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Abstrak

Tekanan tinggi intrakranial menetap adalah penyebab kematian terbesar pada pasien dengan cedera kepala traumatik
berat. Pada cedera kepala berat, tatalaksana secara konservatif dan operatif dilakukan untuk meminimalisir
terjadinya cedera otak sekunder. Peningkatan tekanan intrakranial biasanya disebabkan karena edema otak, hal ini
sangat penting dan menentukan hasil luaran pasien/Glasgow outcomes scale (GOS) atau Extended GOS (GOSE).
Data klinis menunjukkan bahwa kraniektomi dekompresif menurunkan angka kematian, meningkatkan fungsi
pemulihan, menurunkan durasi perawatan di ICU dan meningkatkan hasil luaran berdasarkan Barthel Index Score.
Kraniektomi dekompresif sering dilakukan sebagai penyelamatan empiris untuk melindungi kerusakan otak lebih
lanjut akibat efek edema dan hipertensi intrakranial menetap. Konsep utama tatalaksana pasien dengan tekanan
tinggi intrakanial yang menetap adalah menjaga aliran darah otak dan tekanan perfusi otak.

Kata kunci: Cedera kepala traumatik, tekanan intrakranial menetap, kraniektomi dekompresif

NI 2018;7(3): 185-97

Decompressive Craniectomy Management in Patients with Severe Traumatic Brain
Injuries Accompanied by Refractory Intracranial Hypertension

Abstract

Refractory intracranial hypertension is the biggest cause of death in patients with severe traumatic head injury.
In severe head injuries, conservative management and surgery are performed to minimize the occurrence
of secondary brain injury. The increase in intracranial pressure is usually caused by brain edema, this is very
important and determines the outcomes of the Glasgow outcomes scale (GOS) or extended GOS (GOSE). Clinical
data show that decompressive craniectomy reduces mortality, improves recovery function, decreases duration of
ICU treatment and increases outcome outcomes based on the Barthel Index Score. Decompressive craniectomy is
often performed as an empirical salvage to protect further brain damage due to the effects of edema and refractory
intracranial hypertension. The main concept of managing patients with refractory intracranial hypertension is to
maintain cerebral blood flow and cerebral perfusion pressure.
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I. Pendahuluan

Cedera kepala merupakan penyebab kematian
tersering pada trauma, data tahun 2004
dari Advance Life Trauma Support (ATLS)
menunjukkan bahwa kejadian cedera kepala
diperkirakan mencapai 500.000/tahun  dari
seluruh jumlah kasus di Amerika Serikat. Jumlah
tersebut 10% meninggal sebelum sampai rumah
sakit.! Semua kasus yang sampai ke rumah sakit,
sekitar 80% dikelompokkan sebagai cedera
kepalaringan, 10% cedera kepala sedang dan 10%
cedera kepala berat. Pada penelitian tahun 2006
menunjukkan cedera dan luka berada diurutan
ke-6 dari total kasus yang masuk ke rumah sakit
di seluruh Indonesia, tetapi belum terdapat data
pasti mengenai jumlah cedera kepala.! Angka
kejadian tekanan tinggi intrakranial (TTIK)
menetap setelah trauma adalah 15% dari seluruh
pasien dengan cedera kepala traumatik.>

Data-data tersebut menunjukkan bahwa cedera
kepala merupakan masalah utama kesehatan,
yang biasanya disertai dengan komplikasi
berupa perdarahan intrakranial, edema otak dan
hidrocephalus yang akhirnya mengarah pada
peningkatan TTIK.'? Penelitian-penelitian yang
telah dilakukan selama ini, TTIK berhubungan
erat dengan insedensi angka kematian dan
kecacatan pasca cedera kepala. Monitoring ketat
dan tatalaksana TTIK menjadi suatu hal rutin yang
dilakukan di beberapa pusat trauma. Pada cedera
kepala berat, tatalaksana secara konservatif dan
operasi dilakukan untuk meminimalisir terjadinya
cedera otak sekunder.

Peningkatan tekanan intrakranial biasanya
disebabkan karena edema otak, hal ini sangat
penting dan menentukan hasil luaran pasien/
Glasgow outcomes scale (GOSE) atau extended
GOS (GOSE).! Fokus tatalaksana konservatif
pada edema otak yang tidak terkontrol adalah
pencegahan cedera otak sekunder. Tatalaksana
konservatif yang bertujuan untuk menurunkan
TTIK tersebut meliputi: terapi hiperosmolar,
koma barbiturat, sedasi, terapi hipotermia dan
ventricular drainage. Tatalaksana konservatif
tersebut  terbukti efektivitasnya dalam
menurunkan TTIK dengan memfasilitasi tekanan

perfusi otak/cerebral perfusion pressure (CPP)
dan oxygenasi (Brain Trauma Foundation 2007).?
Pada beberapa pasien terkadang tatalaksana ini
tidak berhasil, dimana pembengkakan otak terjadi
kontinyu dan pada akhirnya menjadi menetap,
yang disebut tekanan tinggi intrakanial menetap/
refractory intracranial hypertension (RICH).>?
Pada kasus-kasus seperti ini, kraniektomi
dekompresif dilakukan sebagai last tier therapy
dalam  mengontrol  tekanan intrakranial.*
Definisi  kraniektomi  dekompresif adalah
pengangkatan sebagian area dari tulang
tengkorak, yang berpotensi mempengaruhi
volume kompartemen intrakranial. Kraniektomi
dekompresif pertama kali dipopulerkan oleh
Kocher tahun 1991 dalam tatalaksana edema
otak menetap pasca trauma dibandingkan dengan
terapi konservatif. Sejak saat itu, perhatian
tentang hasil penelitian kraniektomi dekompresif
mengalami kemajuan dan kemunduran sejalannya
dengan waktu.

