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Prosedur awake craniotomy mula-mula digunakan pada 
operasi epilepsi dan pengangkatan tumor di daerah eloquent. 
Awake craniotomy memungkinkan ahli bedah melakukan brain 
mapping untuk menentukan batas-batas yang aman, sehingga 
operasi tidak memperburuk keadaan neurologis penderita. 
Kemudian prosedur ini digunakan untuk semua tumor intra-
aksial tanpa memperhatikan letaknya1. Bahkan saat ini sudah 
banyak dilakukan sebagai outpatient surgery2. Penderita datang ke 
rumah sakit pagi hari, kemudian dilakukan  pemeriksaan MRI 
atau CT Scan, dilanjutkan dengan operasi awake craniotomy. 
Setelah operasi selesai, penderita diobservasi selama 4 jam di 
ruang pemulihan, dilanjutkan dengan pemeriksaan CT Scan 
sebelum pulang untuk memastikan bahwa tidak terdapat 
bekuan darah yang membahayakan pada bekas tumor bed. 

Pengalaman di RS Siloam Lippo Karawaci
Sejauh ini  telah dilakukan prosedur awake craniotomy terha-
dap 3 kasus. Semua penderita hanya membutuhkan neurolept 
anesthesia seperti propofol 100-150 mg (titrasi), fentanyl 50 
mg dan precedex 0,05 - 0,07 µg/kg/menit dan sejenisnya. 
Pemberian obat ini hanya dilakukan saat awal anestesi infiltrasi 
dengan ropivacaine 0,5% 60 ml yang dicampur dengan epi- 
nefrin 1:200.000 dan pemasangan pin holder. Campuran ini 
disuntikkan pada kulit kepala mulai dari superior glabella mem-
bentuk lingkaran ke arah temporal, inion, temporal sisi yang 
lain lalu kembali ke glabella. Infiltrasi ini akan memblok saraf 
supraorbital dan oksipital, serta memberikan cakupan anestesi 
yang lebih luas dan lebih nyaman bagi penderita.
 
Oksigen diberikan melalui nasal canule, pemasangan artery 
line dilakukan dengan asumsi manset regular kurang nyaman. 
Brain mapping dilakukan dengan bipolar atau monopolar yang 
rendah, tentunya penderita dalam keadaan sadar penuh. 
Lokasi mapping yang positif ditandai jika ditemukan, dan 
dihindari pada saat pengangkatan tumor. 

Ilustrasi kasus 
Laki-laki 21 tahun sadar penuh, dengan nyeri kepala kronis, 
kejang dan kelemahan sisi kanan tubuh. CT Scan pre dan 
postoperatif awake craniotomy diperlihatkan di gbr 1.

Pada saat operasi, mapping negatif. Tumor berhasil diangkat 

total secara kasat mata di bawah mikroskop. Pada saat operasi, 

mapping negatif. Tumor berhasil diangkat total secara kasat 

mata di bawah mikroskop. Hasil patologi menunjukkan suatu 

giant cell glioblastoma multiforme. Setelah operasi kelemahan 

penderita membaik. Pengobatan dilajutkan dengan radioterapi.

 

Gambar 1. Ilustrasi kasus 1, a) CT Scan tanpa kontras sebelum operasi, 
terlihat massa di lobus frontal kiri dengan pergeseran garis tengah ke 
arah kanan. Massa hiperintens dengan nekrosis  b) CT Scan dengan 
kontras - tampak penyangatan pada massa yang padat. C) CT Scan post 
awake craniotomy pengangkatan tumor terlihat massa sudah terangkat, 
sistem ventrikel dan garis tengah kembali ke posisi semestinya, dengan 
pneumocephalus ringan pada bifrontal. 

