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ABSTRAK

Latar belakang: Merokok merupakan faktor risiko Gangguan Pembuluh
Darah Otak ([GPDO] dan telah diketahui bahwa.ada korelasi vyang
kuat antara merokok dengan Infark Iskemik.

Akan tetapi, korelasi antara merokok dengan Perdarahan Intrasere-
bral iasih belum Jjelas. .

Tujuan: mempelajari hubungan antara pola kebiasaan merokok dan
Perdarahan Intraserebral.

Metode: Telah dilakukan penelitian kasus kelola pada penderita
GPDO pria dan wanita di bangsal perawatan saraf RS Umum Cipto
Mangunkusumo selama tahun 1991. Setelah jenis GPDO ditegakkan
dengan CT Scan, wawancara pola kebiasaan merokok dilakukan pada
penderita-penderita itu sendiri atau pada salah satu keluarga
vang terdekat. Data yang ada dianalisa dengan menggunakan Rasio
Odd, Mantel Haenzsel dan tes X2.

Hasil: Terdapat 60 penderita Perdarahan Intraserebral sebagai
kasus dan 142 penderita Infark Iskemik sebagai kontrol dalam

penelitian. 892,4%Z dari 119 responden yang mempunyai riwayat
kebiasaan merokok, mengisap rokok lebih dari 11 tahun dan 79%
dari responden tersebut mengisap rokok kretek.

Rasio 0Odd perokok berat dan perokok keseluruhan vyang mengalami
Perdarahan Intraserebral adalah 0,33 [85%Z 1Interval EKepercayaan
0,15-0,77; P<0,05] dan 0,40 [95%Z Interval Kepercayaan 0,20-0,77;
P<0,05], sedangkan untuk bekas perokok 0,59 [95% Interval Keper-
cayaan 0,25-1,43;P>0,05] dan perokok ringan 0,59 [95% Interval
Repercayaan 0,22-1,56;P>0,05].

viii
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Hasil-hasil tersebut praktis sama apabila kasus-kasus hipertensi
dikeluarkan.

Kesimpulan: Pada penderita GPDO, yang mempunyai derajat kebiasaan
merokok berat, kemungkinan mengalami Infark Iskemik lebih besar

daripada Perdarahan Intraserebral.

ix
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ABSTRACT

Background: Smoking is a risk factor of Stroke and it has been
known that there 1is a strong correlation between smoking and Is-
chemic Infarction. However, the correlation between smoking and
Intracerebral hemorrhage is still not clear.

Purpose: to study the correlation between smoking habit and In-
tracerebral Hemorrhage.

Methode: An unmatched case control study -has been undertaken 1in
male and female stroke patients from the neurological ward of
Cipto Mangunkusumo General hospital during 1991. After confirming
the type of Stroke with CT Scan, the smoking habit were inter-
viewed from the patients themself or their closest relative. The
data was analyzed by using 0Odd s Ratio, Mantel Haenzsel and X2
test.

Results: There were 680 Intracerebral Hemorrhage patients as cases
and 142 Ischemic Infarction patients as controls taken into the
study. 92,4%Z of 118 respondents, who had history of smoking
habit, smoked cigarettes more than 11 years and 79% of the re-
spondents smoked kretek.

The Odd “s Ratio of heavy smokers and totally smokers who suffered
from Intracerebral hemorrhage are 0,33 [85% CI 0,15-0,70]; P<0,05
and 0,40 (85X CI 0,20-0,77]; P<0,05, while ex smokers 0,59 [95%
CI 0,25-1,43]; P>0,05 and light smokers 0,59 [85% CI 0,22-1,58];

P>0,05. The results are practically the same if hypertensive

cases are excluded.
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Conclusion: The probability of suffering from Ischemic Infarction

is higher than Intracerebral Hemorrhage in =troke patients,

have heavy degree of smoking habit.

xi
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BAB 1

PENDAHULUAN

LATAR BELAKANG

Indonesia merupakan negara ke enam terbesar di dunia dalam
penanaman tembakau [Soesilo,1991]. Karena itu tidaklah mengheran-
kan apabila industri rokok.dan tembakau di Indonesia merupakan
salah satu sumber pendapatan pemerintah bagi pembangunan negara.
Laporan tahun 18983 menyatakan bahwa Industri rokok dan tembakau
ter-sebut menghasilkan pajak 5,6% dari keseluruhan pendapatan
pajak pemerintah [Chapman&Leng 1881].

Sebagian hasil produksi rokok yang berkembang pesat tersebut di-
ekspor ke luar negeri, sedangkan sisanyva digunakan untuk memenuhi
kebutuhan di dalam negeri sendiri.

Hal 1ini terlihat pada konsumsi rokok per kapita yang meningkat
118%Z dari tahun 1870-188S5, yaitu dari 480 menjadi 1050 batang
rokok . 87,4%Z dikonsumsi dalam bentuk rokok kretek, 10,2% dalam
bentuk rokok putih dan sisanya dalam bentuk susur dan rokok pipa
[Chapman&Leng 19817].

Kandungan nikotin dan ter rokok produksi Indonesia mungkin
merupakan yang tertinggi yang pernah dilaporkan di dunia.

Laporan yang diterbitkan W.H.0 dalam SEARO Technical publications
No. 7 pada tahun 1985 menyatakan bahwa kandungan ter rata-rata 18
merek rokok di Indonesia 58 mg dengan interval 41-71

ng dan

kandungan nikotin rata-rata 2,4 mg dengan interval 1,2-2,3 ng

{Chapman&Leng 1881].
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Di bawah ini diberikan tabel perbandingan kadar ter, nikotin

serta gas CO dari beberapa merek rokok kretek produksi Indonesia

Merek rokok Bahan partikel total Nikotin Gas CO
([ mg ] (mg] (mg]
Jarum 53,7 5,07 19,95
Djie Sam Soe 40,7 5,31 23,0
Gudang Garam 16,8 5,28 18,2
Wismilak 16,4 5,10 19,7
Rokok Australia 8,0 1,1 14,0

[ rata-rata ]

[(SEARO 1885]

Jumlah pendﬁduk Indonesia pada pertengahan tahun 1987 adalah
171,4 Jjuta. Diperkirakan prevalensi merokok pada pria dewasa
bervariasi antara 52,9% sampal 75% dan pada wanita dewasa antara
3,6% sampai 10% [Chapman&Leng 1991].

Survai di Lombok dan Yogyakarta menunjukkan berturut-turut 75%
dan 61X pria dewasa dan kurang dari S%X wanita adalah perokok
dimana 25X perokok tersebut mengisap lebih dari 20 batang sehari
[SEARO 1985].

Penelitian vang dilakukan di Jakarta mendapatkan angka 65% untuk
pria dan 10% untuk wanita diatas 13 tahun. 45% pelajar pria dan
10X pelajar swasta SMA dan SMP pernah merokok [Gunawan&Partoatmo-
Jjo 1984]

Penelitian proyek WHO MONICA ([Malik 1888] yang dilakukan di
Jakarta pada tahun 19838, mendapatkan bahwa 55,1 % penduduk tidak
merokok, 31,6X merokok dan sisanya bekas perokok. Berdasarkan
Jenis kelamin kebiasaan merokok ini terdapat pada 59,3 % pria dan

hanya 5,8 Z wanita yang merokok.

+J
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Ditinjau dari usia maka kelompok umur 25-34 tahun mempunyai fre-
kuensi tertinggi yvaitu 33,7 %. Distribusi kebiasaan merokok ini
lebih cenderung tinggi pada pria umur 25-34 tahun yaitu 65,3 X%
sedangkan sebaliknya, pada wanita perokok lebih banyak terdapat
pada usia 55-64 tahun.

Penelitian ini juga memperlihatkan yang mengisap 1-3 batang/hari
45,9 %, 10-20 batang/hari 45,2 % dan lebih dari 20 batang/hari -

11 X. |

83,3 % dari perokok tersebut mulai merokok pada usia 10-20 tahun

dengan distribusi £ertinggi pada kelompok umur 25-34 tahun [19,S5
Z]. Jenis rokok yang banyak diisap adalah rokok kretek [ 85,8 % ]
dengan distribusi merata pada semua kelompok umur, sedang yang me
rokok sigaret 12,8 % dan lain-lain hanya 1,6 Z%.

Dipandang dari segi pekerjaan atau status sosial ekonomi
terlihat bahwa kebiasaan merokok lebih luas pada golongan sosial
ekonomi rendah. Penelitian yang dilakukan Budi Darmoyvo (dikutip
dari SEARQ 1885] di Semarang memperlihatkan bahwa insidens pero-
kok pada tukang becak 96,1 X, para medik 79 %, pegawai negeri
51,9 % dan dokter 36,8 Z%.

World Health Organization ([W.H.0] mulai memperkenalkan
pengaruh merokok pada kesehatan pada tahun 1979 dan pada tahun
1988 secara tegas menyatakan memilih sehat. Hal ini ditandai
dengan tema pada hari bebas tembakau sedunia yang bertema "Temba-
kau atau sehat, pilihlah sehat”.

Pada tahun 1883 dan 1990 sasaran W.H.O ditujukan pada kelompok

rawan penyakit yaitu anak-anak, remaja dan wanita.

Pada tahun 1991 sasaran pencegahan pengaruh buruk merokok pada

=
e
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kesehatan meluas pada tempat-tempat umum dan sarana angkutan u-
mum. Rencana pada tahun-tahun selanjutnya adalah bebas tembakau
pada tempat-tempat kerja, bebas tembakgu pada sarana-sarana kese-
hatan termasuk petugas kesehatannya, sarana media melawan temba-
kau, ekonomi mengontrol tembakau, olahraga dan seni tanpa temba-
kau dan pada akhirnya yaitu pada tahun 1997 perserikatan bangsa-
.bangsa dan perwakilan-perwakilannya melawan tembakau.

Secara perlahan-lahan kesadaran masyarakat di negara berkem-
bang, termasuk Indonesia sendiri, akan bahaya merokok mulai me-
ningkat. Akan tetapi, kesadaran tersebut pada umumnya ditujukan
pada bahya kekuatiran akan terjadinya keganasan paru-paru dan
PJK.