Walaupunmasih terdapatkontroversi, kraniektomi
dekompresif masih dapat dilakukan untuk
menurunkan TTIK yang dihubungkan dengan
kondisi klinis pasien.*® Prosedur kraniektomi
dekompresif pertama kali digambarkan tahun
1894 oleh Annandale dan hal ini yang menuntun
popularitas kraniektomi dekompresif di awal
tahun 1970, yang hanya dilakukan pada pasien
dengan GCS yang buruk.” Pada waktu yang sama,
penelitian-penelitian eksperimental menunjukkan
bahwa kraniektomi dekompresif memperburuk
edema otak dan menyebabkan prosedur operasi
ini hampir dilarang untuk dilakukan.

Pada tahun 1980-an, kepopuleran kraniektomi
dekompresif kembali, beberapa penelitian
membuktikan bahwa kraniektomi dekompresif
dihubungkan dengan TTIK yang tidak terkendali
pasca trauma, selain itu juga terjadinya
stroke iskemik, perdarahan subdural dan
infeksi intrakranial berat. Data eksperimental
menyarankan bahwa edema otak dan cedera
otak sekunder dapat dilakukan kraniektomi
dekompresif primer dan ini memerlukan
penelitian yang lebih besar, sehingga dapat dilihat
kontribusi hasilnya secara signifikan dalam
menjaga tekanan perfusi otak.’
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Selama lebih dari dua dekade ini, kraniektomi
dekompresif dapat dilakukan dengan tehnik
unilateral atau bilateral (bifrontally). Kraniektomi
dekompresif unilateral biasanya dilakukan pada
evakuasi lesi massa seperti subdural hematoma
atau ketika edema otak hanya terlokalisasi
pada satu hemisfer. Sedangkan, kraniektomi
dekompresif bilateral biasanya dilakukan pada
edema otak difus.!”’

Kraniektomi dekompresif merupakan prosedur
operasi yang telah menarik perhatian para
peneliti dalam tatalakasana cedera kepala berat
(CKB) dengan RICH selama beberapa tahun
terakhir ini.* Kraniektomi dekompresif dapat
dikategorikan menjadi primer dan sekunder.
Kraniektomi dekompresif primer dilakukan pada
fase akut setelah CKB, dimana pada operasi ini
meninggalkan flap tulang yang sangat besar pasca
evakuasi lesi di intrakranial.'*-* Ketika tatalaksana
konservatif gagal, kraniektomi dekompresifsering
dilakukan sebagai suatu tindakan penyelamatan
akhir, hal ini seperti tindakan frustasi, karena pada
beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan
bahwa melakukan kraniektomi dekompresif
sedini mungkin menyebabkan tingginya angka
kematian dan GOSE yang buruk.!’ Pada beberapa
penelitian terakhir dalam skala besar randomized
controlled trial (RCTs, RESCUEicp trial)
menunjukkan bahwa kraniektomi dekompresif
justru dapat menurunkan TTIK dan angka
kematian, meningkatkan hasil angka Iuaran
dibandingkan dengan tatalaksana secara medis.
Walau bagaimanapun, kraniektomi dekompresif
sekunder masih merupakan hal kontroversial dan
diperlukan penelitian lanjutan.’

II. Edema Otak dan Tekanan Tinggi
Intrakranial

Edema otak dan TTIK adalah dasar yang paling
penting dalam proses patofisiologi yang terjadi
pada beberapa kondisi neurologik, seperti:
perdarahan subarachnoid (SAH), cedera otak
traumatik, infark otak, abnormalitas aliran
darah otak (cerebral blood flow/CBF) dan
asupan oksigen (oxygen delivery) yang tidak
adekuat.® Penurunan tekanan perfusi otak akan
menyebabkan peningkatan tekanan intrakranial,

bila hal ini berlangsung terus seperti ‘lingkaran
setan’ yang berakhir pada kerusakan dan kematian
sel. Target utama dari tatalaksana pasien-pasien
seperti ini adalah memutuskan rantai ‘lingkaran
setan’ tersebut dengan mengontrol pembengkakan
otak dan mempertahankan ICP dalam batas
normal. Kegagalan dalam penatalaksanaan
target utama ini memberikan kontribusi yang
signifikan pada GOSE buruk, angka kecacatan
dan kematian tinggi pasien.® Beberapa cara untuk
menginterversi TTIK telah diaplikasikan.