Diskusi

Dahulu operasi awake craniotomy dianggap sulit, membutuh-

kan peralatan mahal, membutuhkan tim bedah khusus, dan 

membutuhkan alat-alat khusus. Saat ini prosedur operasi ini 

dapat dilakukan dengan cara yang sederhana, mudah, dan 

murah. Bahkan jumlah penderita yang dioperasi dan pulang 

pada hari yang sama, semakin banyak. Hal ini menunjukkan 

bahwa prosedur ini cukup aman. Dari 550 kasus awake 

craniotomy yang dilakukan oleh Bernstein dan koleganya, 

hanya 2 kasus yang membutuhkan konversi ke anestesi 

umum3. Konversi tersebut terjadi pada kasus-kasus awal, 

semakin pengalaman mereka melakukannya sudah hampir 

tidak pernah terjadi konversi ke anestesi umum. Delapan 

kasus awake craniotomy yang dilakukan di berbagai rumah 

sakit di Bandung, semuanya berlangsung baik3. Tidak ada 

kasus yang dikonversi ke general anesthesia.
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Dihne dkk. meneliti pembentukan teratoma saat transplantasi 
sel-sel prekursor neural pada striatum mencit. Sel prekursor 
neural monolayer ditumbuhkan dalam medium bebas serum 
dengan penambahan FGF2 pada substrat poly L ornithine. Hasil 
menunjukkan bahwa pembentukan teratoma menurun hingga 
17% dengan transplantasi SENA (substrate adherent ES cell-
derived neural aggregate). SENA merupakan sel predominan 
prekursor neural. Pembentukan teratoma berhubungan dengan 
kematangan sel yang akan ditransplantasikan dengan pemben-
tukan tumor (26). 

Yue dkk. mengujikan metode kokultur ESC primata dengan sel 
Sertoli tikus sebagai feeder layer pada medium bebas serum. 
Sel Sertoli digunakan dalam teknik kokultur, karena juga meng-
hasilkan GDNF (Glial cell derived neurotrophic factor). GDNF 
diyakini dapat menstimulasi pertumbuhan ESC menjadi sel 
neural. Karakterisasi terhadap ekspresi sejumlah protein dilaku-
kan dengan uji imunohistokimia, western blot, dan mikroskop 
elektron (27).

Medium bebas serum dalam kultur ESC sangat berperan dalam 
diferensiasi sel prekursor neural menjadi sel-sel yang neurogenik. 
Dengan menambahkan bahan-bahan tertentu yang berperan 
sebagai mediator pertumbuhan, faktor yang berperan dalam 
sistem kultur pengarahan dapat diketahui. Dengan demikian 
penerapan medium bebas serum untuk pengarahan ESC dapat 
membantu aplikasi ESC untuk tujuan terapetik.  
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PENDAHULUAN
Mahalnya biaya pelayanan kesehatan dan harga obat-obatan di 
Indonesia mendorong masyarakat mencari pengobatan alternatif1. 
Ada kecenderungan  besar dalam pemanfaatan pengobatan 
alternatif sehingga kedokteran konvensional tidak dapat meng-
abaikan pengobatan ini. Bangsa Indonesia khususnya di Jawa 
mengenal suatu cara pengobatan yang disebut kerokan. Dalam 
budaya Jawa, kerokan biasanya dilakukan untuk pengobatan 
gejala masuk angin. Masyarakat awam menggunakan istilah 
masuk angin untuk menggambarkan berbagai fenomena yang 
berhubungan dengan tidak enak badan seperti perut kembung, 
pegal linu, batuk pilek, nyeri kepala2.
 
Pola umum kerokan membentuk garis lurus dari atas ke bawah 
dan miring di sisi kiri-kanan ruas tulang belakang atau pada leher 
belakang. Pada kerokan terjadi penekanan dan peregangan 
berulang pada kulit  sehingga timbul balur berwarna merah. 
Pada perlakuan ini terjadi jejas mekanis yang mengakibatkan 
suatu reaksi inflamasi. Inflamasi adalah reaksi jaringan hidup ter- 
hadap semua bentuk jejas yang merupakan mekanisme penting 
untuk mempertahankan diri dari berbagai bahaya yang meng-
ganggu keseimbangan dan berfungsi memperbaiki kerusakan 
struktur jaringan3. Tanda dini inflamasi berupa pelepasan mediator- 
mediator kimia, salah satu yang penting adalah komplemen. 
Sistem komplemen terdiri dari satu seri protein plasma yang ber- 
peran penting dalam imunitas maupun inflamasi. Komponen- 
komplemen terdapat dalam bentuk inaktif dalam plasma dan diberi 
kode C1 sampai  C9 

4. Sistem komplemen diaktifkan melalui 2

jalur yaitu jalur klasik dimulai dengan C1 yang terdiri dari C1q, C1r 
dan C1s dan jalur alternatif dimulai dengan C3

5. Jalur klasik 
tercetus oleh ikatan C1 dengan antibodi (IgM atau IgG) sedangkan 
jalur alternatif tercetus oleh polisakarida bakteri atau endotoksin6. 
Pada jejas mekanis terutama pada pengobatan kerokan terjadi 
reaksi inflamasi yang tentunya menyebabkan aktivasi sistem 
komplemen, tetapi belum pernah diteliti melalui jalur manakah 
aktivasi sistem komplemen tersebut. Tujuan umum penelitian ini 
adalah mengungkap jalur aktivasi komplemen pada jejas mekanis 
pengobatan kerokan. Dan tujuan khususnya membuktikan bahwa 
perlakuan kerokan menyebabkan peningkatan C1q dan/atau C3. 