Dengan dicapainya kemajuan di bidang ekonomil sebagai hasil dari
pembangunan selama ini, dirasa sudah saatnya untuk lebih memper-
hatikan pembangunan di bidang kesehatan [Soesilo,18891].
Pemerintah sudah menyadari bahwa masyarakat perlu dilindungi dari
bahaya rokok. Namun demikian dalam belaksanaannya perlu memper-
hatikan dampak ekonomi rokok terutama dari segi penyerapan tenaga
kerja. Oleh karena itu upaya pemerintah untuk pertama kali akan
difokuskan pada segi pendidikan atau penyuluhan pada masyarakat,
sambil menunggu terciptanya keadaan yang memungkinkan perlin-
dungan yang 1lebih baik kepada masyarakat. Pelaksanaannya akan
dilakukan bertahap dengan memprioritaskan kegiatan yang bertujuan
menghindarkan remaja dari kebiasaan merokok dan menciptakan norma
baru untuk tidak_merokok (Soesilo, 1991].

Upaya-upaya tersebut mulai dirintis baik oleh pemerintah maupun

badan-badan swasta.
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Salah satu upaya yang nyata dari pemerintah adalah dengan diter-
bitkannya S.K Menteri Kesehatan pada tahun 1990 yang menginstruk-
sikan agar dalam lingkungan jajaran Departemen Kesehatan bebas
dari asap rokok. Begitu halnya dengan himbauan menteri perhubung-
an yang dikeluarkan pada tahun 1991 untuk tidak merokok atau
mengurangi merokok pada tempat-tempat pelayanan umum dan juga sa-

rana-sarana angkutan umum.

Pengargh merokok pada kesehatan dapat terjadi pada berbagai
sistem organ tubuh.

Holbrook {1991] menyatakan bahwa merokok dapat menyebabkan gang-
guan pada sistem pernapasan, kardiovaskuler, pencernaan dan keha-
milan.

Merokok merupakan penyebab kematian akibat keganasan yang terse-
ring di Amerika Serikat, vaitu 30 %Z dari semua kematian kegana-
san. Hubungan sebab akibat antara merokok dan keganasan paru su-
dah Jelas dan dikatakan dapat pula menyebabkan keganasan pada
mulut; larings dan oesofagus.

Merokok merupakan salah satu dari tiga penyebab utama ter-
Jadinya penyakit jantung koroner [PJK] dan merokok dapat bekerja
sendiri atau secara sinergistik dengan faktor risiko yang lain.
Dikatakan bahwa adanya 2 faktor risiko tersebut akan meningkatkan
risiko PJK sebanyak 4 kali dan adanya 3 faktor risiko tersebut
akan menyebabkan peningkatan PJK sebanyak 8 kali.

Di Amerika Serikat, merokok menyebabkan kematian sebanyak 21 %
dari setiap 500.000 kematian PJK. Akan tetapi, tampaknya, merokok
merupakan penyebab yang penting terhadap kejadian GPDO. Diduga

pada setiap kematian 150.000 kematian -GPDO, 18% disebabkan mero-
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kok.
Risiko tersebut meningkat dengan bertambahnya jumlah batang rokok
yang diisap dan berkurang dengan berhentinya merokok.

Pada mulanya, yaitu pada tahun 1960-1980 an, merokok masih
diragukan apakah mempunyai pengaruh buruk pada pembuluh darah
otak. Hal ini terbukti dengan adanya kontroversi hasil peneli-
tian-hasil penelitian yang ada.

Salah seorang peneliti Jepang, Katsuki DKK ([dikutip oleh GoTo,
1888] melaporkan bahwa secara statistik tidak ada perbedaan yang
bermakna antara perokok dan bukan perokok walaupun insidens
apopleksi 3,1% pada perokok setiap hari dan 1,5% pada bukan
perokok.

Doll dan Peto [18976], yang mempelajari hubungan kematian dokter-
dokter pria Inggris dengan merokok sampai pada kesimpulan bahwa
trombosis serebral mungkin tidak samasekall atau sebagian diaki-
batkan karena merokok.

Johnson DEKK [1987], yvang mempelajari GPDO di Hiroshima melapor-
kan, bahwa merokok, sama halnya dengan alkohol, pola makan dan
status ekonomi tidak mempunyai hubungan dengan kejadian GPDOI
secara konsisten.

Akan tetapi, dengan berjalannya waktu dan banyaknya peneli-
tian yang dilakukan di berbagai tempat yang mencoba memecahkan
masalah hubungan merokok dengan GPDO, pandangan hubungan merokok
dengan terjadinya GPDO menjadi berubah.

W.H.0 [Goldstein DEKK 1988], dalam laporan khususnya tentang
Stroke, menyatakan bahwa merokok mempunyai hubungan kuat dengan
semua jenis GPDQ, terutama Stroke Iskemik.

Dalam “Classification of Cerebrovascular Diseases III" vang
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dibuat NINDS ([National Institute of Neurological Disorders and
Stroke] dan diterbitkan pada tahun 1880 merokok telah dianggap
sebagai faktor risiko yang pasti untuk GPDO.
Penelitian-penelitian telah membuktikan bahwa merokok banyak
mempengaruhl sistem feologik darah dan terjadinya aterosklerosis.
Secara klinis, telah diketahui bahwa merokok mempunyai hubungan
yvang erat dengan Infark Iskemik ([(Shaper DKK 1991, Love DKK 1990,
Gill DEKK 1983, Wolf DKK 1988, Shinton&Beever 1983, Donnan DEKK
1989, Colditz DKK 1988, QOleckno 1988, Merz 1987, Bonita DKK 1986,
Abbott DKK 1886, Khaw DKK 1984, Bell&Ambrose 1982 ] dan perdara-
han subarakhnoid terutama pada wanita ([Holbrook 1981,Bell&Symon
19739, Fogelholm&Murros 1987, Bonita 1986]

Akan tetapi, hingga kini masih belum jelas bagaimana hu-
bungan merokok dengan Perdarahan Intraserebral({Wolf,1986].
Penelitian-penelitian yang telah dilakukan pada umumnya ditujukan
untuk mencari korelasi antara merokok dengan Infark Iskemik dan
perdarahan serebral yang dalam hal ini Perdarahan Intraserebral
tidak dipisahkan dari perdarahan subarakhnoid.

Salah penelitian yang mencoba memisahkan kedua jenis perdarahan
tersebut adalah penelitian yang dilakukan Bell dan Ambrose pada
tahun 1982.

Dalam penelitiannya yang bersifat retrospektif pada penderita
GPDO yang di CT Scan dan angiografi didapatkan bahwa, merokok
tidak jelas merupakan suatu faktor risiko bagi Perdarahan Intra-
serebral. Laporan ini diperkuat dengan hasil yang didapat dari
suatu penelitian meta analisa antara merokok dan GPDO vyang dila-

kukan oleh Shinton dan Beevers pada tahun 1989.
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Angka-angka statistik insidens GPDO di Indonesia yang bersi-
fat nasional hingga saat ini belum jelas. Akan tetapi, insidens
penderita GPDO di RS Cipto Mangunkusumo dari tahun ke tahun ae-
nunjukkan kecenderungan yang meningkat.

Fenelitian-penelitian yang mempelajari pengaruh merokok terhadap
insidens GPDO, khusushya di Indonesia, masih langka.

Begitu pula pengetahuan pengaruh merokok terhadap GPDO tampaknya
belum memasyarakat walaupun sudah ada usaha-usaha kearah sana di-

rintis.

Rumusan masalah

Rebiasaan merokok dikalangan penduduk Indonesia cukup tinggi
. terutama terjadl pada golongan sosial ekonomi rendah dan kon-
sumsi rokok dari tahun ke tahun cenderung meningkat.
Penelitian-penelitian di 1luar negeri, walaupun masih ada yang
bersifat kontroversi, telah membuktikan bahwa rokok merupakan sa-
lah satu faktor risiko GPDO yang penting.

Hingga saat ini masih belum jelas apakah merokok mempunyai pen-
garuh yang sama terhadap terjadinya Infark Iskemik dan Perdara-
han Intraserebral.

. Keadaan ini mungkin akan menjadi masalah kesehatan yang cukup se-
rius dikemudian hari.

Di Indonesia sendiri, yang bersuku béngsa berbeda dengan lu-
ar negeri, masih belum jelas apakah ada hubungan yang sama antara
merokok dan GPDO.

Penelitian yang mencari hubungan antara merokok, khususnya

di Indonesia dengan rokok kreteknya, dengan GPDO belum ada.
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Tujuan umum

- mengetahui pola kebiasaan merokok pada penderita GPDO

- mengetahui pengaruh merokok terhadap timbulnya GPDO

Tujuan khusus

- mengetahui jumlah, Jenis, cara mengisap, lamanya kebiasaan me

.ngisap rokok

- mencari hubungan antara pola kebiasaan merokok dengan perda-

rahan intraserebral.

Hipotesis

Ada perbedaan antara pola kebiasaan merokok dengan jenis Gangguan

Pembuluh Darah Otak yang dialami..

- Makin berat derajat kebiasaan merokok seseorang, makin besar

kemungkinan seseorang mengalami Infark Iskemik

- Makin berat derajat kebiasaan merokok seseorang, makin kecil

kemungkinan seseorang mengalamil Perdarahan Intraserebral
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BAB 2

TINJAUAN PUSTAKA

Gangguan Pembuluh Darah Otak [GPDO] atau Stroke menurut
W.H.0 [dikutip oleh Bonita 1992] adalah gejala serebral fokal
yang timbul mendadak dan berkembang pesat, tidak menghilang dalam
waktu 24 jam atau lebih, yang disebabkan oleh kelainan vaskuler
setempat.

Relainan vaskuler vyang terjadi dapat dikelompokkan kedalam 3
golongan besar yaitu kelainan pada "Power'nya, kelainan pada
"Passage”'nya dan kelainan pada "Passanger”"nya atau seringkali
disingkat dengan “3P"

Yang dimasukkan ke dalam kelainan pada powernya adalah semua ke-
lainan yang dihubungkan dengan kelainan pada jantung. Yang dima-
sukkan ke dalam kelainan pada passagenya adalah semua kelainan
vyang dihubungkan dengan kelainan dinding pembuluh darah sedangkan
semua kelainan yang terjadi, yang dihubungkan dengan darah, dima-
sukkan ke dalam kelainan pada passanger.

