2% pasien mengeluh nyeri ringan, 
dan 25,4% pasien mengeluh nyeri derajat sedang 
hingga berat.7 Keluhan nyeri kepala yang paling 
sering timbul setelah terjadinya COT dikenal 
sebagai Post Traumatic Headache (PTH) yang 
dapat terjadi setelah cedera kepala ringan, 
sedang, atau berat. Gejala PTH biasanya hilang 
dalam 3 bulan, namun telah dilaporkan gejala 
yang menetap pada beberapa kejadian.8 Secara 
keseluruhan angka kejadian PTH terjadi sekitar 
4% dari seluruh nyeri kepala simptomatis. Suatu 
penelitian menyatakan bahwa 31,3–90% pasien 
mengalami nyeri kepala hingga 1 bulan, 47–78% 
hingga 3 bulan, 8,4–35% hingga 1 tahun, dan 25% 
pasien hingga 4 tahun.5 Didapatkan beberapa 
jenis nyeri kepala yang terjadi setelah COT antara 
lain; nyeri kepala tipe migraine, nyeri kepala tipe 
tension, nyeri kepala tipe cervicogenic dan nyeri 
kepala tipe rebound. Pada kebanyakan pasien, 
PTH dapat sembuh spontan dalam beberapa 
bulan, akan tetapi, ada sebagian kasus PTH yang 
menetap.9 

Suatu penelitian melaporkan bahwa 87,3% 
pasien dengan PTH mengeluh nyeri kepala tipe 
tension, 10% yang terjadi setiap harinya dengan 
intensitas nyeri derajat sedang (verbal rating 
scale adalah 6).1 Kriteria diagnostik PTH tidak 
memerlukan fenotip nyeri kepala secara spesifik. 
Kualitas nyeri kepala dalam bentuk apapun 
dapat diterima untuk dilakukannya diagnosis, 
karena tidak terdapat karakteristik PTH dengan 
bentuk yang khusus.1 Post Traumatic Headache 
merupakan suatu permasalahan medis dan 
sosioekonomi serius, yang perlu penanganan 
yang tepat dan adekuat dengan tujuan untuk 
mencegah terjadinya nyeri kepala yang kronis.1 
Suatu penelitian menunjukkan bahwa ketika 
PTH dapat terdiagnosa dengan cepat dan 
penatalaksanaan PTH dilakukan secara adekuat, 
maka pada kebanyakan pasien dengan gejala PTH 
dapat disembuhkan. Apabila PTH tidak dapat 
disembuhkan maka akan dimodulasi dan menetap 
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hingga waktu yang lama.10 Antara kejadian trauma 
dan dimulainya nyeri kepala akan berkorelasi 
dengan waktu dilakukannya terapi.11 Berdasarkan 
data-data diatas maka rentang waktu dari mulai 
terjadinya hematoma, edema, iskemia hingga 
dimulainya terapi, akan sangat berperan dalam 
menentukan hasil luaran pasien, yang biasanya 
dinilai dengan Glasgow Outcome Scale (GOS) 
atau GOSE (extended GOS), dengan salah satu 
parameter dari GOSE adalah gangguan fungsi 
kognitif dan PTH.9  Penelitian ini bertujuan untuk 
mengetahui korelasi antara rentang waktu cedera 
otak traumatik dengan dimulainya terapi evakuasi 
hematoma intrakranial terhadap kejadian dan 
beratnya PTH.

II.   Subjek dan Metode Penelitian

Penelitian observasional kohort prospektif 
dilakukan pada 33 pasien yang menjalani operasi 
kraniotomi di Rumah Sakit Hasan Sadikin 
Bandung, dengan kriteria inklusi adalah pasien 
pria atau wanita dengan cedera kepala derajat 
ringan atau sedang yang dilakukan terapi 
pembedahan kraniotomi, umur antara 13 hingga 
59 tahun, pada pemeriksaan CT-scan kepala 
didapatkan hematoma intrakranial, hematoma 
ekstra aksial, atau fraktura terdepresi, dan 
pasien yang mendapatkan kembali kesadarannya 
setelah terapi pembedahan kraniotomi. Kriteria 
ekslusi adalah pasien yang memiliki cedera 
servikal,  pasien yang memiliki riwayat nyeri 
kepala berulang sebelum terjadinya trauma, dan 
pasien yang sedang dalam pengaruh alkohol atau 
intoksikasi obat-obatan. Kriteria pengeluaran 
adalah pasien yang tidak mendapatkan kembali 
kesadarannya setelah lebih dari 2 minggu pasca 
kraniotomi, pasien yang meninggal selama masa 
penelitian, dan pasien yang dengan gangguan 
fungsi kognitif yang dinilai dengan menggunakan 
skoring Mini Mental State Examination (MMSE).

