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ABSTRACT

Severe head Injury result in primary and secondary brain damage. The secondary brain damage produces a more worse effect than
the primary one. Therefore, the process of the secondary brain damage should be prevented in order to obrain a maximum result of
patient management. The difficulty iz to make sure, whether the secondary brain demage iz already very bad or, on the other hand, iz
£till in a positive condition, causing patient management fo have a good result. The prognostic decision, ix the most important thing in
patient management. The objective of this research was to find an eccurate prognostic fector which is simple and non invasive for severe
head ingury for each fime lapee, 24, 48, 72 and 120 hours after the brain damage which hod caused the head injury. The instellation of
an intrecranicl pressure (TCF) monitor for the firet 24 hours, after the head injury, followed by taking a cerebrospinal fluid sample for
BDNF examination at the first 24 hours, 48 hours, 72 hours and 120 hours as well. Enzyme Linked Immumozorbent Aseay was used fo
determine BDNF. Each subject was aseeszed by Glaggow Outcome Scale classification, three monthe after the oyury. The result of this
research was that BDNF ar 48 hours after head injury showed a significant diference (p < 0.05) between pood and bad Glaggow Cutcome
Scale classification. Thus, if can be concluded that patients with an increase in BONF (=-6.16 pg/mL) 48 hours after head injury, may
have a pood prognogis.
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ABSTRAK

Kasus cedera kepala berat didapati ada tingkat primer dan sekunder. Egjadian cedera kepala sebkunder menimbulkan dampak
vang lebih berat dibandingkan dengan yang primer. Proses cedera kepala sebunder harus dicegah untuk mendapatkan hasil
mengobati yang terbaik. [ samping itn ada kesulitan unmuk menentukan apakzh cedera kepala sebunder ini sudah begit berat,
sehingga pengobatan akan memberikan hasil yang percuma atan cederanya ind masih dalam tahap yang layak unmk ditolong, agar
memberikan hasil yang baik. Dalam tatalaksana pengobatan diperlukan penentuan peramalan perjalanan penyakit yang teliti.
Penelitian imd bertojuan untak mﬂnﬂapaﬂmnpengeﬁhmnfakwrpmmalanpeqalmanpenya]ﬂtmmhn, mudzh dan tdak invasif
bagl pasien cedera kepala berat dengan cara membandingkan kebmatan dari wakm, yaita setelah 24, 48, 72 dan 120 jam mendapat
cedera. D4 subjek penelitian ini dipasang monitor tekanan intrakrardal pada "4Jau1perlzmapasca|:edemkepala_ Pengambilan sampel
cairan serebrospinal, uniuk pemeriksaan Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) dilakukan dalam empat kesempatan, yaitu pada
24 jam, 48, 72 dan 120 pascacedera kepala. Penpuburan BONF dilakukan dengan menggunakan Enzyme linked imomumosorbent assay.
Seluruh subjek penelifian dinilai derajat hasilannya dengan menggunakan penggolongan Glosgow Cutcome Scale (GO5) setelah tiga
‘bulan pascacedera kepala. Hasil mengulur EDNF 48 jam pascacedera kepala, mermnjukkan perbedaan yang bermakma, yaiou p<0,05
dalam menenmukan GOS5 baik atan GO5 buruk Berdasarkan kajian ini dapat disimpulkan bahwa penderita dengan peningkatan
EDNF pada 48 jam pasca trauma (=&,16pg/ mL), memiliki peramalan perjalanan penyakdt yang baik.

Kata Ennel: Brain derived neurotrophic factor, faktor terkait peramalan perjalanan penyakit, cedera kepala berat

hingga jaringan otak beserta pembuluh darah dan
selapumya.®

Cedera kepala sedang dan berat dapatr menyebablan
kerusakan otak yang lebith berat dibandingkan
dengan yang ringan. Cedera kepala sedang dan berat
berdampak lanjutan pada sast benturan tenjadi. Cedera
kepala yang langsung dizebabkan oleh benturan

PENDAHULUAN

tngg sebagai zalah zatu penyebab kecacatan dan
kemanan akibat trauma. Menurut Survai Kesehatan
Bumah Tangga (SERT) tahun 2004 didapatkan
antara 132—367 kejadian trauma kepala dalam

