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ABSTRAK 

Latar belakang. 

Diagnosis strok senng ditegakkan berdasarkan pembuktian klinis dengan 

anamnesis dan pemeriksaan klinis neurologis saja. Akan tetapi gambaran klinis yang 

ditemukan tidaklah selalu sama, seringkali bervariasi sehingga diagnosa topis tidak selalu 

tepat. Diteliti hubungan antara gambaran klinis dengan topografi anatomi/ tipe infark pada 

CT -sken otak pad a penderita strok iskemik. 

Metodologi. 

Penelitian ini dilakukan secara prospektif, "cross sectional" dan bersifat deskriptif 

analitik. Populasi adalah penderita strok iskernik kejadian pertama berusia ~ 40 tahun dan 

!S: 65 tahun yang dirawat di ruang perawatan klas ill RSUPN-CM Jakarta. 

Basil. 

Sejak bulan April sampai dengan Juli 1996 , didapatkan 52 kasus strok iskemik 

kejadian pertama. Terdiri dari 34 laki-laki (65,3%) dan perempuan 18 (34,7%) dengan 

rasio laki : perempuan adalah 1,9 : 1 . 

Strok trombosis ditemukan terbanyak yaitu 93,9% sedangkan strok emboli 6,1 %. 

Dari 52 penderita yang diteliti, didapatkan basil CT-sken otak adalah 29 (59,2 %) berupa 

infark tentorial , 20 (40,8%) adalah infark lakunar , hanya satu kasus ditemukan berupa 

infark watershed dan dua lainnya dengan infark multipel. Pada pemeriksaan CT otak 
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pertama, dua kasus tidak memperlihatkan adanya gambaran infark sehingga dilakukan 

pemeriksaan CT otak yang kedua yaitu antara hari ke 7 - 10 , didapatkan hasil berupa 

infark lakunar pada kedua kasus tersebut. 

Kesimpulan. 

Hemiparesis ringan ditemukan pada 44,8% strok dengan tipe infark tentorial dan 

70 % pada strok lakunar. Hemiparesis berat hanya ditemukan pada strok dengan tipe 

infark tentorial. Hemihipestesi ditemukan 55,2% pada strok tipe tentorial dan 75 % pada 

strok tipe lakunar. Masia hanya ditemukan pada strok tentorial. 

Kata-kata kunci: 

Strok iskemik - pemeriksaan klinis neurologis, CT -sken otak . 
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ABSTRACT 

CLINICAL AND COMPUTED TOMOGRAPHIC FINDINGS 
IN ISCHEMIC STROKE PATIENTS 

Background 

Diagnosis of ischemic stroke based on clinical features is considered unreliable 

because there are no specific clinical features. The author want to establish independent 

relations ofvarious clinical findings and computed tomographic (CT) scan features. 

Material and methods 

52 consecutive cases of ischemic stroke on the anterior circulation were studied. 

The criteria for inclusion of the patient were male I female , between 40-65 years old , the 

first ischemic stroke and proved by computed tomographic findings. 

The investigation were carried out for four months, from April until July 1996. The 

cases comprised of34 males (65,3%) and 18 females (34,7%). The ratio of male to 

female patient was 1,9: 1 . 

Results 

Thrombotic stroke was found in 93,9 % patients and embolic stroke was 

encountered in 6, 1 % patients on clinical examination. From the evaluation based on CT 

scan, we found 52 cerebral infarcts, 29 (59,2%) were territorial infarct, 20 (40,8%) were 

lacunar infarcts, one patient has a watershed infarct and two patients have multiple 

infarcts. This three cases were not included in the ststistical analysed . Two cases did not 
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show infarcts on the first CT scan after 10 hours and 12 hours espectedly. However a 

second CT scan performed on day 7 - 10 showed lacunar infarction. 

Slight hemiparesis were found in 44,8 % of patients with territorial infarction and 

70 % with lacunar infarction . Moderate hemiparesis were found in 20,7 % of patients 

with territorial infarction and 30% with lacunar infarction. Severe hemiparesis were found 

only among patients with territorial infarction (34,5 %) . Hemihypesthesia were found in 

55,2% of patients with territorial infarction and 75 % in patients with lacunar infarction . 

Aphasia was found only in territorial infarction (31 % ). 

From this study, we could demonstrated that a careful clinical investigation 

especially hemiparesis and hemihypesthesia has some relation with the brain computed 

tomographic findings 

Key words : Cerebrovascular disorders - Neurological clinical investigations -

Computed tomographic . 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

Pembangunan Nasional Indonesia merupakan rangkaian upaya pembangunan yang 

berkesinambungan yang meliputi seluruh kehidupan masyarakat, bangsa dan negara untuk 

melaksanakan tugas mewujudkan tujuan Nasional yang termaktub dalam pembukaan 

Undang-Undang Dasar 1945. Salah satu modal dasar pembangunan nasional adalah 

jumlah penduduk yang besar , sebagai sumber daya manusia yang potensial dan produktif. 

Sebagai akibat dari usaha Pembangunan Nasional Indonesia adalah meningkatnya 

taraf kemakmuran masyarakat dan meningkatnya umur harapan hidup. Meningkatnya taraf 

kemakmuran masyarakat ini mengakibatkan tetjadi pergeseran pola penyakit di 

masyarakat. Penyakit degenerasi dan sistemik jumlahnya akan meningkat yang menggeser 

golongan infeksi. Dari golongan penyakit diatas , salah satunya adalah penyakit strok 

(Gangguan Pembuluh Darah Otak). 

Pad a tabel 1 (I a dan 1 b) berikut ini dapat dilihat proyeksi distribusi penduduk 

Indonesia dan DKI Jakarta khususnya berdasarkan jenis kelamin dan umur pada tahun 

1993-1997 dan 2000 . Terlihat kecenderungan meningkatnya jumlah penduduk lanjut 

USia. 
(1) 

Pendahuluan -
I 
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Tabel I a: Proyeksi Distribusi penduduk Indonesia berdasarkan jenis kelamin dan umur 

(x 1000) tahun 1993-1997 dan 2000 

Umur 11193 18114 1996 11HHI 1e87 2000 

..!_tllhunl L p L p L p L p L p L ,. 
.. 0-44 49flll,7 .. 738,8 &220,2 .. 11151,8 5-4611,3 &1111,0 li8.0,1 54311,1 &1110,1 1703,2 8457,7 8&111,4 

4-- 3888,4 31121,4 39116,11 4002,1 4142.4 4108,7 4321,0 42~,8 4&oell,3 ~11,1 1282,8 &068,7 

60-6 .. 3378,8 3128.1 3428,1 3580,11 3482,1 3830,4 31i47,0 3880,1 3810,11 372&,1 31148,11 311114,4 

61Hill 27119,2 281>11, 1 211119,8 30&3,4 21182,2 3134,7 3028,0 3210,11 3081,2 3277,1 3241,1 3448,1 

~ 2127,4 2300,2 21110,:1 2378,1 2264,1 241W,I .2321,0 2637,8 2"10,1 2831,3 2858,11 21102,11 

tlli .... 1662,11 Ul80,3 1880,3 1778,4 1723,1 188&.1 1754,0 11137,11 1771,8 11183,7 11111,4 2174,3 

Sumber : Biro Pusat Statistik, proyeksi penduduk Indonesia, menurut jenis kelamin 

dan umur tahun 1990 - 2000 <Z> 

Tabel lb: Distribusi penduduk DKI.Jakarta menurut jenis kelamin dan umur (x 1000) 

Tahun 1993-1997 dan 2000 

Umur 1993 1994 1995 1996 1997 2000 

(tahun L p L p L p L p L p L p 
' 

40-44 232,1 207,1 241,0 215,0 251,4 225,2 262,8 235,8 273,4 247,5 315,3 290,1 

45-49 179,9 161,1 184,9 164,9 190,2 170,0 196,6 175,8 203,5 181,8 230,5 206,8 

50-54 144,9 128,1 148,0 132,0 161,4 135,3 154,8 139,0 158,7 141,9 171,4 154,6 

55-59 107,1 95,1 112,0 100,0 115,9 103,8 119,8 107,8 123,8 111,9 133,2 121,9 

60-64 68,0 64,1 72,0 68,0 76,5 71,7 81,0 74,9 84,9 78,9 98,6 91,3 

65-69 39,0 38,0 42,0 41,0 46,2 45,4 48,0 47,9 51,0 50,0 59,0 58,0 

Sumber : Biro Pusat Statistik, proyeksi penduduk DKI Jakarta, menurut jenis 

kelarnin dan umur tahun 1990-2000. (2) 
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Strok merupakan suatu penyakit yang banyak dijumpai di negara maju maupun 

di negara yang sedang berkembang dan meJ11punyai angka kematian yang tinggi. Di 

negara maju, strok tennasuk dalam 3 penyakit utama setelah penyakit jantung koroner 

dan keganasan. Pada tahun 1986, "The American Heart Association", memperkirakan 

bahwa di Amerika Serikat ditemukan 2.020.000 penderita strok yang pada akhimya 

memerlukan perawatan menahun untuk kecacatannya. <
3
> Di Amerika Serikat insiden 

strok adalah 1260 per 100.000 per tahun, merupakan penyebab kematian ketiga setelah 

penyakit jantung dan keganasan dan sebagai penyebab utama kecacatan menahun. 

Berbeda dengan di Jepang, strok menjadi penyebab kematian utama sedangkan 

penyakit jantung menduduki urutan kedua. Di Indonesia tampak adanya 

kecenderungan meningkatnya jumlah penderita strok, Ranakusuma pada tahun 1980, 

mengemukakan bahwa penyakit Gangguan Pembuluh Darah Otak akan mendominasi 

Indonesia terutama di kota-kota besar. <
4
> Hal ini sejalan dengan peningkatan umur 

harapan hidup penduduk Indonesia, insiden penyakit strok akan meningkat dengan 

bertambahnya usia. Lamsudin dkk, dalam penelitian epidemiologi klinik di Y ogyakarta 

pada tahun 1989, mendapatkan insiden strok yang meningkat pada pertambahan 

usia. (S) Terdapat kecenderungan peningkatan kasus strok terutama di kota-kota besar, 

hal ini mengandung konsekuensi meningkatnya usaha-usaha penanggulangan penyakit 

tersebut. Walaupun akhir-akhir ini terdapat kemajuan dalam usaha pengobatan, tetapi 

hal ini belum memuaskan. Pada konsensus penatalaksanaan strok di Eropa ditargetkan 

pada tahun 2005, semua penderita strok akut harus ditangani khusus di unit strok oleh 

team strok. Strok merupakan kegawatan medis dan semua penderita sudah ditangani di 

Rumah Sakit pada 6 jam pertama setelah serangan. Ditargetkan bahwa pada tahun 
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2005 , penderita strok yang meninggaJ pada bulan pertama adalah < 20 % sedangkan 

> 70 % tetap sehat dan tidak tergantung pada orang lain setelah 3 bulan. <
6
> Sejalan 

dengan usaha pengobatan , tentu perlu diimbangi dengan adanya kemajuan dibidang 

diagnosis strok. Dengan ditemukannya alat-alat bantu diagnosa dan pemeriksaan 

laboratorium yang semakin canggih. Pemeriksaan radiologi misalnya berupa CT -sken 

otak. MRI otak , CT -angiografi, PET sken , Brain Spect , merupakan pemeriksaan 

yang canggih yang sudah biasa dikeljakan di kota-kota besar. Namun tidak semua 

daerah mempunyai alat bantu penunjang diagnostik tersebut, sehingga para klinisi di 

daerah atau di kota-kota kecil masih tetap berpegang pada gambaran klinis strok . 

1.1. LA TAR BELAKANG PENELITIAN : 

Strok adalah disfungsi neurologik akut yang disebabkan oleh gangguan 

pembuluh darah dan timbul secara mendadak (dalam beberapa detik) atau cepat (dalam 

beberapa jam) dengan gejala-gejala dan tanda-tanda yang sesuai dengan daerah fokal 

otak yang terganggu. <7•
8
> 'WHO' memberikan patokan untuk definisi strok yaitu suatu 

keadaan klinis yang teljadi secara mendadak akibat gangguan fungsi otak fokal (atau 

global), dengan kelainan yang menetap selama 24 jam atau lebih serta mempunyai 

kecenderungan untuk teljadi perburukan dan bahkan dapat menyebabkan kematian, 

tanpa adanya penyebab lain selain faktor vaskuler.(7·9> Strok merupakan penyakit yang 

banyak dijumpai di negara-negara maju maupun negara-negara yang sedang 

berkembang . 
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Di Indonesia strok merupakan penyebab kematian urutan ketiga setelah 

penyakit jantung dan kanker dan sebagai penyebab utama kecacatan menahun terutama 

pada usia lebih dari 45 tahun. (10
> Strok merupakan penyakit terbanyak kedua setelah 

cedera kepal& yang dirawat di bangsal saraf (ruang perawatan klas III) RSUPN-

CMIFK-UI. Pada tahun 1995 di bangsal saraf RSUPN-CM /FK-UI telah dirawat 

sejumlah 643 penderita strok yang berusia berkisar antara 30-75 tahun , penderita strok 

iskemik sejumlah 430 orang diantaranya perempuan 173 dan laki-laki 257. Selebihnya 

adalah 213 orang dengan strok hemoragik, diantaranya 102 perempuan dan Ill orang 

laki-laki. 

Strok iskemik ditemukan sekitar 65-85 % dari keseluruhan strok (3'
9

'
11> dan 

diagnosis biasanya ditegakkan berdasarkan pembuktian klinis yaitu dengan anamnesis 

dan pemeriksaan klinis neurologis saja. 

Banyak klasifikasi telah dibuat untuk memudahkan penggolongan strok. Pada 

tahun 1990, 'National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) 

membuat klasifikasi yang memudahkan para klinisi praktis. (12.B> Berdasarkan 

patofisiologinya, strok iskemik dapat disebabkan oleh tiga mekanisme yang berbeda 

yaitu : Trombosis, emboli dan penurunan perfusi sistemik. < 14• 1 ~• 16> Sedangkan 

berdasarkan distribusi kelainan patologis otak yang sesuai dengan distribusi /topografi 

anatomi vaskularisasi dikelompokkan : Infark tentorial, infark watersheds/ borderzone 

dan infark lakunar. <14> 

Infark tentorial disebabkan oleh karena oklusi trombus lokal I emboli akibat 

lepasnya plak atherosklerotik. Gangguan hemodinamik sering menimbulkan infark pada 

daerah perbatasan antara dua kawasan yang dilayani cabang-cabang terminal dua arteri 
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atau daerah watersheds. Sedangkan mikroangiopati akan mengakibatkan trombosis 

kecil-kecil yang multipel yang kemudian dapat menyebabkan infark lakunar. 

Distribusi infark baik secara klinis maupun dengan CT -sken dapat membantu 

mencari penyebab strok. <I'> Perbedaan emboli kardiogenik dan arteriogenik kadang-

kadang sulit diketahui, namun dengan pemeriksaan klinis dengan bantuan pemeriksaan 

penunjang dan CT -sken dapat membantu diagnosa secara lebih tepat. Emboli sering 

mengenai daerah kortikal, emboli kardiogenik dapat menyebabkan infark multipel, 

sedangkan infark kecil yang terletak subkortikal (lakunar) lebih sering disebabkan oleh 

trombosis yang kecil. 04
'
18> 

CT -sken merupakan pemeriksaan khusus yang dapat dengan cepat dikerjakan, 

tidak invasiftetapi cukup informatif CT-sken pada stadium akut dapat memperlihatkan 

kelainan yang sesuai dengan diagnosis klinis strok sekitar 50 %, tetapi pemeriksaan CT 

pada daerah batang otak tidak memperlihatkan hasil yang memuaskan . <
12

> Pola dari 

gambaran CT -sken otak yang ditemukan cukup bervariasi, sangat tergantung pada saat 

atau waktu dilakukannya pemeriksaan CT tersebut. Ladumer G, pada tahun 1979 

melaporkan bahwa hasil CT yang positif didapatkan dalam waktu 3-8 jam dari saat 

kejadian I awitan strok. <
19

> Penulis lain menemukan hasil yang positif setelah 12 jam 

sedang interval terpanjang adalah 72 jam. Pada penderita strok lakunar dengan 

manifestasi neurologik , dikatakan bahwa CT-sken yang dikerjakan 12 jam setelah 

serangan sudah dapat memperlihatkan gambaran yang positif Sedangkan CT -sken 

serial berikutnya tidak menunjukkan perubahan gambar. 