Kebanyakan dari terapi ini efektif dan berhasil,
seperti: penggunaan osmotik diuretik (manitol
atau hipertonik saline), sedasi, barbiturat dosis
tinggi, hiperventilasi ringan, hipotermia sedang,
menjaga oksigenasi dan drainase cairan serebro
spinal  (Cerebrospinal  fluid/CSF)  melalui
ventriculostomi.'*¢ Bukti klinis membuktikan
bahwa tidak semua tatalaksana ini berhasil
dan sebagai hasilnya ‘lingkaran setan’ terus
berlangsung.® Pada beberapa kasus, diperlukan
tatalaksana secara agresif, tetapi perlu diingat
bahwa tatalaksana konservatif ini mempunyai
efek samping. Pemberian manitol mempunyai
efek samping, seperti: edema pulmonal, kejang,
rebound hipertensi intrakranial, peningkatan
tekanan intrakranial (intracranial pressure/.
ICP) paradoxal, serta gangguan keseimbangan
elektrolit dan cairan. Barbiturat menyebabkan
hipotensi dan mendepresi fungsi jantung,
sehingga terjadi peningkatan ICP rebound."¢
Pada keadaan-keadaan seperti ini kraniektomi
dekompresif perlu dipertimbangkan sebagai
pilihan terapi, dengan pemantauan ICP secara
ketat. Tanda-tanda kenaikan tekanan intrakranial
yang signifikan:®?

e 20-24 mmHg/ 30 menit

e 25-29 mmHg/ 10 menit

e >30 mmHg/ 1 menit

Tekanan tinggi intrakranial ringan: 15-25 mmHg
Tekanan tinggi intrakranial sedang: 25-40 mmHg
Tekanan tinggi intrakranial berat: > 40 mmHg

Pada tahun 2011 dilakukan penelitian secara acak
kedua dengan skala yang lebih besar dan telah
dipublikasikan, the DECRA study. Pelajaran
utama dari penelitian decompressive cranictomy
(DECRA) adalah bahwa pengurangan tekanan
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Pemeriksaa neurologik
Tanda-tanda peningkatan TTIK
atau GCS < 8

ABCD Neuroanestesi
Intubasi
CT-scan/MRI

Pasang monitor ICP dan CPP

Bila tampak lesi
massa, hidrosefalus
atau perdarahan

—

Normocarbia
Hindari hipoksemia
PaOz > 60 mmHg
SpO2 > 92%

Elevasi kepala
20°-30°

Target ICP <20 mmHg dan CPP 60- Kraniektomy dekompresi
70 mmHg Ventriculostomy
(Bila fasilitas ini tersedia di rumah drainage of cerebrospinal
sakit) Sluid
Evakuasi
Head up Analgetik dan sedasi yang adekuat Normovolemik Pencegahan atau

terapi demam dan
kejang

Algoritma 1. Tatalaksana Pasien dengan Cedera Kepala Traumatik®

intrakranial melalui tindakan bedah tidak selalu
menghasilkan hasil yang lebih baik untuk pasien,
tetapi pada beberapa pasien justru menjadi lebih
buruk.’

Pada penelitian yang dipublikasikan tahun
2012, melibatkan 155 pasien dewasa dengan
cedera kepala traumatik berat, disertai dengan

peningkatan tekanan intrakranial yang menetap
setelah dilakukan first-tier therapy (ICP >
20 mmHg selama >15 menit), yang secara
acak dilakukan kraniektomi  dekompresif
bifrontotemporoparietal awal (indikasi: sebagai
last tier therapy yang berhubungan dengan
evakuasi perdarahan) atau dengan hanya
tatalaksana konservatif. Pada pasien yang

ICP > 20 mmHg

l

Sedasi optimal
Bila diperlukan dengan
pelumpuh otot

Osmotherapy
Manitol/Hypertonic saline PaCO 30-35 mmHg

Hiperventilasi minimal

Second tier therapy
Koma barbiturate
anal: 32°-35°C

Hipotermia sedang suhu
PaCO; <30 mmHg

Kraniektomi
dekompresif

Hiperventilasi singkat

Algoritma 2. Pasien Cedera Kepala Traumatik disertai Peningkatan TTIK®
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Patient Name: Rater Name:

Barthel Index Scoring Form

Date:

FEEDING
0= unable
5= needs help cutting, spreading butter, etc, or requires modifed diet

10= independent

BATHING
0= dependent

5= independent (or in shower)

GROOMING
0= needs to help with are personal care

5= independent face/hairteeth/shaving (implements provided)

DRESSING
0= dependent

5= needs help but can do about half unaided

10= independent (including buttons, zips, laces, etc)

BOWELS
0= incontinent (or needs to be given enemas)
5= occasional accident

10= continent

BLADDER
0= incontinent, or catheterized and unable to manage alone

5= occasional accident

10= continent

TOILET ISUE
0= dependent
5= needs some help, but can do something alone

10= independent (on and off, dressing, wiping)

TRANSFERS (BED TO CHAIR AMD BACK)
0= unable=, no sitting balance

5= major help (one or two, physical), can sit

10= minor help (verbal or physical)

15= independent

MOBILITY (ON LEVEL SURFACES)
0= immobile or < 50 yards
5= wheelchair independent, including corners, > 50 yards