100.000 populasi® Ditinjau dari kerusakan jaringan
yang terjadi, cedera kepala dapat melibatkan zeluruh
komponen kepala, mmlai dar: kuolit, tengkorak

dizebut cedera pnimer, sedangkan yang merupakan
dampak lamutan dan benturan langsung dizebut
cedera sekunder.®
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Cedern kepaln adalah alibat terjadi gangguan
perfuszi otak. Penghantaran dan penyerapan cksigen
yang terganggu dapar menyebabkan pembengkakan
g2l otak. Pembengkakan sl otak ini mengalubatkan
wvolume otak zemalin bertambah. Hukum Monroe
Felli menyatakan balnwwa volume intrakranial adalah
wvolume otak ditambah dengan cairan otak dan darah
yang mengalir di dalam pembuluhnyn. Sesum dengan
hukum tersebut, volume otak yang bertambah akan
mengganggu kezeimbangan dan selurubh wolume
intrakranial 2

Seluruh wvolume intrakranial terzebur teretak
di rongga tulang tertentu yang dizebut tengkorak
(kranium). Rongga tengkorak ini berzifat rigid dan
tidak lentur. Siza rongga tengkorak di luar wolume
otak, cairan otak dan darnh, adalah sangat terbatas.
Bila terjadi penambahan masa di dalam rongge
tengkornk akan menyebabkan pergeseran kenormalean
anatomizs dan meningkatkan tekanan dalam rongga
teknnan intrakranial (TIE)*

Peningkatan TIK akan semakin mengganggu
kinerja fiziclogis otak. Aliran darah di otak menjadi
terganggu dan lebih lamjut dapar memperberat
kejadian iskemin dan gangguan metabolizme otak.
Prozes 1m adalah dampak lanjutan di cedera kepala
zelkunder dan dapar berlang=ung hingga 48 sampm 72
jam pascairauma.®*

Dampak lanjutan cedera kepala sekunder tersebur
gemakin menambah beban tekanan di dalam rongga
tengkorak Hal tersebur berakibar tefjadi kematian sel
otok dan memperberat kondizsi patologiz otak. Th ook
dekompenzasi tertentu, zaat rongga tengkorak tidak
mampu menahan volume yang semakin meningkat,
terjadilah hermiasi yang mengakibarkan kematian 2%

Kejndian  cedera kepala selunder dapar
menimbulkan dampak yang lebih berat dibandinglan
dengan yang primer. Oleh zebab itu, prozes cedera
kepala zekunder harus dicegah untuk mendapatkan
haszil mengobati yang terbaik. Namumn, djumpai
kesulitan untuk menentukan tinghkat cedern kepala
sekunder, apakeh keadaan mi sudah begitu berat
sehingga pengobatan akan membenkan hasil yang
ndak tepatguna Ataukah cedera kepala sekunder
ini masih dalam tahap yang layak untuk ditolong,
karenn maszih aken memberikan hazil yang baik
Dengan demilaan, yang diperlukan dalam tetalaksana
pengobatan adalah menentukan peramalan perjalanan
penyokit.

Kondisi kliniz awal seperti Glasgow Coma
Scale (GCS5), reaks: pupil den saraf gerak memihila
keterbatazan dalam menilei hal terkait patologiz
wang lebih dalam, mizalnya pada oingkat sel. Namun,
sekarang lebih digunaken Glasgow Outcome Scale
(G085} untuk menggambarkan kondiza klimis lanjut.

Pada zaat pengukuran tekanan intrakranial, apabila
tefadi peningkatan tekanannya dalam waktu tiga
sampai sepuluh har, il menunjukkan peramalan
perjalanan penyakit tertentu yang buruk. Mezkipun
pengukuran  tekanan imtrakreamel memerlukan
tindakan tertentu yang invasif, tetap tidak dapat
menggambarkan apa yang terjadi di sel otak
Demikian pula halnya dengan tolok ukur radiclogis.
Beberapa kams dengan Diffuse Axvonal Injury (DAT)
tampak normal di CT Scan walaupun cedera tersebut
dapar menimbulkan keruzakan otak yang berzifat
menetap. 5?