Pemeriksaan CT otak pada penderita strok sudah menjadi kebiasaan dan 

kebutuhan terutama di kota-kota besar di Indonesia. <10> Namun tidak semua daerah 

atau kota-kota di Indonesia mempunyai fasilitas CT -sken. Pemeriksaan CT otak 

Pc:nruohulu.M'I Gambaran klinis ..., Ayu Putri Laksmidewi, FK UI, 1996. 



memerlukan biaya yang cukup besar dan tidak semua penderita strok mempunyai dana 

untuk pemeriksaan ini. Di daerah yang belum mempunyai sarana ini, pemeriksaan klinis 

adalah hal yang paling utama. 

1.2. RUMUSAN MASALAH: 

Strok iskemik ditemukan sekitar 65-85 % dari keseluruhan strok dan 

diagnosis sering ditegakkan hanya berdasarkan pembuktian klinis yaitu dengan 

anamnesis dan pemeriksaan klinis neurologis saja. Di kota besar dengan fasilitas CT-

sken yang tersedia, maka diagnosis akan ditunjang dengan pemeriksaan CT -sken. CT-

sken merupakan pemeriksaan khusus yang dapat dikerjakan dengan cepat, tidak invasif 

dan dapat memberikan informasi yang dapat diandalkan. 

Distribusi infark secara klinis maupun CT -sken otak dapat membantu mencari 

penyebab strok seperti misalnya infark watershed seringkali karena adanya gangguan 

hemodinamik. 

Didaerah-daerah yang belum mempunyai fasilitas CT -sken otak, maka 

mengetahui distribusi infark secara klinis merupakan hal yang sangat penting. Sebab 

dengan mengetahui distribusi topografi infarknya, maka penyebab strok dapat 

diperkirakan secara lebih tepat. Akan tetapi gambaran klinis yang ditemukan tidaklah 

selalu sama, seringkali bervariasi sehingga diagnosa topisnya tidak selalu tepat. 

Berdasarkan permasalahan diatas, ingin diteliti hubungan antara gambaran 

klinis dengan topografi anatomi/ tipe infark pada CT -sken otak penderita strok 

iskemik. Penelitian ini diharapkan akan dapat mempertajam diagnosa topis berdasarkan 

pemeriksaan klinis. 
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1.3. TUJUAN PENELITIAN 

1.3a.TUJUAN UMUM. 

-Mengetahui gambaran klinis strok iskemik berdasarkan topografi infark pada 

CT -sken otak dan adakah hubungan an tara keduanya. 

1.3b.TUJUAN KHUSUS. 

l.Mengetahui distribusi gejala klinis penderita strok iskemik. 

2.Mengetahui distribusi topografi anatomi pencitraan serebral. 

3.Mengetahui dan mencari adakah hubungan antara gambaran klinis strok 

iskemik dengan topografi anatomi pencitraan serebral. 

1.4. MANFAA T PENELITIAN. 

-Mengetahui gambaran klinis strok iskemik dan topografi I tipe infarknya. 

1.5. CARA PENELITIAN. 

Penelitian ini merupakan penelitian cross sectional yang bersifat deskriptif 

analitik.Dilakukan pada penderita strok iskemik kejadian pertama berusia ~ 40 tahun 

dan :S 65 tahun yang dirawat di bagian saraf (ruang perawatan kelas III) FK-UI I 

RSUPN-CM sejak bulan April sampai dengan Juli 1996 
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Penilaian klinis dilakukan oleh peneliti dan dokter ahli dari bagian Ilmu 

Penyakit Saraf FK-UI/RSUPN-CM pembimbing penelitian. Pembacaan CT -sken 

dilakukan oleh peneliti yang dibimbing oleh dokter ahli pembimbing dari pokja 

Neuroradiologi bagian Radiologi FK-UI I RSUPN-CM dan dokter ahli dari bagian 

Ilmu Penyakit sarafFK-UI I RSUPN-CM . 

Penruohnlmm -
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BABll 

TINJAUAN KEPUSTAKAAN 

2.1.ANATOMI SISTIM PEREDARAN DARAH OTAK 

2_1_1_ SISTIM ARTER! c 8,18,20,21,22,23,24,25,26,27) 

Otak mendapat darah dari sepasang arteri karotis intema dan sepasang 

arteri vertebralis. Darah dipompakan dari jantung menuju otak melalui arkus aorta 

dan tiga cabangnya yaitu : A. brakhiosefalik (a. innominata), a.karotis komunis kiri dan 

a.subklavia kiri. 

Arteri brakhiosefalik (a.innominata) bercabang menjadi a.karotis komunis 

kanan dan a. subklavia kanan. A.karotis komunis kanan akan bercabang menjadi 

a.karotis intema kanan dan a. karotis ekstema kanan. Sedangkan a.karotis komunis kiri 

akan bercabang menjadi a.karotis intema kiri dan a. karotis ekstema kiri. A.subklavia 

kanan akan bercabang menjadi a.vertebralis kanan sedangkan a.subklavia kiri 

selanjutnya bercabang menjadi a. vertebralis kiri. 

Sistim karotis adalah sistim peredaran darah otak yang melalui a.karotis intema 

beserta cabang-cabangnya. Sistim vertebralis adalah sistim peredaran darah otak yang 

melalui a. vertebralis beserta cabang-cabangnya. 

2.1.1.a. SISTIM KAROTIS . 

Arteri karotis komunis kiri dan kanan bersama-sama dengan v.jugularis intema, 

n. vagus dan pleksus simpatis servikalis berjalan naik keatas sepanjang trakea di 

belakang m.stemokleidomastoideus setinggi batas atas kartilago tiroid dibawah sudut 
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mandibula maka selanjutnya a.karotis komunis kiri dan kanan masing-masing akan 

bercabang menjadi a.karotis interna dan eksterna kiri dan kanan. 

A.karotis intema akan menembus dasar tengkorak melalui kanalis karotikus 

pada pars petrosus tulang temporalis. Setelah melalui kanalis karotikus maka a karotis 

intema akan masuk ke ruang tengkorak diantara lapisan duramater di bawah ganglion 

gasseri yang kemudian naik dan berjalan sepanjang postero lateral dari sella tursika dan 

selanjutnya berada dalam sinus kavemosus dan berjalan ke anterior kemudian ke atas 

dan medial dari prosesus klinoideus anterior . Dibelakang foramen optikum, arteri ini 

akan menembus duramater dan melepaskan cabang yaitu a.oftalrnika yang akan masuk 

kedalam orbita melalui foramen optikum. Disebelah lateral kiasma optikum di bawah 

substansia perforata anterior, kemudian akan berjalan ke posterior dan membentuk 

~ carotid siphon' . Bagian akhir a.karotis intema berada diantara n optikus dan n. 

okulomotorius , di lateral prosesus klinoideus anterior yang selanjutnya bercabang 

menjadi a.serebri anterior dan a.serebri media. Menurut lokasinya,arteri karotis intema 

dapat dibagi menjadi empat bagian, yaitu : pars servikalis, pars intrapetrosa, pars 

intrakavemosa dan pars supraklinoid (serebralis) . Pars servikalis tidak bercabang-

cabang. Pars intrapetrosa terletak di dalam os petrosum di dalam kanalis karotikus. 

Pars intrakavemosa terletak di dalam sinus kavemosus. 'Carotid siphon' tersebut 

sebenamya adalah pars intrakavemosa dan pars supraklinoid. Sedangkan cabang-

cabang utama arteri karotis intema berasal dari pars supraklinoid (serebralis) . 

A.karotis intema selanjutnya bercabang menjadi a.serebri media dan anterior. Arteri 

serebri media berukuran lebih besar dan dianggap sebagai lanjutan langsung dari arteri 

karotis intema. 
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Cabang-cabang a.karotis intema: 

-A.karotikotimpani. 

-Aa.di kanalis ptegrigoideus. 

sinus kavemosa : -Aa.ke dinding sinus kavemosus. 

-Aa.ke ganglion gasseri. 

-Aa.ke hipofise. 

-A.meningea anterior. 

-A.oftalmika. 

bagian akhir mempercabangkan: 

-A.komunikans posterior. 

-A.koroidea anterior. 

-Aserebri anterior. 

-A.serebri media. 

Arteri koroidea anterior dalam perjalanannya diantara traktus optikus dan girus 

akan menuju ke komu inferior ventrikel lateral dan melayani struktur 

aringan otak yang terdapat sepanjang perjalanannya termasuk kauda nukleus kaudatus, 

bagian lateral putamen, sebagian dari bagian lateral globus palidus, bagian ventral krus 

posterior kapsula intema dan seluruh bagian retrolentikuler kapsula intema, bagian 

ventrolateral talamus dan pleksus koroideus ventrikel lateral. Sedangkan sebagian 

ventrikel tersius dan genu kapsula intema dilayani oleh cabang-cabang langsung arteri 
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karotis intema. Arteri serebri anterior betjalan kearah depan dan medial, diatas nervus 

optikus dan kiasma optikum, keduanya dihubungkan oleh arteri komunikans anterior. 

Sepasang arteri serebri anterior ini akan mencapai fissura longitudinal serebri dan 

betjalan ke belakang menyusuri permukaan atas korpus kalosum , akan melepaskan 

cabang-cabang asendens yang melayani permukaan medial dari lobus frontalis dan 

parietal sampai sulkus parieto-oksipitalis. Cabang-cabang ini juga melayani permukaan 

lateral belahan otak sepanjang tepi supero medial (melayani seluruh daerah motorik ). 

Cabang-cabang arteri serebri anterior: a. rekurens Heubner (cabang striata medialis) , 

a. orbitalis, a. frontopolaris, a. kalosomarginalis dan a. perikalosa. 

Arteri serebri media yang terletak di sisi lateral kiasma optikum dan akan 

betjalan ke lateral di bawah substansia perforata anterior dan mencapai fisura lateralis 

Sylvii. Selanjutnya a.serebri media betjalan pada dasar fisura lateralis serebri ke arah 

superior dan posterior, kemudian melepaskan cabang-cabang untuk permukaan lateral 

belahan otak. Daerah yang dilayani meliputi insula, bagian lateral dan inferior lobus 

frontalis, bagian lateral lobus parietalis dan oksipitalis, bagian lateral dan superior lobus 

temporalis. Cabang-cabang a.serebri media adalah a.lentikulostriata, a.parietalis 

anterior, a. parietalis posterior, a. temporalis anterior, a. temporal is posterior, 

a.angularis. Korpus striatum dan kapsula intema dilayani oleh arteri-arteri kecil yang 

memasuki substansia perforata anterior. Arteri ini merupakan cabang-cabang dalam a. 

serebri media dan sebagian kecil dari a.serebri anterior. Cabang pertama a.serebri 

media membentuk kumpulan a.kecil yang disebut a.lentikulostriata (cabang striata 

lateral) melayani daerah putamen,nukleus kaudatus, globus palidus, krus anterior , 

bagian dorsal krus posterior kapsula intema dan struktur-struktur yang berdekatan. 
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2.l.l.b. SISTIM VERTEBROBASILER. 

A. vertebralis merupakan cabang dari a. subklavia , secara anatomi dibagi 

dalam 4 bagian : 

- Bagian pertama: Mulai dari percabangan a.subklavia sampai saat masuk di foramen 

proses us servikalis 6 atau 7. 

- Bagian kedua : Merupakan bagian yang berada di foramen prosesus transversus 

servikal 6 sampai servikal 2, memberi cabang spinalis segmental setinggi lokasi 

tersebut. 

- Bagian ketiga : Merupakan bagian yang melengkung ke belakang melingkari tulang 

atlas, dibelakang prosesus artikularis superior kemudian masuk ke kanalis vertebralis. 

- Bagian keempat : Berjalan di medial n hipoglossus, memisahkan dura dan arakhnoid 

dan berada di permukaan ventral medula oblongata dan bersatu setinggi batas kaudal 

pons yang kemudian membentuk a. basilaris. 

A. vertebralis kanan dan kiri masuk ke ruang intrakranial melalui foramen 

magnum di antara tulang atlas dan daerah lateral foramen magnum. A. vertebralis 

bercabang-cabang menjadi a.spinalis anterior, a spinalis posterior, a. serebellaris 

posterior inferior dan cabang-cabang kecil ke meningen. Sedangkan a. basilaris 

berjalan di permukaan ventral pons dan berakhir di batas antara pons dan 

mesensefalon yang selanjutnya menjadi a. serebri posterior. 

Seperti diketahui terdapat tiga arteri utama yang memperdarahi otak yaitu a. 

serebri anterior, a. serebri media dan a. serebri posterior. Diantara ketiga arteri 
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tersebut, terdapat suatu daerah di otak yang merupakan perbatasan antara aliran dua 

arteri yaitu : 

-Perbatasan antara a. serebri anterior dan a. serebri media. 

-Perbatasan antara a. serebri anterior dan posterior. 

-Perbatasan an tara a. serebri media dan a serebri posterior. 

Daerah-daerah perbatasan ini terletak di hernisfer serebri dan disebut sebagai 

u watershed area " atau uborderzone area" . 

2.l.l .c. ANASTOMOSIS ANTARAARTERI-ARTERI 

Sirkulus arteriosus Willisi merupakan anastomosis utama pembuluh darah arteri 

yang menghubungkan sistim karotis dengan sistim vertebra basilaris melalui 

a.komunikans posterior. Merupakan sirkulus yang mengelilingi daerah hipotalamus 

dibentuk oleh hubungan antara a.komunikans anterior,a.serebri anterior ,a. serebri 

media, a.komunikans posterior dan a. serebri posterior. 

2.1.2. SIS TIM VENA DI OT AK. 

Sistim vena di otak terdiri dari vena superfisialis dan profunda. Kedua sistim 

vena ini akan menuju ke sistim penampungan yang disebut sinus yang kemudian 

diteruskan ke vena jugularis intema, vena subklavia, vena inominata, vena kava 

superior dan akhimya ke atrium kanan. Sebagian kecil darah dari sistim vena dialirkan 

melalui anastomosis ke sinus duramater ,. ke vena-vena kulit kepala yaitu vena diploe 

dan vena emisaria. 
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Vena superfisial menerima darah dari vena-vena permukaan yang besar, berasal 

dari vena horizontal dan vena inferior. Vena-vena kelompok superior mengalirkan 

darah ke sinus sagitalis superior, kelompok horizontal ke sinus kavemosus, kelompok 

inferior ke sinus transversus dan sinus petrosus. Sinus sagitalis superior mengadakan 

anastomosis dengan vena-vena kelompok horisontal melalui vena Trolard dan dengan 

kelompok inferior melalui vena Labe. 

Vena profunda mengalirkan darah langsung ke beberapa cabang vena 

superfisial tetapi terutama ke vena dalam ventrikel. Vena-vena profunda kemudian 

bergabung dengan vena Galeni dan vena basalis Rosenthal. 