METODE
Penelitian dilakukan di Klinik Padma Surakarta, Februari - April 
2005. Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental dengan 
rancangan Randomized Pre Test - Post test control group design.
Sampel yang digunakan pada penelitian ini adalah sukarelawan 
dengan kriteria sebagai berikut: Menderita mialgia 2-3 hari, 
belum mendapat pengobatan anti inflamasi (NSAID) atau imuno- 
supresan (kortikosteroid), usia 40 – 50 tahun, jenis kelamin 
perempuan, berat dan tinggi ideal [dengan rumus Quetelet : 
(tinggi badan – 100) ± 10%], suhu 36-37°C (aksial), tekanan 
darah 120/80-130/85, nadi 72 – 84/menit reguler. Sampel tidak 
menderita anemi, DM, penyakit keganasan, gangguan kulit yang 
luas, penyakit hati kronis (tes faal hati normal) penyakit ginjal 
kronis (tes faal ginjal normal), faal hemostasis normal (waktu 
pembekuan dan pendarahan normal). Sudah mengalami kerokan 
minimal sebulan 2 kali.
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ABSTRAK
Latar belakang: Masyarakat Jawa mempunyai pengobatan tradisional yang disebut kerokan. Pengobatan ini 
dilakukan dengan menekan dan menggeserkan benda tumpul berulang-ulang pada kulit di daerah punggung, 
leher dan dada dengan pelicin minyak. Perlakuan ini menyebabkan jejas mekanis pada kulit yang mengakibatkan 
reaksi inflamasi. Komplemen adalah mediator kimia yang berperan penting pada reaksi inflamasi. Dikenal dua 
jalur aktivasi komplemen yaitu jalur klasik yang tercetus oleh pengikatan C1 dengan antibodi dan jalur  alternatif 
yang tercetus oleh pengikatan C3 dengan polisakarida bakteri. Tujuan penelitian ini adalah mengungkap jalur 
aktivasi komplemen pada jejas mekanis pengobatan kerokan, tujuan khususnya mengukur kadar C1q dan C3. 
Metoda: Penelitian ini merupakan penelitian eksperimental dengan rancangan randomized pre test – post test 
control group design. Penelitian dilakukan di Klinik Padma. Besar sampel 38 yang dibagi menjadi 2 kelompok, 
19 sukarelawan merupakan kelompok perlakuan sedangkan 19 sukarelawan kelompok kontrol. Tes statistik 
yang dipergunakan adalah: Kolmogorov-Smirnov, t parametrik, Mann Whitney pada derajat kemaknaan 5%. 
Hasil: Tidak terdapat perbedaan yang signifikan kadar C1q dan C3 antara kontrol dan perlakuan. 
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Pemilihan penderita didasarkan pada faktor tumor dan faktor 
penderita. Prosedur ini dilakukan untuk tumor intra-aksial supra- 
tentorial, tidak dilakukan pada tumor infratentorial karena posisi 
penderita yang tidak nyaman, banyaknya otot yang harus diinfiltrasi, 
dan pada kenyataannya glioma lebih jarang terletak pada fossa 
posterior. Juga sebaiknya dihindarkan lokasi tumor yang terletak 
pada duramater yang sensitif seperti di fossa media, dekat falx 
cerebri dan tentorium1-5. Penderita harus benar-benar memahami 
semua prosedur yang akan dilakukan, mulai dari penempatan posisi, 
prosedur operasi, dan instruksi selama operasi. Penderita harus 
bersedia bekerja sama dan dapat berkomunikasi dengan tim bedah, 
agar dapat mengikuti instruksi dan petunjuk selama operasi. Saat 
cortical mapping, penderita harus nyaman dan mengikuti semua 
instruksi dengan baik4. Penderita yang tidak sadar penuh, agitasi dan 
memiliki hambatan komunikasi tidak sesuai untuk prosedur ini. Hal 
ini merupakan kekurangan dan keterbatasan prosedur ini. 
 
Persiapan yang lain untuk penderita sama dengan operasi yang lain, 
seperti pemeriksaan darah dan urin, foto thoraks, EKG, dan lain-lain, 
sesuai dengan kebutuhan. 
 
Kesimpulan
Awake craniotomy merupakan salah satu alternatif prosedur yang 
dapat dikembangkan di Indonesia untuk pembedahan tumor intra-
aksial supratentorial. 
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