Untuk menentukan peramalan perjalanan pemyakit
cedera kepala diperiukan sarana penunjang vang dapat
menggambarkan kondizi intrazel di otak. Biomarka
onghkat sehiler dapat menggambarkan kondisi patclogiz
zel zaraf. Ada beberapa biomarka seluler yang saat im
tengah berkembang, yastu Bram Dertved Neurotrophic
Factor (BDNF) yeng diambil darn sampel cairan
yang lebih baik tentang zel otak dibandingkean dengan
biomarker yang dinmbil dari serum ™

BDONF adalah zejeniz protein yang merupakan
bagian dar neurotropin dan merupakan keluarga dan
Nerve Growth Factor. BDNF bekerja di neuron susunan
saraf pusat dan perifer. BONF dapeat membantu neuron
bertahan hidup dan merang=ang pertumbuhan yang
baru dan zinaps. Otak yang berizmi BDNF bekerja
akuf di hipokampus, korteks dan dazar dan lobus
froneal **

Hick: et al™ melakukan penelifian tentang
neurotropin, khusuznya BONF di cedera kepala dan
memperoleh haml bahwa BDNF meningkat antara
2472 jam pertnma pascatrauma ! Korhonen ef al 1%
menemukan ada peningkatan kadar BDNF dalam
cairan serebrospinal bayi yang mendenta asfikszia.
Telitian ini menyimpulkan bahwa peningkatan BDNF
merupakean perizstiwa tertentu yang dizebabkan oleh
kerusakan otak di pazien asfikeia dengan hipoksia aran
izkemin otak '* Beberapa teliian lainnya menyebutkan
bahwa penurunan BEDNF yang tefjadi berhubungan
dengan hazsilan yang kurang baik, ymitu terhadap
kemampuan kogninf pasien 34

Peneliian lanjutan yang menyanglut fung= BONF
dibubunghkan dengan prognosis pasien cedera kepala
maszsih memeriukan kajian dan telashan lebih lanjut.
Bilamana waktu terbaik dalam memla peminghkatan
BDNF tertentn sebagai gambaran khusus keruzakan
otak masih belum diketabmi. Peneliian ini akan
mengamati pazien cedera kepala berat, hubungannya
dengan hasilan dengan menggunakan penggolongan
Glazgow Coma Scale (GOS) szetelah tiga bulan
pozcatranmea. Tolok ukur terkait peramalan perjalanan
penyakit yang digunaken dalam penelitian ini adalah
BDNF pada 24, 48, 72 dan 120 jam pazcacedern.
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METODE
Rancangan peneliban, lokasi dan populasi

Penelinan imi merupakan kajian pengamatan
analiik prospelaif. Penelitian ini dilaluken di Instalas
Gawar Darurat dan Ruang Intenstve Care Unat (ICU),
dan Ruang Rewat Inap Rumah Sakit Islam Malaheyat,
Medan, Sumatera Utara. Pemerikzaan zampel
dilabukan di Laboratorium Fizologi Molekuler Fakuliazs
Kedokteran Universitaz Brawnaya, Malang, Jawa
Timur. Penelinan dimulai dengan mengidentifikasikan
subjek penelitan trauma kepala berat, tanpa
dampak atau faktor kebahayaan. Kemudian diamati
kadar BONF terkait serebrospinal zelama 24, 48,
72 dan 120 jam, selanjutnya variabel tersebut akan
dihubungkan dengan GOS8 untuk melihat seberapa
besar pengaruhnya sebagai faktor prognostik.

Dalam peneltian im didapatkan 16 kasuz yang
gezual patokan sebagei peserta dan yang bukan.
Mereka yang berpatokan kezertaan adalah laki-laki
atan perempuan, berusia antara 20-60 tahun, GC5
3-8, pasien berzedin dipazangl monitor tekanan
mtrakramial, pasien bersedia secara tertulis mengikun
penelnian 1m dan menandatangam borang persetuuan
(dalam hal ini diwalulkan kepada keluarga pasien
vang bertanggung jawab atas yang bersangkutan).
Patokan ddak dizertakan adalah bila subjek penelitinn
mengalami pupil midriass bilateral, pasien memiliki
jejaz terkait tindaken bedah di CT Scan, yang
berzangkutan multiple froumae, memmbki rwayar
penyakit kroniz, mamer zerebn dan infekal. Sedangkan
patckan pengeluaran adalah apabila pasien yang
diwnlili oleh keluarganya menyatakan menolak untuk
ikt melanjutkan pada penelinan.