2.2.SEJARAH "COMPUTERIZED TOMOGRAPHY" I PENCITRAAN 

SEREBRAL 

Pad a tahun 1961, Oldendorf untuk pertama kalinya mengemukakan basil 

penelitian yang bertalian dengan "Computed tomography'' . Berikutnya peneliti-peneliti 

lain adalah A.M.Cormack (1963), D.E.Kuhl dan R.Q. Edwards (1968), R.R.Gordon 

dkk. (1970) ( 28) 

Allan M. Cormack seorang ahli fisika klinik di Universitas Cape Town, sejak 

tahun 1955 ditugaskan di bagian radioterapi Rumah sakit Groote Schuur di Cape 

Town, Afrika Selatan. Pada tahun 1963, mengadakan penelitian secara tertutup dan 

mengemukakan teori ' reconstructing cross-sectional images from projection 

data' . < 
28

'
29

> Sedangkan Godfrey Newbold Hounsfield, seorang insinyur elektro 

pada 'Electrical and Musical Industries {EMI) Ltd ' di Middlesex- Inggris adalah yang 
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pertama kali mengembangkan pemakaian pesawat CT ( 'CT -scanner ' ) di klinik. 

Ia bekerja sama dengan James Ambrose, seorang ahli radiologi dari Rumah Sakit 

Atkinson Morley di London. Hounsfield mulai melakukan penelitian mengenai 

teknologi komputer untuk bidang radiologi sejak tahun 1967. Pesawat CT-scanner 

('EMI scanner') dipasang di Rumah Sakit Atkinson Morley pada tanggal 1 oktober 

1971 dengan penggunaan yang terbatas pada pemeriksaan kepala. Sedangkan laporan 

klinik pemakaian pesawat CT untuk pertama kali dikemukakan oleh J. Ambrose pada 

tanggal 19 April 1972 pada kongres tahunan " British Institute of Radiology'' . <2S.JO) 

Selanjutnya pesawat CT -scanner juga dibuat oleh perusahaan-perusahaan lain di Eropa, 

Amerika dan Jepang. Kemudian perkembangan yang sangat cepat dalam teknologi 

pesawat ini dan juga "whole-body scanner'' yang pertama diperkenalkan oleh 

R.S.Ledley pada tahun 1974. Tahun 1979, G.N. Hounsfield dan A.M.Cormack 

menerima hadiah nobel dalam bidang kedokteran untuk perkembangan teknik Rontgen 

yang revolusioner. 

Di Indonesia pesawat CT sken mulai dipakai untuk pertama kalinya pada tahun 

1983 di Rumah Sakit Pusat Pertamina. Kemudian menyusul di Rumah Sakit Cipto 

Mangunkusumo dan selanjutnya di rumah sakit lainnya. (Jl.J
2
> Di Pulau Bali, pesawat 

CT sken mulai dioperasikan pada tahun 1990 di RSUP-Denpasar sedangkan di 

kabupaten-kabupaten lainnya sampai saat ini belum tersedia. 

Pemeriksaan CT sekarang ini sudah merupakan pilihan pada penderita strok 

akut. Pemeriksaan ini biasanya dikerjakan untuk menyingkirkan keadaan perdarahan, 

tetapi perubahan-perubahan pada fase awal dari infark pada pembuluh darah besar 

sudah dapat dideteksi. Pesawat CT sken saat ini sudah tersedia secara luas terutama di 

kota-kota besar. Spiral atau helical CT adalah teknik CT yang paling baru, yang hanya 
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memerJukan waktu yang singkat untuk rotasi dari tabung sinar x dalam keadaan meja 

yang bergerak. <33
> 

Gambaran dari potongan CT sken kepala mempcrJihatkan dengan jelas 

kela.inan-kelainan yang ada. Beberapa garis penting yang perlu diketahui adalah : 

-Orbitomeatalline (OM-line) 

-Anthropological base line (German plane) 

-Reid base line (infraorbito meatal line) 

-Supraorbitomeatalline (SM line) 

-Coronal section (sejajar dengan submentovertex line) (32) 

Pada window level normal , densitas lesi dibagi atas : 

-High density (hiperdens). Bila densitas lesi lebih tinggi daripada jaringan normal 

sekitamya. 

-Isodensity (isodens). Bila densitas lesi sama dengan jaringan sekitarnya. 

-Low density (hipodens). Memperlihatkan gambaran CT sken dengan nilai absorbsi 

yang rendah. <32> 

Penyakit strok iskemik, pada stadium awal yaitu sampai 6 jam sesudah onset, 

tidak menampakkan kelainan pada gambaran CT sken otaknya, bahkan kadang-kadang 

sampai 3 haripun belum menampakkan kelainan yang jelas. Namun setelah 4 hari akan 

tampak daerah yang hipodens pada CT sken. <32.
34

> 

Beberapa peneliti menyatakan bahwa CT -sken pada stadium akut dapat 

memperlihatkan kelainan yang sesuai dengan diagnosis strok hanya sekitar SO %. 

Ladumer G melaporkan penemuan CT yang positif setelah 3-8 jam setelah awitan 

strok . Tetapi CT-sken otak pada daerah batang otak tidak dapat memperlihatkan 

kela.inan yang jelas. 

Tini•num k""''q"k1111n IR 
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2.3. PATOFISIOLOGI DAN NEUROPATOLOGI STROK (II,IS.25.
27,3s.36> 

Otak masih dapat berfungsi dengan baik apabila persediaan oksigen terganggu 

hanya selama 8-10 detik , kekurangan glukosa tidak lebih dari 30-60 menit dan akan 

terjadi kerusakan yang irreversibel apabila persediaan oksigen terganggu lebih dari 

3 menit (6-8 menit) . Jika peredaran darah ke suatu daerah otak tersumbat secara 

parsial misalnya pada iskemi, neuron-neuron yang meskipun tidak menunjukkan 

kegiatan akan tetap bertahan sampai 6-8 jam, bahkan sampai 48 jam. Otak yang 

beratnya (2% dari berat badan) 1200-1400 gram menerirna kira-kira 17% darah yang 

dipompa oleh jantung, menggunakan 18-20 % oksigen dari keseluruhan yang 

diperlukan tubuh dan memakai 70 % glukosa dalam sirkulasi. Dalam keadaan 

fisiologik, jumlah darah yang mengalir ke otak (CBF/cerebral blood flow) ialah 50-60 

ml per 100 gram jaringan otak per menit atau jumlah seluruhnya (total flow) sebanyak 

700-840 ml per menit. Sepertiga dari jumlah darah tersebut disalurkan melalui tiap 

arteri karotis intema dan sepertiga sisanya disalurkan melalui sistim vertebrobasiler. 

Bila CBF turun ,mencapai 15 ml/1 OOgram jaringan otak/menit, akan terjadi keadaan 

"electrical failure" dan bila CBF turun sampai I 0 ml 1100 gram jaringan otak/menit 

akan terjadi keadaan yang disebut "ionic failure" atau kerusakan otak yang irreversibel. 

Keadaan yang terjadi diantara "electrical failure" dan "ionic failure" disebut sebagai 

iskemik penumbra . 

Pada prinsipnya patofisiologi strok iskemik dapat ditinjau dari 3 sudut yaitu : 

-1. Pembentukan trombus arterial. 

-2. Aliran darah ke otak. 

-3. Metabolisme sel otak. 

Tmanum kcmL......,kAJIIn Ill 
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I. Pembentukan trombus arterial . Sebagian besar trombus arterial terdiri dari sel-sel 

trombosit yang dipengaruhi oleh. 3 bagian penting yaitu: kolagen, metabolisme asam 

arakidonat dan trombin. Apabila atheromatous plaque mengalami ulserasi, terjadi 3 

reaksi yaitu : fase penggumpalan, fase penggumpalan dengan reaksi pelepasan dan 

reak:si memacu diri. Metabolisme asam arakidonat : Asaro arakidonat dimetabolisir 

melalui 4 jalan , dapat dilihat pada hagan berikut : 

Tromboksan 
Prostaglandin 

Asam arakidonat bebas 

1 
Lipoksigenase Monooksigenase 

l l 
Leukotrin Radikal bebas 

Oto oksidasi 

1 
Radikal bebas 

Sedangkan apabila teijadi kerusak:an endotel pembuluh darah, maka teljadi pelepasan 

tromboplastin (faktor III) dan faktor Hageman (faktor XII) dari jaringan yang 

selanjutnya dari protrombin terbentuk trombin. Trombin merangsang reaksi pelepasan 

dan pembentukan fibrin dari fibrinogen. Fibrin mempengaruhi perlekatan trombus. 

2.Aliran darah otak. I "Cerebral bool flow' 

Otak yang berada di dalam ruang tengkorak merupakan kotak yang tertutup 

mempunyai susunan sirkulasi yang sesuai dengan lokasinya. Sebagai konsekuensinya, 

volume otak ditambah dengan volume likuor serebrospinalis dan ditambah dengan 

volume darah setiap saat harus merupakan suatu angka yang tetap (konstan) dikenal 
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sebagai doktrin Monroe-Kellie. Perubahan volume dari salah satu unsur tersebut akan 

menyebabkan perubahan kompensatorik unsur-unsur lainnya. 

Regulasi aliran darah otak dipengaruhi oleh faktor-faktor ekstrinsik,intrinsik 

dan biokimia. 

a.Faktor ekstrinsik. 

Faktor ekstrinsik yang berpengaruh terhadap atiran darah otak adalah tekanan darah 

sistemik, kemampuan jantung untuk memompa darah ke sirkulasi sistemik, lrualitas 

pembuluh darah sistim karotis, vertebral dan keadaan darahnya sendiri. 

Aliran darah melalui suatu arteri mengikuti hukum Hagen-Poisseuilte, yaitu : 

Q= P.r4
.7t 

L.N.8 

Q : Aliran darah. 

r : penampang pembuluh darah. 

1L : konstanta 
8 

L: panjang pembuluh darah 

N : viskositas darah 

Berdasarkan atas hukum tersebut, maka aliran darah otak dipengaruhi oleh: 

a. Resistensi serebro vaskuler yang dipengaruhi oleh penampang pembuluh darah. 

b. Tekanan perfusi otak. Tekanan ini sama dengan tekanan darah sistemik dikurangi 

tekanan darah vena kapiler yaitu 2 mmHg , tekanan vena ini sangat kecil sehingga 

diabaikan. Tekanan perfusi otak boleh dikatakan sama dengan tekanan darah sistemik, 

oleh karena itu kenaikan tekanan darah sistemik dapat memperbaiki perfusi serebral. 

Tekanan darah sistemik tergantung pada kemampuan jantung untuk memompa 

darah ke sirkulasi sistemik dan tonus I resistensi pembuluh darah perifer. Sedangkan 

Jantung dan pembuluh darah perifer dipengaruhi oleh susunan simpatis dan 
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parasimpatis yang berpusat di medula oblongata (pusat vasomotor) dan korteks serebri 

yang berhubungan erat dengan sistim limbik. Selain itu, baroreseptor pada sinus karotis 

dan ark us aorta juga memberi rangsangan pada pusat vasomotor pada sinus karotis dan 

arkus aorta yang berperan sebagai inhibitor terhadap tekanan darah yang meningkat 

secara mendadak . Keadaan tekanan darah sistemik yang berfluktuasi pada orang sehat, 

tidak menimbulkan perubahan pada CBF oleh karena ada mekanisme autoregulasi 

serebral, tetapi pada penderita dengan penyakit serebrovaskuler, autoregulasi serebral 

secara perlahan terganggu pada daerah- daerah di otak yang mengalami iskemi ringan 

sampai sedang seperti halnya dengan aliran darah yang menurun sampai 30 % dibawah 

dari normal mengakibatkan autoregulasi secara keseluruhan akan terganggu. 

-Kemampuan jantung memompa darah. Curah jantung mempengaruhi aliran darah ke 

otak, curah jantung tidak selalu menyebabkan perubahan pada CBF oleh karena adanya 

mekanisme autoregulasi serebral , kecuali apabila tekanan darah meningkat atau 

menurun sampai mencapai batas kritis. Apabila ambang kritis tekanan darah terlewati, 

maka manifestasi penyakit serebrovaskuler akan tampak. 

-Perubahan keadaan arteri karotiko vertebral. CBF total tergantung terutama pada 

volume darah yang disampaikan ke otak melalui a karotis intema dan vertebralis ke dua 

sisi. Tekanan perfusi yang konstan pada lumen ke empat arteri tersebut sangat 

menentukan. Pada orang-orang yang sudah mengalami aterosklerosis, penyempitan 

arteri yang < 70 % dari lumennya sudah mengakibatkan reduksi CBF regional yang 

nyata. Jika terjadi penyempitan pembuluh darah sekitar 70-90 % maka bagian distal 

akan mengalarni penurunan CBF. Penyempitan dapat disebabkan oleh karen a 

atherosklerosis luas, TBC, Periarteritis nodosa dsb. 

Tmunum lcenn.:l.11kaan .... 
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-Viskositas darah. Adalah gesekan antara dua Ia pi san cairan pada waktu bergerak. 

Viskositas darah ini tergantung pada hcmatokrit, fibrinogen, regiditas eritrosit, protein 

plasma dan aggregasi trombosit. 

-Tekanan intrakranial. Edema otak mulai terjadi apabila ali ran darah otak kurang dari 

20 ml/1 00 gram/menit. Edema otak pada strok iskemik terdiri dari edema sitotoksik 

dan vasogenik. Tekanan intrakranial yang tinggi akan menyebabkan bertambahnya 

tahanan serebrovaskuler dan menurunnya CBF. Tekanan intrakranium yang lebih tinggi 

dari 400-500 mm H20 akan menyebabkan penurunan CBF yang ringan sampai berat. 

b. Faktor intrinsik. 

Autoregulasi serebral adalah mekanisme intrinsik pembuluh darah otak untuk 

mempertahankan agar aliran darah otak tetap konstan walaupun terdapat perubahan 

tekanan perfusi otak , autoregulasi serebral bersifat regional.. Pembuluh darah otak 

akan berkontraksi akibat adanya peningkatan tekanan darah sistemik dan berdilatasi 

apabila terjadi penurunan tekanan darah. Diterangkan melalui efek Bayliss yaitu suatu 

mekanisme intrinsik sel otot polos arteri atau arteriol yang bereaksi terhadap kenaikan 

tekanan dalam dinding, dengan mengadakan kontraksi dan akan berdilatasi apabila 

tekanan dalam dinding turon. Keadaan ini menyebabkan perfusi otak tetap konstan. 

Tekanan arteri rata-rata hanya sedikit lebih rendah pada sirkulus Willisi 

dibandingkan dengan arkus aorta. Tetapi kemudian secara progresif tekanan arteriole 

akan menurun sampai kira-kira 50 mmHg dan pada kapiler menurun sampai 5-10 

mmHg dan akan terdapat tekanan negatif pada vena-vena besar. Pada orang-orang 

normal, respon terhadap perubahan tekanan arteri rata-rata tergantung pada kaliber 

dari arteri-arteri penetrans dan arteriole otak . Tekanan kapiler dan perfusi akan tetap 
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konstan kecuali apabila tekanan arteri rata-rata menurun sampai kira-kira dibawah 55 

mmHg ataupun meningkat sampai diatas 155 mmHg. (grafik 1) 

Grafik I : Autoregulasi otak. 
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Menggambarkan CBF yang tctap konstan diantara MABP kira-kira SO-l SO 

mmHg. Diluar batas ini, CBF bervariasi tergantung pada tekanan darah. 

c. Faktor biokimia. 

Proses biokimiawi serebral yang mempengaruhi regional CBF adalah: 

-Karbondioksida (C02) , hila tekanan parsial COz (PCOz) meningkat akibat 

penghirupan C02 akan menyebabkan vasodilatasi dan peningkatan CBF karena tahanan 

serebrovaskuler yang menurun. Pada keadaan dengan kadar C02 yang rendah 

(hipokapnia) misalnya pada hiperventilasi, akan terjadi vasokonstriksi dan penurunan 

CBF. 

