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- TROMBOSIS VENA PROFUNDA

Beberapa faktor yang berpengaruh pada penderita-penderita fraktur femur -~ -~

yang dilakukan reduksi terbuka:

" oleh : Saptadi Setya Basuki _ Fasle ey s
Al toteed ?
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PENDAYILUAN o5 T
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A. Latar belakang masalah

Thrombosis vena profunda (Deep Vein ThI’OlnbOSilS, D':VT) adalah salah
satu komplikasi yang bisa terjadi pada.berbagai tindakan pembedahan terutama
yang melibatkan vena-vena besar, dan penderita-penderita yang inempunyai ristko
terbesar terjadinya thrombosis vena profunda adalak penderitg yang menjalani
operasi orthopaedi (1,2). | ‘

Diagnosa DVT adalah sukar, dan kesalahan diagnosa dengan diagnosa
.klinis saja mencépﬁ 50%, karena separoh dari penyakit ini tidak menunjukkan
gejala (3,4). Pada autopsi didapatkan bahwa penyebab kefnatian pada penderita-
penderita fraktur tulang panjang pada usia tua 40-50% disebabkan oleh emboli
paru dan diperkirakan bahwa 85-90% emboli paru berasal dari ekstremitas bawah.
(5,6). Penyakit ini adalah paling sering sebagai pcnychab kematian sclama 3 bulan

* sesudah operasi dan m'empékan komplikasi yang paling serius (7}

Data mengenai insiden DVT di Asia masih terbatas, sedangkan di Eropa insiden
{ .

!DVT pada penderita yang menjalani operasi orthopaedi mencapai 45-81%.(2).

]
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Penelitian prospektil’ yang dilakukan olch “Dhillon 1993 illsitlc;!"l)\f'l' ~ pada
__pcngl__cri_l:1—|3¢m_!cr_i_l_z_l yang 1.ncn_.ialzlul1i_ np_cl‘ias.iw_‘_tqln_i _Ifh{ 1'0|)_I.a<_;p|.nunl. l_(_)!flnl __ k“r_wcm
replacement, dan kelompok fraktur masing-masing  scbesar 77%,(:9%,(!;111 42%. Di
RS Dr. Kariadi Semarang, pada pe11¢lilian awal didapatkan insiden DVT .pa(la
fraktur femur yang dilakukan reduksi terbuka sebesar 50 %. (8) ‘D‘iperl\'irakan 50%

1

kematian post operatit disebabkan oleh penyakit tni, dan aquila. tanpa diberikan
profilaksis angka kejédian DVT sesudah total hip arthopl_aslyjiadalah 40-70%
“dengan angka kematian a_kibal cmboli paru scbanyak 2%, sedangkan pada total
knee arthroplasty sebanyak S0-70%, dengan insiden embolt paru mencapai
10% (7).

Virchow 1856, mengemukakan bahwa terjadinya trombosis berhubungan
dengan 3 faktor (Virchow' s triad) .yaitu abnormalitas dinding pembulul darah
vena, perubahan aliran darah (stasis) dan perubahan daya beku darah
(*Hypercoagulability’) {6.9).

Pada penderita yang menjalani operasi akan diikuti dengan adanya fase
reaksi akut, yaitu terjadinya kenaikan taktor-faktor pembekuan plasma, di mana

hdl tersebut tidak terjadi pada keadaan yang normal.(8) Pada keadaan sesudah

dah jaringan lunak lain. Selain Hu juga
terjadi penurunan antitrombin HE Pada penderita yang menjalant operasi orfopedi

dapat * mengalami trauma endotel, pembulub darah, schingga kolagen terpapar

’

£




terhadap plasma yang mengakibatkan agregasi trombosit dan aktifasi faktor XII

ooy

Pada penderita-penderita fraktur femur yang di!akukag reduksi terbuka,
selain dilakukan manipulasi terhadap jaringan tulang, juga dil:akukan manipulasi
terhadap jaringan lunak, sehingga terjadi mekanisme stasis, ’ﬁypercoagu!abi!ity’.

Prosedur_ operasi dipengaruhi oleh letak fraktur, garis fraktur dan
‘displacement” (deformitas) fragmen fraktur., Karena pembuluh vena pada daerah
kolum femur dan batang.femur lebih besar bila dibandingkan dchgan daerah batang
femur sépertiga tengah dan sepertiga distal maka akibat yang ditimbulkan dari
manipulasi operasi pada kolum femur dan femﬁr sepertiga proksima juga lebih besar.
Demikian juga garis fraktur dan ada tidaknya ‘displacement’. Penderita dengan garis

fraktur yang berbeda memerlukan reposisi dan fiksasi yang berbeda. Fraktur dengan

'displaced’, pada prosedur operasi akan mengalami trauma yang lebih besar

J
;dibandingkan dengan non displaced, sehingga trauma yang ditimbulkan akan lebih

besar pada fraktur displaced. Penderita-penderita fraktur femur yang akan menjalani

operasi sering mendapatkan terapi sementara berupa pemakaian traksi, sehingga

penderita tersebut mengalami imobilisasi dan stasis. Keadaan stasis ini akan terus
' I

berlangsung sampai dengan penderita ini menjalani operasi.