Pengelompokan GOS dinyatakan buruk apabila
tanpa bantuan pembanm, tidek berdaya atan
meninggal dunia (GO5 1, 2 dan 3). GOS dinyatakan
baik bila pasien zembuh dengan baik atan kecacatan
sedang (GOS 4 dan 5). GOS dapat dinilai dalam satn
(1) bulam, tiga (3) bulan, enam () bulan dan 12 bulan.
Dan beberapa pilihan tersebut, waktu pengukuran
tiga (3] bulan adalah yang paling bermakna pada
pengukuran GOS. Pengulkuran sezuai dengan wakiu
penyembuhan dan cedera otak dan pemulihan pasien
cedera kepaln 54

Penguluran dan pemeriksaan sampel

Pada penguluran kadar EDNF, cairan serebrospimal
diambil dan jalur hubungan external ventricular
drainage, sebanyak Sml, dengan terlebih dahulu
dilakukan tindakan aseptik dan antizeptik dengan
alkohol 70?4 dan cairan betadine. Pemeriksaan BDNF
menggunakan reagenzia Ray Bio(R) Human BDNF Eliza

Fit, Ray Biotech, dalam bentuk perangkat komponen.
Pengukuran menggunakan Eliza reader di pamjang
gelombang 450nm yang telah ditera secara berkala.
Dialam kondis normal kepekatan kadar BDNF dalam
cairan serebrospinal diperkirakan sebanyak 6, 16pg/
ml. %
Analisis statistik

Data diclah menggunakan program 5PS5 wverm
13, kegunaannya untuk mengetahni apakah dama
mempunyal sehbaran normal atau tidak, secara analink
digunakan uji Kolmogorov-Smirnov. Jika nilei pe=(,05,
maka berarti zebaran tdak normal. Untuk melihat
perbedaan rerata yang kelak dapat membedakan
haszilan, di data yang bersebaran normal digunakan
ui T tdak berpazangan. Sedangkan di data yang odak
berzebaran normal digunaken up Mann-Whitney.
Bataz kemaknaan yang digunakan dalam penelitian
ini adalah sebezar 5% dengan ketentuan bila tidak
bermakna p=0,05, sedangkan jka bermakna,
p=0,05

Kepatutan peneliian

Fenelitian ini telah mendapatkan pernyataan lolos
kaji kepatutan dar Komite Etik Penelitinn Kesehatan
Univerzitaz Brawnaya, Malang, Jawa Timur, yang
bernomer: 066/EC/KEPK-53-JK/03/2011. Sebelum
berperan-zerta pada penelitian ini, setiap keluarga
pesazar (zubyek) penelitian diminta mengizi lembar
perzetujuan setelah mendapat penjelazan mengenai
hal pokok peneliian, yartn: tujuan, pemeriksaan
yang dilakukan, serta keuntungan dan kerugiannya.
Semuna data dan keterangan yang didapatkan akan
dirahaziakan. Bila meraza dirugikan, makn sewalktu-
waktu yang berzangkutan dapat menyatakan
pengunduran diri dan penelitian ind.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Pada penelition ini didapatkan 16 kasus yang
sezual patokan kesertaan dan tidak dengan deskrips
cinl zebagal berikut: Keselurmhan subyek penelinan m
bermedian usia 27,5 (21-59) tahun dengan kelompok
yang terbanyek antara 20—29 tahun (562,5%). Subjek
di kelompok uzia antara 40—49 tahun tdak didapati,
sedanghkan yang di kelompok uzia antara 50—60 tahun
masth didapati zebanyak hma (5) orang (31,5%). Pada
peneboan mi didapats babwa cedera kepala berat lebih
banyalk di subjek penelitian lala-lald sebanyak 12 orang
laki-laki (75%) dan empat (4) orang perempuan (23%4).
Penyebab cedera kepala di subjek penelinan adalah
kecelakaan sepeda motor sebanyak 13 kasus (81,25%)
dan kecelakaan mobil sebanyak tiga kasus (18,75%)
{hhat Tabel 1).

Brain Derived Nearotrophic Foctor (BDNF) - Ridha Dharmajaya. 63




Anghka milni GCS dinkur berdasarkan penilaian
pada sant pasien masuk rumah salar setelah dilakukan
nilai GCS subjek penelbitian adalah berkizar &, dengan
nilai GCS terbanyak adalah enam (6). Sesua dengan
parckan kezertaan, maka seluruh subjek penelinan
masuk dengan mlm GC5 cedera kepala berat (lihat
Tabel 1). Berdazarkan gambaran CT Scan dan seluruh
subjek penelitian, tampak gambaran terbanyak adalah
difficze tyury II (68,75%) dan scbagian dijumpsd diffuse
irury 1T (31,25%4). D1 subjek tidak didapati gambaran
diffuse tnjury I dan IV, evacuated mass lession, serta
nonevacuated mazs lesion. Data gambaran CTScan
pazien menunjukkan kasus diffuse injury I dan IIL
Pemenksaan CT Scan dengan gambaran diffuse imjury
I, gnmbaran giruz dan sulkus yang kabur, sisterna
yang maszih terbuka. [ lima pasien didapatkan diffise
imjury III, gambaran sisterna yang tertekan tanpa
ada pergeseran garis tengah lebih dari 5 mm (lihat
Tabel 1.