-Oksigen (02) , Tekanan 0 2 arteriil (P02) yang turun seperti pada hipoksia I anoksia 

akan menimbulkan vasodilatasi serebral dan meningkatnya CBF. Sebaliknya Tekanan 

02 yang meningkat mengakibatkan vasokonstriksi dan menurunnya CBF. Efek 

vasomotor dari perubahan tekanan 0 2 tidak sehebat akibat dari perubahan tekanan 

C02. Walaupun demikian selama hipoksia berat, efek vasodilatasi terjadi karena 
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penurunan P02 menjadi lebih besar, yang mungkin ada hubungannya dengan pelepasan 

asam laktat oleh otak ketika metabolisme glikolisis anaerobik terjadi. 

-Asam Iaktat. Bila suatu daerah otak menjadi iskemil anoksik, akan terjadi metabolisme 

anaerobik, sehingga banyak terbentuk asam laktat. Zat ini merupakan vasodilator, 

sehingga terjadi vasodilatasi setempat. 

-Konsentrasi ion hidrogen (pH) Bila pH darah berubah, misalnya akibat adanya asam 

laktat, maka akan terjadi peningkatan CBF. Perubahan ini mungkin tidak tergantung 

pada peningkatan P02 Pada keadaan asidosis akan terjadi vasodilatasi dan 

peningkatan CBF sedangkan pada keadaan alkalosis akan terjadi vasokonstriksi dan 

CBF yang menurun. 

-Sistim saraf otonom , peranan sistim ini berpengaruh pada tonus vasomotor. Biasanya 

aksi vasodilatasi dari sistim beta adrenergik dan parasimpatis berimbang dengan aksi 

vasokontriksi dari sistim alfa adrenergik. 

Dasar molekuler strok iskemik. Seperti diketahui bahwa strok iskemik 

mengakibatkan kekurangan oksigen dan glukosa , sehingga pembentukan ATP dan 

Na-K-ATP-ase akan berkurang. Na dalam sel meningkat, terjadi pembengkakan sel, 

pelepasan glutamat karena terjadi depolarisasi membran sel. Keadaan depolarisasi ini 

menyebabkan rangsangan pada reseptor-reseptor glutamat dan masuknya ion-ion 

bermuatan positif yang secara tidak langsung merangsang pembukaan saluran kalsium. 

Pada keadaan normal, reseptor AMPA (alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksasol 

propionat) paling bereaksi terhadap efek glutamat. Sedangkan pada saat transmisi 

sinaptik dengan frekuensi tinggi, aktifasi NMDA (N-methyi-D-aspartate) 

mengakibatkan bertambahnya kalsium intraseluler yang merangsang eNOS ( contrictive 

-.- . . 
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nitrit oxide synthase). Nitrik oksida (NO) yang terbentuk akan berdifusi kembali ke 

neuron presinaptik dan meningkatkan pelepasan glutamat. 

Terdapat 2 bentuk reseptor glutamat yaitu metabotropik dan ionotropik 

(NMDA dan AMP A). Rangsangan pada setiap reseptor glutamat ionotropik 

menyebabkan depolarisasi membran karena masuknya ion yang bermuatan positif dan 

secara tidak langsung merangsang saluran kalsium yang peka terhadap perubahan 

voltase. Masuknya kalsium kedalam sel neuron akan mengaktifasi enzim inti misalnya 

protein kinase C ; calsium I calmoduline-dependent-protein kinase II ; fosfolipase; 

protease; fosfatase; nitrik oksida sintetase; endonuklease; omitin dan dekarboksilase 

yang kesemuanya menyebabkan kematian sel. Setelah fosfolipase A2 diaktifkan 

terbentuklah asam arakidonat, faktor aktifasi trombosit yang menambah kadar kalsium 

dalam neuron dan mungkin juga merangsang pelepasan glutamat. Pada menit-menit 

dan jam pertama pada iskemi otak teijadi rangsangan pad a sel generator yang berakibat 

kadar kalsium dalam sel meningkat dan terbentuk nitrik oksida konstitutif. 

Neuropatologi strok. Terdapat dua proses patologik sebagai penyebab strok 

yaitu iskemik dan hemoragik. Keadaan iskemik dan hemoragik ini mempunyai aspek 

ganda dari segi patologik yaitu : adanya kerusakan pada perenkim otak dan adanya 

proses vaskuler yang mendasari teljadinya keadaan iskemik dan hemoragik serebral 

tersebut diantaranya adalah faktor pembuluh darah, faktor aliran darah dan faktor 

darahnya sendiri. Istilah ensefalomalasia dan mielomalasia biasanya secara tidak 

langsung sinonim dengan infark. Mula-mula infark yang pucat pada otak yang teljadi 

dalam 12-18 jam , kemudian akhirnya teljadi infark pada jaringan saraf yang 
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membengkak. Proses pencairan terjadi setelah 3-4 hari dan kavitasi terjadi sebagai 

akhir dari proses hilangnya debris nekrotik . <37
> 

Perubahan yang tampak secara mikroskopis terdiri dari 3 tingkatan yaitu : Pada 

fase awal, neuron-neuron pada daerah infark tampak sebagai gambaran perubahan sel 

yang iskemik yang terjadi setelah 6 jam, sel-sel glia memperlihatkan perubahan yang 

hampir sama dengan yang tampak pada pembuluh darah kapiler pada korteks dan 

substansia alba yang membengkak disertai edem dan ekstravasasi sel darah merah . 

Fase berikutnya adalah dijumpai adanya aktivitas fagosit yang cepat dalam jangka 

waktu 24-48 jam disertai eksudasi dari lekosit neutrofil yang biasanya sangat berat dan 

menstimulir proses radang. Setelah 48 jam maka neutrofil menjadi korpuskular 

granuler I makrofag. Pada fase terakhir yang disebut dengan fase sikatrik maka sisa­

sisa kavitas kistik tersebut, akan dikelilingi oleh proliferasi glial yang merupakan 

permulaan protoplasma, kemudian fibril akan tampak sebagai korpuskular berbusa. <
38

' 

Faktor resiko. Terdapat banyak keadaan atau penyakit yang merupakan faktor 

predisposisi I resiko untuk terjadi strok ,diantaranya adalah : <36
.3

9
•
40> 

-Umur. Dari penelitian pada beberapa Rumah Sakit di Jakarta dan Bandung 1980, 

ditemukan adanya korelasi antara umur dan terjadinya strok yaitu terbanyak berusia 

antara 60-69 tahun. Sedangkan peneliti lain menemukan pada usia yang lebih muda 

yaitu 50-60 tahun. 

-Hipertensi. 75 % Infark otak berhubungan dengan hipertensi. Hipertensi merupakan 

faktor resiko utama baik pada strok iskemik (non hemoragik) ataupun strok 

hemoragik. Hipertensi meningkatkan insiden strok sebanyak 4-8 kali dibanding kontrol 

pada usia yang sesuai . Hipertensi mempercepat timbulnya penyakit vaskuler 
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aterosklerotik oklusif dan mengakibatkan hipertrofi subintimal dan medial pada 

arteriole dengan akibat oklusi arteriolar. Infark lakunar merupakan akibat penyak.it 

vaskular hipertensif yang berlangsung lama. Hipertensi juga dapat menyebabkan 

penyakit jantung, termasuk oklusi arteri koroner , infark miokard dan gagal jantung 

kongestif yang mana dapat pula menyebabkan emboli serebri. Sekitar I 0-15 % 

penderita strok iskemik yang baru dirawat mengalami perburukan selama perawatan 

disebut "stroke in evolution'' atau "progressing stroke". Hal ini disebabkan oleh 

berbagai faktor diantaranya adalah berlanjutnya trombogenesis, tromboemboli, 

deteriorasi jantung-paru, hipotensi, dehidrasi atau gabungan faktor-faktor diatas. Strok 

yang berlanjut ini biasanya disertai kesadaran yang somnolen dan pada CT -sken 

tampak edema disekitar infark. (41> 

-Penyakit jantung. Miokard infark meningkatkan kejadian strok sebanyak 3 kali, Left 

Ventrikel Hipertrofi (L VH) pad a temuan EKG disebutkan meningkatkan insiden infark 

otak. CongestifHeart Failure (CHF) mengakibatkan berkurangnya perfusi ke otak dan 

cenderung membentuk trombus. Disritmia mengakibatkan curah jantung berkurang 

sehingga perfusi ke otak juga berkurang. 

-Diabetes Melitus. 31 % Infark otak berhubungan dengan DM. Diabetas Melitus pada 

umur lebih muda, memperlihatkan insiden infark otak yang cenderung meningkat. 

-TIA. Dari keseluruhan kasus TIA 30 % diantaranya dalam 2 tahun akan menjadi 

strok. Dengan pengobatan yang baik, 50 % dari kasus dapat dicegah terjadinya strok. 

-Hiperurikemia. 33 % kasus strok, didapatkan peningkatan kadar asam urat. 

-Obesitas. Pengaruh obesitas tidak jelas, terutama tampak pada wanita yang membuat 

kecenderungan timbulnya diabetes mellitus, hiperlipidemia dan hipertensi pada 

obesitas. 
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-Pil KB. Belum ada data penelitian yang pasti. 

-Merokok. Kaitan strok dengan merokok masih banyak diteliti , merokok 

menyebabkan peningkatan aggregasi trombosit ,eritrosit dan fibrinogen. Pengaruhnya 

pada strok lebih jelas pad a usia yang lebih muda. 

-Hiperfibrinogenemia. Fibrinogen merupakan faktor plasmatik yang mempengaruhi 

viskositas darah. Fibrinogen memegang peranan penting sebagai media interaksi antara 

sel-sel eritrosit dan platelet. Pada penderita strok, interaksi ini meningkat sehingga 

terjadi peningkatan aggregasi eritrosit dan platelet. Kadar fibrinogen yang tinggi 

berkorelasi dengan resiko infark jantung dan penyakit serebrovaskuler. Pada penelitian­

penelitian yang telah dilakukan temyata pada penderita strok terjadi keadaan 

hiperfibrinogenemi yang seringkali juga diikuti oleh peningkatan faktor koagulasi V 

dan VIII. Kadar fibrinogen > 2,75 gil mempunyai resiko tinggi untuk terjadinya 

strok. 

-Hiperlipidemia. Kannel (1976, 1984) melaporkan bahwa hiperlipidemia adalah salah 

satu faktor resiko minor strok. Nubiola (1981) melaporkan bahwa HDL kolesterol 

yang rendah dan LDH kolesterol yang tinggi mempercepat terjadinya arteriosklerosis 

koroner dan serebral. Hiperlipidemia adalah kenaikan kolesterol, trigliserida plasma 

dan atau keduanya. Peneliti lain melaporkan bahwa pada strok lebih sering ditemukan 

trigliserida yang meningkat dibandingkan total kolesterol pada usia pertengahan, 

sedangkan HDL kolesterol menurun. 

-Kadar Lipoprotein (a) atau Lp (a) . Lp(a) merupakan resiko independen genetik yang 

amat penting untuk strok dan juga penyakit jantung koroner. Lp(a) merupakan suatu 

lipoprotein yang unik , terdiri dari LDL dan Apo(a) yang mirip dengan plasminogen. 

Peningkatan kadar Lp(a) plasma dapat meningkatkan aktivitas aterogenik dan 
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trombogenik. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa Lp(a) dapat menghambat 

proses fibrinolisis melalui persaingannya dengan plasminogen untuk berikatan dengan 

fibrin disamping itu juga Lp(a) mengatur PAI-l pada sel endotel . Kadar Lp(a) ~ 20 

mg/dl mempunyai retiko tinggi untuk terjadi strok. 

-Kadar Homocyst(e)ine atau HCY I H(e) . Dihasilkan dari metabolisme metionin 

intraseluler dikeluarkan kedalam plasma dalam bentuk teroksidasi (homocystine dan 

cysteine-HCY disulfide) yang umumnya terikat dengan protein. Kadar H(e) I HCY 

total dalam plasma akan meningkat 15-40% pada penyakit strok . Kadar H( e) normal 

adalah < 16 pmoJJL. Kadar H( e) yang tinggi akan merubah kondisi hemostatik dari 

antitrombotik menjadi trombogenik, merangsang oksidasi LDL dan meningkatkan 

ikatan Lp(a) dengan fibrin. Kadar H(e) yang tinggi merupakan faktor resiko penting 

untuk strok. 

-Defisiensi antithrombin Ill (AT-III). Pemeriksaan ini adalah untuk mengetahui faktor 

resiko yang bersifat bawaan. Seperti diketahui bahwa viskositas darah dipengaruhi oleh 

keseimbangan sistim koagulasi dan fibrinolisis. Proses pembekuan darah terdiri dari 

rangkaian reaksi enzimatik yang melibatkan protein plasma yaitu faktor pembekuan 

darah, fosfolipid dan ion kalsium. AT -Ill penting untuk kontrol trombosis karena 

AT-III secara murni menginaktifasi I menghambat aktifitas trombin (faktor II) dan Xa 

dan dengan reaksi yang lebih lambat AT -ill juga menginaktifasi faktor-faktor Xlla, 

Xla, IXa, VIla, plasmin dan kalikrein. Defisiensi ringan kadar AT-III secara nyata 

menyebabkan peningkatan faktor resiko trombosis arterial maupun venous. 

-Defisiensi protein C dan protein S. Merupakan faktor resiko bawaan strok yang 

bersifat autosomal dominan. Protein C adalah vitamin K dependent zmogen dari serine 

protease plasma yaitu antikoagulan protease yang terbentuk setelah diaktivasi melalui 
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reaksi thrombin dengan thrombomodulin pada sel-sel endotelial. Protein C yang sudah 

diaktivasi mengakibatkan fibrinolisis melalui proses inhibisi protein plasminogen 

aktivator. Sedangkan kadar protein S tergantung pada abnormalitas dari protein C 

yang berhubungan dengan episode thrombotik. Kompleks protein C-S diduga sebagai 

"neutralize" fosfolipid yang diperlukan untuk aktivitas antikoagulan . 

-Anticardiolipin antibodies (ACA). Sindrom antifosfolipid merupakan gangguan yang 

berkaitan dengan penyakit sumbatan vaskuler yang tidak diketahui penyebabnya 

dengan pasti. Antibodi antifosfolipid mewalcili suatu kelompok antibodi yang heterogen 

terhadap anion fosfolipid. Antibodi ini diketahui mempengaruhi beberapa reaksi 

hemostatik in vitro. Berupa penghambatan aktivasi faktor X , penghambatan konversi 

protrombin-trombin dan penghambatan aktivasi protein C. Semua reaksi ini dikatalisir 

oleh fosfolipid dan antibodi ini menghambat reaksi yang berikatan dengan fosfolipid 

secara langsung membentuk kompleks fosfolipid-protein. Mekanisme yang lainnya 

adalah antibodi ini menyebabkan trombosis yang meliputi pengikatan fosfolipid pada 

membran trombosit, mengakibatkan aktivasi aggregasi trombosit dan terjadinya 

trombosis. Antibodi ini juga menghambat produksi prostasiklin oleh sel-sel endotil 

sehingga mengakibatkan terjadinya aggregasi trombosit dan trombosis. Penderita 

dengan sindrom antifosfolipid ini mempunyai kadar ACA IgG > 20-40 unit GPL. ACA 

merupakan pemeriksaan yang sangat penting untuk diagnosis adanya sindrom 

antifosfolipid, terutama pada penderita strok dengan sebab yang tidak jelas diketahui. 
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2.4. PEMBAGIAN STROK 

Kl 'fika . (11,13,25,42) asa a sa. 

Secara klinik, J.Marshall (1976) membuat klasifikasi sebagai berikut: 

a.Berdasarkan lokalisasi : 

I . Sistim karotis. 

2. Sistim vertebro-basilar. 

b.Berdasarkan taraf perkembangan : 

l.Gangguan peredaran darah otak sepintas ("Transient Ischemic 

Attack"). 