Banyak penulis menyebutkan bahwa pemakaian  kontrasepsi  estrogen

merupakan risiko untuk terjadinya DVT (3,6,15). Hormon estrogen merupakan

hormon kelamin wanita, sehingga terdapat perbedaan kadar estrogen antara laki-laki
dan wanita.

Apakah faktor-faktor letak fraktur, garis fraktur, derajat ‘displacement’, lama

imobilisasi, dan jenis kelamin berperan untuk timbulnya DVT ? Untuk menjawab hal




tersebut hami melakukan penclitan pada pendertta-pendenta fraktur Temuat yang

dilakukan tindakan pembedahan di.Bagian Bedah RS Dr. Kariadi Semarang,

B. Rumusan masalah
Dari latar belakang permasalahan tersebut diatas kami mencoba menyusun
rumusan masalah pada penelitian ini sebagai berikut :

1. Apakah letak fraktur mempengaruhi timbulnya DVT ?

t

Apakal garis fraktur mempengaruhi timbulnya DVT?

3. Apakah ‘displacement’ mempengaruhi timbulnya DVT?

£ Apakah lamanya imobilisasi mempengarahi timbulnya DV ?

5. Apakab jenis kelamin wanita mempunyai risiko yang lebih besar mengalami

DA

C. Tujuan dan manfaat penelitian

1. Tujuan suntuk mengetahui apakah  faktor-faktor o loetak  fraktur, garis

———

fraktur, ‘displacement’, lama imobilisasi, jenis  kelamin

mempengaruhi timbulnya DVT.

2. Manfaat : sebagai masukan schingga penderita-penderita yang mempunyai
o B
faktor risiko terjadinya DVT, dapat  dilakukan tindakan

pencegahan,
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A, Insiden
Sampai dengan saat ini insidensi DVT di Indonesia belum jelas. Literatur
Eropa menyebutkan bahwa insidenéi DVT adélah sekitar 45% sampai 81%.
Sedangkan data DVT di AS;lfl masih terbatas.(1). Kepustakaan lain menyebutkan

bahwa insidensi DVT dengan diagnosa klinis saja adalah 1 sampai 10%, pada
I H .

| penderita-penderita post total knee replacement. Tetapi apabila diagnosa dibantu
dengan venografi insidennya meningkat nwnjadiI 50%-70%, dengan insidensi
emboli paru s'ebanyak 10%.(11) Pada penderita post total hip replacement
insidensi DVT adalah 40%-70%, dengan kclnnplikasi emboli pamyéng fatal
sebesar 2%. Mona!itaé akiba_t emboli paru setelah operasi total-hip adalah 5 kali
lebih besar dari pada operasi abdomen dan thoraks pada usia yang sama.(7} Lord
1988, menemukan padé usiaitua vang menjalant “total hip replacement’, insiden
terjadinya DVT rmencapai 9@?&.(I2) Sedangimn Ochelford 1993, menemukan
angka kejadian thombosis vena profunda pada penderita post hip dan ‘knec

arthropasty” adalah 40%-60%.(13) -

B. Pathogenesis

VirchowI856,  mengemukakan  bahwa  terjadinya  trombosis  vena
berhubungan dengan 3 faktor yang dikenal sebagai Virchow  Triad  yaitu
perubahan aliran  darah  (stasis), abnormalitas dinding vena dan adanya

. *“hypercoagulability’(4,6)




1. Perubahan aliran darah (Stasis)

- Daya -hemodinamik. sendiri dapat menyebabkan kerusakan endotel, selain

itu perubahan aliran darah akan menimbulkan akumula.si_ zai-zal yang dapal
merusak dinding pembuluh darah. Pada vena, aliran darah cenderung lambat,
bahkan dapat (crjét-li stasis terutama pada penderita-penderita dengan inmh—ilisasi.
kegagalan jantung kongestif dan penekana:; vena oleh tumor (4).