Berdazarkan hasil mengamati GOS  zetslah
tiga bulan, maka diperoleh nilei tengah GOS ialah

Tabel 1. Sebaran subyek penelifian berdasarkan kelompok
usia, jends kelamin, penyebab trauma kepala,
penggolongan GC5, gambaran CT-Scan, dan hasil
memenksa GO5 setelah tga (3) bulan

Tolok uknr Jumlah {n} %o

Eelompok usia:

20-2% 10 62,5

30-3% 1 &3

40-4% 0 -

E0-60 5 1z
Jenis kelamin:

Laki-lakd 12 75

Perempuan 4 2L
Penyebab manma kepala:

Eecelzkaan sepeda motor 13 813

Eecelakaan mobil 3 18,7
Penggolongan GCS:

5 2 125

& 5 1z

7 5 33

B 4 25
Gambaran CT-Scan:

Driffuse Injury I 11 66,8

Driffuse Injury I 5 1z
Hasil memeriksa GO5 setelah

tiga (3} bulan:

1 2 125

2 1 6,3

3 1 6,3

4 B 50

5 4 25
Penggolongan GOG setelzh dga

(3 bulan

Buruk 4 313

Baik 12 8.6
Jumlzh keselunihan 15 100

sebanynk empar (4), dengan jumlah subjek penelitian
terbanyak, yang juga terdapat di GOS 4. Th kelompok
hamlan, dibagi memad: dua yaitu batk dan buruk.
Maoka dalam penelitian ini diperaleh jumlah subjek
penehinan yang dikelompokkan buruk sebanyak empar
(#) crang (31,3%) dan termasuk dalam yang baik
sebanyak 12 orang (58,6%) (lihat Tabel 1).
Berdasarkan haml analiziz statistik, diperoleh
nilai yang bermakna pada pemeriksaan kadar BDNF
dalam membedakan tngkat GOS5 (baik dan buruk).
Nilmi BDNF ceiran serebrospmal meminjukkan bahwa
hanya pada pemerikzaan 48 jam pascacederalah
yang memberi nilai kemaknaan 0,05, yaitu sebesar
0,04 dibandingkan dengan yang 24, 72, dan 120 jam
pascatrauma (lihat Tabel 2 dan 3). Data berzebaran
normal dizapkan dalam bentuk rerata x + 5B (Simpang
Belu); dan yang (data bersebaran normal) dizajikan
dalam bentuk nilar median) (muimimum-mealksimuom)
Dan hazil memeriksa BONF didapati kadar yang
meningkat pada 24 jam pertamna dan kemudian
zemalin meningkat pada jam pemenkzaan benlarmya,
hingga akhirnya menurun pada pemenksaan 120 jam
pascacedera. Wu'™ menunjukkan babwe peningkatan
kadar BDNF di cedera kepala berfung= zebagm
penyembuhan dan zebagal upaya pengurangan
dampak penurunan kognitif dan peningkatan
kemampuan pembentukan zel saraf. Pada penelinian
tersebut penehitt menunjukkan bahwa keberadaan
BDNF endogen dan pro BDNF yang turut digantikan
dengan pemberian tambahan dalam gizinya ™"

Tabel 2. Hasil memerksa kadar BDNF cairan serebrospinal
pascacedera 24, 48,72 dan 120 jam

Kadar Brain Derdved Neurothropic Factor

No. (pg/mL)
pasien
24 jam 48 jam 72jam 120 jam

1 643 B.6 B,18 8,53
2 68 6,13 6,13 6,19
3 6,06 6,06 6,40 £,60
- 6.4 E99 k.89 5,89
5 7,79 B,63 789 7,54
& 8,28 B,65 9,12 6,59
7 6,83 7,54 7,54 7.87
8 5,99 5,96 £,36 6,73
£l B.68 B,B5 259 &,70
10 740 E,14 8,11 821
11 6,83 6,06 592 6,132
12 B.58 B45 2,99 6,43
13 6,36 64 6,4 6,6
14 7.1 E99 6,23 6,6
15 6,03 6,19 6,06 623
16 7,03 7,64 7,71 7,58
Nilai 7,04x0.8% 6,97 7,02 6,6