10= walks with help of one person (verbal or physical)> 50
yards

15= independent (but may use any aid; for example, stick)> 50
yards

STAIRS

0= unable

5= needs help (verbal, physical, carrying aid)
10= independent

TOTAL SCORE=

Gambar 1: Barthel index scoring; Total Skor yang mungkin Berkisar dari 0 - 20, dengan Skor yang Lebih
Rendah menunjukkan Peningkatan Kecacatan yang Terjadi'

dilakukan kraniektomi dekompresif mengalami
penurunan tekanan intrakranial lebih cepat
dan mendapat perawatan lebih singkat di ICU.
Beberapa dari pasien mengalami perburukan
akibat komplikasi yang terjadi dan hasil luaran
GOSE lebih buruk dari pasien-pasien yang hanya
dilakukan tatalaksana konservatif, sehingga
simpulan dari penelitian ini tidak ada perbedaan
mengenai angka kematian pasien setelah 6
bulan.>'

III. Kraniektomi Dekompresif

Penelitian klinis menunjukkan bahwa kraniektomi

dekompresif primer masih efektif dan aman
dalam tatalaksana operasi penyelamatan pada
pasien dengan TTIK yang disertai edema otak
pasca cedera kepala berat. Ukuran optimal flap
tulang pada kraniektomi masih merupakan
controversial sampai saat ini.>® Fungsi kognitif
pasien dihubungkan dengan kriteria pasien dan
waktu dilakukannya operasi masih merupakan
kontroversi; kraniektomi dekompresif terbukti
bermanfaat dalam tatalaksana pasien dengan
infark massif di daerah middle cerebral artery
(MCA), tidak berpengaruh kraniektomi yang
dilakukan unilateral atau bilateral, dengan atau
tanpa durotomi atau duroplasti.>®!® Seperti
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Tabel 1. Faktor-Faktor yang Mempengaruhi Hasil Luaran Kraniektomi Dekompresif pada
Pasien Cedera Kepala Traumatik Berat

Tatalaksana
konservatif gagal

Waktu

Herniasi otak

Glasgow coma scale
(GCS)

Usia pasien

Kerusakan batang
otak primer

Penemuan pupil tidak

normal

Tekanan intrakranial

Midline shift

Hipertensi intrakranial menetap yang tidak merespons strategi konservatif
mengakibatkan hasil luaran buruk, dengan angka kematian melebihi 80%
dilaporkan dalam beberapa seri.

Kraniektomi dekompresif (DC) sering dilakukan sebagai pilihan terakhir
dalam pengobatan seperti itu.!6!

Kraniektomi dekompresif primer (dalam 48 jam setelah cedera) telah
dikaitkan dengan hasil fungsional yang baik. Laporan menunjukkan bahwa
pemulihan neurologis relatif lebih rendah dibadingkan dengan pasien yang
menjalani operasi tertunda'®!!

Kraniektomi dekompresif harus dilakukan ada tanda-tanda klinis neurologis
herniasi otak.

Evaluasi pemulihan fungsional pasien, menggunakan GOSE dan Barthel
indeks scale menunjukkan bahwa pasien yang menjalani kraniektomi
dekompresif sebelum terjadinya herniasi otak memberi hasil yang relatif
lebih memuaskan daripada prosedur yang mereka lakukan setelah terjadi
herniasi otak.”'¢

Skor minimal harus 8. Nilai GCS yang lebih rendah tampaknya terkait
dengan hasil luaran yang lebih buruk.

Penelitian menunjukkan bahwa terjadi peningkatan angka kematian di antara
pasien yang memiliki GCS 4—6 pada saat dilakukan kraniektomi dekompresif,
sedangkanmayoritaskorbanselamatadalahmerekayangmemiliki GCS>8.7:15-20

Harus kurang dari 50 tahun. Usia mungkin salah satu faktor kunci dalam
mengambil keputusan apakah akan melakukan kraniektomi dekompresif atau
tidak. Pasien di kelompok usia muda cenderung lebih baik setelah operasi
dibandingkan dengan usia lebih dari 50 tahun dikaitkan dengan hasil luaran
yang lebih buruk. Kejadian komplikasi juga lebih tinggi di atas usia ini.”-'¢-2

Seharusnya tidak ada cedera batang otak primer. Kemungkinan angka
kelangsungan hidup pasien-pasien seperti ini sangat rendah dan merupakan
salah satu kontaindikasi dilakukannya kraniektomi dekompresif.!>2

Data klinis menunjukkan bahwa tidak adanya refleks pupil menunjukkan
hasil luaran yang sangat buruk.'*"

Sebaiknya kurang dari 40 mmHg pada saat dilakukan kraniektomi
dekompresif. Data klinis menunjukkan bahwa pasien dengan ICP > 40
mmHg mengalami hasil luaran yang cukup buruk pasca kraniektomi
dekompresif dibandingkan dengan mereka yang ICP lebih rendah pada saat
operasi.?

Tingkat pergeseran midline shift pada ct-scan awal berhubungan erat dengan
hasil luaran pasca kraniektomi dekompresif.