Siasis ini  mengakibatkan gangguan mekanisme pembersih  schingga

|

511eni1nbulkan akumulasi i'al;to.r-ﬁll-:tor pembckuan yang aktif. "!'rombosi; Vena
biasanya mulai di teﬁ1pat yang mengalami stasis, misalnya pada darah antara
dinding vena katup yang disebut “Valve Polcket“ thrombi (14,15,16,17).
I’uda‘pasic_n bedah, stasis merupakan [aktor yang penting untuk terjadinya
DVT. terutama penderita yang berada di il:mpat 4 tidur yalng. lama. Proses
trombogenesis ini dapal lcn‘jﬁdi mulai dari saat penderita dala.m general anestesi di

kamar operasi, disebabkan sistem pompa tidak bekerja sehingga terjadi *pooling’

darah pada ekstremitas bawah (12)

Pada penderita fraktur femus yang akan dilakukan reduksi terbuka biasa
dilakukan imobilisasi dan dilanjutkan sampai penderita menjalani operasi.
Trombogenesis ini biasanya bersama sama dengan faktor lain scperﬁ shock, infeks,
trauma, gagal jzml'uhg kongestil, usia, obesilas, I\'.clmmilan, dan keganasan.(0) Pada
keadaan  stasis,  substansi-substansi  yang  mempereepal agregast  (rombosil,

termasuk  aktor X dalam keadaan teraktifasi, sedangkan [ibrin, trombin dan

katekolamin kadarnya meninggi yang menycbabkan agregasi trombao-sit, sedangkan

proses fibrinolisis menjadi kurang aktif setelah pembedahan (20).

G




2. Abnormalitas dinding vena

Pembulub darah mcnll.punyui beberapa |upis;m_ anlara Jain lglpih‘ull g,
_!.a|;isa1-1 mc(lla .-d“anl: Iapts:m é-i-(lve.rﬁrit}a: | .L-apiée.ln .iluﬁilﬁame;culuéluah SL.] c-t.lcl.oiclmyang “
bersifat non trombogenetik dan merupakan mebran clastik internal, Lapisan media
terdiri dari sel-sel otot polos, di mana ukuran dan besar bervariasi tergantuny dari
besar jumlah pembuluh darah. Lapisan adventitia adalah membran elastik eksternal
dan menyusun / membentuk jaringan (20) |

Abnormalitas dinding - vena 'dapat terjadi pada vm'isés. pernah terjadi
trombollebitis, traumaa dinding vena dan proses inflamasi.(h) Endotel yang utuly
berstfat non trombogenik dan sifat nontrombogenik ini akﬁn hilang apabila terjadi
kerusakan endotel (18). Trauma endotel pembuluh darah dépat terjacdh pada kbla])s
pembulah darah, jika tunika i_ntinm saling kontak, dan adanya h:ipoksuniz: sehagai
akibat dari stasis.(6) Kerusakan intima yang dapat menyebabkan trombosis dapat
terjadi akibat kateterisasi, infeksi, dan kompresi eksternal {4) Pada eksperimen
menunjukkan  bahwa adanya ekspose kolagen di bawah endotel dapal
menyebabkan agfegasi trombpsit, degranulasi dan pembentukan trombus.(4) Jika
lerjadi trauma p;ida endolelial, platelet akan menempel pada kolagen yang
L -
ilcrckspnsc. Akibat akumulasi platelet maka akan terlepas beberapa substansi

seperti Adenosin DiPhaspal (ADP) dan Tromboksan IF yang  mempertinggi

£
agregasi trombosit . Adanya ckspose plasma ierhadap trauma endotelial yang
mengaktifkan [aktor XIl (taktor MHageman) vang pada proses berikutnya

|
protrombin diubah menjadi trombin.




Dengan adanya trombin nm‘ka librinogen diulmh menjaci fibein yang dapal
menstabilkan trombus.(3,17) |

“Sclzll-i-n n];k“él;is:;l;lcrsﬂcnb.ut; "dikclalmi bahwa endolel dapat melepaskan
aktivaklor plzlsmin.ogcn yang mengaktitkan plasminogen menjadi plasmin yang
selanjutnya akan memecah fibrin, I’elepasa.n aklivator plasminogen dirangsang
oleh stimulus yang bersifat vasoaktif baik lokal maupun sistemik seperti iskhemia,
trombin, bradikinin, asetil kolin, histamin, serotinin dan efinefrin,  Kerusakan
endotel pembuluh darah memnyebabkab aktivakior plamni:mgcnz berkurang. Vena
pada tungkai mcngundurig febih sedikit aktivator plasminogen daripada vena pada
lengan, karena itu trombosis vena lebih sering terjadi pada u_mgkai daripada lengan

( 14,15, 18, 20).

3. *Hypercoagulability”

Dalam keadaan normal terdapat keseimbangan dalam sistem pembekuan

darah dan sistem fibrinolisis maupun antara kedua sistem tersebut. Kecenderungan

trombosis timbul bila aktivitas sistemt pembekuan darah meningkat dan atau
aktivitas sistem fibri nolisis menurun (14) Pada penderita trombosis darah lebih

| . . .
cepal membeku dibanding dengan orang normal. Keadaan terschut discbut

"*hypercoagulability”.(16) Keadaan ‘hypercoagualability’ ini dijumpai pada

hiperviskositas (polisistemia), kanker, pemakaian hormon ckstrogen, delisiensi
antitrombin 111, defisiensi protein $ dan protein C. (4)
' . . N [ . . -
Kecepatan aliran darah dipengaruhi oleh viskositas darah. Faktor-faktor

yang menentukan viskositas darah adalaiy nitai hematoksit, kemampuan erittosil




merubah bentuk, kmlul'rﬁl)rinugcn dan protein lain yang molekal besar, Bila
viskositas meningkat  maka  kecepatan aliran semakin lambat  yang  dapat
mengakibatkan stasis. (13, 21)