Parameter yang dicatat pada penelitian ini 
adalah usia, jenis kelamin, berat badan, GCS, 
rentang waktu dari mulai terjadinya COT hingga 
dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi, 
angka kejadian PTH yang dinilai setelah pasien 
sadar penuh dan dinilai hingga 1 minggu, Derajat 
beratnya PTH dengan menggunakan skor NRS. 

Variabel n(%) Rerata 
(SD)

Median

Umur Pasien 
(tahun)

2 6 , 9 6 
(12,06)

25

Berat Badan 
(Kg)

6 0 , 7 7 
(7,92)

60

Jenis Kelamin
Laki-laki 22 (71,0%)
Perempuan 9 (29,0%)
Rentang Waktu 
(jam)

1 3 , 0 9 
(5,78)

12,00

NRS Score 5,00
GCS Pasien 1 1 , 3 2 

(1,97)
11,00

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian

Dilakukan analisis korelasi linear dua variabel 
yang dihitung berdasarkan analisis korelasi 
Spearman. Hubungan korelasi bermakna bila 
koefisien korelasi (R) >0,4 dan nilai p<0,05.

III. Hasil

Tabel 1 menunjukkan bahwa rata-rata usia pasien 
dalam penelitian ini adalah 26,96 tahun dengan 
usia termuda 14 tahun dan usia tertua 52 tahun. 
Rata-rata berat badan pada pasien ini adalah 60,77 
kg dengan berat badan terendah adalah 48 kg 
dan berat badan tertinggi adalah 80 kg. Sebagian 
besar jenis kelamin pada penelitian ini adalah 
laki-laki, rentang GCS pada penelitian ini adalah 
9 pada rentang bawah dan 15 pada rentang atas. 
Selain itu rentang waktu kejadian pada penelitian 
ini adalah 6 jam hingga 12 hari, dengan rentang 
penilaian NRS berkisar antara 0 hingga 8, dan 
sebagian besar pasien mengalami PTH.

Keterangan: NRS: Numeric Rating Scale; GCS: Glasgow 
Coma Scale; PTH: Post Traumatic Headache

Korelasi antara Rentang Waktu Cedera Otak Traumatik dengan Dimulainya 
Terapi Pembedahan Kraniotomi terhadap Kejadian dan Beratnya 

Post Traumatic Headache (PTH)

Tabel 2 menunjukkan analisis korelasi yang 
digunakan untuk menganalisis korelasi antara 
antara variabel numeric dengan nominal yaitu 
dengan menggunakan analisis korelasi point 
biserial. Berdasarkan dari analisis statistika 
diperoleh p value sebesar  <0,0001 dimana 
nilai tersebut kurang dari 0,05 (p<0,05) maka 
hal ini menunjukkan signifikan atau bermakna 
secara statistika maka dapat disimpulkan 
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terdapat korelasi antara Rentang Waktu kejadian 
COT hingga dilakukannya terapi pembedahan 
kraniotomi dengan kejadian PTH. Dari nilai 
koefisien korelasi (R) diperoleh informasi bahwa 
arah korelasi positif dengan kekuatan korelasi 
kuat antara Rentang Waktu kejadian COT hingga 
dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi 
dengan kejadian PTH. Dengan menggunakan 
analisis statistik point biserial, maka didapatkan 
nilai r: 0.75; nilai p=0.0001 (p<0,05). 
Setelah melalui pengujian hipotesis dan hasilnya 
signifikan, maka untuk menentukan keeratan 
hubungan bisa digunakan Kriteria Guilford 
(1956), yaitu:
1. ≥0,00→<0.20=> Korelasi yang sangat kecil 

dan bisa diabaikan
2. ≥0,20→<0,40=> Korelasi yang kecil (tidak 

erat)
3. ≥0,40→<0,70=> Korelasi yang moderat
4. ≥0,70→<0,90=> Korelasi yang kuat
5. ≥0,90→<1,00=> Korelasi yang sangat kuat

Dari kriteria diatas maka keeratan hubungan atau 
korelasi pada tabel diatas untuk variabel Rentang 
Waktu dengan PTH, memiliki hubungan atau 
korelasi yang kuat menurut kriteria Guillford.