Segala sesuatu yang dapat menyebabkan kelainan pada "“3P"
tersebut disebut Faktor Risiko.

Ada beberapa pengelompokan faktor risiko yang dikenal, diantara-
nya yang dibuat oleh Millikan DKK([1987] dan yang dibuat oleh The
National Institute of Neurological Disorders and Stroke atau

NINDS ([1990 ].

Millikan membagi faktor risiko stroke menjadi 2 golongan be-
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sar yaitu faktor risiko mayor dan minor. Yang termasuk dalam fak-
tor risiko mayor adalah TIA, stroke sebelumnya, hipertensi, ke-
lainan jantung, tanda-tanda klinis aterosklerosis, diabetes mel-
litus dan polisitemia sedangkan yang termasuk dalam faktor risiko
minor adalah kadar lipid yang tinggil dalam darah, hematokrit yang
tinggi, merokok obesitas, kontrasepsi oral, hiperurikasemia, al-
kohol dan hiperfibrinogenemia.

NINDé menggolongkan faktor risiko stroke ke dalam 4 kelompok
dan'masing—masing kelompok dibagi lagi menjadi faktor risiko yang
pasti dan yang mungkin.

Kelompok yang pertama adalah karakter dan gaya hidup, selanjutnya
penyakit atau petanda penvakit, lesi struktural yang ;simtomatik
dan terakhir kombinasi faktor-faktor multipel.

Faktor risiko yang termasuk dalam karakter dan gaya hidup vyang
pasti adalah merokok, konsumsi alkohol, penyalah gunaan obat,
umur, jenis kelamin, suku bangsa, faktor-faktor familial dan vang
mungkin adalah penggunaan kontrasepsi oral, diet, tipe kepribadi-
an, letak geografis, musim, iklim, faktor sosioekonomi, kurangnya
aktivitas fisik, obesitas, kadar lipid darah yang abnormal dan
kematian maternal.

Faktor risiko yang termasuk dalam penyakit atau petanda penyakit
vyang pasti adalah hipertensi, penyakit jantung, TIA, hematokrit
vang tinggi, diabetes mellitus, penyakit sickle cell, hiperfibri-
nogenemia, migren atau yang mirip dengan migren dan yang mungkin
adalah hiperurikasemia dan hipertiroidi.

Faktor risiko yang termasuk dalam lesi struktural asimtomatik
vang didapat pada pemeriksaan fisik adalah adanya bruit

pada

servikal, orbital dan kranial, emboli retina, perbedaan tekanan
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darah pada kedua lengan, berkurangnya tekan pada okulopletismo-
grafi dan yang didapat pada pemeriksaan imaging adalah infark
atau perdarahan yang tenang pada MRI, CT Scan, Malformasi arter-
iovenosa, aneurisma, hamartoma, aterosklerosis dengan stenosis
arterial, displasia fibromuskular, disseksi.

Kelompok faktor risiko yang terakhir adalah merupakan kombinasi

dari berbagai faktor risiko tersebut.

Merokok, pada saat ini dianggap sebagai faktor risiko GPDO
(Shaper DKK 1991, Love DEKK 1990, Gill DKK 1989, Wolf DEKK 1988,
Shinton&Beever 1989, Donnan DKK 18983, Co.lditz DEKK 1988, O0leckno
1988, Merz 1987, Bonita DKK 1986, Abbott DKK 1986, Khaw DKK 1984,
Bell&Ambrose 1982] dan pada suatu studi epidemiologi yang dilaku-
kan Schulte [1991] telah dilaporkan merokok merupakan faktor
risiko ke 7 dari 9 faktor risiko yang diteliti.

Pengaruh buruk merokok ini tampak lebih jelas pada Infark Iskemik
sedangkan pengaruhnya pada Per&arahan Intraserebral masih belunm
jelas.

Yang sudah terbukti adalah merokok mempunyai korelasi yvang Jjelas
terhadap perdarahan subarakhnoid [Bell&Ambrose 18982, Fogelholm-
&Murros 1987, Bonita 1986, Bell&Symon 19739, Shinton&Beevers 1989
1.

Rupanya pengaruh merokok terhadap timbulnya GPDO tersebut
terjadi pada sistem 3P yang telah dijelaskan diatas.

Secara garis besar, asap rokok yang merupakan hasil pembaka-
ran tembakau mengandung 2 unsur yaitu, unsur gas dan unsur parti-

kel Wynder&Hoffman 1878 ].

Asap rokok itu mengandung banyak sekali kedua macam unsur terse-
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but akan tetapi, pada saat ini yang dikenal mempunyai pengaruh
buruk bagi kesehatan hanya beberapa saja.

Gas karbonmonoksid [CO] mewakili unsur gas sedangkan nikotin dan
tar mewakili unsur partikel.

Komposisi gas CO dan nikotin bervariasi dari satu rokok ke rokok
yvyang lain. Komposisi tersebut dipengaruhi pula oleh filter vyang
dipasang pada ujung rckok itu. Yang sudah jelas adalah kadar ni-
kotin berkurang dengan adanya filter ini( Fielding, 1985 ] akan
tetapi tidaklah demikian hHalnya dengan gas CO.

Sesual dengan jenis filternya, maka kadar gas CO pada rokok yang
menggunakan filter berventilasi 21% lebih rendah dibandingkan
rokok biasa sedangkan pada rokok yang berfilter tidak berventila-

si mengandung gas CO 25% lebih tinggi dibandingkan rokok biasa(
Wald, 1977 ]

Gas CO masuk ke dalam peredaran darah melalui paru-paru dan
di dalam darah gas ini mempunyai daya ikat 200 - 300 kali 1lebih
kuat terhadap hemoglobin dibandingkan oksigen [Astrup 1973, Ball-
&Turner 18974]. Sebagai akibatnya adalah kurva disosiasi oksihemo-
g€lobin akan bergeser ke kiri. Pergeseran ini menyebabkan transpor
oksigen ke jaringan menjadi terganggu dan keadaan ini menyebabkan
hipoksia jaringan.

Hipoksia pada dinding pembuluh darah menyebabkan sel-sel
endotel membengkak dan sebagian lagi akan mengalami destruksi
(Ball&Turner 1974, Asano 1886, GoTo 1988]. Peristiwa ini menye-
babkan peningkatan permeabiiitas pembuluh darah dan sebagai
akibatnya penimbunan lipid di daerah intima dan subintina mening-

kat.
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Sebagai mekanisme kompensasi, tubuh akan berusaha mencukupi
kebutuhan oksigen Jaringan-jaringannya. Salah satu mekanisme
tersebut adalah dengan meningkatkan volume eritrosit rata-rata
sedangkan mekanisme yang lain adalah dengan memproduksi eritrosit
lebih banyak. Keadaan ini menyebabkan jumlah eritrosit relatif
lebih banyak dibandingkan normal atau seringkali disebut Jjuga
sebagail __polisitemia relatif [(McGill 1988, Smith&Landaw 1978,
Sagone DEKK 1975, Okuno 1973, Wasserman 1973]. Akibatnya, volume
plasma menjadi relatif berkurang dan secara klinis akan didapati
hematokrit vang meningkat ([MeGill 1988, Tirlapur 1983,
Smith&Landaw 1978].

Pengaruh gas CO pada metabolisme lipijd telah dibuktikan pula
secara eksperimental tetapi belum jelas pengaruhnya pada manusia.
Astrup&Kjeldsen 1973, melalui percobaannya pada kelinci yang

diinhalasi dengan gas CO, telah memperlihatkan adanya peningkatan

kolesterol 15-25 %.

Nikotin merupakan unsur partikel yang terdapat dalam asap
rokok. Nikotin 1ini diabsorbsi ke dalam tubuh terutama melalui
alveoli, akan tetapi ia dapat juga diabsorbsi melalui membran
mukosa mulut, saluran gastrointestinal, saluran pernapasan dan
kulit [ Goodman&Gilman 1975, Astrup&kjeldsen 1374 ]

Di dalam tubuh nikotin didistribusi keseluruh tubuh dan akan mem-
pengaruhi berbagai sistem organ dan metabolisme.

Benowitz [1988] dan Robertson DKK [1987] menyatakan bahwa

nikotin dapat menembus sawar darah otak dan didistribusi keselu-

ruh otak secara pasif maupun transpor aktif melalui pleksus
khoroideus. Kadarnya didapatkan tertinggi di hipotalamus, hipo-
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kampus, talamus, nesensefalon, dan batang otak maupun korteks
serebri. Nikotin Jjuga terikat pada neuron-neuron dopaminergik
nigrostriatal dan mesolimbik.

Sebagai akibat ikatan nikotin pada reseptor-reseptor yang diduga

terdapat pada neuron—-neuron presinaptik, terjadilah stimulasi
susunan saraf pusat melalui jalur-jalur neurohumoral. Stimulasi
ini menyebabkan pelepasan neurotransmiter asetilkolin, norepine-
frin, dopamin, serotonin, vasopresin, hormon pertumbuhan, ACTH

dan gastrin.
Selain itu, nikotin juga mempunyail pengaruh pada medula spinalis,
ganglion simpatis dan tombol terminal neuron postganglionik.

Pengaruh pikotin pada sistem susunan saraf pusat ini menye-
babkan suatu perasaan segar, perbaikén suasana hati dan relaksa-
si, tetapi belum diketahui apakah ada pengaruh buruk langsung pa-
da otak tersebut.

Pengaruh nikotin pada sistem kardiovaskular terjadi melalui
sistem saraf simpatis [Benowitz 1988]. Pengaruh ini bersifat bi-
fasik.