2."Stroke in evolution" . 

3."Completed stroke". 

c.Berdasarkan kelainan pembuluh darah: 

l.Ateroma. 

2.Penyakit vaskuler hipertensif. 

3 .Emboli dari arteri sehat. 

4.Lain-lain. 

d.Berdasarkan lesi serebral : 

l.Perdarahan otak. 

2.1nfark otak. 

3 .Iskemia otak. 

Klasifikasi menurut J.Jankovic (1982) , adalah sebagai berikut: 

a.Strok iskemik: 

l.Gangguan peredaran darah otak sepintas (" TIA" ). 

2. "Reversible ischemic neurological deficit". 

3. "Progressing stroke" ("stroke in evolution"). 

4. "Complete stroke" (infark serebri). 

S.Strok embolik. 

6.Strok lacunar. 

7 .Ensefalopati hipertensif. 

8.Penyalcit Binswanger. 
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b.Strok hemoragik: 

I .Perdarahan subarakhnoid. 

2.Perdarahan intraserebral. 

3 .Malformasi arterio-venosa. 

Pad a tahun I 990 NINDS telah membuat klasifikasi strok yang memudahkan 

para klinisi praktis . Pembagian tersebut adalah sebagai berikut 

I . Perdarahan otak. 

2. Perdarahan subarakhnoid. 

3. Perdarahan intrakranial karena A VM. 

4. Infark otak: 

Berdasarkan mekanisme terjadinya : -Trombotik. 

-Embolik. 

-Hemodinamik. 

Berdasarkan kategori klinik : -Aterotrombotik. 

-Kardioembolik. 

-Lakuner. 

-Lain-lain. 

Berdasarkan gejala dan tanda-tanda (sesuai distribusi): 

-A. Karotis intema. 

-A. Serebri media. 

(12,13) 

-A. Serebri anterior. 

-Sistem vertebrobasilar. 

Mekanisme. Pembagian infark otak dibuat berdasarkan mekanisme terjadinya, 

berdasarkan kategori klinik dan berdasarkan gejala dan tanda-tanda yang sesuai dengan 

lokasi lesi. Penyebab strok non hemoragik adalah bermacam-macam demikian pula 

halnya dengan pengobatannya yang banyak kontroversi. Seperti diketahui, berdasarkan 

patofisiologinya strok non hemoragik dapat disebabkan oleh 3 mekanisme yang 

Gambaran klinis ..., Ayu Putri Laksmidewi, FK UI, 1996. 



berbeda yaitu trombosis, emboli dan gangguan perfusi sistemik (gangguan 

hemodinamik) . (14
'
15

> 

-Trombosis. Didefinisikan sebagai hambatan aliran darah yang disebabkan oleh karena 

proses yang terlokalisir pada satu atau lebih pembuluh darah. Hasilnya dapat berupa 

penyempitan atau oklusi pada lumen pembuluh darah. Frekwensi trombosis yang dapat 

menyebabkan strok non hemoragik diduga sekitar 65-75 %. (IS) Trombosis dapat 

mengenai arteri ekstrakranial yang besar, arteri intrakranial yang besar ataupun arteri 

intrakranial yang kecil. Penyebab trombosis tersering adalah kerusakan dinding arteri 

karena atherosklerosis yang terutama mengenat pembuluh-pembuluh darah 

ekstrakranial yang besar dan intrakranial. 

-Emboli (berasal dari bahasa Yunani, embolos) yaitu bentukan-bentukan kecil yang 

tersangkut pada pembuluh darah dan menyumbat aliran darah. Berbeda dengan 

trombus, maka emboli ini tidak disebabkan oleh proses yang terlokalisir pada pembuluh 

darah itu akan tetapi karena penyebab lain. Emboli timbul proksimal dari tempat 

penyumbatannya, menyebabkan strok non hemoragik sekitar 15-30 %. Sumber utama 

dan penyebab emboli otak yang tersering adalah kelainan jantung seperti gangguan 

ritme jantung, penyakit katup jan tung, endokarditis, kardiorniopati dan sebagainya. 

-Gangguan hemodinamik (penurunan perfusi otak) tampak pada daerah-daerah tertentu 

pada otak yang disebut daerah watersheds yaitu daerah perbatasan dua kawasan yang 

dilayani cabang-cabang terminal dua arteri besar di otak, termasuk lobus parasentral 

dari lobus frontal, daerah parietal dan daerah oksipital bagian lateral. (43
'
44

> Gangguan 

hemodinamik mengakibatkan infark yang biasanya terjadi jika ada stenosis berat atau 

oklusi dari bagian proksimal suplai arteri daerah tersebut dan tidak ada kompensasi 

aliran darah kolateral yang adekuat pada saat terjadi gangguan perfusi serebral global 
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yang mengakibatkan keadaan kritis (13) Gangguan hemodinamik mengakibatkan 

Iskernik borderzone (watersheds) yang dapat te~adi pada tentorial tiga sistem arteri 

besar seperti a. serebri anterior, a. serebri media dan a. serebri posterior. Antara arteri 

serebri anterior dan arteri serebri media (bilateral) dan juga te~adi antara arteri serebri 

media dan arteri serebri posterior. (17
'
18

'
36

'
43

'
44

' Apabila hipotensi sistemik berlanjut 

maka kelainan yang tampak akan bertambah banyak. Denny Brown (1950) 

menegaskan bahwa hipotensi sistemik dapat menyebabkan gangguan neurologis fokal 

dan difus . <
44

> Infark lakuner memperlihatkan sindrom klinis yang khas disebabkan 

oleh trombosis kecil-kecil yang multipel, penyebab yang paling sering adalah 

trombosis, atherosklerosis, mikroemboli, mikroaneurisma dan arteritis. Dua pertiga 

dari penderita strok Iakunar mempunyai riwayat hipertensi. 

2.5. DIAGNOSIS DAN GEJALA KLINIK STROK. 

Diagnosis strok iskernik dibuat berdasarkan gambaran klinis yang ditemukan 

sesuai dengan sindrom oklusi pembuluh darah otak yang terkena. Secara garis besar, 

Sindroma oklusi yang dikenal adalah pada : ( 7• 
13

•
36

•
41

•
4
2.

45
•
46

•
47

•
48

> 

-Arteri karotis intema: Gejala klinis yang teijadi sering mendadak apabila disebabkan 

oleh emboli yang besar. Tetapi mungkin juga didahului oleh insiden TIA satu kali atau 

lebih pada kasus-kasus stenosis berat atau trombosis dengan insufisiensi distal. Dapat 

teijadi gangguan penglihatan homolateral walaupun jarang, hemiparesis kontralateral, 

gangguan sensorik kontralateral, afasia hila terkena hemisfer dominan , kadang-kadang 

I 
I 
i 
! 

I 
! 
i 

I 
I 
I 

I 
I 
i 

i 
I 
! 
I 

I 
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hemianopsia homonim, hemineglek kontralateral yang bersifat sementara, dapat pula 

terjadi penurunan kesadaran. 

-Arteri serebri media: 

OkJusi cabang besar menyebabkan hemiplegi/paresis kontralateral, hemihipestesi 

kontralateral, hemianopsia homonim, kontralateral gaze palsy, afasia hila terkena 

hemisfer yang dominan dan dapat terjadi penurunan kesadaran. 

Oklusi cabang atas, menyebabkan hemiparesiskontralateral (wajah dan tangan lebih 

berat daripada tungkai }, hemihipestesi kontralateral, hemineglek kontralateral, afasia 

Broca apabila terkena hernisfer dominan, dapat pula terjadi penurunan kesadaran. 

OkJusi cabang-cabang dalam arteri serebri media ini , menyebabkan hemiparesis 

kontralateral, dapat terjadi tremor dan rigiditas kontralateral tanpa defisit sensorik yang 

jelas. 

Oklusi arteri serebri media bagian bawah dapat menyebabkan hemihipestesi yang lebih 

jelas dibandingkan keadaan hemiparesisnya dan afasia Wernicke jika terkena hemisfer 

dominan. 

-Arteri serebri anterior: Dapat menyebabkan monoparesis motorik dan sensorik pada 

tungkai bawah ataupun hemiparesis kontralateral terutama tungkai bawah, 

hemihipestesi kontralateral terutama tungkai bawah, gangguan mental, kadang-kadang 

dengan inkontinensia urine dan dispraksia ideomotor. 

I 
I 
I 

I 
i 
I 
! 
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Strok trombosis : Terjadi melalui 2 mekanisme utama yaitu berkembangnya bentukan 

clot dalam lumen yang semgkali berhubungan dengan terlepasnya plak yang mendadak. 

Trombus mungkin kemudian akan menyebabkan emboli distal dari sirkulasi intrakranial 

yang secara klinis menyebabkan infark di bagian distal. Kejadian di daerah distal ini 

khas sebagai infark pada teritori a. serebri media pada satu atau beberapa cabang­

cabangnya, kadang-kadang a.serebri anterior juga terkena. Mekanisme lainnya adalah 

terdapat trombus intraluminal yang berkembang insidius yang lambat laun akan 

membentuk plak yang menganggu sirkulasi dan sebagai konsekuensinya dapat terjadi 

gangguan hemodinamik. Gambaran klinis yang timbul bersifat "step wise" berkembang 

setahap demi setahap. 

Strok Emboli : "cardiogenic brain embolism" disebutkan kira-kira 15-20 % sebagai 

penyebab strok iskemik , dengan persentase yang tinggi pada usia muda. 

Memperlihatkan gejala klinis yang sangat mendadak diikuti kelumpuhan yang 

maksimal, disertai kesadaran yang menurun. Sebelumnya didahului oleh kejang-kejang 

atau sakit kepala pada saat awitan. Biasanya sebagai penyerta dari penyakit aritmia 

jantung, miokard iskemi, penyakit katup jantung seperti penyakit jantung rematik dan 

MVP (mitral valve prolaps). 

Strok lakunar : sesungguhnya merupakan diagnosa patologi anatomi, yang berarti 

gambaran klinik strok akibat dari infark lonjong yang halus dan dalam. Umurnnya 

infark lakunar berlokasi di subkortikal karena itu maka gambaran kliniknya khas yaitu 

adanya gangguan serebral berupa hemiparesis I monoparesis kontralateral ( gangguan 

motorik mumi ) tanpa afasia, hemianopia ataupun hemihipestesi kontralateral 

(gangguan sensorik murni) tanpa afasia , hemianopia. Sebagian besar adalah pasien 

hipertensi dan diabetes melitus ataupun keduanya. 
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2.6.EVOLUSI PERUBAHAN GAMBARAN CT-SKEN (PENCITRAAN) OTAK 

Pada penyakit strok iskemik, pada stadium awal sampai 6 jam sesudab onset, 
!i 
' 
I 

tak tampak kelainan pada gambaran CT sken otak. Babkan kadang-kadang sampai 3 

bari pun belum menampakkan kelainan yang jelas. Namun setelab 4 bari akan tampak 

daerab yang bipodens pad a CT sken. (J2.J
4
> Ladumer G I 979, mendapatkan basil 

gambaran yang positif 3-8 jam setelab serangan . Katz M dkk 1984 menemukan 

gambaran CT positif 12 jam setelab onset dan interval terpanjang yang ditemukan 

antara onset dan visualisasi pada CT sken adalab 72 jam. Penemuan basil CT sken yang 

positif pada strok iskemik bervariasi antara 48-98 % tergantung pada keadaan 

penderita sendiri dan gejala klinis yang ditemui . <
49

> Pemeriksaan CT sken pada 

keadaan akut ditujukan untuk membedakan antara infark dan perdaraban yang 

mempunyai gejala klinis yang mirip dengan iskemi. Penemuan CT sken tergantung 

pada proses neuropatologi yang menyertai selama proses evolusi infark. Sebagian besar 

infark serebri memberikan gambaran klinis yang menuju ke diagnosa pasti tetapi 

gambaran CT yang ditemukan cukup bervariasi. Pemeriksaan CT setelab infark serebri 

mungkin tidak memperlibatkan kelainan apabila dikerjakan pada jam-jam pertama 

ataupun pada bari-bari pertama setelah kejadian. Daerab yang low attenuation 

seringkali jelas setelah 8-10 bari setelah infark tersebut terjadi. (So,si) Pemeriksaan CT 

sken ulangan kedua kalinya saat ini banyak dilakukan untuk dapat menjelaskan 

mekanisme infark dan kemungkinan prognosisnya. (S2) Peneliti lain menyatakan bahwa 

pada infark otak, > 90% basil CT sken sudab positif pada bari 1-4 setelab awitan. 

Penampakan CT yang tidak menyengat dan tetap negatif pada bari ketiga setelah 

awitan , ditemukan pada sepertiga kasus yang disebabkan karena efek fogging. 

Prevalensi CT sken otak yang negatif pada strok iskemik bervariasi antara 5 - 50 %.<53
> 
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Perubahan yang terjadi pada strok iskemik ini secara radiologis dibagi dalam fase akut, 

subakut dan kronik. <
34

'
46

'
54

'
55

> , sedangkan pembagian lainnya adalah infark hiperakut 

(kurang 12 jam) pada keadaan ini ditemukan hasil CT sken yang normal 50-60 %, 

hiperdens arteri 25-50 % dan nuklues lentiformis tampak kabur. Infark akut (12-24 

jam) tampak basal ganglia dengan densitas rendah, selanjutnya pada hari 1-3 akan 

terjadi peningkatan efek masa yang memperlihatkan daerah dengan densitas rendah 

yang "wedge shaped" pada sustansia alba dan grisea , pada hari 4-7 akan terjadi 

enhancement girus yang mana jelas ada efek masa dan edema. Dalam jangka waktu 1-8 

minggu akan tampak kontras enhancement yang jelas dan berkurang sampai hilangnya 

efek masa . Setelah beberapa bulan akan tampak ensefalomalasia, berkurangnya 

volume. <47> 

Fase akut: Sejak serangan sampai 7 hari. Dibagi lagi dalam subfase I (kurang 24 jam) 

dan subfase 2 (24 jam sampai 7 hari). 

-Pad a subfase 1, perubahan yang pertama terjadi adalah adanya resolusi yang tinggi 

pada CT yang mungkin tampak pad a jam-jam pertama pada kejadian defisit neurologis 

disertai edema iskernik pada daerah infark. 

Pada subfase 2 terjadi efek masa dan menurunnya koefisien attenuasi yang kemudian 

meningkat dalam 2-3 hari setelah fase akut. Penurunan attenuasi tampak sebagai 

kombinasi antara edema vasogenik dan sitotoksik disertai infark. Tampak jelas 

berkurangnya densitas pada sebagian atau seluruh distribusi pembuluh darah. cs6> Suatu 

variasi mungkin akan tampak pada kasus global iskemi yang berat dan akan tampak 

gambaran infark watershed. Efek masa pada edema yang te~adi pada iskemi infark 

umurnnya mencapai maksimal pada hari-hari 3-10 setelah infark. Keterbatasan CT sken 

adalah terdapat sejumlah kecil infark yang tidak dapat dideteksi pada fase-fase awal. 
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Sehingga diagnosis infark pada fase-fase awal sulit disingkirkan pada penemuan yang 

negatif pada CT sken. Penemuan CT sken umumnya akan positif pada 24 jam setelah 

infark walaupun perubahan neuropatologi maksimal terjadi pada hari ke 2-3. 

Fase subakut. Terjadi pada periode 7-21 hari setelah kejadian akut, selama transisi 

antara fase akut dan subakut, terdapat resolusi dari edema dan inkomplit nekrosis 

koagulasi yang mengakibatkan adanya daerah dengan densitas rendah. Setelah fase 

"paradoxical" terdapat penurunan atenuasi menjadi lebih homogen dengan tepi-tepi 

infark lebih jelas dan edema menghilang , resorpsi awal dari jaringan ikat nekrotik 

mulai terjadi. Enhancement infark tampak prominen setelah pemberian kontras. 