Pergeseran midline shift sebelum operasi > 1 cm diyakini menjadi prediktor
signifikan dari hasil buruk.'*!¢

yang telah disebutkan sebelumnya, dalam 5
tahun terakhir banyak jurnal telah diterbitkan
tentang manfaat, keterbatasan dan komplikasi
dari kraniektomi dekompresif. Meski terdapat
keterbatasan dalam metodologi penelitian, ada
beberapa penelitian mengenai uji coba secara acak
cedera kepala traumatik.>* Salah satu penelitian

prospektif secara acak tahun 2001 yang dilakukan
pada anak-anak (27 kasus), menunjukkan hasil
yang mendukung kraniektomi dekompresif, tetapi
prosedur operasi yang digunakan (dekompresif
bitemporal tanpa pembukaan dura) saat ini tidak
dianggap sebagai pendekatan standar.!!
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Glial Neuronal

tissue Tissue

44 % 36 %
Blood 10% CSF 10%

Jn adults, the intracranial volume-1400
to 1700 ml
e Brain parenchyma-80 percent
e Cerebrospinal fluid-10 percent

Blood-10 percent

e

EE8 8882

Gambar 2. Doktrin Monroe Kellie: Dalam Keadaan Fisiologis yang Normal’

Neuronal
Tissue
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Glial
tissue

49 %

Blood 5% CSF 5%

ICP

ICP 15-25 mm Hg
Poor compliance
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Intracranial volume

Gambar 3. Hipertensi Intrakranial dengan Kompensasi Parsial’

Penelitian prospektif terkontrol secara acak lain
tentang cedera kepala traumatik berlangsung per
Juni 2011, RESCUEicp. Tiga ratus Sembilan
pasien dengan tatalaksana konservatif gagal
mengendalikan tekanan intrakranial dengan
ambang batas 25 mmHg >1-12 jam pasca cedera
dipilih secara acak; evakuasi perdarahan hanya
diperbolehkansebelum pengacakan.'*'*Penelitian
yang dipublikasikan tahun 2005 menunjukkan
bahwa  kraniektomi  dekompresif dengan
frontotemporoparietal yang besar (kraniektomi
trauma standar) secara signifikan memperbaiki
hasil luaran GOSE pasien cedera kepala berat
disertai tekanan tinggi intrakranial menetap

dibandingkandengankraniektomitemporoparietal
rutin yang hanya memiliki efek lebih baik
dalam hal penurunan tekanan intrakranial.'
Dengan segala kontroversinya, kraniektomi
dekompresif terbukti masih menguntungkan
dibandingkan dengan tatalaksana konservatif
dalam  mengontrol ICP, menjaga status
neurologik dan dilakukannya penilaian status
neurologik segera setelah operasi. Beberapa
penelitian menunjukkan bahwa kraniektomi
dekompresif meningkatkan CPP dan CBF pada
pasien cedera kepala.'® Data klinis menunjukkan
bahwa kraniektomi dekompresif menurunkan
angka  kematian, = meningkatkan  fungsi



192 Jurnal Neuroanestesi Indonesia

Neuronal
Tissue
42 %

Glial
tissue

50 %

Blood 4% CSF 4%

1cr

ICP >25mm Hg
No compliance

]/

Intracranial volume

70
60 -
50 -
a0 A
30
20 -
10 -

Gambar 4: Hipertensi Intrakranial Dekompensasi.’

pemulihan, menurunkan durasi perawatan di
ICU dan meningkatkan hasil luaran berdasarkan
Barthel Index Score (Gambar 1),'® terutama pada
kraniektomi dekompresif primer. Penelitian
yang dipublikasikan tahun 1999 melaporkan
bahwa hampir 65% pasien-pasien mereka
dengan edema otak menetap yang dilakukan
kraniektomi dekompresif mengalami pemulihan
cukup bagus setelah 1 tahun.'®'” Penelitian
eksperimental menunjukkan bahwa pada cedera
kepala traumatik dan stroke iskemik, kraniektomi
dekompresif meminimalisir peningkatan ICP,
memperbaiki CPP, secara signifikan menurunkan
kerusakan  otak  sekunder, meningkatkan
GOSE dan fungsi kognitif. Hal ini disebabkan
karena peningkatan aliran darah kolateral,
penurunan edema sel dan perbaikan oksigenasi
serta metabolisme energi dalam  sel.!*!®

IV. Dasar Pemikiran Fisiologis untuk
Kraniektomi dekompresif

Pada tahun 1783 Monroe J. menyimpulkan
bahwa tengkorak itu adalah "kotak kaku" yang
diisi dengan "otak yang hampir tidak dapat
dikompresi" dan volume totalnya selalu tetap
konstan. Dalam keadaan fisiologis yang normal
setiap peningkatan volume komponen penyusun
intrakranial kompartemen tidak menyebabkan
peningkatan tekanan intrakranial yang signifikan,
karena adanya kompensasi volume darah atau
CSF (Gambar 2). Doktrin tersebut menyatakan
bahwa setiap kenaikan volume isi tengkorak

(misalnya, otak, darah atau cairan serebrospinal),
akan  meningkatkan tekanan intrakranial.
Selanjutnya, jika terjadi peningkatan volume
dari salah satu dari tiga elemen ini, agar tetap
konstan volumenya, otak harus mengorbankan
dari dua elemen lainnya. Kellie pada tahun
1824 mengkonfirmasi banyak hasil pengamatan
Monro.