Pada polisitemia vera didapatkan viskositas darah yang meningkat akibat
i kz.ldar hematokrit yang tinggi. Di samping itu juga terdapat lrbmbpsitosié, serta
| kelainan fungsi trombosit schipgga memudahkan terjadinya ll'ormafu()sis.(ZZ)

Pada penderitq kanker payudara, paru, prostat dan usus mempuny;ﬁ risiko
linggi terjadi trombosis, Musit_l yang dihasitkan adenokarsinoma serta protease dari
kanker usus dan }')ayudaul‘a mampu mengaktilkan faktor X.(22)

Pada penggunaan estrogen dapat méngakihalkan peningkatan .kadar faktor
[T, VH, VI, I.-\'-dan X dalam plasma, serta penurunan kadar AT HI dan aktlitas
plasminogen jaringan.(20, 22).

Anti Trombin i1 berﬁﬁ;gsi untuk menctralkan {rombin (faktor Ha), t:aklm.'
Xa, IXa dan Xia. Deﬁsiensf Anti Trombin [l bisa terjadi pada Sirosis hati,
Sindroma nefrotik dan pada ‘terapi cstrogen. Protein C adalah suatu inhibitor
koagulasi, sedangkan protein S merubakan kofaktor protein C, sehingga adanya
defisiensi dari kedua proteiq ini akan mengakibatkan trombosis vena yang
berulang.(22)

Pada trauma atau operasi akan diikuti dengan ‘acute fase reaction’, di

: !
mana akan ditkuti dengan kenaikan faktor pembekuan pada pizinsmn di mana hal
tersebut tidak icr_izuli jmdz\ Keadaan yang normal, (4,18) qu[a;l\'cacizum sesudah
(rauma maka akan terjadi kenaikan Gaktor VI dan brinogen, terjadi ak{ilisi

laktor X akibat pelepasan tromboplastin dan terjadi penurunan dari - antitrombin

9




111 Pelepasan tromboplastin adalah akibat dari kerusakan jaringan otot dan

jaringan lunak lain. Faktor X adalah [aktor yang berperan baik pada “intrinsic

pathway' maupun ‘c.\;l-riﬁ.s;r;-.pa.l.h\;fa.ty‘ pnd.a-mek-anilz;linc |;L-:l;1.bc“k.uun. -(.l.u-t-'a.lull-.
Dengan adanya faktor X yang terakiilasi bersama sama dengan Il'ak(nr V dan
calsiunm, protrombin diubah -mcnjadi lrombin_, yang kemudian bereaksi dengan
fibrinogen menjadi fibrin. Kcadaan-keadaan inilah yang menycbabkan teg'adinya
status ‘hypercoagulability’.(18,21) Antitrombin Il merupakan anti koagulan
‘plasma inhibitor® dalam darah yang mencegah aktifasi faktor X. Terdapat 3 sifat
penting anti tro.mbin 11, yaitu :

a. Menurunkaﬁdengan lambat fasc rcaksi akut post operatif.

b. Antitrombin HI ini menurun pada pemakaian kontasepsi oral, umur tua dan

pada kelainan kongenital tertentu.
c. Efeknya menurun pada keadaan di mana konsentrasi heparin yang sangal
rendah.(18) -
C. Diagnosis
Diagnosa DVT adalah sukar, dan kesalahan dengan di;1g11osz1 klinis saja
mencapai 50%, karena separuh dari penderita DVT tidak menampakkan gejala
klinis. Dengan mengetahui faktor-faktor risiko maka Kita dapat mencurigai
terjadinya DVT.(3,4). Diagnosa DVT dapat dibuat dengan anamnesa, pemeriksaan

fisik dan pemeriksaan penunjang (<)




1. Anamnesa

.(-.3(11.1;l.)21.1.'é.ll]- kl.:i-nis..pc.ndc.r;il“a I)V] ad.anl.ah sangzﬁ -hcr.vm“'ia.si. danl-ri ln-n;“)“z; ;cjﬂle.l
sampai dengaﬁ gejala yang berat dengan gejala sistemik. ﬁendcrita biasanya
mengeluh adanya perasaan tidak enak dan tegang pada betis dan paha. Rasa nyeri
biasanya diinduksi dengan gerakan otot dan ekstremitas terash kaku.(4) Keluhan
biasanya dirasakan setelah 7 sampai 10 hari paska trauma,dan  penderita sering
mengeluh demam.(5). Adanya faktor-faktor predisposisi adalah sangat penting
dalam membantu diagnosa,  Pada keadaan tertentu didapatkan simptom berupa
nyeri dada yang tiba-tiba disertai dengan pernafasan yang p'endek dengan atau
tanpa hemoptisis, adalah keadaan yang mencurigakan adunyu.Aknmplilcasi emboli

paru.(4)