Fase kronik. Resorpsi jaringan ikat nekrotik mengakibatkan atropi fokal dan perubahan 

kistik yang jelas pada keadaan evolusi fase kronik. Hilangnya sejumlah volume jaringan 

ikat, melebamya ruang subarakhnoid, prominensi sulkus-sulkus kortikal, penipisan 

girus, dilatasi ventrikel yang berdekatan secara ipsilateral. 

Infark iskemik pad a arteri regional, I 0 % akan memperlihatkan ''fogging" yang 

mana keadaan pada infark ini ditemukan pada hari ke 12 dan 23 setelah serangan. Pada 

penelitian lainnya ada ditemukan pada hari ke 8 - 31 setelah serangan. Pada CT sken 

terlihat korelasi daerah "fogging" yang memperlihatkan diapodesis eritrosit yang 

ekstensi disertai infark pada daerah pendarahan disertai ptechial (SJ> 

Untuk membedakan strok iskemik dengan neoplasma I tumor pada gambaran 

CT sken adalah sebagai berikut : 

-Hipodens. Pada strok tampak area densitas yang rendah yang khas mengikuti 

distribusi pembuluh darah. 
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-Gambaran edema. Pada infark iskemi umumnya mengenai substansia alba dan korteks 

serebri. Gambaran yang mungkin tampak adalah adanya edema sitotoksik pada proses 

iskemik. Sedangkan pada neoplasma edema yang tampak adalah edema vasogenik. 

-Efek masa. Pada infark , efek masa pada keadaan klinis awal tidak jelas. Sedangkan 

puncaknya adalah pad a hari ke 4-1 0 yang kemudian akan menurun. Pada neoplasma, 

i 
I 

,I 
tampak efek masa yang maksimal dan mungkin akan berkurang setelah diterapi steroid. 

-Gambaran enhancement. Pada infark, enhancement infark biasanya tidak te~adi 

'. 
sampai tercapai periode subakut yang mempunyai gambaran khas yaitu adanya \! 

gambaran gyral pada area infark. Neoplasma biasanya noduler dan te~adi pada 

sambungan antara substansia alba dan grisea pada daerah bukan distribusi pembuluh 

darah .c46> 

Macam infark otak yang tampak menurut gambaran CT sken . 

l.Infark tentorial. 

Infark ini disebut juga dengan 'large infarction' I infark besar, infark seperti ini 

lebih sering terjadi, mengenai sistim karotis 61 % terutama pada teritori a. serebri 

media yaitu 62 % sampai > 75 % , sedangkan a.serebri posterior 14 % , a. serebri 

anterior 5 % dan multipel infark 14 %. cs7
•
58

•
59> 

Arteri karotis yang mengalami atherosklerosis dengan stenosis > 50 % 

merupakan penyebab utama gangguan dari teritori a serebri media yaitu 38% , a. 

serebri media superfisial (35 %) dan watershed 75 %. cs6
•
59

> 

2. lnfark Iakunar. 

Infark ini berukuran kecil (mikro-infark) diameter < 0,2-15 mm
3 

pembuluh 

darah yang tersumbat adalah a. penetrans I arteriol dengan kaliber < 1 00-400 ~m , 
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biasanya menyertai penyakit hipertensi kronis yang menyebabkan penebalan lipohialin 

pada arteri dan arteriol di otak "Lacune" artinya bintik hitam 'di ruang angkasa' 

( diambil dari istilah astronomi). Ada pendapat yang menyatakan bahwa istilah lakuna 

berasal dari istilah latin "lake" istilah ini mula-mula diperkenalkan oleh seorang ahli 

patologi pad a pertengahan a bad 19. Ukurannya sang at kecil yang tidak terdeteksi 

dengan imaging sampai terbentuknya cavitas. Pada otopsi dapat dideteksi suatu 

keadaan yang disebut superlakuna yang ukurannya 15 mm3 yang pada CT sken tampak 

kelainan pada beberapa slice. Infark terletak di bagian subkortikal terutama di basal 

ganglia, kapsula intema, talamus, basis pons, sentrum semiovale dan jarang pada 

korteks serebri ataupun serebelum . Infark lakuner ini banyak ditemukan pada orang 

tua dengan hipertensi kronik , diabetes melitus pada pembuluh darah kecil penetrans 

dan mempunyai gejala klinis yang khas, tidak ada tanda-tanda gangguan fungsi kortikal 

luhur, tidak ada defisit lapangan pandang. <59
'
60

'
61

'
62

> Terkenanya teritori vaskuler pada 

sebagian besar infark lakunar terjadi pada cabang-cabang lentikulostriata pada cabang a 

serebri anterior dan media , cabang medial berukuran 0100-200 J.lm sedangkan 

cabang lateral 0 200-400 J.lm . Cabang-cabang talamoperforata dari posterior 

substansia Wiilisi dan pangkal dari a.serebri posterior yang memberi suplai ke batang 

otak dan talamus mempunyai ukuran yang bervariasi yaitu 0 100-400 J.lm. 

Sedangkan cabang-cabang paramedian basilaris untuk suplai pons berukuran 0 40-

400 J.lm . <60
> Infark lakuner ditemukan positif pad a hari ke 0-2 adalah ± 20 % ( 12 % 

- 24 %) .<49
•
50

•
59

•
63> Sisanya positif (65%- 71 %) yang ditemukan setelah hari kedua. 

Chokroverty dan Rubino mengemukakan tentang sebab-sebab "puremotor 

hemiplegia". Pada era pre CT sken, Iakuner infark di diagnosa hanya secara k.Jinis saja. 

Setelah memasuki era CT sken, didapatkan akurasi yang tinggi untuk mendeteksi 
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lakuner dengan 0 8-1 0 mm. Pada CT penampakan yang khas tampak sebagai lesi 

hipodens bulat I oval dengan tepi tajam , apabila penemuan CT sken pada strok 

lakuner hari ke 3 setelah onset adalah negatif, maka pemeriksaan CT atau MRI harus 

diulangi kembali setelah hari ke 5-7 . Bamford menemukan basil ulangan CT sken yang 

positif sekitar 65-71 %. 

3. Infark watershed (border-zone) 

Infark watershed adalah lesi iskemik yang terletak diperbatasan 2 arteri besar 

seperti arteri serebri media dan anterior, arteri serebri media dan posterior juga 

mungkin a. serebeli yang besar dan daerah teritori arteri-arteri kecil di basal ganglia . 

Penyebabnya adalah hipotensi, mikroemboli,penyumbatan pada arteri karotis. Pada saat 

aliran darah turon, dibawah level kompensasi autoregulasi (MABP 60 mmHg) dapat 

tetjadi keadaan hipotensi I hemodinamik krisis penyakit pembuluh darah oklusif yang 

mengenai pembuluh darah tertentu. Gangguan hemodinamik sebagai konsekuensi dari 

suatu episode cardiac arrest, tekanan darah sistemik menurun mendadak, syok, kolaps 

pembuluh darah perifer dan kadang-kadang terjadi disritmia jantung, dapat 

menyebabkan lesi iskemik pad a susunan saraf pusat. Infark watershed merupakan 10 % 

dari seluruh infark otak, sedangkan mekanisme yang paling sering disebutkan adalah 

pada keadaan tekanan darah sistemik yang menurun secara mendadak dan drastis. 

Kelainan yang didapatkan adalah berupa lesi parenkim yang mengenai mantel kortikal, 

substansia alba otak, batang otak dan medula spinalis adalah khas pada infark 

borderzone. <55
•
61> 

1: 

I 
l 
I 
I 
I 
i 
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DAB lll 

METODE DAN CARA KERJA 

3.l.Rancangan penelitian. 

Penelitian ini merupakan penelitian prospektif , cross sectional yang bersidfat 

deskriptif analitik. 

Dilakukan di bangsal saraf FK-ill I RSUPN-CM Jakarta selama 4 bulan yaitu 

dari bulan April sampai dengan Juli 1996. 

Subjek penelitian adalah penderita strok kejadian untuk pertama kalinya yang 

dirawat bangsal saraf, memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

Kriteria inklusi adalah : 

-Penderita strok iskemik sistim karotis kejadian pertama yang didiagnosa berdasarkan 

anamnesis dan pemeriksaan klinis neurologis. 

-Dibuktikan dengan CT -sken otak. Laki-laki dan perempuan. 

-Berusia ~ 40 tahun dan ~ 65 tahun. 

Kriteria eksklusi adalah : 

-Penderita strok sistim vertebrobasiler . 

-Penderita strok hemoragik. 

3.2.Besar sampel: 

Rumus besar sampel : <64> 

n=Z a 2 P 0 

d2 

, 
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I 

\I 
I' 

a.= tingkat kemaknaan: 0,05 -> Za.= 1,96 
I 1 
'I I. 

P = proporsi penyakit 0,5 

Q = 1-P = 0,5 

d = tingkat ketepatan absolut = 1 0 % 

Diketahui proporsi strok : 67% dengan confiden interval 95%, sehingga didapatkan 

jumlah sampel: 85. 

Pada penelitian ini telah diteliti sampel sejumlah 52. Mengingat keterbatasan dana 

untuk melakukan pemeriksaan CT sken serebral dan keterbatasan waktu untuk 

menyelesaikan penelitian ini. 

Apabila menggunakan tabel proporsi perkiraan populasi dengan ketepatan 

relatif spesifik didapatkan minimal sampel dengan proporsi 0,65 dan confiden 

interval 95 % , maka didapatkan jumlah sampel adalah 52 . c6s> 

3.3.Cara kerja : 

-Penderita strok iskemik (sistim karotis) diperiksa anamnesis lengkap , dilakukan 

pemeriksaan klinis umum dan neurologi. 

-Diperiksa CT -sken otak segera setelah datang. 

-CT -sken otak dinilai menurut topografi anatomi/tipe infark otak. 

-Apabila CT -sken otak temyata tidak memperlihatkan infark, maka akan dilakukan 

pemeriksaan ulangan pada hari ke 7 - 1 0 setelah CT -sken pertama, yang apabila negatif 

tidak akan diulangi lagi. 
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3.4.Kerangka teoritis dan konsep : 

Strok Non Hemoragik -------- ·----> CT-Sken otak. 

* Mekanisme 

-Trombosis -Infark Tentorial 

-Emboli -Infark watershed 

-hemodinamik -Infark lakunar 

* Gambaran klinis 

-Gangguan motorik 

-Gangguan sensorik 

-Gangguan fungsi luhur 

3.5.Batasan Operasional: 

3.5.1.Strok adalah: Defisit neurologi akut yang disebabkan oleh gangguan 

pembuluh darah dan timbul secara mendadak ( dalam beberapa detik) atau cepat 

(dalam beberapa jam) dengan gejala-gejala dan tanda-tanda yang sesuai dengan daerah 

fokal otak yang terganggu dan menetap selama 24 jam atau lebih. 

3.5.2.Berdasarkan mekanisme strok: 

Strok trombosis: Strok yang berkembang secara bertahap sarnpai maksimal 

dalam beberapa menit, jam a tau pun hari. 

Strok emboli: Strok yang berlangsung sangat mendadak, cepat dan biasanya 

langsung komplit dalam beberapa detik atau menit. Seringkali 

Gambaran klinis ..., Ayu Putri Laksmidewi, FK UI, 1996. 



tanpa peringatan sebelumnya dan kesadarannya relatif 

menurun. Kadang ada kecenderungan membaik dalam beberapa 

hari. 

Strok karena gangguan hemodinarnik: Biasanya te~adi kerena menurunnya 

rCBF, terjadi vasospasme regional karena melonjaknya tekanan 

darah sistemik. 

3. 5. 3. Gambaran CT otak : 

-Infark teritorial adalah infark yang te~adi yang terlokalisir pada satu atau lebih 

pendarahan otak, sesuai vaskularisasi sistim karotis. 

-Infark lakunar adalah infark kecil-kecil subkortikal. 

-Infark watershed adalah infark pada daerah perbatasan antara dua kawasan yang 

dilayani oleh cabang-cabang terminal dua arteri, bertuknya seperti segitiga. 

3.5.4. Gambaran klinis. 

3.5.4.a. Kondisi motorik, kekuatan otot dinilai dengan Gradasi 0 - 5 (Medical 

Research Council) (66
•
67> . 

Gradasi ini , kemudian dikelompokkan kembali dengan kriteria ringan, sedang 

dan berat. 

Gradasi 5 : Kondisi otot normaV dapat melawan gravitasi burni dan tahanan maksimal 

tanpa tanda-tanda kelemahan . 

Gradasi 4 : Gerakan aktif otot dapat melawan gravitasi bumi dan tahanan yang 

bervariasi. 
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Gradasi 3 : Gerakan aktif otot melawan gravitasi bumi tetapi tidak dapat melawan 

tahanan ringan. 

Gradasi 2 : Gerakan aktif otot akan dapat dilakukan hanya dengan 

menghilangkan gravitasi bumi. 

Gradasi 1 : Gerakan otot hanya berupa sedikit kontraksi otot,tanpa gerakan yang jelas, 

keadaan otot ini mungkin dapat dinilai dengan meraba otot tersebut dan 

gerakan sendi minimal atau tidak ada samasekali. 

Gradasi 0 : Tidak ada kontraksi otot. 

Kondisi motorik ini kemudian dikelompokkan kembali sebagai : 

Ringan: Gradasi kekuatan otot 4. 

Sedang: Gradasi kekuatan otot 3 dan 2. 

Berat : Gradasi kekuatan otot 1 dan 0. 

3.5.4 b. Kondisi sensorik dinilai sebagai -Terganggu. 

-Tidak terganggu. 

3.5.4 c. Kondisi gangguan fungsi Iuhur , dinilai sebagai: -ada afasia. 

-tidak ada afasia. 

3.6.Hipotesa. 

Ada korelasi antara gambaran kJinis strok iskemik dengan gambaran distribusi 

topografi infark I tipe infark pada CT sken otak. 
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3.7.Kerangka operasional. 

Pasien strok 

Anamnesis dan pemeriksaan fisik 

umum dan neurologis 

CT sken otak 

segera setelah tiba di RSUPN-CM 

Kriteria inklusi kriteria eksklusi 

CT sken + CT sken-

-Infark tentorial .U. 

-Infark watershed .U. 

-Infark lakuner CT sken ulang ( ~ 7-10 hari) 

CT sken + 

-Infark tentorial 

-Infark watershed 

-lnfark Jakuner 

CT sken-
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Beberapa Skema gambaran infark pada strok iskemik pada CT sken otak : 

w 
.···.n·-. 
~ ... 0 -- ·~ 

e 

Keterangan : 
a. Infark tentorial a. serebri media. 
b. Infark tentorial devisi superior a.serebri media. 
c. Infark tentorial devisi inferior a. serebri media. 
d. Infark tentorial a.serebri anterior. 
e. Infark watershed (anterior) 
f Infark watershed (posterior) 
g. Infark watershed (anterior dan posterior) 
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BAB IV 

HASIL PENELITIAN 

Selama empat bulan dari bulan April sampai dengan Juli 1996 telah diteliti 

mengenai gambaran klinis dan topografi anatomi infark otak pada penderita strok 

iskemik yang dirawat di ruangan saraf (ruang perawatan kelas III) RSUPN-CM Jakarta 

4.1. Jumlah penderita. 

Dari tanggal 1 April 1996 sampai dengan 31 Juli 1996 didapatkan sebanyak 52 

penderita strok iskemik yang dirawat di bangsal saraf (ruang perawatan kelas III) 

RSUPN-CM Jakarta, yang memenuhi kriteria inklusi. 