Tabel 3 menunjukkan bahwa data pada penelitian 
tidak berdistribusi normal berdasarkan uji 
kenormalan data dengan uji Shapiro Wilks Test 
maka analisis selanjutnya dengan analisis korelasi 
antara variabel numeric dengan numeric yaitu 
dengan analisis korelasi Spearman. Berdasarkan 
dari analisis statistika diperoleh p value sebesar  

Variabel PTH 
(+)

PTH 
(-)

R Nilai p

Rentang 
Waktu

0,75 <0,0001**

Mean (SD) 15.31 
(5.38)

7,66 
(1.65)

Median 14,00 8,00
Range 18,00 5,00

Keterangan: Analisis Korelasi Point  Biserial; 
nilai kemaknaan p<0,05. Tanda ** menunjukkan 
signifikan atau bermakna secara statistika. r: 
koefisien korelasi. PTH: Post Traumatic Headache

Tabel 3. Koefisien Korelasi antara Rentang 
Waktu terhadap Berat PTH yang diukur dengan 
menggunakan skor NRS
Variabel Skor NRS R Nilai p
Rentang 
Waktu

0.82* <0.0001**

Keterangan: Analisis Korelasi Pearson apabila data normal, 
alternatif  Spearman apabila data tidak berdistribusi normal 
; nilai kemaknaan p <0,05.Tanda ** menunjukkan signifikan 
atau bermakna secara statistika. r: koefisien korelasi. NRS: 
Numeric Rating Scale

Tabel 2. Korelasi antara Rentang Waktu dengan 
              Kejadian PTH

<0,0001 dimana nilai tersebut kurang dari 0,05 
(p<0,05) maka hal ini menunjukkan signifikan 
atau bermakna secara statistika maka dapat 
disimpulkan terdapat korelasi antara rentang 
waktu dengan NRS Score. Dari nilai koefisien 
korelasi (R) diperoleh informasi bahwa arah 
korelasi positif dengan kekuatan korelasi kuat 
antara rentang waktu dengan NRS Score. 
Dengan menggunakan analisis statistik korelasi 
Spearman, maka didapatkan nilai r:0.82; nilai 
p=0.0001 (p<0,05).

Setelah melalui pengujian hipotesis dan hasilnya 
signifikan, maka untuk menentukan keeratan 
hubungan bisa digunakan Kriteria Guilford 
(1956), yaitu:
1. ≥0,00→<0,20=> Korelasi yang sangat kecil 

dan bisa diabaikan
2. ≥0,20→<0,40=> Korelasi yang kecil 
3. ≥0,40→<0,70=> Korelasi yang moderat
4. ≥0,70→<0,90=> Korelasi yang kuat
5. ≥0,90→<1,00=> Korelasi yang sangat kuat

Dari kriteria diatas maka keeratan hubungan atau 
korelasi pada tabel diatas untuk variabel Rentang 
Waktu dengan NRS Score, memiliki hubungan 
atau korelasi yang kuat menurut kriteria Guillford.

IV.   Pembahasan

Keluhan nyeri kepala yang paling sering timbul 
setelah terjadinya COT dikenal sebagai  Post 
Traumatic Headache (PTH) yang dapat terjadi 
setelah cedera kepala ringan, sedang, atau berat.8 
Kriteria diagnostik PTH tidak memerlukan 
fenotip nyeri kepala secara spesifik. Kualitas 
nyeri kepala dalam bentuk apapun dapat diterima 
untuk dilakukannya diagnosis, karena tidak 
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terdapat karakteristik PTH dengan bentuk yang 
khusus.1 Pada satu penelitian dinyatakan bahwa  
hasil luaran dari PTH ditentukan oleh faktor usia, 
jenis kelamin dan tingkat depresi seseorang. 
Pada penelitian ini dilakukan pemeriksaan pada 
33 subyek penelitian yang memenuhi kriteria 
inklusi dengan usia rata-rata 26,96 tahun, berat 
badan rata-rata 60,77 kg, jumlah pasien dengan 
jenis kelamin laki-laki sebanyak 71% dan 
jenis kelamin wanita sebanyak 29%. Subjek 
penelitian memiliki rentang waktu dari terjadinya 
COT hingga dilakukannya terapi pembedahan 
kraniotomi rata-rata sebesar 13,09 jam, penilaian 
NRS rata-rata sebesar 4,03 dan angka kejadian 
PTH sebesar 71%.