2. Pemeriksaan fisik

Pada pemeriksaan fisik akan didapatkan adanya nyeri tekan pad; betis

. | | .

bagian posterior atau tegang  pada betis saat penderita duduk, berdiri atau
berjalan. Tanda lain berupa oedem pada pergelangan kaki, nyeri tekan pada otot-
otot betis dan tanda Homman’s. Tanda Homman diperoleh  dengan
mendorsolleksikan kaki, dan hasil positif bila dédapatlcan nyeri pada saat kaki
dorsolleksi.

Pada bentuk ileofemoral gejalanya lebih mudah dikenali. Kadang-kadang
ditemukan nyeri ringan pada Tosa iaka atau dacrah inguinal dan disertai dengan
demam ringan. Jika vena ulama mengalami obstrukst total, maka sclurub

ckstremitas inferior akan membengkak. fika penderita berbaring di tempat tidur




pembengkakannya gradual dan tidak nyata kelihatan. Tetapi apabila penderita

“rawat jalan, maka ekstremitasnya akan jelas kelihatan oedem dan tegang yang =

menyeluruh: sampai dengan daerah inguinal.- Vena-vena subkutis akan terlihat
ﬁlh'latasi, terutama daerah inguinal dan akan terlihat adanya koiatera[isasi. Pada
palpast seluruh jaringan akan oedem tidak hanya oedem pada subkutis tetapi
kompartemen otot juga oedem.. Pada keadaan yang jarang trombosis mengenai
sistem vena yang h_xas sehingga membatasi aliran darah yang dapat mengakibatkan
gangren pada jari, kaki bahkan tungkai.(21) P]egimansia alba dolens adalah suatu
bentuk trombosis berat biasanya terjadi pada sistem i]eofe111-ora] danrmenyebabkan

pembengkakkan masif pada ekstremitas bawah, sehingga ekstremitas terlihat

berwarna keputihan. Sekitar 25% dari penderita int mengalami emboli paru,
p Y g ]

karena pada vena iliaka tidak mempunyai valve.. Plegmansia celulea dolens adalah”

bentuk vang lebih berat dari plegmansia alba dolens, karena disertai dengan
gangguan aliran darah arteri sehingga terjadi gangren dan ekstremitas berwarna

kebiruan.(3,4.6)

3. Studi (liagllostik

Dengan data klinis saja, maka akurasi diagnostik hanya mencapai 50% ,
karena hanya 40% DVT yﬁng menunjukkan gejala klinis yang j:clas‘ dan dengan
data klinis saja maka .‘f‘afsc positive” dapat mencapai 30%. (4.6) Jerry Goldstone,
juga mengemukakan bahwa kesalahan diagnostik DVT deﬁgan data klinis saja
mencapai 50%. kgrena 50% penderita DV tidak l.nemmjukkan gejala, sehingga
diperlukan pemeriksaan pemeriksaan yang obyektif.(4) Greenﬁe]d mengatakan
bahwa tes diagnostik yang ideal adalah tes yang akurat, non ihvasif dan dapat
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dikerjakan di tempat tidur. Tetapi kriteria tersebut sampai dengan saat ini belum

Venografi

Venoéraﬁ sampai dengan saat.ini merupakan pemerisaan obyektif yang
paling akurat dan merupakan ‘gold standart’ diagnosis, sehingga pemeriksaan-.
pemerikéaan lain harus dibandingkan dengan akurasi venogra:ﬁ,(3,4,6,7,20,23)
Gambaran DVT pada venografi akan nampak sebagai ‘constant filling aefect’ yang
nampak pada 2 film: Pada trombus yang baru maka akan nampak trombus yang
tidak melekat ke dinding vena. Sedang pada trombus yang sudah lama, trombus
akan melekat pada dinding yang memberikan gambaran transiuseﬁ dengan kontras

di atas dan di bawahnya.(23)

USG Doppler ; )

USG Dop_p!er merupakan modalitas diagnostik terbaru t:llﬂtuk mendetekst
perubahan aliran yang diakibatkan trombus intraluminer. Pemeriksaan ini non
invasif dan didas;'lrkan adanya aliran darah vena yang menimbulkan gelombang
suara dengan frekwensi yang tinggi. Keuntungan dari pemériksaan ini. selain non
invasif, adalah aman , nyaman dan dapat diulang-ulang. Methoda; pemeriksaan ini
mempunyai sensitivitas yang tinggi, tetapi mempunyai spesiﬁsiias vang rendah,
terutama terhadap trombosisi vena-vena di betis, schingga hasil yang negatif
sangat befguna tetapi hasil yang positip perlu dikonfirmasi dengan pemeriksaan
lain. Di samping itu interpretasi dari pemeriksaan ini sangat subyeidif.(6,8,lS)

|
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‘Impedance plethysmografi’