Ashton [1991], Robertson DEKK ([1988], Benowitz ([1988], Goodman-
&Gilman ([1975] menyatakan bahwa pada dosis rendah nikotin akan
menyebabkan peningkatan tekanan darah, baik sistolik maupun dias-
tolik sebanyak 5 - 10 mmHg, peningkétan frekuensi denyut jantung

sebanyak 10 - 25 kali/menit, bertambahnya isi sekuncup dan aliran

darah ke otak

Seltzer [1974], dalam penelitiannya telah membuktikan bahwa
seseorang yang merokok secara kontinu mempunyai tekanan darah

vang lebih rendah dibandingkan bukan perokok. Peningkatan tekanan
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darah terjadi pada perokok yang mengalami obesitas dan bekas
perokok.
Pengaruh pada daerah perifer adalah vasokonstriksi yang ditandai
dengan menurunnya suhu kulit, venokonstriksi dan meningkatnya a-
liran darah ke otot.
Dorrance DEKK [1987] telah melaporkan pula bahwa vasokonstriksi
ini juga terjadi pada pembuluh darah-pembuluh darah intrakranial.
Pendapat yang_sama‘telah dilaporkan pula oleh Rogers DKK [1985]
dimana didapatkan perbaikan aliran darah ke otak pada perokok-
perokok kronis yang berusia lanjut.
Pada dosis nikotin yang lebih besar akan terjadi blok pada gang-
lion, stimulasi vagal aferen dan depresi langsung pada otak yang
secara klinis akan menyebabkan hipotensi dan bradikardia.
Pengarub nikotin pada pembuluh darah terjadi pada sistem
sintesa prostaglandin.
Dinding pembuluh darah dapat memproduksi 2 Jjenis prostaglandin
vaitu prostasiklin dan tromboksan. Prostasiklin mempunyai efek
sebagai vasodilator dan menghambat terjadinya agregasi trombosit
pada dinding pembuluh darah sedangkan tromboksan mempunyai sifat
sebaliknya yaitu vasokonstriksi dan mempermudah terjadinya agre-
gasi trombosit [Moncada&Vane 1978, Rogers DEKK 1985].
Nikotin diketahui dapat menghambat kerja enzim éiklooksigenase
sehingga produksi prostasiklin berkurang [Rogers DKK 1985, Asano
1886, Benowitz 1888, Sonnenfeld&Wennmalm 1980]. Selain itu,
produksi prostasiklin ini dapat juga berkurang karena rusaknya
sel-sel endotél dinding pembuluh darah karena sesuatu sebab.
Perubahan keseimbangan kedua macam prostaglandin ini ményebabkan

efek tromboksan menjadi dominan dan hal ini akan mempermudah
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trombosit beragregasi pada dinding pembuluh darah.

Telah dilaporkan pula bahwa nikotin mempunvai_pengaruh _oada
darah. MecGill (1988] telah melaporkan bahwa terjadi peningkatan
jumlah lekosit. Peningkatan tersebut,walaupun masih dalam ‘batas
normal, merupakan suatu petanda meningkatnya risiko GPDO ([Kannel
DEKK 13892]. Lekosit tersebut diduga dapat menyumbat pembuluh da-
rah-pembuluh darah yang kecil dap juga dapat menyebabkan kerusa-
kan pada sel endotel dinding pembuluh darah.

Selain itu, ﬁikQLin_iuga_hﬁLggLan_gada_sisigm_hﬁmastasis.
Telah dilaporkan pula bahwa nikotin telah menyebabkan peningkatan
kadar fibrinogen [Fitzgerald DKK 1988, McGill 1988, Wilhelmsen

DRKK 1884].

Diduga peningkatan tersebut mempunyai hubungan dengan aktivasi
simpatoadrenal.

Nikotin, melalui pengaruhnya pada sistem prostaglandin, dapat
mempengaruhi aktivitas trombosit. Dikatakan bahwa trombosit dapat
melepaskan tromboksan sehingga dapat beragregasi satu sama lain
dan aktivitas ini mempunyai korelasi dengan kadar nikotin [Beno-
witz 1888, Fitzgerald DKK 1988, Renaud DKXK 1984, Moncada&Vane

1979].

Pengarnh perubahan metabolisme lemak akibat nikotin terjadi

pada 2 f§se.

Pada fase akut pengaruh tersebut sebagai akibat stimulasi

simpa-
toadrenal dimana kadar.adrenalin meningkat [Craig DKK 1989, Mjgs
1888, Yatsu 1986, Ball&Turner 1874, Hill&Wynder 1874, Astrup-

&Kjeldsen 1873, Hawkins 1972]. Pada fase ini lipolisis Jaringan

lemak ditingkatkan sehingga kadar asam lemak bebas dalam darah

17

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.




meningkat. Peningkatan kadar asam lemak bebas ini akan merangsang
hati untuk mensekresi VLDL, LDL, HDL dan trigliserida. Peningka-
tan kadar LDL diikuti penurunan kadar HDL.

GOTO [1988] yang telah mengutip laporan Schettler DKK menyatakan
bahwa peningkatan kadar asam lemak bebas dalam tersebut merupakan
akibat dari katabolisme lemak yang dipercepat dari VLDL menjadi
IDL dan LDL sedangkan penurunan kadar HDL adalah sebagai akibat
peningkatan aktifitas lipoprotein lipase dan hepatic trigliseride
lipase.

Pada fase kronik, perubahan kadar lemak dalam darah ini akan
mempengaruhi proses aterosklerosis. Dikatakan bahwa yang banyak
berperan pada proses aterosklerosis ini adalah asam lemak bebas

dan penurunan kadar HDL2 [Moggs 1988].

Polisitemia relatif yang menyebabkan peningkatan hematokrit,
lekositosis, perubahan aktivitas trombosit, hiperfibrinogenenmia,
peningkatan kadar asam lemak bebas dan LDL menyebabkan viskositas
darah yang meningkat dan mempermudah terjadinya agregasi eritro-

sit dan trombosit (Landgraf, 1981].

Hipoksia sel endotel dinding pembuluh darah, perubahan
keseimbangan prostasiklin-tromboksan, peningkatan kadar asam le-

mak bebas dan LDL mempermudah dan mempercepat proses aterosklero-

sis pembuluh darah.

Vasokonstriksi, takhikardia, peningkatan isi sekuncup,

aterosklerosis baik pada pembuluh darah koroner maupun pada

pembuluh darah perifer serta viskositas darah yang tinggi mem-

perberat kerja otot jantung. Keadaan ini akan hipertrofi ventri-

kel kiri dan kebutuhan oksigen otot jantung meningkat. Apabila
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kebutuhan tersebut tak terpenuhi, maka jantung akan mengalami ke-
gagalan dalam bentuk infark miokard yang selanjutnya dapat me-
ngalami aritmia afaupun pafah Jantung. Sebagai akibatnya, perfusi
jaringan otak berkurang dan tidak mustahil terjadi trombosis
ataupun emboli.

Ke tiga peristiwa diatas itu akan ﬁenjadi suatu proses vyang

kompleks sehingga akhirnya terjadi obstruksi pembuluh darah otak.

PERPUSTAKAAN
“TERAN

MITTK
P Uit R ELS

Wil
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KERANGKA KONSEP

FAKTOR RISIKO YANGE PASTI FAKTOR RISIKO TIDAK PASTI
a. ciri-ciri dan pola hidup a. ciri-ciri dan pola hidup
serokok penggunaan kontrasepsi oral
alkohol | tipe kepribadian
Penyalah gunaan obat letak geogratik
usur 8usia
Jenis Kelamin iklis
suku bangsa faktor scsio e2konoaik
faktor familial aktivitas fisik yang kurang
aoesitas
b. Penyakit atau petanda penvakit| ——mMmM hiperlipidesia
kesatian aaternal
Hipertensi
penyakit jantung b. Penyakit atau petanda penyakit
T.1.A
Hesatokrit yang aeningkat hiperurikasesia
Diabetes sellitus hipotiroid
Penyakit ®sickle cell®
Hiperfibrinogeneaia

Migren atau yang sesuai
dengan aigren

LESI STRUKTURAL ASIMTOMATIK

t Peseriksaan fisik

bruit infark iskhemik
esboli retina » J'
perbedaan tekanan darah S 1] Intraserebral
pada ke 2 lengan » L
penurunan tekanan pada ‘ Pardarahan .._l
okulopletissografi

Subarakhnoid

$ Pemeriksaan radiologik

infark atau perdarahan ®silent®
AVM, aneurisaa, haaartosa
aterosklerosis dg stenosis arterial
displasia fibrosuskular, disseksi

KOMBINASI MULTIPEL FAKTOR

20
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BAB 3

METODOLOGI PENELITIAN

BAHAN PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan di RSUP Cipto Mangunkusumo, Jakar-
ta. Penderita GPDO yang digunakan dalam penelitian adalah pende-
rita-penderita yang dirawat di bangsal perawatan saraf, lantai I
kanan dan kiri, lantai II kanan dan kiri serta lantai VII kanan

dan kiri IRNA B.

Penderita-penderita GPDO yang dimasukkan ke dalam penelitian
adalah:

1. penderita GPDO dewasa, baik pria maupun wanita, yang ber-
usia lebih atau sama dengan 20 tahun.

2. penderita-penderita tersebut didiagnosis menderita GPDO
secara klinis dan CT Scan, baik yang mengalami infark Iskemik

maupun yang mengalami Perdarahan Intraserebral.

Penderita-penderita GPDO dikeluarkan dari penelitian apabila

ternyata:
1. mengalami T.I.A atau gangguan pembuluh darah otak sepin-
tas
2. mengalami gagal ginjal akut atau kronik
.3. menderita Diabetes Mellitus

4. menderita kelainan katup jantung

[
e
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S. mengalami malformasi arteriovenosa atau aneurisma
6. pada pemeriksaan fisik didapatkan bruit pada arteri Ka-
rotis, orbita

7. tidak dilakukan pemeriksaan CT Scan

Besar sampel penelitian ditentukan berdasarkan rumus

n = (1,96 { 2u (l-u) + 0,842 4 £ (1-£) + pq }2
(£-p)2
u =k £ (1 + R )
1 (ORI )

p = f x R

1 + £f(R - 1)
dimana f = perkiraan persentase Perdarahan Intraserebral

pada GPDO
R = perkiraan besarnya risiko relatif
qQ =1-p

JENIS DAN CARA PENGAMBILAN SAHMPEL PENELITIAN

Penelitian ini merupakan suatu penelitian retrospektip yang
berjenis deskriptif analitik.
Desain penelitian ini adalah kasus kelola.