Ketika terjadi cedera kepala dan otak mulai
membengkak atau ada lesi massa seperti
hematoma intraserebral, kompensasi dibuat
dengan mengorbankan volume darah dan CSF.
Hipertensi intrakranial dengan kompensasi
parsial: ketika terjadi edema otak progresif
kompensasi awal adalah dengan mengorbankan
darah dan CSF (Gambar 3). Karena otak menjadi
semakin membengkak atau lesi massa meningkat
dalam ukuran, terjadi mekanisme dekompensasi
dan akibatnyaketika kenaikan volume yang sedikit
lebih kecil terjadi mengakibatkan peningkatan
tekanan intrakranial yang menetap. ketika edema
otak semakin memburuk atau membesarnya lesi
massa terjadi pada saat mekanisme kompesasi
mulai gagal, sehingga ketika terjadi peningkatan
pembengkakan sedikit saja, maka tekanan
intrakranial meningkat secara drastis (Gambar
4)."7 Otak secara anatomi dibagi menjadi falx
cerebri dan tentorium cerebri. Peningkatan
tekanan intracranial sering menghasilkan
penckanan gradien di antara kompartemen dan
memungkinkan terjadinya herniasi otak.”'*-2
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Peningkatan tekanan intrakranial dapat terjadi
secara akut atau bertahap. Banyak sindrom
klinis tekanan tinggi intrakranial yang terjadi
merupakan konsekuensi dari kecepatan perubahan
dari kompartemen otak, bukan tingkat absolut
tingginya tekanan otak. Ada tiga jenis herniasi
otak: transtentorial (baik lateral atau pusat),
tonsillar, dan subfalcine. Pasien dengan tekanan
intrakranial tinggi dapat terlihat dari gejala
neurologis, mulai dari mengantuk/somnolen
sampai koma yang dinilai dengan Glasgow Coma
Score (GCS) biasa terjadi.

Kelainan posisi tubuh pasien bisa menujukkan
kelainan yang terjadi, baik secara motorik
maupun sensorik. Herniasi dari uncus lobus
temporal antara batang otak dan tepi tentorial ke
dalam fossa posterior mengakibatkan gangguan
kesadaran yang progresif, pupil ipsilateral yang
melebar, dan hemiplegia kontralateral. Herniasi
dari cerebellum melalui foramen magnum
hingga bagian atas saluran tulang belakang yang
mengkompresi medulla akan menimbulkan
gangguan kardiopulmonal, hipertensi, tekanan
nadi  tinggi, pernapasan  Cheynes-Stoke,
hiperventilasi neurogenik, gangguan kesadaran,
dan kematian.”*"

Mempertahankan perfusi otak yang optimal pada
periode akut setelah cedera kepala traumatis
adalah tujuan utama manajemen yang diarahkan
untuk mencegah cedera otak iskemik sekunder.
Tekanan perfusi otak yang dihitung sebagai
tekanan darah arterial rerata/mean arterial
pressure (MAP) dikurangi tekanan intrakranial
rerata (ICP), adalah parameter yang relevan secara
klinis yang mencerminkan kekuatan pendorong
substrat darah dan metabolik ke sel otak. Tekanan
perfusi otak yang tidak memadai terkait dengan
hasil neurologis yang tidak menguntungkan
namun telah terjadi perdebatan mengenai
tingkat optimal untuk mempertahankan tekanan
perfusi otak. Bukti terbaru telah menghasilkan
revisi Pedoman Pengelolaan Cedera Otak Parah
pada orang dewasa untuk merekomendasikan
mempertahankan tekanan perfusi otak minimum
60 mmHg, turun dari 70 mmHg pada pedoman
sebelumnya.!+7:9:20

Bila dilihat dari sudut pandang ini keterbatasan,
tatalaksana konservatif, seperti: hiperventilasi,
koma barbiturat dan lain lain ini bisa diapresiasi.
Ada sedikit keraguan bahwa barbiturat dan
hipotermia berpotensi menjadi neuroprotektif
karena pengaruhnya terhadap banyak mekanisme
yang diketahui penting dalam respons seluler
terhadap cedera seperti toksisitas yang dimediasi
kalsium, ekskotoksisitas glutamat, peroksidasi
radikal bebas dan apoptosis seluler. Penurunan
tekanan intrakranial yang sering terjadi setelah
penerapan salah satu dari tiga terapi ini terjadi
sebagai akibat vasokonstriksi otak. Mengingat
efek iskemia yang sering terjadi, mungkin tidak
mengherankan bahwa banyak penelitian telah
gagal menunjukkan bahwa terapi ini memberikan
manfaat klinis dalam hal perbaikan dalam
hasil jangka panjang. Di sinilah kraniektomi
dekompresif mungkin paling tidak memiliki
keuntungan teoritis. Dengan Doktrin Monroe
Kellie sebagai pedoman dalam memperluas
"kotak kaku", tekanan tinggi intrakranial dapat
dikurangi, namun tidak dengan mengorbankan
volume darah serebral, sehingga tekanan perfusi
otak tampaknya akan meningkat.”!°