- Dasar pemeriksaan ini adalah- adanya pcrulmhzm-volumc-(lah--alirnn-' akibat - -
dari oklusi dari sistem wvena. Pemeriksaan ini lidak dapat digunakan untuk
diagnosis trombus pada vena betis, tidal; dapat digunakan untuk diagnoﬁs
trombus yang lama, dan pemeriksaim ini juga sulil apabila dilakukan pada hari
ke2-3 post ()pel'asi, karena tidak nyaman bqgi penderita. 'I‘clapli pemeriksaan ini
dapat digunakan untuk skrening awal karena lidak invasil, nﬁn‘ah dan mudah

dikerjakan (6,9} : : "

‘Fibrinogen 1 liS uptake’

Pemeriksgan ini pertama kali diperkenalkan pada tghun 1960, didasarkan
oleh adanya penggabungan fibrinogen berlabel dengan suatu bahan ‘marker’
radioaktif yang membentuk trombus. Hasil pemeriksaan positip dpabila didapatkan
kenaikan aktifitas penggabungan apabila dibandingkan dengan ckstremitas
kontralateral. Pemeriksaan ini sederhana dan mempunyai akurasi 90%-95% dan
dapat membedakan trombus lama dan baru. ‘False positif” sering  ditemukan
karena adanya k‘enaikan uptake pada daerah sekitar fraktuy, seluliis, pada m'lrilris,

pada ulcerasi, atau pada tromboplebiiis superfisial.(6,9)
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BAB IV

HIPOTESIS

Dari kerangka teori dialas kami susun hipotesis penelitian sebagai  berikul

Letak fraktur berﬁengaruh terhadap terjadinya DVT

Garis fraktur berpengarult terhadap terjadinya DVT

‘Displacement’ berpengaruli terhadap terjadinya DVT

Lama imobilisasi Berpengaruh terhaclap le'rjadin_ya DVT .

Jenis kelamin wanita mempunyai risiko yang lebih besar untuk terjadinya

DVT.




BAB Y

" BAHAN DAN CARA PENELITIAN

A, Subyek penclitian
|. Populasi yaitu semua penderita yang didiagnosa fraktur femur tertutup yang

dilakukan reduksi terbuka.

1>

Kriteria cksklust
* Penderita keganasan

e Pemakaian kontrascpsi oral

. Poliéylc_mia
o Kegemukan
*  Varises '

o  Umurtua (> 60 tahhn)

*  Riwayal DVT sebelumnya
» Penyakit jantung

¢ Penyakil hati

e Tromboplebitis

B. Design penclitian

Design pada penelitian ini adalah study kohort. Data dikumpulkan sccara
prospektif, yailu penderita — penderita frakiur femur yang menjalani reduksi
lerbuka, setelah kriteria inklusi dan eksklusi ditentukan post operasi diflakukan

pemeriksaan venograli,




C. Identifikasi variabel

1. Variabel tergantung

a. Kelompok kasus Penderita-penderita DVT yang telah dibuktikan dengan

pemeriksaan venografi

-b. Kelompok kontrol Pendeiita-penderita post operasi yang tidak menderita

DVT yang telah dibuktikan dengan pemeriksaan venograli.

2. Variabel bebas
a. Lama imobilisasi
b. Jenis kelamin
‘¢ Derajad “displacement™
d. Letak fraktur
e. Garis fraktur
3; Variabel pengganggu

Penyakit keganasan stadium dini

»

b. Penyakit hati yang belum bermanif'estasli Klinis
¢. Penyakit jantung yang belum berm.anii'estasi
d. _Pe.ﬁsiensi AT L

e. D.eﬁsiensi protein C

. Defisiensi protein S




D. Alur penclitian

{1 VARIABEL |

| FRAKTUR

BEBAS

DIAGNOSA

 /

OPERASI

KRITERIA

X

YENOGRATI

FKSKLUSI

CTIDAK DVT




. Cara Penelitian

%ﬁeliﬁah 'dilz'i'ku.l\'“a h-déligz:m cara 'jn'oéplclk-l'il‘, 'écnma' 1-)'c-:-h”(|crila“ fraktur Temur
yang dila_kulxlan tindakan réduksi terbuka (IanAlpc'masang;m lksasi interna sclc.lah
Vkril_crrie.l eksklusi dan irllkilllsi (IilCiﬂl‘.lkilll, dilal-;uk#n '|)cn‘|crikszmn vcnugral? posl
operasi. Dari hasil venografi penderita dikelompokkan menjadi :
' l‘l. Kelompok kasus yaitu penderita-penderita DVT yang dibuktikan dnri. hasil
v.enograﬁ.
= 2. Kelompok kontrol yaitu penderita-penderita tidak DV'T yang telah dibuktikan

dari hasil venogralfi,

I, Analisa Data
Data disajikan dalam bentuk tabel, untuk mengetahui pengaruh dart taktor

= laktor yang diteliti, dilakukan analisis hubungan  masing-masing  variabel

tergantung dan variabél bebas secara statistik. Data dalam bentuk data nominal, ’

dihitung Risiko Relatit dan Uji Statistik yang digunakan adalah Chi Square. Batas

“kemaknaan bila p < 0,05, Untuk mengetahui pengaruh faktor — faktor risiko

sccara bersamaan dilakukan analisa multivariate yaitu analisa regresi logistik.