4.2. Distribusi umur dan jenis kelamin. 

Dari 52 penderita strok yang diperiksa, didapatkan 34 orang (65,3 %) laki-laki 

dan 18 orang (34, 7 % ) perempuan. Perbandingan laki-laki dan perempuan adalah 

1,9 : I. Jumlah penderita terbanyak adalah pada usia 51-55 tahun yaitu 13 orang 

(26,5% ), diikuti oleh penderita berusia 61-65 tahun yaitu sebanyak 12 orang (24,5% ). 

(grafik 2 a) 
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Grafik 2.a SeOOmn Kamkteristik Penderita Strok lsl\errik Sistim Karotis di 

Ruangan Sarnf RSUIW-CM tllkarta. 

6H35 Tatul 24.6 

66-60 Tehl.Wl 18.4 -
46-60 Tatul 14.3 

4Q-46 Tehun 16.3 Per9fll)U8tl 34.7 

Berdasarkan Kslompok URU' Berdasarkan Jenla Kelamln 

.;~"""" 
: }"<"' . 

filsiJ Pen!li tian 52 
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Bedasarkan jarak antara awitan sampai penderita tiba di nunah sakit, sebagian besar 

tiba di nunah sakit 18 jam setelah awitan yaitu 30 penderita (61,2 %), sedangkan yang tiba 

dibawah 6 jam hanya 7 penderita (14,3 %) (Grafik 2.b). 

Gmfik 2. b SeOOnm Karakteristik Penderita Stmk Iskenik Sis tim Karotis di 

Ruangan Sarnf RSUPN-CM .llkat1a. 

13 - 18 Jam 10.2 
7 - 12 Jam 14.3 

< 6 Jam 14.3 

> 18 Jam 61.2 

Berdasarkan Awitan sampai tiba di R.S 

1 

53 
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Pemeriksaan CT sken otak scbagian besar dilakukan 48 jam setelah awitan yaitu pada 

19 penderita (38,8 %) sedangkan pada jangka waktu 19-24 jam terdapat 18 penderita (36,7 

%), 10 pendcrita (20,4 %) dilakukan dalam jangka waktu 43-48 jam Waktu terccpat 

pcmcriksaan Cf Skcn Otak adalah 7 Jam sctclah awitan didapatkan hanya pada satu pcndcrita 

(Grafik 3). 

Grnfik 3. .hrak waktu antara A witan dan Dilakukannya Penrri~aan Cf Sken 
Oak Pada Strok Iskerrik 

so ...... ...... .... ............. .......... ·········· ············ ···· ··· :·· 

40 ....... . .... .. . . ....... -36.7· · · ... . ....... . . ... ...... .... ........... . . 8 

10 .... .. ... . . . . . . . ... ......... . . ... ·· ······ · ·· .. .. ... . .. ..... . .. .... . . 

4.1 
0 

I 
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4.3 . Berdasarkan mekanisme strok. 

Pada 52 penderita yang diperiksa, 3 penderita tidak akan dianalisa secara 

statistik tetapi akan dibicarakan sebagai kasus tersendiri karena ditemukan hanya satu 

kasus strok iskernik dengan hasil CT sken otak berupa infark watershed dan 2 kasus 

dengan infark multi pel . Pada penelitian ini akan dianalisa 49 kasus strok iskemik . 

Berdasarkan mekanisme terjadinya strok iskemik, didapatkan strok trombosis 

46 dari 49 penderita (93,9 %) dan strok emboli 3 dari 49 penderita (6,1 %). (grafik 4) 

4.4. Berdasarkan gambaran infark pada CT sken otak. 

Dari 52 penderita strok iskemik, didapatkan satu infark watershed, 2 infark 

multiple yang akan dibicarakan khusus. 

Sejurnlah 49 penderita strok iskemik lainnya yang diperiksa, temyata 

didapatkan infark tentorial 29 dari 49 penderita (59,2 %), infark lakunar 20 dari 49 

penderita (40,8%). (grafik 4) 
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Grnfik 4. Sebmm Karnkteristik Penderita Strok is~nik sistim karotis di 

Ruangan Samf RSUPN-CM .llkar1a. 

Terltorlal 59.2 

Trombosls 93.9 

Lakl.llar 40.8 

Berdasarkan Mekanlame Strok Gamb T~ Jenll lnfark Pacta CTak.en 
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4.5 Berdasarkan sistim karotis yang terkena 

Dari 52 penderita yang diteliti, didapatkan tipe strok dengan mekanisemehemodinamik 

satu kasus dengan gambaran cr sken infark watershed 

Berdasarkan sistetn karotis yang terkena, ripe strok iskemik yang teijadi dan jenis 

infark pada cr sken otak. Didapatkan dari 49 penderita yang diteliti, terbanyak mengenai 

sist:Un karotis kiti yaitu 29 dari 49 pasien (59,2 %), sedangkan sistim karotis kanan 20 dari 

49 pasien (40,8 %). Didapatkan infark tetitorial 18 dari 29 pasien (62,1 %) mengenai sistim 

karotis kiri dan 11 dari 29 pasien (37,9 %) didapatkan pada sistim karotis kanan. Infark 

lakunar ditemukan pada daii 20 pasien (55 %) pada sistim karotis kiri dan 9 dari 20 pasien 

(45 %) pada sistiJn karotis kanan (tabel 2). 

T~l 2 lipe Stmk dan Jenis Infark Pa1a GamOOrnn Cf Sken Oak strok Sis tim Karotis 

Trombosis 13 5 18 18 10 28 46 

Emboli 1 1 2 1 0 1 3 

INFARK PADA Cf SKEN 

Teritorial 9 2 11 11 7 18 29 

Lakunar 4 8 3 11 20 

1/aril Penelitia1 
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4.6. Korelasi gejala klinis strok dengan gambaran infark pada Cf sken 51!ok iskemik 

Pada hasil analisa pada 49 penderita strok, hemiparesis ringan ditemukan pada 13 dari 29 

(44,8) pada pasien dengan infark terit01ial dan 14 dari 20 (70%) pasien dengan infark lakunar. 

Hemiparesis sedang ditetnukan pada 6 dari 29 (20, 7%) pasien dengan infark teritorial dan 6 dari 

20 (30%) pada pasien dengan infark lakunar. Hemiparese berat ditemukan hanya pada penderita 

dengan infark tetit01ial yaitu 10 dari 29 pasien (34,5%). 

(Grafik 5 dan tabel 3). 

Gmfik 5. Hubungan Antata Gangguan 1\t)tmik dengan Gamlman Infruk Pada 

Cf Slien Oak Penderita Strok Iskenik 

Peraen 
80 

70 
70 

60 

50 

-40 

30 

20 

10 

0 
Rlngan Sedang Berat 

Gangguan Motorik 

- Terltorlal -1-- Lakunar -+- Total I 
Haril Pene/ititn 58 

,• 
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'T~IJ: Hulxmgan Antam Gangguan M>torik dengan Gamhmm Infark Perla Cf Sken 

Otak Penderita stmk Islierrik 

·- ·· ···· ·· . ..... . . . .. . . ... ....... . 

:::::GANoouA.N:MOtQR.(i<;:: 

> < I 
Ringan 

Sedang 

Berat 

· Total 

.; = 8,667 
df=2 
p = 0,013 ( Bennakna) 

///////!~~::·s.~/??////YHHH?Brt:F\/\: 
::: : ::.nt~:t~iittiriar : : : : : : ::::: : : :tirl'i~ii<.: :~:::::: :::::::::::::: ::::::::::::\::::::::::::::::::::: 
...... .. ..... ... ...... ... ... · ... .. · ... .. ' ...... ........ ·.· ..... .... ...... · ·. -.· .. ·.· ·. · . . . ·. -.·.·.·.· ·.·.·.·.·.·.·.·.·.·:.·. ·.· .·. ·.·.·.·.·.·.·.·.·.· . 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . .. . . . . . . . . · ·· ····· ··· · ............ ... .... .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . ..... . .... . . .. .. ...... .. . ..... . 
/.li-rri~IL: : :J~tse~> <.hriaii:::: : : <I>e~·e:ri> <hriai( : ::::Pe·~:t ......................... ' ............ _ . . .... ··.· · ·······.····· .. .. ..... . . 

13 44.8 14 70.0 27 . 55.1 

6 20.7 6 30.0 12 24.5 

10 34.5 0 0.0 10 20.4 

29 59.2 20 40.8 49 100.0 

Terdapat hubwtgan yang bennakna secara slalistik dengan uji >..72 anlara gradasi 

kekuatan gangguan rnotorik dengan gambaran infark pada Cf- sken otak penderita strok 

iskemik. 
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TI~I 4: . Hublmgan .Amara Gangguan Sensorik dengan GamOOrnn lnfark Pala Cf Sken 

Otak penderita Strok lskemk 

.!i:~~tN:~~:ID~~~U :._:<.)· .. :::.: . ·.:.:: ·~()J_(·Is~~/)~:::~?:?:!?)j! j:j!j~[!j!~.~~![~[)(:( 

.}ii\!/i})i\}I\HHi\UUi/UUU!U>:Ar1farkt¢ri·w~~><<.IIlrat~(~/C/t)It<::>{}>:>{ 
• • • • • • ••• • •••• •••••••• 0 •••••• 0 ••• • •• ' ••• ••• •• • • •• ••• • ••••• • • • • • • • • • • • • • ••• ••••• •• • •• •• ••• •• •• •• · . ·.·.·. · :. · . ·.·· . ·. · .·. ·.·: . ·.·.·.·.·.· •• ••• • •• • •• • · .·:.·.·. 

>>::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: . :::~3Jl·::· :::::Peasen:::. :•:•lli311•::: : >:Fe~&:: ::::~311:::: •j~iSe·n:: 
. ·....................... ................ ....................... ..... .... .. . . . . ... -. .... . ....... .......... ' .. '.. . . . . . . . . . . ....... -. . . . . . . . . . . . . . . . ... '. . . . . . .... ~· .·. . . .... . 

Terganggu 16 55.2 15 75.0 31 63.3 

Ttdak terganggu 4 13.8 5 25.0 9 18.4 

Sulit Nilai 9 31.0 0 0.0 9 18.4 

Total 29 59.2 20 40.8 49 100.0 

: x2 = 7,752 
.df=2 
p = 0,021 ( Bennakna) 

T erdapat hubw1gan yang bennakna secara statistik dengan uji X2 antara gangguan 

sensorik dengan grunbaran infark pada Cf- sken otak pendetita strok iskemik. 

~---- - - -- --- ---. 
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1T~I5: Huhmgan Antara Gangguan Afasia dengan GarnOOrnn Infark Pella Cf Sken 

Oak pendcrita strok isl\emk 
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1
1111.1 

Ada 

lidak Ada 

Total 

x1 = 7603 
' 

df= 1 
p = 0,006 ( Bennakna) 

9 31.0 

20 69.0 

29 59.2 

0 0.0 9 18.4 

20 100.0 40 81.6 

20 40.8 49 100.0 

Terdapat hubw1gan yang bennakna secara statistik dengan uji )(2 antara gangguan 

afasia dengan grunbaran infark pada cr- sken otak penderita strok iskemik. 

limit Penc/itia, 61 
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4.7.Temuan infark pada gambaran CT sken otak berdasarkan jarak waktu 

dilakukannya pemeriksaan 

Pada penelitian ini dari 52 penderita yang dilakukan pemeriksaan CT sken otak, 

J pada 2 penderita ditemukan CT sken yang negatif Pada penderita ini dilakukan 

i 
; ulangan pemeriksaan CT sken setelah 7-10 hari. 

Seorang penderita perempuan, dilakukan pemeriksaan CT sken 10 jam setelah 

awitan temyata hasilnya negatif Ulangan dilakukan setelah 8 hari dan didapatkan 

j infark lakunar. Seorang penderita laki-laki, dilakukan pemeriksaan CT sken setelah 12 

~ j jam setelah awitan, hasilnya negatif dan diulang kembali setelah 10 hari, basil infark 

lakunar. 

Satu kasus dilakukan pemeriksaan CT sken otak dalam jangka waktu 7 jam 

setelah awitan, temyata ditemukan gambaran infark tentorial pada CT sken otak. 

4.8. Laporan kasus 

Ditemukan hanya satu kasus strok karena gangguan hemodinamik dan dua kasus 

dengan multipel infark yaitu : 

8.1. Seorang Laki-laki, 41 tahun. Datang ke RSUPN-CM 12 jam setelah 

awitan. Penderita datang dengan riwayat kesadaran menurun selama 3 jam yang tedadi 

pada saat penderita dalam peijalanan dengan bis dari luar kota. Setelah penderita sadar, 

bicara menjadi pelo dan berlanjut dengan kesulitan untuk berbicara Iancar juga dengan 

Gambaran klinis ..., Ayu Putri Laksmidewi, FK UI, 1996. 



kelemahan pada separuh tubuh sisi kanan. Riwayat penyakit sebelumnya penderita 

tidak pemah mengeluh me~gidap penyakit-penyakit tertentu lainnya, penderita seorang 

perokok sejak I 0 tahun terakhir ini dan ayahnya menderita strok. Keadaan k.linis 

neurologis : ditemukan hemiplegia dekstra , afasia motorik , sedangkan gangguan 

sensorik sulit untuk dinilai . Hasil CT sken otak yang dikedakan setelah 24 jam, 

menunjukkan adanya Infark watershed di daerah frontoparietal kiri. 

4.8.2. Seorang perempuan , 43 tahun, pekerjaan dagang, datang ke RSUPN-

CM 24 jam setelah awitan. Penderita datang dengan keluhan pada saat bangun tidur 

tiba-tiba suara berubah menjadi pelo dan 6 jam kemudian diikuti dengan kelemahan 

pada separuh tubuh sisi kanan dan juga gangguan berbicara . Penderita tetap sadar 

,tidak ada keluhan sakit kepala, kejang-kejang ataupun muntah-muntah. Riwayat 

penyakit sebelumnya, tidak ada penyakit tertentu , tidak ada keluarga yang menderita 

strok. Keadaan klinis neurologis : ditemukan hemiparesis dekstra berat, afasia 

sensorik, paresis N. VII dan XU dekstra sentral , ptosis mata kiri , hemianopsia belum 

dapat dinilai. Hasil CT sken otak yang dikerjakan setelah 48 jam , menunjukkan adanya 

multipel infark yaitu infark pada tentorial a.serebri posterior kiri dan infark lakunar di 

talamus kiri. 

4.8.3. Seorang Iaki-laki , 56 tahun, datang ke RSUPN-CM 9,5 jam setelah 

awitan. Mengeluh bicara berubah menjadi pelo yang terjadi saat os sholat dan diikuti 

dengan kelemahan pada separuh tubuh sisi kiri. Tidak ada keluhan sakit kepala, kejang­

kejang ataupun muntah-muntah. Riwayat penyakit sebelumnya, menderita hipertensi 
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dan berobat teratur. Tidak ada penyakit tertentu lainnya , kejadian seperti ini dialami 

untuk pertama kalinya. Keadaan klinis neurologis : ditemukan hemiparesis sinistra 

(ekstremitas superior kekuatan 3 dan ekstremitas inferior kekuatan I ), paresis N. VII 

dan XII dekstra sentral, refleks patologis (Babinski) sisi kiri positif . Hasil CT sken 

otak yang dikerjakan setelah 220 jam , menunjukkan suatu infark multipel yaitu pada 

tentorial a. serebri anterior kanan dan infark lakuner di kanan. 
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BABY 

DISKUSI DAN PEMBAHASAN 

S.I.Jumlah penderita 

Dari tanggal I April 1996 sampai dengan 31 Juli 1996, telah dilakukan 

pemeriksaan pada 52 penderita strok iskemik yang dirawat di bangsal saraf ,ruang 

perawatan klas III RSUPN-CM Jakarta, yang memenuhi kriteria penelitian. Jumlah ini 

merupakan 39,7 % dari keseluruhan penderita strok iskemik yang dirawat di tempat 

dan waktu yang bersamaan yang beJjumlah 131 orang. Melihat jumlah ini , maka hal 

ini disebabkan oleh karena penelitian ini memakai kriteria strok iskemik kejadian 

pertama dan berusia ~ 40 dan ~ 65 tahun sehingga apabila dibandingkan dengan 

jumlah penderita strok keseluruhan , tampaknya jumlah kasus ini adalah sedikit namun 

apabila tidak dibatasi dengan kriteria strok iskemik kejadian pertama mungkin akan 

didapatkan jumlah kasus yang Iebih banyak .. 