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa semakin 
lama rentang waktu dari kejadian COT hingga 
dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi 
maka akan semakin sering kejadian PTH dan 
meningkatnya derajat berat PTH. Ketika COT 
terjadi, autoregulasi akan menjadi terganggu 
sehingga akan menyebabkan peningkatan aliran 
darah ke otak, dan menyebabkan peningkatan 
tekanan intrakranial (TIK).6 Peningkatan TIK 
akan mengakibatkan berkurangnya perfusi 
dan aliran darah ke otak, sehingga dapat 
menyebabkan terjadinya kondisi iskemia yang 
akan mengakibatkan terjadinya cedera otak 
iskemik sekunder.12 Semakin meningkatnya TIK 
maka akan mengakibatkan semakin meluasnya 
daerah yang mengalami iskemia hingga 
menyebabkan kerusakan sel yang menetap dan 
gangguan fungsi otak. Rentang waktu untuk 
dilakukannya penurunan terhadap TIK akan 
menentukan besarnya kerusakan pada otak.13

Salah satu penyebab terjadinya peningkatan TIK 
adalah karena terjadinya edema pada otak. Saat 
terjadinya cedera dan iskemia pada sistem saraf 
pusat (SSP), mediator seperti glutamat, free fatty 
acid, atau campuran potassium ekstraselular 
yang tinggi akan dilepaskan atau diaktivasi, 
hal tersebut akan menyebabkan pembengkakan 
sekunder dan cedera dari sel saraf. Substansi lain 
seperti histamin, asam arakhidonat dan radikal 
bebas meliputi NO merupakan mediator untuk 
terjadinya edema otak.13 Kerusakan pada sel dan 
pembuluh darah akan mengaktivasi suatu kaskade 

dari COT. Kaskade ini dimulai dengan pelepasan 
glutamat ke kompartemen ekstraselular. Gerbang 
kalsium dan sodium akan terbuka dengan 
terstimulasinya glutamat. Pompa pada membran 
ATPase akan menyebabkan terjadinya pertukaran 
satu ion kalsium dengan tiga ion sodium. Sodium 
banyak masuk ke dalam sel dan menyebabkan 
peningkatan gradien osmotik sehingga akan 
meningkatkan volume sel dengan masuknya air 
kedalam sel.13 Pembengkakkan otak kongestif 
setelah COT berhubungan dengan peningkatan 
volume darah otak pada kondisi segera setelah 
terjadinya trauma. Penyebabnya diakibatkan 
karena suatu respon vasodilatasi yang merupakan 
respon otak untuk menjaga aliran darah otak 
yang optimal pada jaringan otak yang rusak. 
Edema otak merupakan akibat dari meningkatnya 
kandungan cairan di dalam otak. Edema otak luas 
dapat terjadi secara tidak terduga pada pasien 
dengan COT derajat berat.6 
 
Diklasifikasikan bahwa terdapat 2 kategori edema 
pada otak, yakni edema vasogenik dan sitotoksik. 
Edema vasogenik adalah edema pada otak yang 
diakibatkan karena masuknya cairan kedalam 
otak melalui sawar darah otak. Edema sitotoksik 
diakibatkan karena terjadinya pembengkakkan 
pada glia, neuron, sel endotel yang akan dimulai 
segera setelah terjadinya trauma. Edema 
sitotoksik biasa ditemukan pada kondisi pasien 
dengan cedera kepala dan hipoksia.13 Suatu 
penelitian mengatakan bahwa edema otak yang 
bukan diakibatkan oleh meningkatnya aliran 
darah ke otak merupakan penyebab yang paling 
sering terjadi pada edema otak pada pasien dengan 
COT. Sedangkan edema sitotoksik merupakan 
penyebab untuk terjadinya edema otak pada 
kondisi cedera kepala sekunder.12 Mekanisme 
edema pada otak terjadi karena pompa pada 
membran ATPase akan menyebabkan terjadinya 
pertukaran satu ion kalsium dengan tiga ion 
sodium. Sodium banyak masuk ke dalam sel 
dan menyebabkan peningkatan gradien osmotik 
sehingga akan meningkatkan volume sel dengan 
masuknya air kedalam sel.13