BAB VI

ITASIL PENELITIAN

Dari penelitian ini didapatkan 35 penderita {raktur fremur yvang dilakukan
reduksi terbuka yang dilakukan pemeriksaan venograli. Dari 35 penderita tersebut

terdirt dart 7 penderita jenis kelamin wanita dan 28 penderita jenis kelamin laki-

laki. Didapatkan 6 penderita dengan hasil positit DVT pada jenis kelamin wanita

(85,7%), sedangkan pada jewis kelamin lak_i-lak_i didapatkan 11 penderita DVT

(39.3%).
‘Terdapat 5 penderita fraktur kolum femur, 9 penderita Fraktur batang femur

sopertiga proksimal, 14 pehderita fraktur batang lemur sepertiga tengah dan 7

. penderita {raktur batang femur sepertiga distal: Untuk frakiur kolum femur dan

lraktur femur sepertiga proksimal dikelpmpokkan ke dalam femur proksimal,
sedangkan fraktur batang femur sepertiga tengah dan distal dikelompokkan ke

’ \. » . . : + ~ - -
dalam femur distal. Didapatkan 14 penderita fraktur femuar proksimal dengan 11

penderita mengalami DV (78,0%). Sedangkan dart 21 penderita traktur lemur

distal didapatkan 6 penderita mengalami DVT (28,6 %6).
Dari pengelompokan menurut garis fraktur didapatkan 12 penderita dengan
garis fraktur kominutif dengan § penderita mengalami DVT (66,7%) dan dari 23

penderita dengan garis fraktur non kominutit terdapat 9 penderita DVT (39,1%).

Dari pengelompokan menurut “displacement” didapat 24 penderita Fraktur

‘displaced” dan It pendertta fraktur non “displaced’. Didapatkan [5 penderita




mengalami DVT dari 24 penderita fraktur “displaced’ (62,5%), dan 2 penderita

mengalami DVT dari 11 béndér{tall“réktur‘ -n.c.)ﬁ.‘c"lispla-ced’-(I.S.,-Z.%).- a

Pada penelitian ini rata - rata penderita menjatani imobilisasi pre operatif' 6

“hari. Dari pengelompokan menurut lama imobilisasi pre operatif, didapatkan 23

penderita dengan imobilisasi lebilt dari 5 hari dan 7 penderita dengan imobifis_asi
kurang atau sama dengan 5 hari. Didapatkan 16 penderita mengalami DVT dari 28
penderita yang mwenjalani imobilisasi lebily dari 5 hari (85,7%), dan | penderita
mengalami DVT dari 7 penderita yang menjalani imobilisasi kurang atau sama
dengan 5 hari (14,2%). |

Dari  variabel tersébut dilakukan analisa statistik bivariat, sehingga

didapatkan nilai P dan RR (Tabel I).

Tabel 1. Variabel — variabel yang secara statistik bermakna merupakan faktor

risiko terjadinya DVT pada penderita fraktur femur yang dilakukan

reduksi terbuka.

No Variabel — - DbvT NON DVT P RR
[, Letak fraktur e Proksimal - 1l 3 0,01 275

» Distal 6 i5

2. Garis fraktur e Kominutif 8 4 0,11 1,70
| e Non Kominutif 9 14

3. Displacement’ e ‘Displaced 15 o ‘9 0,03 3.4
| o ‘NonDisplaced” 2 : 9

4. imobilisasi e >5hari 16 12 0.05  4.00
* <5 hari | | 6
5. lenis kelamin »  Wanita o |

_ e Laki—laki I 17 0,04 218




Dari hasil uji statistik tersebut didapatkan bahwa letak fraktur proksimal, [rakiur

lama imobilisasi bukan merupakan laktor risiko. Selelah dilakukan uji siatistik

multivariat didapatkan bahwa letak fraktur proksimal merupakan faktor risiko (p =

.

0,01), dan fraktur ‘displaced’ merupakan faktor risiko (p = 0,02). Scdangkan jenis

kelamin bukan merupakan faktor risiko (p = 0,08).