V. Indikasi dan Kontraindikasi Kraniektomi
Dekompresif

Secara keseluruhan, tidak ada indikasi mutlak
untuk kraniektomi dekompresif. Indikasi untuk
hemikraniektomi ~ dekompresif adalah lesi
unilateral, seperti: edema otak unilateral, kontusio
otak/contusion cerebri, perdarahan epidural
atau subdural, gambaran CT-scan menunjukkan
midline shift. Dekompresif bifrontal dilakukan
bila ada edema serebral difus tanpa pergeseran
midline  shift yang jelas."*?* Berdasarkan
konsorsium European Brain Injury dan pedoman
Brain Trauma Foundation berkaitan dengan cedera
kepala traumatik berat, seharusnya kraniektomi
dekompresif dimasukkan dalam second tier
therapy, pada pasien dengan peningkatan TTIK
menetap yang tidak berhasil dengan tatalaksana
secara konservatif, maka tindakan operasi
merupakan pilihan.>*?* Waktu terbaik untuk
dilakukan kraniektomi dekompresif masih
menjadi kontroversi. Kraniektomi dekompresif
primer (dalam waktu 24 jam setelahnya cedera)
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dianjurkan pada pasien dengan cedera kepala berat
tanpa disfungsi batang otak untuk mengurangi
tekanan tinggi intrakranial. Beberapa penelitian
menunjukkan bahwa kraniektomi dekompresif
primer dapat mengurangi komplikasi akibat
cedera kepala traumatik.'>-%°

Keputusan dilakukan tindakan operasi dapat
berdasarkan pada beberapa hal, yaitu: pada
mekanisme cedera pasien; usia; tingkat tekanan
intrakranial, terjadinya iskemia otak dan
perkiraan ahli bedah saraf tentang kemungkinan
pasien akan mengalami peningkatan TTIK yang
berat. Dengan pemantuan tekanan intrakranial
yang ketat, seharusnya kraniektomi dekompresif
bisa menjadi pilihan tatalaksana untuk mencegah
otak herniasi. Jika tidak, hasil dari pasien yang
menjalani kraniektomi dekompresif sekunder
(setelah 24 jam) cukup memuaskan.” !

Kontraindikasi ~ dilakukannya  kraniektomi
dekompresif menurut kajian penelitian yang
dipublikasikan tahun 2009, adalah:'” pasien
dengan GCS 3 pasca resusitasi, dengan pupil yang
melebar dan tetap, pasien > 65 tahun, trauma yang
tidak akan memungkinkan pasien bertahan lebih
dari 24 jam, pasien dengan penyakit sistemik yang
ireversibel, TTIK yang tidak terkendali selama
lebih dari 12 jam setelah tatalaksana konservatif
gagal, perbedaan arterio-vena O, <3,2 vol%,
diukur di sisi hemikraniektomi atau PtiO, < 10
mmHg di daerah yang sehat sejak pasien tiba di
rumabh sakit.

VI. Komplikasi Kraniektomi Dekompresif

Komplikasi pertama yang mungkin terjadi
adalah perluasan dari lesi perdarahan, diikuti
dengan munculnya perdarahan subdural baru
pada sisi kontralateral, kejang, kebocoran CSF,
dan herniasi otak. Beberapa komplikasi bisa
berakibat fatal, seperti: infeksi intrakranial dan
perdarahan intrakranial kontralateral, sementara
yang lainnya dapat mempengaruhi neurologis dan
pemulihan fungsi kognitif pasien. Komplikasi
lebih sering terjadi pada pasien dengan GCS
rendah dan berusia >60 tahun saat tiba di rumah
sakit. Penelitian yang dipublikasikan tahun
2006 menyatakan hampir 50% pasien memiliki

setidaknya satu komplikasi, meskipun situasi
ini terkadang sembuh secara spontan tanpa
intervensi bedah lanjutan.®*'>!*  Peningkatan
faktor resiko terjadinya infeksi dan memerlukan
perluasan defek termasuk, pengangkatan bola
mata, sehingga angka kecacatan tinggi. Operasi
rekontruksi lanjutan memberikan hasil yang
cukup memuaskan.!32

Herniasi melalui defek kraniektomi, terjadi pada
27,8% pasien, kraniektomi dekompresif seluas
mungkin diharapkan dapt mencegah terjadinya
hal ini. Kraniektomi dekompresif digabungkan
dengan augmentative duraplasti akan mencapai
efek dekompresi yang serupa, dibandingkan
dengan meninggalkan dura terbuka, dan
akan sangat membantu dalam mencegahnya
herniasi melalui defek tengkorak yang dibatasi
cephalocoele.”>?° Efusi subdural terjadi hampir
21,3%, mungkin karena gangguan CSF yang
berasal dari dekompresif kraniektomi sendiri.
Efusi subdural kontralateral disebabkan oleh
kraniektomi dekompresif jarang dilaporkan,
hal ini mungkin disebabkan karena pola aliran
CSF pada tekanan intrakranial yang rendah.
Komplikasi ini biasanya berhubungan dengan
neurologis pasca operasi akibat penurunan atau
peningkatan ICP. Faktor risiko efusi subdural
setelah trauma kepala meliputi: pendarahan
subarachnoid, penyusutan otak karena retraksi
selama intraoperatif dan pergeseran jaringan
otak secara signifikan. Komplikasi ini mungkin
perlu penanganan yang lebih agresif karena
kecenderungan untuk menyebabkan pergeseran
midline shift.!>>°