Pengambilan sampel penelitian dilakukan mulai 1 Januari 1991
hingga 31 Desember 1891.
Peneliti nmencari penderita GPDO yang dirawat di ruangan-ruangan
vyang ditentukan secara aktip.
Kronologi pengambilan sampel penelitian ini seperti yang terlihat

pada kerangka operasional dibawah ini.
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Kerangka operasional

Penderita GPDO

v v

CT Scan - CT Scan +

Infark Otak Perdarahan Otak

|
v v v v

Merokok + Merokok - Merokok + Merokok -

Pemeriksaan fisik klinis umum dan neurologik dilakukan pada

penderita-penderita yang dicurigai menderita GPDO.

Setelah diagnosis GPDO ditegakkan, baik secara klinis maupun
dengan CT Scan, dan tidak termasuk ke dalam salah satu kriteria

eksklusi, penderita diwawancarai langsung ocleh peneliti. Apabila

penderita ternyata tidak dapat diwawancarai, [mengalami penurunan

kesadaran atau menderita afasia] maka wawancara dilakukan pada
keluarga penderita yang terdekat.

Wawancara dilakukan berdasarkan formulir yang telah disiapkan

{lampiran 1] dan semua hasil wawancara dan bemeriksaan fisik di-

catat ke dalamnya.
Batasan Operasional

Bukan Perokok [non smoker] adalah

seseorang yang tidak pernah merokok atau seingatnya mengisap

tidak lebih dari 10 batang selama hidupnya.

Bekas Perokok [ex smoker] adalah

seseorang yang mempunyai riwayat merokok tetapi pada saat

—
P
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ini telah berhenti merokok minimal 1 tahun.

Perokok jarang [Occsasional smoker] adalah
seseorang yang tidak merokok teratur setiap hari atau telah

berhenti merokok kurang dari 1 tahun

Perokok adalah

seseorang yang mempunyal kebiasaan merokok setiap hari

Perokok ringan adalah
perokok jarang atau seseorang yang mengisap kurang atau sama
dengan 20 batang/hari dan asap rokok yang diisapnya hanya sampai

di mulut saja.

Perokok berat adalah

seseorang vyang mengisap rokok tanpa memperhatikan Jjumlah
batang perharinya dan asap rokok yang diisapnya dimasukkan ke
dalam paru-paru dan yang mengisap rokok lebih dari 20 batang/hari

dimana asap rokok yang diisapnya hanya sampai di mulut saja.

Perokok mulut [mouth smoker] adalah

seseorang yang mengisap asap rokoknya hanya sampai di rongga

mulut kemudian dikeluarkan kembali.

Perokok paru [lung smoker] adalah

seseorang vyang menglsap asap rokoknya ke dalam paru-paru

kemudian asap tersebut dikeluarkan kembali.

Pegawai negeri adalah
seseorang yang sehari-harinya melakukan pekerjaan pada salah

satu instansi pemerintah baik sipil maupun ABRI.

24
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Pegawal swasta adalah

seseorang yang sehari-harinya melakukan pekerjaan pada salah

satu instansi atau perusahaan swasta

Pegawai lepas adalah
sesecorang yvang sehari-harinya bekerja pada orang lain tanpa

suatu ikatan yang resmi.

Usaha sendiri adalah

seseorang vang dengan modal, pengetahuan ataupun ketrampi-

lannya sendiri melakukan suatu pekerjaan atau upaya mencari

nafkah

Ibu rumah tangga adalah

seorang wanita yang dalam hidupnya sehari-hari melakukan

pekerjaan mengurus rumah tangga

Pensiunan adalah

seseorang yang karena usia ataupun penyakit yang dideritanya

telah menerima pensiun

Tidak bekerja adalah

seseorang yang belum atau tidak mendapat kesempatan mencari
nafkah, atau seseorang yang karena usianya atau penyakit yang di-

deritanya tidak aktip lagi dalam mencari nafkah

Gangguan pembuluh darah otak adalah

semua kasus yang mengalami defisit neurologik fokal yang
disebabkan gangguan pada pembuluh darah otak yang terjadi dalam

waktu 2 minggu atau yang kemudian meninggal.

25
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Gangguan pembuluh darah otak non hemoragik atau Infark Iskemik
secara klinis
- terjadinya sewaktu istirahat, perlahan-lahan
- tidak diikuti dengan penurunan kesadaran
- tidak didapati sakit kepala atau, bila ada hanya ringan
saja
- tidak ada muntah

- tidak ada kejang

Gangguan pembuluh darah otak hemoragik atauv Perdarahan Intrasere-

bral secara klinis adalah

terjadinya mendadak sewaktu dalam keadaan aktip

diikuti dengan penurunan kesadaran

dapat diikuti dengan sakit kepala hebat

- dapat diikuti dengan muntah dan kejang

Riwayat Hiperiensi adalah

seseorang, yvang dalam hidupnya hingga menderita GPDO dan di-
rawat di RSCM, pernah dinyatakan mempunyal tekanan darah sistolik
diatas 160 mmHg dan diastoiik lebih dari 90 mmHg, atau pernah

atau sedang minum obat-obatan penurun tekanan darah.

Riwayat T.I.A atau gangguan peredaran darah otak sepintas adalah
seseorang yang dalam hidupnya hingga mengalami GPDO, pernah
mengalami defisit neurologik fokal yang timbul mendadak dan ber-

langsung tidak lebih dari 24 jam.
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Riwayat penyakit Jjantung adalah

seseorang, dalam hidupnya hingga menderita GPDO dan dirawat
di RSCHM, pernah atau sedang mengalami dan pernah atau sedang men-
jalani pengobatan angina pektoris, infark miokard atau dekompen-
sasi kordis.
Kelainan katup jantung adalah

seseorang, yang pada pemeriksaan fisik didapatkan adanya
bising sistolik atau diastolik atau kombinasi keduanya, dengan

atau tanpa tanda-tanda dekompensasi kordis

Riwayat penggunaan kontrasepsi keluarga berencana adalah
seseorang, wanita, vang dalam hidupnya hingga menderita

GPDO, pernah atau sedang menggunakan kontrasepsi hormonal.

Hasil rekamam elektrokardiografi yang dicatat adalah rekaman yang
dibuat dalam minggu pertama penderita dirawat dan kesimpulan ha-
sil ° rekaman diambil berdasarkan jawaban konsultasi UPF jantung
vang dibaca oleh salah seorang staf ahli.

Diabetes Melitus

seseorang, vang pada pemeriksaan darah vena, didapatkan
kadar gula darah puasanya lebih dari 140 mgX% dan kadar gula 2 jam
kemudian 200 mg¥%.

Gagal ginjal akut atau kronik

seseorang, vyang pada pemeriksaan fisik dan laboratorium

didapatkan tanda-tanda uremia, dan pernah atau dipikirkan untuk

melakukan tindakan dialisa

8
~N
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PENYAJIAN DAN PENGOLAHAN DATA

Data-data yvang telah terkumpul disajikan dalam bentuk profil

sampel penelitian dan tabel-tabel distribusi.

Yang dianggap sebagai variabel dependen adalah
- Infark iskhemik

- Perdarahan Intraserebral

Yang dianggap sebagai variabel independen adalah

- usia penderita GPDO

- jenis kelamin penderita GPDO

- riwayat hipertensi

- pola kebiasaan merokok:
~-keteraturan mengisap rokok
-jumlah batang rokok yang diisap perhari
-cara mengisap asap rokok
~-jenis rokok yang diisap

-lamanya kebiasaan mengisap rokok

Yang dianggap sebagai kasus adalah Perdarahan Intraserebral

Yang dianggap éebagai kelola adalah Infark Iskemik

Analisa data dilakukan dalam 2 tahap dengan menggunakan kom-
puter.
Pada tahap pertama analisis data dilakukan dengan memperhatikan
satu variabel independen saja, yaitu variabel merokok, variabel
hipertensi dan variabel jenis kelamin.
Data yang dianalisis diambil dari tabel bivariat.

Uji statistik yang digunakan adalah

L L=
Lo
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NHM HM

Faktor risiko + a b

Faktor risiko - c d

a, b, ¢, d adalah nilai yang didapat dari pengamatan

RASIO 0ODD OR = a x d

Nilai interval kepercayaan untuk 95 % persentil adalah

Y

. 7
e sampal e*

dimana y log, OR (1,96 x SE(log, OR)]

N
]

log, OR + [1,86 x SE(logg OR)]

"
a,

SE(Log, OR)

[V

[
Q1
A

Pada tahap kedua analisis data dilakukan dengan memperhati-
kan dua variabel independen yaitu, variabel merokok dan riwayat
hipertensi dan selanjutnya antara variabel merokok dan jenis ke-
lamin

Rumus yang digunakan untuk uji statistik ini adalah

MANTEL HAENSZEL
ORH—H = 2 aidi 2 bici

/
ni ni
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Interval kepercayaan untuk 85 % persentil adalah

M

e'' sampal e

N

dimana M = loge ORf - (1,96 x SE(log, ORL)]
N = logg ORy + [1,96 x SE(log, ORp)]
SE(logg ORy) = 1
i w
=2 w3
Ww: = 1

1/a; + 1/bs + l/ci + l/di
Uji kemaknaan dilakukan dengan menggunakan tes X2

X2 = 3 (0 - E)2
E

dimana E

nilai yang diharapkan
O = Nilai yang didapat dari pengamatan
X2 = tes "Chi Square”

Pada tabel 2x2 digunakan rumus sebagai berikut:

X2 = (ad - be)2 (a +b +c + d)

(a + b)(c + d)(b + d)(a + ¢)

dimana a,b,c,d adalah nilai yang diamati dari masing-masing sel.
Apabila nilai yang dari salah satu sel tersebut kurang dari 5,

maka digunakan koreksi Yates.