I
‘o




- BAB VI

- DISKUST -

.1c‘nis kelamin pada analﬁé stalistik bivariat fci'lxyalzl merupakan faklor i'iﬁkn,
(ii.nmnu pada kelamin '\'ufl_nila mcmpunyai 1'isilm‘yu|j_1g febih besar (p - 0,04, RR
2,18). 'I.'clapi sctelah clilé_l-:uknn analisa nlttlliﬁy'izﬂ ternyata jenis kelamin wanita
bukan merupakan Fakt.b{- risiko ( |.5 =-0,08). Hél ini fnienunjt&kan bahwa hast pada
analisa bivarial  variabel _i.;}I]iS 'I\'L‘.Iamin_; dipéngzu'uhir olch vanabel yang luin. _
Kemungkinan hal ini (Ii@%c:l)zllblgzlla pc.rbcdazm E;;aulau"cslmgcn anlara jenis kelamin
laki-laki dan wanita tidillk cukl.lp‘L_ln-tuk menimbulkan stalué ‘hypercoagulability’,
Hal iﬁi didukung dari kepustakaan i)a_lx\&a kejadian DVT meningkat pada
penderita wanita dengz.m‘ terapr estrogen dan k‘cilmmillan (24).

Letak fraktur prpksimﬁl, setelah dianalisa s(.a:tislik bivariat dan multivaria
lernyata FI'EIL'[[II' proksimal mcmpuhyai risiko yang lebih besar bila dibanding distal
(pr= 0,01, RR = 2,75). Hal ini disebab.kan‘ pada [)@i\&lllgdtlﬂh fraktur femur
proksimal melibatkan pembuluh. durlah vena yang lebil bcse\:' bila dibandingkan
dengan lemur distal.

Garis {raktur kominutif, setelah dilakukz.m ‘z.i'nalisa. statistik ternyata bukan

merupakan faktor risiko, (p - 0,11 RR 1.7). Keadaan ini kemungkinan

~ disebabkan pada penelitian ini tidak bisa menunjukkan derajad kominutil dari garis

fraktur, sehingga trauma pada pembuluh  vena  dan status *hypercoagulability’

yang ditimbulkan hampir sama pada kedua kelompok.




F1aktur d1sp1aced’ sclel'lh dllakukan analisa statlstlk ternyata merupakan

f'akt(n riSiko (p = 002 RR 3 44) Hal ini- dlsebabkan pada fraktur jems-

‘displaced’, pada saat‘ope;_rasli‘ diperlukan manipulasi'yz}ng .lel.Jih besar sehingga
trauma dan status ‘hypgrcéagulability’ ::_y'ang diakibatkm; lebih besar pada fraktur
fdisplaéed’. . |

.1n10bilisasi iebih'da;'i 5 hari, éete[ah dianaliéa statistik ternyata bukan
merupakan faktor risiko (p = 0, 05 RR 4,00). Ilal 1m kcnmnukman disebabkan

waktu nnobxhsaSI pada penelitlan itu masm relatif pendek dan karena sebagian

besar penderita. pada penehtian"ml adalah usia muda sehmgga sistim pompanya

masih sangat baik.

Pada penelitian ini jumlah sampel yang diteliti masih relatif kurang schingga

- masih diperlukan pene[itién lebih “lanjut. Disamping itu, pada penclitian ini tidak

seluruh vartabel dapat diidentifikasi dan dikendalikan jsép\ertil kadar AT 11, kadar
protein C, kadar protein S, dan adanya keganasan stadium awal, penyakit hati dan
jantung yang belum terdeteksi secara klinis. Kesemuanya ini tentunya akan

mempengaruhi hasil penelitian.
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BAB VIII

KESIMPULAN DAN SARAN

I. KESIMPULAN :

Dari penelitian ini dapat ditarik kesimpulan :

a.

a.

Jenis kelamin Wailita-bilkall mempakanhktof risiko terjadinya DVT bada
penderita fraktur femur yangi dilakukan reduksi terbuka.

Letak fraktur ﬁroksimal merupakan faktor risiko terjadinya DVT pada
penderita fraktur f-‘e‘llhu-r yang di]akukan reduksi terbuka.

G_laris fraktur komhutff bukan merupakan faktor ..risiko terjadinya.DVT
pada penderita ﬁ'éklUl‘ femur yang dilakukan l-'-e_duksi terbuka.

Fraktur ‘displaced’ l}jeru.pakan faktor risiko terjadinya DVT pada penderita
fraktur femur yang dilakukan f'eduksi terbuka. -

Waktu imobilisési iebih 5 ha‘ri;bukan merupakan faktor risiko terjadinya

DVT pada penderita fraktur.femur yang dilakukan reduksi terbuka.

11. SAR#\N‘

Pada penanganan fraktur femt}r;proksimal_(sebcrtiga proksimal dan kolum
femur) dan fraktur *displaced® perlu dipertimbangkan tindakan pen.cegahan
terhadap timbulnya komplikasi DVT.

Penelitian ini masih perlu dilanjutkan dan disempurnakan sehingga akurasi

dari hasil penelitian ini dapat ditingkatkan.
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