(5,96-885) (5B%-99%) (582855
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Tabel 3. Perbedaan kebermakmaan kadar BDNF cairan
serebrospinal dengan GOS baik dan buruk pada
24 48,72 dan 120 jam pascacedera

Wakm pemerikzaan Kadar BDNF(nilai p}

Tabel 4. Kadar BDNF cairan serebrospinal 48 Jam
pascacedera dan GOS subjek peneliian

Kadar Brain Derdved Neurothropic

24 jam 0,23
48 jam 0,044
72 jam 0,22

120 jam 0,74

Pada penchinian ini didapatkan peningkatan kadar
BEDNF paszcacedera kepala. Hal ini zebagai petanda
tertentu bahwa telah terjadi perbaikan khas dan
respons tubuh terhadap cedera. Namun, subjek pada
penelitian imi tidak diberikan aturan makan dengan
penggantian khusus, sehingga kadar BDNF endogen
terpakel dan menurun pada pemenksaan 120 jam
pascacedera.

Kadar BDNF yang memuun pada pemeriksaan 120
jam pascacedera masih tetap di ataz kadar normal
BDNF. Hal imi menunjukkan rezpons tubuh untuk
penyembuhan tetap befdangzung.

Beberapa telinan menunjukkan babwra BDNF
adalah molekul kunei untuk neuroplastisitas terjadi.
Sesual dengan peneliian imi, dinyatakan bahwa
peningkatan BDNF di saraf pusat merupakan rezpons
tertentu terhadap rangzangan inflamasi, yaitu sebagal
pelindung saraf khusus. **** Pada pemeriksaan BDNF
24 jam pertama kebanyakan subjek menunjukkan
nilai BONF yang tinggi di atas 6,16pg/mL, sedangkan
kadar BDNF menunjukkan nilai yang rendah hingga
di bawah 6pg/ml. Nilai yang rendah tersebut
ditkuti peningkatan pada pemerikzaan berkutmya.
Peningkatan BDNF zebagm petanda umpan balik
mengalami pemingkatan zejak pemenksaan awal
dan didapan kecenderungan meningkat hingga
kondizi prozes cedera otak terzebut menurun. Kadar
BDNF mengalami kecenderungan menurun pada
pemernikzaan berikurnya dan cedera kepala sekunder
masih terjadi (antara 48—72 jam pascacedera), hal
ini menunjukkan kegagalan pemulihan otak Kadar
BEDNF pada pemeriksaan 48 jam pascacedera hingga
di bawah 6,16pg/mL diukuti penurunan kadar BDNF
pada pemerikzaan berikutnys menentukan kondiz
G035 pasien. Hal ini seiring dengan edemn otak yang
mencapal puncakoya pada 48—72 jam pascatrauma
(lihat Tabel 4).

SIMPULAN

D1 pazien cedera kepala berat terjadi peninghkatan
kadar BDNF dalam cairan serebrospinal. Peninglkatan
kadar BDNF adalah respons perbaikan terhadap kondin

No Faetor (pg/mL) dalam 48 jam GOs
1 E96 5
2 599 3
3 599 4
4 6,06 4
5 6,06 4
6 6,13 4
7 5,19 4
8 64 5
9 7,54 5
10 7,64 4
11 8,14 5
12 BA5 4
12 86 4
14 8,63 1
15 BES 2
16 8,85 1

Catatan: Nilai kebermaknaan hubungan kadar BEDNF cairan
serebrospinal 48 Jam pascacedera dengan 0S5 adalah 0,04
(p=0,05)

cedern otak pazien. Pemenksaan kadar BDNF 48 jam
pascacedera kepala adalah tolok ukur yang bermakna
sebagai rezpons perbaikan yang menentukan GOS
pazien terjadi. Sebagai zaran hendaknya ditetapkan
aturan kezepakatan tertentu pada penanganan cedera
kepala berar vang menekankan pada pemeriksaan

BDNF 48 jam pascacedera sebagm peramalnye, yang
dapat meramalkan kondis1 GOS pasien cedera kepala
berat setelah tiga bulan.
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