Hidrosefalus pasca-trauma, berkisar hingga
9,3%; karena pasien yang cedera tidak dapat
menunjukkan gejala klinis, CT-scan bisa sangat
berguna untuk deteksi pasien dengan dilatasi
atau pergeseran ventrikel otak. Baru-baru ini,
hidrosefalus komunikan merupakan komplikasi
yang sering terjadi setelah hemikraniektomi dan
kranioplasti awal. Penelitian yang dipublikasikan
tahun 2010 justru menyatakan bahwa hidrosefalus
tidak sering terjadi setelah  kraniektomi
dekompresif. Beberapa faktor resiko terjadinya
hidrosefalus komunikan pada pasien dengan
peningkatan TTIK, seperti: usia tua, pendarahan
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subaracnoid, infeksi CSF, GCS rendah dan luas
tutup kraniektomi. Kraniektomi dengan batas
atas <25 mm ke midline shift merupakan salah
satu predisposisi terjadinya hidrosefalus juga.
Shunting jelas diperlukan saat tekanan CSF
lumbal secara konsisten > 180 mmH,O atau gejala
khas hidrosefalus ada, kecuali ada kontraindikasi
pembedahan.'6-2°

Syndrome of trephined, sangat jarang, klinis
manifestasi meliputi: sakit kepala, pusing, lekas
marah, epilepsy dan gangguan kejiwaan. Sindrom
ini terutama berkaitan dengan defek kraniektomi
yang sangat besar. Perbaikan penutupan defek
kepala dalam 8 minggu setelah kraniektomi,
tetapi pada pasien cedera kepala traumatik yang
dilakukan cranioplasty awal dapat meningkatkan
risiko infeksi, sehingga hal ini tidak disarankan.'
Hematoma kontralateral setelah kraniektomi
dekompresif terjadi sampai 7,4%. Hal ini tidak
biasa terjadi dan dikaitkan dengan peningkatan
angka kematian yang signifikan. Pengurangan
tekanan  intrakranial  setelah  kraniektomi
dekompresif dianggap sebagai alasan penting
dalam susunan kompartemen isi kepala, sehingga
perdarahan jauh dari lokasi operasi. Kunci utama
dalam tatalaksana komplikasi ini adalah deteksi
dini dan operasi ulangan.?

VI. Prognosis

Usia pasien dengan cedera kepala traumatik
merupakan salah satu faktor penentu prognostik.
Sebagian besar penelitian retrospektif dan
prospektif yang telah dilakukan sayangnya
memiliki batas usia 60—65 tahun.?**' Penelitian
yang dipublikasikan tahun 2009 mengambil
sampel dengan rentang usia yang lebih luas
(15-90 tahun), rata-rata pasien dengan hasil
luaran yang baik secara signifikan adalah berusia
muda.'”?" Laporan serial kasus dalam publikasi
tahun 2002 menyatakan bahwa sebagai faktor
prognostik paling penting sejauh ini umur. Hanya
7% pasien berusia di atas 65 tahun dengan hasil
luaran yang baik, angka kematian setelah 6
bulan sebesar 72%. Pernyataan ini mirip dengan
penelitian yang dipublikasikan tahun 2011, yang
menyatakan angka kematian pasien sebesar
77% setelah 1 tahun, untuk sampel sebanyak 44

pasien cedera kepala traumatik yang dilakukan
kraniektomi dekompresif dengan wusia >65
tahun.'?

Penelitian yang dipublikasikan tahun 2012
menujukkan bahwa tidak ada korelasi antara
usia dengan hasil luaran pasien. Ukuran flap
tulang yang memadai adalah faktor lain yang
terkait kelangsungan hidup. Besar flap tulang
(lebih besar dari 12 cm) berhubungan dengan
angka kelangsungan hidup hanya pada pasien
yang berusia di bawah 65 tahun. Penelitian
menunjukkan bahwa pasien dengan flap tulang
ukuran besar juga memiliki hasil luaran yang
lebih baik. Dua pertiga dari pasien dengan flap
tulang >12 cm telah dilaporkan berhasil dan
memiliki hasil luaran yang bagus, sedangkan
angka kematian <20%.’

IV. Simpulan

Kraniektomi dekompresif sangat efesien dalam

menurunkan tekanan intrakranial ~menetap.
Tidak semua pasien yang mengalami
peningkatan  tekanan  intrakranial ~ dapat

dilakukan kraniektomi dekompresif. Faktor-
faktor yang menjadi bahan pertimbangan adalah
faktor usia, tingkat kesadaran pasien sebelum
dilakukan operasi, ukuran flap tulang yang
efektif dan waktu yang tepat untuk dilakukan.
Dengan segala kontroversinya, kraniektomi
dekompresif terbukti masih menguntungkan
dibandingkan dengan tatalaksana konservatif
dalam mengontrol ICP, menjaga status neurologik
dan dilakukannya penilaian status neurologik
segera setelah operasi.
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