Edema pada otak tidak akan menyebabkan 
terjadinya iskemia lokal apabila nilai TIK belum 
mencapai titik tertentu. Edema otak apabila tidak 
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disertai dengan peningkatan TIK (berdiri sendiri) 
maka tidak akan menyebabkan abnormalitas pada 
pemeriksaan neurologis.13 Edema otak iskemik 
pada tahap inisial merupakan bentuk edema otak 
yang sitotoksik, pada tahap selanjutnya diikuti 
oleh edema otak vasogenik yang dikarenakan 
oleh terjadinya gangguan pada sawar darah 
otak. Edema otak biasanya terjadi segera 
setelah onset dari proses iskemia dan dengan 
fase tertingginya 24–96 jam. Ketika proses dari 
zona iskemia menyebabkan penekanan terhadap 
otak maka dapat menyebabkan perburukan dari 
kondisi neurologis.13 Sehingga kombinasi dari 
peningkatan TIK, edema otak, dan iskemia dapat 
menimbulkan kerusakan sel-sel neuron dan 
mengaktifasi suatu kaskade cedera kepala.6

Pada saat terjadinya suatu trauma kepala, 
serangkaian proses patologis berupa kerusakan 
pada intraselular dan ekstraselular mulai 
terjadi, meliputi neurokimia, neuroanatomi, dan 
perubahan neurofisiologi. Cedera otak sekunder 
sangat mempengaruhi proses patologis tersebut.6 
Kaskade cedera kepala sekunder terjadi akibat 
suatu proses yang kompleks, yang mengikuti dan 
menyebabkan komplikasi dari suatu cedera kepala 
primer yang terjadi dalam hitungan jam hingga 
hari.14 Cedera kepala sekunder terjadi meliputi 
kaskade selular dan molekular yang menyebabkan 
terjadinya kematian sel, yang akan menyebabkan 
terjadinya edema otak dan iskemia.15 Mekanisme 
ini diawali dengan terjadinya pelepasan 
neurotransmiter glutamat dan radikal bebas ke 
membran sel, gangguan elektrolit, disfungsi 
mitokondria, respon inflamasi, apoptosis, iskemi 
sekunder akibat vasospasme, oklusi pembuluh 
darah mikro, dan cedera pembuluh darah.6

Suatu penelitian menyatakan bahwa gangguan 
pada perfusi di otak setelah COT sedang atau berat 
telah diteliti dengan menggunakan Perfussion 
Weighted Imagin (PWI) dan pada penelitian 
ini ditemukan bahwa gangguan perfusi paling 
banyak ditemukan pada daerah lobus frontalis.16

Dikatakan bahwa operasi kraniotomi dilakukan 
untuk menurunkan TIK pada pasien dengan 
COT. Pada penelitian lain mengatakan bahwa 
terapi operasi kraniotomi dekompresi pada 
pasien COT dengan lesi intrakranial bertujuan 
untuk meminimalisir terjadinya cedera otak 
sekunder.17 Pengendalian dari TIK merupakan 

salah satu prinsip utama dari manajemen COT.15 
Manfaat dari dilakukannya terapi evakuasi 
hematoma adalah untuk mengurangi  kondisi 
edema pada otak.13 Ketepatan waktu untuk 
dilakukannya dekompresi merupakan hal yang 
krusial untuk menentukan suatu hasil luaran. 
Sasaran dari operasi kraniotomi ini adalah untuk 
mengoptimalkan daerah otak yang sehat sebelum 
terjadinya penurunan aliran darah  otak yang 
diakibatkan oleh terjadinya penurunan tekanan 
perfusi otak, penekanan pada otak, dan distorsi 
pada pembuluh darah.18 Tindakan operasi dengan 
rentang waktu dari kejadian trauma hingga 
dilakukannya kraniotomi lebih dari 12 jam 
dianggap penatalaksanaan yang terlambat.19