5.2.Distribusi umur dan jenis kelamin 

Pada penelitian ini salah satu kriteria inklusi adalah usia antara 40 sampai 65 

tahun. Pada penelitian ini didapatkan kelompok umur terbanyak adalah 51-55 tahun. 

Sastrodiwiryo (1984) di RS Ciptomangunkusumo mendapatkan bahwa kelompok 

umur terbanyak adalah kelompok umur lebih dari 50 tahun. Suryarniharja (1970) 

menemukan kelompok terbanyak adalah 50-60 tahun , Almatsier mendapatkan 

kelompok umur terbanyak adalah 50-69 tahun , Nuartha pada tahun 1985,di RS 

Ciptomangunkusumo mendapatkan usia terbanyak adalah pada kelompok 50-64 tahun. 
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Rumantir (1986) di RS Hasan Sadikin mendapatkan kelompok umur terbanyak berada 

pada kelompok 55-64 tahun sedangkan Frida (tahun 1991) mendapatkanjumlah pasien 

terbanyak pada kelompok 50-69 tahun. 

Berdasarkan jenis kelarnin, pada penelitian ini didapatkan jumlah penderita Iaki­

laki lebih banyak dari perempuan yaitu dengan perbandingan 1,9 : 1. Hal ini sesuai 

dengan yang dilaporkan oleh Almatsier (1980) laki-laki lebih banyak daripada 

perempuan , sedangkan Suryamiharja dan Nuartha di RS CiptoMangunkusumo 

Jakarta juga menemukan hal yang serupa sedangkan pada beberapa penelitian di RS 

Hasan Sadikin lebih banyak ditemukan pada perempuan. Kenapa terdapat perbedaan 

dalam hal ini belum diketahui sampai sekarang, hal ini memerlukan penelitian lebih 

lanjut tentang hal faktor resiko yang berhubungan dengan pola makan dan mungkin 

juga genetik. 

5.3.Berdasarkan jarak waktu 

Pada penelitian ini didapatkan sebagian besar penderita baru datang di RS 

dalam rentang waktu 18 jam setelah awitan yaitu sejumlah 30 orang, sedangkan yang 

dibawah 6 jam hanya 7 penderita . Pada hasil pertemuan di Eropa tentang konsensus 

penatalaksanaan strok, ditargetkan pada tahun 2005 semua penderita strok akut sudah 

mendapat penanganan khusus oleh team strok dan sudah dievaluasi untuk 

kegawatannya dalam 6 jam pertama. Pada evaluasi penelitian ini tampaknya dalam hal 

ini diperlukan informasi dan edukasi yang Iebih intensif kepada masyarakat luas tentang 

keadaan kegawatan neurologi diantaranya adalah strok mengingat kondisi sumber daya 

manusia yang sangat penting untuk pembangunan nasional. 

l>i.kla.i dan nemhahaAAn 
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Pada penelitian ini jarak waktu pemeriksaan CT sken otak sejumlah 19 

Jpeoderita (38,8%) diperiksa setelah 48 jam, 18 penderita (36,7%) diperiksa padajarak 

·waktu 19-24 jam , 10 penderita (20,4%) diperiksa dalam jangka waktu 43-48 jam. 

Hanya satu orang (4,1%) yang diperiksa dalam jangka waktu 7 jam. Pada penetitian 

ini, ditemukan kesulitan dalam hal melakukan pemeriksaan CT sken, disamping sarana 

yang tidak menunjang ju_ga dalam hal kesulitan pengiriman penderita. Sarana CT sken 

di RSUPN-CM Jakarta seringkali tidak dapat dipergunakan atau dalam keadaan yng 

tidak dapat dioperasikan, kemungkinan karena alat yang sudah lama . Sedangkan alat 

CT sken swadana RSUPN-CM sendiri walaupun alat tersebut sangat baik tetapi yang 

rnenjadi permasalahan adalah sarana ini tidak beroperasi selama 24 jam. Hal ini 

menyulitkan karena apabila . penderita tiba di RSUPN-CM setelah pk.l7.00, maka 

penderita harus ditransfer ke Rumah Sakit lain yang mempunyai saran CT sken 24 

jam, dalam hal inipun ditemukan kesulitan seperti misalnya kendaraan/ ambulans untuk 

transfer yang memerlukan biaya khusus juga kadang-kadang kondisi penderita tidak 

memungkinkan untuk transfer. Kondisi-kondisi inilah yang menyulitkan sehingga 

teljadi keterlambatan dalam hal pemeriksaan CT sken. 

SJ.Berdasarkan mekanisme strok 

Berdasarkan mekanisme strok, ditemukan strok trombotik 46 (93,9 %) , strok 

embolik 3 (6,1%) sedangkan strok hemodinamik hanya I penderita saja. Dibandingkan 

dengan penelitian yang dilakukan oleh Nuartha, ditemukan strok 90 % dengan infark 

serebri, dimana 70 % berupa strok trombotik diantaranya Jakuner strok 23,33 % 

sedangkan embolik 23,33 %. Data dari Lausanne "stroke registry'' Switzerland , 

43,2% adalah karena atherosklerosis diantaranya 16,2% atherome tanpa stenosis> 
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50 % dan 2,8 % dengan kelainan jantung. sedangkan 20,4 % strok karena sebab emboli 

serebrat.<52
' NINDS stroke data bank, menyatakan bahwa > 30% kasus mempunyai 

resiko antara sedang sampai tinggi untuk dapat tedadinya emboli serebral. Sedangkan 

Harvard comparative stroke registry menemukan 31 % kasus mempunyai resiko tedadi 

emboli serebral termasuk diantaranya 34% mengenai pembuluh darah besar dan 10% 

mengenai pembuluh darah kecil. cs2
> Pada penelitian ini terbanyak ditemukan strok 

karena mekanisme trombosis , sedangkan strok karena mekanisme emboli hanya 6,1 % 

hal ini mungkin karena usia pada penelitian ini dibatasi ~ 40 dan ~ 65 tahun sehingga 

sebagian besar penderita cenderung menderita atherosklerosis tetapi hal ini masih 

memerlukan pembuktian lebih lanjut melalui penelitian menggunakan alat bantu 

transcranial doppler. 

5.4.Berdasarkan gambaran infark pada CT sken otak 

Pada penelitian ini diperiksa 52 penderita strok iskemik dan pada hasil CT sken 

otak didapatkan 29 penderita dengan infark tentorial, 20 penderita dengan infark 

lakunar, 1 penderita dengan infark watershed dan 2 dengan infark multipel. Pada 

analisa statistik dianalisa sejumlah 49 kasus, didapatkan 59,2 % infark tentorial dan 

40,8% infark lakunar. 

Di negara maju, infark besar yang mengenai sistim karotis adalah 61 % terutama yang 

mengenai teritori a. serebri media 62 - > 75 % sedangkan infark multipel 14 %. 

Penemuan infark lakuner disebutkan antara 12- 24 % sedangkan infark watershed 

ditemukan 10 %. Pada penelitian ini Infark lakuner ditemukan cukup banyak yaitu 

40,8 %. 

fill 
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Pada penelitian ini didapatkan sistim karotis kiri lebih banyak terkena dengan 

kelainan berjumlah 29 orang (59,2 %) , sistom karotis kanan 20 orang (40,8 %) . Dari 

stroke data bank, strok yang mengenai sistim karotis kanan lebih banyak ditemukan 

dibandingkan strok yang mengenai sistim karotis kiri. Pada penelitian ini, strok yang 

mengenai sistim karotis kiri ditemukan lebih banyak . Mengapa te~adi perbedaan 

seperti ini, belum dapat dijelaskan karena memerlukan penelitian lanjutan dengan 

jumlah kasus yang lebih banyak dengan didukung oleh alat -alat pemeriksaan yang 

canggih. 

5.5.Penemuan klinis. 

Gangguan motorik ringan ditemukan 44,8 % pada infark tentorial, sedangkan 

pada infark lakuner adalah 70 % hal ini sesuai dengan kepustakaan yang menyebutkan 

bahwa strok lakuner mempunyai gejala bervariasi dan cenderung ringan mengingat 

lokasinya di subkortikal. demikian pula gangguan motorik yang berat hanya ditemukan 

pada infark tentorial . 

5.6 Hasil pemeriksaan CT sken otak 

Pada pemeriksaan CT sken pada kasus penelitian ini , infark tentorial adalah 59,2% 

dan infark lakuner 40,8% hanya satu kasus ditemukan infark watershed dan dua kasus 

lainnya dengan multipel infark . Pada pemeriksaan CT sken dari 52 kasus penelitian ini, 

temyata didapatkan 2 penderita dengan CT sken yang negatif dan setelah diulang 

dalam waktu 7-1 0 hari) temyata hasil CT sken berikutnya adalah positif dan keduanya 

lakuner infark. 
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DAB VI 

KESIMPULAN DAN SARAN 

6.1. Kesimpulan 

Selama 4 bulan sejak bulan april sampai dengan Juli 1996 telah dilakukan 

penelitian prospektif untuk menilai gambaran klinis dan topografi I tipe infark pada CT .. 
sken otak. 

1.Telah diteliti 52 penderita dengan strok iskemik kejadian untuk pertarna kalinya yang 

dirawat di ruangan perawatan klas III Bagian sarafRSUPN-CMjakarta. 

1.1. 34 orang laki-laki (65,3 %), perempuan 18 orang (34,7 %). 

1.2. Perbandingan laki-laki : perempuan adalah 1,9: I. 

1.3. Terbanyak pada usia 51-55 tahun. 

2.Rentang waktu antara awitan dan tiba di rumah sakit : 

2. 1. 3 0 orang tiba di R. S. dalam rentang waktu 18 jam setelah awitan. 

2.2. 7 orang yang tiba dibawah 6 jam setelah awitan. 

3.Gambaran klinis strok iskemik dan topografi anatomi I tipe infark. 

3 .1. Strok dengan infark lakunar ,cenderung memperlihatkan gejala yang lebih 

ringan yaitu berupa gejala hemiparesis yang ringan tanpa gejala afasia, 

dapat disertai ataupun tidak oleh gejala sensorik. 

3.2.Strok dengan infark tentorial, sebagian besar memperlihatkan gejala yang 

lebih berat yaitu hemiparesis berat dapat disertai atau tanpa gejala 

afasia. 

70 

r 

Gambaran klinis ..., Ayu Putri Laksmidewi, FK UI, 1996. 



Pemeriksaan CT sken memang sudah merupakan sarana penunjang yang sangat 

dibutuhkan tetapi mengingat tidak semua daerah mempunyai sarana ini maka 

pemeriksaan klinis secara umum maupun pemeriksaan klinis neurologis yang teliti 

sangat diperlukan . Propinsi Bali mempunyai luas 5.632,86 km 2 terdiri dari satu pulau 

Bali ,pulau Nusa Penida dan beberapa pulau kecil lainnya dengan jumlah penduduk 2,9 

jutajiwa, dengan ratio dokter per 100.000 penduduk adalah 17,90 dan mempunyai alat 

transportasi darat dan lautan. Propinsi ini mempunyai 8 orang dokter ahli saraf yang 

masih aktif yang mana semuanya bekelja di kabupaten Badung Denpasar, sedangkan 

sarana penunjang CT -sken hanya dua buah yaitu satu milik pemerintah dan yang 

lainnya milik perorangan , keduanya terletak di kota Denpasar. Mengingat kondisi ini , 

yang mungkin juga ditemukan di Propinsi lainnya di Indonesia dan bahkan mungkin 

akan ditemukan hal yang lebih buruk lagi , mengingat keadaan ini maka sebagai klinis 

praktis tentunya diharapkan tetap berpegang pada keadaan klinis yang ditemukan . 

Karena pemeriksaan klinis secara umum, anamnesis dan pemeriksaan klinis neurologis 

yang teliti merupakan suatu seni tersendiri yang diperlukan untuk dapat mengarahkan 

kita pada diagnosa pasti . 

6.2. Saran : 

I.Perlu penerangan dan infonnasi kepada masyarakat luas tentang kegawatan 

neurologis dalam hal ini strok. Berupa penyuluhan di radio-televisi dan juga media 

mas a. 

~~~~~~-------------------------------------------------- -,, eoinn,l~m .Un l>nHn 
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2.Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut tentang gambaran klinis strok iskemik dan CT 

sken otak ataupun penunjang lainnya dengan memperhatikan faktor resiko dan 

selanjutnya mencan penyebab dari keadaan strok tersebut. Penelitian selanjutnya 

diharapkan dengan jumlah kasus yang lebih banyak dan mengingat biaya yang 

diperlukan untuk mencan penyebab strok, maka diperlukan kesiapan dari peneliti 

dalam hal dana dan waktu. 

3.Sebagai klinisi praktis tetap harus berpegang pada keadaan klinis yang ditemukan. 

--A--
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Lampiran II. 

Fonnulir isian penelitian 
Gambaran klinis dan distribusi topografi anatomi berdasarkan pencitraan 

tomografi serebral pada penderita strok non hemoragik. 

Peneliti: dr.A.A.Ayu Putri Laksmidewi. 
PPDS-1 Neurologi FK-UI. 

l.ldentifikasi 
No. register 
Nama 
Umur 
Jenis kelarnin : l.Laki 2.perempuan 
Alamat ......................................... . 
Pekerjaan 

2.Anamnesa: (tanggal : ........................... ) 
Riwayat penyakit terdahulu. 

Riwayat Hipertensi 
Hipotensi 

Riwayat Penyak.it jantung 
Riwayat DM 

Awitan (waktu) .......... . 

: l.ya 
: l.ya 
: l.ya 
: l.ya 

Tiba di rumah sakit: ................... setelah awitan. 

sakit kepala 
muntah-muntah : 
kejang 

4.Pemeriksaan fisik. 

Status generalis 
Kesadaran 

l.ya 
1 ya 
l.ya 

Tekanan d~rah: 1. kanan 
2 k.iri 

Nadi :l.kanan 
2.k.iri 

2.tidak 
2.tidak 
2.tidak 
2.tidak 

2.tidak 
2.tidak 
2.tidak 

Aritmi 
Jan tung 

: l.ada 2.tidak ada 
: !.compensated 2.decompensated 

( ) 
( ) ( ) 

3. tidak tahu 
3. tidak tahu 
3. tidak tahu 
3. tidak tahu 

( ) 
( ) 
( ) 
( ) 

( ) ( ) 
( ) ( ) 
( ) ( ) 

r 
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Status neurologis 

-Neurovaskular : 

-Kelainan saraf otak : 

-Kelainan motorik : !.Hemiparesis ringan 
2.Hemiparesis sedang 
3.Hemiparesis berat 

-Kelainan sensorik (Hemihipestesi) : 1. ada . 
2. tidak ada. 

-Gangguan fungsi luhur (afasia): 1. ada. 
2. tidak ada. 

S.Pemeriksaan penunjang khusus: 
dikerjakan .. . . . . . ...... jam setelah awitan .............. jam .setelah tiba di rumah sakit. 
tempat pemeriksaan : ............... . 

* CT -sken otak : 

I: a.Positif 1. Infark tentorial 
2. Infark watershed 
3. Infark lakunar 

b.Negatif. 

CT -sken otak II a.Positif 1. Infark tentorial 
2. Infark watershed 
3. Infark lakunar 

b.Negatif 
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