Z0
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Modifikasi rumus tersebut adalah sebagai berikut:

X2 = ((|ad - be|) - %(a + b + c + d)}% (a+ b+ c + d)

(a + b)(e + d)(b + d)(a + ¢c)
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BAB 4

HASIL PENELITIAN

Pada pengumpulan data penderita GPDO yang memenuhi kriteria
yvang telah ditentukan didapatkan 214 kasus. Setelan diteliti
lebih lanjut, didapatkan 202 kasus yang mwmempunyai data yang

lengkap. Karakteristik data tersebut adalah sebagai berikut:

Tabel I: Karakteristik sampel

NHM HM
Jumlah penderita GPDO 142 60
Umur rata-rata * SD tahun 5 7 A= (G oW & 11,7
Jenis kelamin
laki-laki 107 38
perempuan 35 24

Suku bangsa [X]

Indonesia bag. Barat 33
Indonesia bag. Tengah 5,5
Indonesia bag. Timur 1,5
Pendidikan [%]
Buta huruf 16,8
sD 44,1
SMP 1L il
SMA 15;3
Akademi S
Perguruan tinggi 1
Pekerjaan [%]
Pegawal negeri 12,4
Pegawai swasta 10,4
Pekerja lepas 11,4
Usaha sendiri 13,8
Ibu rumah tangga 25,7
Pensiunan ' 18,3
Tidak bekerja 7,9
Status pernikahan ([%]
Belum menikah 2,5
menikah 80,2
cerai hidup Zy0
cerai mati 14,8
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Pada sampel ini didapatkan 142 kasus NHH [70,3 %] dan 80.kasus HM
(28,7 Z].

Umur rata-rata kelompok penderita dari masing-masing Jjenis
GPDO adalah sama yaitu, 57,1 tahun untuk NHM dan 57 tahun untuk
HM.

Pada kelompok NHM, proporsi penderita laki-laki hampir 3
kali dibandingkan penderita perempuan [107:36] sedangkan proporsi
penderita laki-laki kurang lebih 1% kali penderita perempuan
[35:24] pada kelompok HM.

93 % penderita berasal dari suku-suku yang terdapat di
Indonesia bagian barat sedangkan selebihnya berasal dari Indone-
sia bagian tengah dan timur. Suku-suku yang termasuk dalam kelom-
pok suku Indonesia bagian barat adalah suku Jawa, Sunda, Betawi,
Minang, Batak, Aceh, Lampung, Cina, Bali, Palembang dan Bangka.
Suku vyang termasuk dalam kelompok suku bangsa Indonesia bagian
tengah adalah suku Menado dan Bugis sedangkan suku Ambon termasuk
dalam kelompok suku Indonesia bagian timur.

Penderita dalam sampel penelitian ini berasal dari golongan
sosial ekonomi menengah ke bawah dan bagian terbesar yaitu, 44,1
% hanya menikmati pendidikan sampai sekolah dasar.

80,2 % penderita GPDO dalam sampel penelitian ini menikah
dan 14,9 ¥ pasangan penderita GPDO dalam sampel tersebut telah
meninggal dunia.

Pada tabel II terlihat bahwa 119 penderita GPDO mempunyai
rivayat merokok sedangkan 83 orang bukan perokok.

Dari 119 orang tersebut, 25 orang perokok ringan, 62 orang pero-

kok berat dan 32 orang telah meninggalkan kebiasaan merokoknya.

-

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.




Tabel II: Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan Status Perokok

PEROKOK DIAGNOSA TOTAL £ TASE % TASE
NHM HM NHM HM
Bukan Perokok S0 33 83 80, 24 39,75
Bekas Perokok 23 g 32 71,86 28,14
Perokok

ringan 18 7 25 72 28

berat .91 11 62 82,26 17,74

KEeseluruhan 69 18 87 79,31 20,69

TOTAL 142 60 202 70,30 29,70

Dipandang dari Jjenis GPDO yang dialami, proporsi NHHM:HM pada pe-
rokok ringan, perokok berat, perokok keseluruhan serta bekas pe-
rokok adalah berturut-turut 2,6:1, 4,6:1, 3,8:1 dan 2,5:1 [Grafik
I].

Grafik I

Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan Statua Perokok

70— HE nrvd Y e 89

Sebagian besar responden tersebut, atau 92,44% nmempunyai
kebiasaan merokok lebih dari 11 tahun sedangkan sisanya, 5,88%
mempunyai kebiasaan merokok dalam 6 sampai 10 tahun terakhir dan

1,68% baru membiasakan diri merokok dalam S5 tahun terakhir [Tabel

R
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Tabel III

Sebaran Perokok menurut Diagnosa

dan lama kebiasaan merokok

LaHA KEBIASAAN|

NHN HM TOTAL| %
MEROKOK {thn] | 3ks Prk Prk ringan Prk berat | Bks Prk Prk ringan Prk berat TASEl
0-5 - 2 - - - - 21,8
6 - 10 3 - - 2 - - T 5.68
il 13 16 1 1 7 11 110 | 92,43

‘ TOTAL 23 18 31 9 7 il 117 (106

Pada tabel IV dapat disaksikan lama berhenti merokok respon-

den bekas perokok. Persentase terbanyak dijumpai dalam S

terakhir,

Persentase

yvaitu 56,25%.

kedua terbanyak lama berhenti merokok,

yvaitu

terjadi lebih dari 11 tahun dan yang terakhir yang terjadi

6 sampai 10 tahun terakhir adalah 12,5%.

Tabel IV

Adapun jenis rokok yang diisap dapat disaksikan pada tabel V

dan grafik

Secara garis besar macam rokok dikelompokkan ke dalam 6

besar yaitu,

kretek berfilter dan tidak berfilter, pipa dan kombinasi dari ke-

Sebaran Bekas Perokok menurut Diagnosa
dan lama berhenti merokok

tahun

31,25%,

dalam

LAMA BERHENTI NHNM HM TOTAL y 4

MEROKOK [thn] TASE
B — 3 12 B 18 56,25
8 - 10 3 1 4 12,5
> 11 8 2 10 31,25
TOTAL 23 g 32 {100

IT dibawah ini.
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lompok-kelompok tersebut.

79% penderita GPDO dalam sampel penelitian ini mengisap

rokok kretek, dimana 27,7% mengisap yang tidak berfilter, sedang

sisanya mengisap yang berfilter.

Perbandingan jenis GPDO [NHM:HM] yang dialami pada masing-masing

kelompok rokok kretek tersebut adalah berturut-turut

23:10 dan
48:13.
Tabel V : Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan jenis rokok yang diisap
JENIS ROEKOK . DIAGNQOSA TOTAL PERSENTASE
NHM HM (%]
Rokok putih, filter - 4 4 3,4
Rokok putih, filter + 8 1 9 7,86
Rokok kretek, filter - 23 10 33 2 Lttt
Rokok kretek, filter + 48 13 61 51,3
Pipa 1 1 0,8
Kombinasi 8 3 11 g,2
TOTAL 92 27 118 100
Grafik II

Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan Jenis Rokok yang diisap

80

23

70 B NHM o tidak becfilter |——
B HM o tidak barfliter

80 1 O bertiiver |—

80 .

4Q
30 48 [T1Q
20 " \\\\\\\‘\&
AN s
10— 59 3
. I 8 ‘ 1 1 e
Ak putih Ak kralak Pipa Kombinaasi
NMM MM NMM MM NHM MM NMM WM

=6
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Dipandang dari kelompok jenis GPDO yang dialami, maka 25% [23/92]
perokok penderita NHM dan 37,04% [10/27] perokok penderita HM
mengisap rokok kretek tidak berfilter, sedangkan 52,17% ([48/92]
perokok penderita NHM serta 48,15% [13/27] perokok penderita HM
mengisap rokok kretek berfilter.

Kelohpok penderita GPDO yang mengisap rokok putih mempunyai
persentase yang jauh lebih kecil, yaitu 11%.

3,4% mengisap rokok putih tidak berfilter, sedangkan sisanya 7,8%
mengisap rokok putih yang berfilter.

Perbandingan Jjenis GPDO [NHM:HM] yang dialami pada ' masing-masing
kelompok rokok putih berfilter adalah 8:1 sedangkan pada kelompok
rokok putih tak berfilter, seluruhnya mengalami NHM.

Dipandang dari kelompok Jjenis GPDO yang dialami, maka 4,35X%
(4/92] perokok penderita NHM mengisap rokok putih tidak berfil-
ter, sedangkan 8,7% [8/82] perokok penderita NHM dan 1,09% [1/27]
perokok penderita HM mengisap rokok putih berfilter.

Kelompok penderita GPDO yang mengisap kombinasi rokok-rokok
tersebut diatas adalah 9,2%. 8,7%Z [(8/92] perokok ini mengalami
NHM sedangkan 11,11% [3/27] mengalami HM.

Dalam sampel penelitian ini hanya didapati 1 orang perokok
pipa dan ia menderita NHNM.

Tabel VI ménggambarkan distribusi responden yang mempunyai
riwayat hipertensi,.baik dalam kelompok NHM maupun dalam kelompok
HM.

Responden dalam kelompok NHM maupun HM yang mempunyai riwayat hi-
pertensi mempunyai proporsi yang kurang lebih sama yaitu, masing-

masing 2,4:1.

Perbandingan responden laki-laki:perempuan dalam sampel pe-

S
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nelitian

143:59 atau kurang lebih 2,4:1.

107 responden dalam kelompok NHM [75,35%Z] dan 36 responden

ini,

seperti

yvang terlihat dalam

kelompok HM [60%Z] adalah laki-laki.

Tabel VI:

Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan Riwayat Hipertensi

tabel

VII, adalah

dalam

RIWAYAT

NHH

DIAGNOSA
HM

TOTAL

4 TASE

Z TASE
HHM

—

Hipertensi - 66
Hipertensi + 76

28 94
32 108

NHM
m—

V0 2
7 Qe

29,79
29,63

TOTAL

142

60 202

70.30

29,70

Tabel VII:

Sebaran Responden menurut Diagnosa
dan Jenis Kelamin

PEROKOK

DIAGNOSA
NHM HNM

TOTAL

% TASE
NHM

Z TASE

HM

Perempuan
Laki-laki

35 24
107 36

34
143

59,32
74,83

40,68
Bl 7

TOTAL

142 60

202

70,30

29,70

Pada

didapatkan hasil seperti dibawah

Tabel VII

analisis

memperlihatkan rasio

vang menderita HM.

Apabila

rasio

odd

data dengan

memperhatikan 1

ini.