 
Berdasarkan analisis dari beberapa jurnal artikel, 
disimpulkan bahwa serotonin sangat berpengaruh 
pada patogenesis nyeri kepala. Abnormalitas 
pembuluh darah juga berimplikasi terhadap 
terjadinya nyeri kepala tipe migren, dan kontraksi 
otot yang berlebihan dapat menyebabkan nyeri 
kepala tipe tension. Diduga perubahan pada 
kadar serotonin dapat menyebabkan terjadinya 
hal diatas.20 

Menurut data diatas, menunjukkan bahwa bagian 
otak bukanlah merupakan sumber penyebab nyeri. 
Pada bagian dalam dari tulang tengkorak kepala, 
struktur utama yang merupakan sumber penyebab 
terjadinya nyeri adalah lapisan pelindung yang 
melapisi otak (duramater), sinus venosus, 
pembuluh darah, dan beberapa syaraf kranialis.5 
Nyeri kepala biasanya disebabkan karena cedera 
pada daerah tulang kepala, daerah servikal 
dan struktur intrakranial. Biasanya sulit untuk 
menentukan bahwa PTH disebabkan oleh faktor 
organik atau psikogenik,  karena kedua faktor 
tersebut sangat berpengaruh dalam menyebabkan 
terjadinya PTH dan derajat beratnya PTH.11 
Pada suatu penelitian menyatakan bahwa PTH 
merupakan hal yang langka dan hanya dapat 
disebabkan karena kondisi lesi intrakranial yang 
organik. Beberapa penelitian lainnya menyatakan 
bahwa PTH merupakan manifestasi disfungsi 
otak yang diakibatkan oleh cedera otot skeletal. 
Nyeri akut dapat pula diakibatkan oleh lesi 
pada daerah kepala. Stimulus pada jaringan otot 
skeletal  dapat mencetuskan terjadinya perubahan 
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neuroplastik pada neuron di caudalis trigeminal 
nucleus yang menyebabkan terjadinya fenomena 
sensititasi. Dengan stimulus yang terus menerus 
dapat menyebabkan peningkatan sensititasi pada 
neuron dorsal, mencetuskan peningkatan aktifitas 
spontan, menurunnya ambang batas nyeri dan 
berubahnya proses stimulus aferen yang dapat 
menjelaskan sebagai salah satu sumber terjadinya 
PTH.11   

Secara definisi, nyeri kepala yang terjadi dalam 
1 minggu setelah terjadinya nyeri kepala (atau 
1 minggu setelah pasien mendapatkan kembali 
kesadarannya) disebut juga dengan PTH.11 
Nyeri kepala merupakan akibat dari 6 fenomena 
fisiologis, yakni; perubahan struktur pada daerah 
intrakranial, peradangan, iskemia atau perubahan 
metabolik, myodystonia (meningkatnya tonus 
otot), iritasi meningen, dan meningkatnya 
tekanan intrakranial.5 Pada edisi pertama dari 
klasifikasi IHS, waktu interval antara terjadinya 
trauma hingga terjadinya nyeri kepala terjadi 
dalam 14 hari.11 Pada penelitian ini digunakan 
klasifikasi ICHD yakni kejadian PTH terjadi 
dalam 1 minggu seelah terjadinya trauma, 
ditemukan sebanyak 71% pasien mengeluhkan 
timbulnya gejala nyeri kepala dalam 7 hari 
setelah terjadinya trauma. Hasil yang didapatkan 
pada penelitian ini menjawab pertanyaan dari 
penelitian-penelitian lain, yakni terdapatnya 
pengaruh dari kecepatan dilakukannya tindakan 
kraniotomi dalam meminimalisir kerusakan otak 
yang terjadi akibat COT. 

V.   Simpulan

Semakin lama rentang waktu terjadinya 
COT hingga dimulainya terapi pembedahan 
kraniotomi maka akan semakin tinggi kejadian 
PTH dan derajat beratnya PTH. Mengacu 
pada hasil  penelitian ini diharapkan dapat 
memberikan sumbangan praktis yang bermanfaat 
mengenai rentang waktu yang diperlukan hingga 
dilakukannya terapi pembedahan kraniotomi 
terhadap kejadian PTH, sehingga karena dapat 
dibuktikan bahwa semakin lama rentang waktu 
dari terjadinya COT hingga dilakukan terapi dapat 
menyebabkan semakin berat dan seringnya terjadi 
PTH, akan membuka kesadaran pada tenaga medis 

untuk tidak memperlambat dilakukannya terapi. 
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