0Odd masing-masing

responden bukan perokok

yang

variabel saja,

tipe perokok

menderita HM

adalah 1, maka rasio odd bekas perokok sama dengan perokok ringan

» yaitu 0,59 dengan 95% interval kepercayaan masing-masing 0,25-
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1,43 dan 0,22-1,56. Pada uji statistik, kedua-duanya ternyata
tidak bermakna.

Rasio 0Odd perokok berat adalah 0,33 dengan 95% interval keper-
cayaan 0,15-0,70 dan bermakna secara uji statistik (P«0,05; X2 =
7,13].

Apabila perokok berat dan ringan disatukan, atau dengan kata lain
sebagal perokok keseluruhan, maka uji statistik tersebut masih
bermakna [P<0,05; Xz = 6,48] dimana Rasio Oddnya 0,44 dengan 95%
interval kepercayvaan 0,20-0,77.

Ada tidaknyﬁ riwayat hipertensi tampaknya tidak memberi pe-

ngaruh pada responden yang menderita HM ini [tabel VIII].
Apabila penderita HM yang tidak mempunyai riwayat hipertensi di-
anggap 1, maka Rasio 0Odd penderita HM yang mempunyai riwayat hi-
pertensi adalah 0,99 dengan 95% interval kepercayaan 0,54-1,82
dan pada uji statistik tidak bermakna [P>0,05; X% = 0,02].

Begitu pula halnya dengan uji statistik jenis kelamin pende-
rita HM ini ([tabel X]. Apabila penderita HM perempuan dianggap
sebagali 1, maka Rasio Odd penderita HM pria adalah 0,483 dengan
95X 1interval kepercayaan dan pada uji statistik tidak bermakna
(P>0,05; X2 = 4,09].

Tabel XI dan. XIT adalah tabel-tabel yang memperlihatkan
distribusi responden dengan memperhatikan 2 variabel sekaligus.

Tabel XI dan grafik IV adalah tabel distribusi responden
pada masing-masing jenis GPDO dengan memperhatikan status perokok

serta riwayat hipertensinya.
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Tabel VIII: Rasio Odd Perokok yang menderita HH
dalam sampel GPDO

PEROKOK RASIO ODD INTERVAL CHI P
HM KEPERCAYAAN
Bukan Perokok 1
Bekas Perokok 0,359 0,25 - 1,43 0,89 >0,05 NS
Perokok
ringan 0,59 0,22 - 1,56 0,89 »>0,05 NS
berat 0,33 0,15 - 0,70 7,13 «0,05 S
seluruhnya . 0,40 0,20 - 0,77 6,48 «<0,05 S
Grafik III

Rasio Qdd perokok yang menderita HM
dalam sampel GPDO

Bukan prik

Bakasa prk

Prk ringan

" Prk besat

Prik selurubaya

Q a2 04 08 Q=8 1 1.2 14 18 13

Tabel IX: Rasio Odd penderita HM yang mengalami Hipertensi
dalam sampel GPDO
RIWAYAT RASIO 0ODD INTERVAL CHI P
HM KEPERCAYAAN
Hipertensi - 1
Hipertensi + 0,99 0,54 - 1,82 0,02 »>0,05 NS
40
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Tabel X: Rasio Odd penderita laki-laki yang mengalami HM
dalam sampel GPDO

PEROKOK RASIO 0ODD INTERVAL CHI P
HM KEPERCAYAAN
Perempuan 1
Laki-laki 0,49 0,26 - 0,93 4,09 >0,05 NS

Pada kelompok yang mempunyai riwéyat hipertensi, distribusi
penderita GPDO bukan perokok, bekas perokok, perokok ringan,
perokok berat dan perokok keseluruhan adalah berturut-turut 486,
20, 13, 29 dan 42 responden.

Perbandingan jenis GPDO [NHM:HM] pada masing-masing status pero-
kok dalam kelompok yang mempunyai riwayat hipertensi adalah 1,9:1
untuk bukan perokok dan bekas perokok, 1,6:1 untuk perokok rin-
gan, 6,3:1 untuk perokok berat dan 3,7:1 untuk perokok keseluru-
han.

Distribusi responden pada kelompok yang tidak mempunyai riwayat
hipertensi adalah berturut-turut 37, 12, 12, 33 dan 45 or;ng.
Perbandingan jenis GPDO [NHM:HHM] pada masing-masing status pero-
kok agak berbeda dibandingkan kelompok yang mempunyai riwayat hi-
pertensi.

Perbandingan yang mencolok adalah perbandingan pada bekas perokok
dan perokok ringan, yaitu masing-masing S:1, sedangkan pada pero-
kok berat hanya hampir % kalinya, yaitu 3,7:1.

Akan tetapi, Perbandingan pada perokok keseluruhan hampir sama

pada kedua kelompok tersebut, yaitu 4:1.
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Tabel XI: Sebaran Responden Perokok dan Bukan Perokok
menurut Diagnosa dan Riwayat Hipertensi

PEROROK Riwayat Hipertensi +|Riwayat Hipertensi -
NHNM HM Total NHM HM Total

Bukan Perokok 30 16 46 20 17 37
bekas Perokok 13 7 20 10 2 12
Perokok ~

ringan 8 5 13 10 2 12

berat 25 4 29 26 7 33

keseluruhan 33 9 42 36 9 45

TOTAL 76 32 108 66 28 94

Grafik IV

Sebaran Responden Perokok dan Bukan
Perokok menurut Diagnosa dan
Riwayat Hipertensi
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Tabel XII dan grafik V memperlihatkan distribusi responden
pada masing-masing jenis GPDO dengan memperhatikan status perokok
dan jenis kelaminnya.

Responden dalam kelompok laki-laki terbanyak dijumpai pada pero-
kok berat yang kemudian berturut-turut diikuti bukan perokok,
bekas Perokok dan perokok ringan.

Perbandingan jenis GPDO [NHM:HM] pada masing-masing status pero-
kok tersebut adalah berturut-turut 4,8:1, 2:1, 2:1 dan 2,8:i.

Pada perokok keseluruhan perbandingan tersebut hampir 4 kali,
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yaitu 3,9:1.

Grafik V Sebaran Responden Perokok dan Bukan
Perokok menurut Diagnosa dan
Jenis Kelamin
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Berbeda dengan kelompok laki-laki, pada distribusi pada kelompok
perempuan tidak merata. Proporsi terbesar terdapat pada bukan
perokok, vyaitu 52 dari 58 responden dengan perbandingan NHM:HHM
1,2:1.

Pada kelompok bekas perokok dan perokok berat hanya dijumpai
penderita NHM, masing-masing 4 dan 1 responden dan pada kelompok
perokok ringan hanya dijumpai masing-masing 1 responden penderita

NHM dan HHM.

Tabel XII: Sebaran Responden Perokok dan Bukan Perokok
menurut Diagnosa dan Jenis Kelamin

PEROKOK Laki-=-laki Perempuan
NHM HH Total|NHM HM Total

Bukan Perokok 21 10 31 29 23 52
Bekas Perokok 18 g 28 4 - 4
Perokok

ringan 17 8 23 1 1 2

berat 50 11 61 1 - 1

keseluruhan 67 17 84 2 1 3
TOTAL 35 24 58
T 107 36 143
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Analisis dengan memperhatikan 2 variabel, seperti yang terli-
hat pada tabel XIII, yang menggunakan rumus Mantel Haenzsel,
bertujuan mempelajgri interaksi ke 2 variabel tersebut.

Dengan adanya riwayat hipertensi, baik' pada perokok berat
maupun pada perockok keseliuruhan, rasio Odd penderita HM dapat
dikatakan tidak berubah, yaitu masing-masing 0,31 [0,14-0,68] dan
0,39 [(0,22-0,77] dan pada uji statistik tetap berbeda bermakna
[P<0,05; X2.=8,26 dan P¢0,05; X% = 7,15].

Hal yang sama terjadi juga pada rasio Odd penderita HM bekas
perokok dan perokok ringan. ;

Rasio 0Odd bekas perokok sama dengan perokok ringan, vyaitu 0,60
dengan 95%Z interval l{epercayaan masing-masing 0,25-1,45 dan 0,23-
1,54. Pada uji statistik, kedua-duanyapun tidak berbeda bermakna
[P>0,05; X2 = 1,27 dan P>0,05; X2 = 1,14].

Tabel XIII: Rasio Odd Perokok yang mengalami HM dengan memperhatikan
masing-masing faktor Riwayat Hipertensi dan Jenis Kelamin

PEROROK VARTABEL RASIO QDD INTERVAL CHI P
KEPERCAYAAN
Bekas Perckok tanpa strata 0,59 0,25 - 1,43 0,89 »>0,05 NS
; Rw Hipertensi + 0,80 e L ASREERBIRT" 20u05 NS
Jenis Kelamin - - = -
~ Perokok ringan tanpa strata 0,59 0,22 - 1,5 0,69 >0,05 NS
Rw Hipertensi + 0,60 0,23 - 1,54 1,14 >0,05 NS
Jenis Kelamin 0,80 0,27 - 2,43 0,15 >0,05 NS
Perokok berat tanpa strata 0,33 0,15 - 0,70 7,13 «<0,05 S
Rw Hipertensi + 0,31 0,14 - 0,68 8,26 <0,058S
Jenis Kelamin - = = -
Perokok kese- tanpa strata 0,40 0,20 - 0,77 6,48 <0,058S
luruhan Rw Hipertensi + 0,39 0,22 -0,77 17,15 <0,05S
Jenis Kelamin 0,55 0,23 -1,29 1,31 >0,05 NS
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Analisis data dengan memperhatikan status perokok dan jenis
kelamin tidak dapat dilakukan seluruhnya karena data yang ada
tidak cukup. Analisis tersebut hanya dapat dilakukan pada perokok

ringan dan perokok keseluruhan.

Grafik VI Rasio Odd Perokok yang mengalami HM~

dengan memperhatikan Faktor Riwayat

Hipertensi
Hakaa prik
Prit ringan
Prk berat
Ari asiuruhnya
a g2 04 98 0;! 1 12 14 ¥ |

Rasio 0Odd penderita HM perokok ringan meningkat menjadi 0,80
(0,27-2,43] dan pada perokok keseluruhan meningkat menjadi 0,55
(0,23-1,28]. Uji statistik pada kedua status perokok tersebut te-
tap tidak berbeda bermakna [P>0,05; X2 = 0,15 dan P>0,05; X2 =
1,81]. |
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BAB S
PEMBAHASAN

Hasil penelitian ini mendapatkan bahwa seorang bekas perokok
dan seorang perokok ringan mempunyai kesempatan sebanyak 0,59
kali untuk mengalami HHM dibandingkan NHM.

Selain itu, seorang perokok berat dan perokok pada umumnva mem-
punyai kesempatan sebanyak 0,33 kali dan 0,40 kali untuk mengala-
mi HM dibandingkan NHHN.

Dengan demikian, kemungkinan untuk mendapat HM lebih kecil di-
bandingkan NHM pada perokok. Makin berat derajat merokoknya, maka
kemungkinan mengalami NHM makin besar

Hal ini menandakan, bahwa rupanya pengaruh merokok memang
tidak jelas pada terjadinya HHN.

Hingga saat 1ini belum banyak penelitian-penelitian yang
secara khusus mempelajari hubungan pengaruh merokok pada Perda-
rahan Intraserebral.

Beberapa peneliti yang sudah mencoba mempelajarinya , baik secara
langsung maupun tidak langsung.

Bell dan Ambrose [1982] melakukan suatu penelitian retros-
pektif pada 236 penderita GPDO. Semua penderita tersebut di CT
Scan dan Bila hasil CT Scan menunjukkan adanya Perdarahan Intra-
serebral yang dicurigai sebagai akibat aneurisma atau MAV, maka
dilakukan angiografi. Sebanyak 55X dari penderita yang diteliti-

n : . . . g
V8 menjalani angiografi. Hasil vang didapatkan adalah 162 nor-

mal, sisanya pergeseran letak dari pembuluh darah dan tidak ada
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satupun yang menunjukkan tanda-tanda perdarahan akibat aneurisma

ataupun MAV.

Hereka sampai pada kesimpulan bahwa agaknya pengaruh merokok 33-37

tidak jelas pada Perdarahan Intraserebral.

-——

Dibandingkan dengan penelitian yang sudah dilakukan, dimana

bila ada kecurigaan adanya perdarahan subarakhnoid, baik secara

......

klinis maupun dari hasil CT Scan, dikeluarkan, maka hasil vyang

vang didapat rupanya sesuai dengan apa yang telah didapatkan oleh |
Bell dan Ambrose. | Ei-
Gill DEKK ([19889] melakukan suatu penelitian kasus kelola ”T'
dengan menggunakan 621 penderita GPDO dan 573 orang kontrol. '"r
Penderita-penderita ini dikelompokkan dalam infark serebral, 'T'
perdarahan subgrakhnoid dan Perdarahan Intraserebral. Pada semua ;r
penderita GPDO dilakukan CT Scan dan pada semua penderita suba- E:
rakhnoid dilakukan pungsi lumbal. 85,7% penderita suvabarakhnoid ;T
menjalani pemeriksaan angiografi. i 1
Dari hasil penelitiannya didapatkan bahwa risiko relatif HM laki- :'
laki perokok adalah 1,82 [95% interval kepercayaan 0,9-3,7] , ,;
sedangkan risiko relatif HM perempuan perokok adalah 1,3 [95% r
interval kepercayaan 0,5-3,4] . r
Hasil penelitian Gill DKK diatas tidak dapat dibandingkan i
dengan hasil penelitian ini karena pada penelitiannya Gill DKK ;

menganalisis data-datanya dengan cara memisahkan Jenis kelaminnya, i
Ine“ﬂ:’a”di”gkannya dengan orang normal dan kriteria perokok yang

di
gunakan adalah perokok secara umum, dimana tidak dibeda-bedakan

jumlah d .
J dan cara mengisap rokok . Selain itu, bekas perokok tidak

dimasukkan ke dalam penelitiannya.

Di i s s )
'Pandang dari riwayat hipertensi vang dialami penderita,
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maka pada penelitian ini didapatkan bahwa seorang yang mempunyai
rivayat hipertensi mempunyai kesempatan yang sama untuk mengalami
HY ataupun NHHN.

Apabila riwayat hipertensi dan status merokok penderita diperhi-
tungkan dalam analisis data, maka risiko bekas perokok dan perokok
ringan untuk mendapat HM adalah 0,6 kali dibandingkan NHM.

Rasio Odd pada perokok berat dan perokok keseluruhan penderita HM
masing—mésing 0,31 dan 0,38. Hasil ini praktis tidak berbeda
dibandingkan hasil analisis pada satu variabel saja. Dengan demi-
kian, dapat dikatakan bahwa pada penelitian ini riwayat hiperten-
si tidak jelas berpengafuh pada kejadian HH.

Hasil ini berbeda bila dibandingkan dengan literatur-litera-
tur yang ada. Persentase Hipertensi pada kelompok penderita HHN
dan NHM dalam penelitian ini sama.

Cole DEKK [1986], vang melakukan penelitian autopsi pada 100 orang
hipertensi dan 100 orang normotensi, menyatakan bahwa infark
serebral hampir selalu terjadi pada penderita normotensi sedang-
kan pada penderita hipertensi dapat terjadi infark atau perdara-
han serebral.

Millikan [1987] menyatakan bahwa Perdarahan Intraserebral sering-
kali dihubungkan dengan hipertensi, akan tetapi Perdarahan Intra-
serebral tidak selalu diikuti riwayat hipertensi. Persentase
Perdarahan Intraserebral pada penderita hipertensi 60-92%. Akan
tetapi, Feldmann, dalam publikasinya pada tahun 1991, menyatakan

bahwa
ada kecendetungan penurunan persentase Perdarahan Intra-

sereb . . )
ebral karena hipertensi dimana yang pada tahun 1987 80%,

menjadi 46% pads tahun 1891,
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Dengan sendirinya perubahan persentase tersebut akan mempengaruhi
risiko relatif GPDO.

Hasil penelitian kasus kelola pada 132 penderita GPDO dimana
kasus perdarahan subarakhnoid dikeluarkan, dan 1586 kontrol, yang
dilakukan Bonita DKK pada tahun 1986 mendapatkan hasil yang cukup
fantastis. Mereka mendapatkan, bahwa risiko mendapat GPDO pada
perokok adalah 2,9 [2,0-4,1] dan risiko mendapat GPDO pada pende-
rita hipertensi adalah 4,1 [2,8-5,7].

Apabila merokok dan hipertensi diperhitungkan bersama-sama, maka
risiko untuk mendapat GPDO meningkat menjadi 18,6 [11,6-30,3].
Hasil penelitian kohort yang dilakukan Shaper DKK [1991] memberi-
kan hasil yvang mirip. Mereka melaporkan, bahwa seorang perokok
mempunyai risiko mendapat GPDO 2 kali dibandingkan bukan perokok
dan bekas perokok mempunyai risiko sama dengan bukan perokok.
Risiko penderita hipertensi meningkat menjadi 12,1 kali diban-
dingkan yang normotensi dan risiko perokok yang mengalami hiper-
tensi akan meningkat 10 kali dibandingkan bukan perokok yang
normotensi. |

Penelitian kohort di Finland timur pada tahun 1977-1985, vyang
dilaporkan Tuomilehto DKK pada tahun 1991 memberikan hasil vang
berbeda dari peneliti-peneliti lain. Risiko relatif untuk menda-
pat GPDO adalah 0,65 kali dibanding normal dan apabila faktor
hipertensi dikendalikan , maka risiko relatif tersebut menjadi

0,75.

Hasil-hasil penelitian vyang telah disebutkan diatas .tadi

tid s .

idak dapat dibandingkan dengan hasil penelitian yang telah
dilakuk « .

2N mengingat desain pPenelitian yang berbeda, dan GPDO yang

dimaks .
ud pada ke 4 penelitian tersebut merupakan gabungan Infark
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Iskemik dan perdarahan serebral dengan atau tanpa perdarahan
subarakhnoid.

Dyken DKK [1984], dalam laporan khususnya tentang faktor
risiko pada Stroke, menyatakan bahwa GPDO 30% lebih tinggi pada
laki-laki dibandingkan perempuan. Marquardsen [1888], dalam studi
epidemiologi Stroke di Eropa, menyatakan bahwa perbedaan Jjenis
kelamin pada kejadian GPDO hanya kecil saja.

Pada penelitian ini, proporsi penderita GPDO laki-laki dan
perempuan adalah 2,4:1, dimana proporsi laki-laki penderita NHH
dan HM masing-masing 75,35% dan B0X.

Proporsi ini berbeda dengan laporan Dyken DEKK, tetapi mirip
dengan apa yang dilaporkan Marquardsen.

Rasio 0dd perokok yang menéﬁlami HM dengan memperhatikan Jenis
kelamin, hanya didapatkan pada perokok ringan dan perokok keselu-
ruhan, yaitu 0,80 [0,27-2,43] dan 0,55 [0,23-1,29]. Tampaknya
pengaruh merokok pada kedua jenis GPDO fersebut tidak jelas.

Yang perlu dipertiﬁbangkan dalam hal ini adalah kebiasaan merokok
pada perempuan Indonesia, terutama generasi usia 1lanjut tidak
lazim. Dalam sampel ini, didapatkan perempuan perokok yang mende-
rita HM hanya 16,9% [10/59]. Dengan demikian untuk mendapatkan
hasil yang 1lebih akﬁrat diperlukan sampel yang lebih besar.
KETERBATASAN

Penelitian ini memerlukan dana yang cukup besar karena
pemeriksaan CT Scan merupakan svatu hal yang mutlak untuk membe-

k : i
dakan Infary Iskemik dan Perdarahan Intraserebral secara pasti.

Terbata L.
Shya dana penelitian menyebabkan jumlah sampel yang diam-

bil relatir kecil,

S0
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BAB 6
KESIMPULAN DAN SARAN

KESIMPULAN

Merokok sudah diketahui sebagai salah satu faktor risiko
penyakit Gangguan Pembuluh Darah Otak.
Jenis Gangguan Pembuluh Darah otak pada perokok tergantung pada

derajat berat kebiasaan merokoknya.

Makin ringan derajat kebiasaan merokok seseorang, maka kesempatan
seseorang mehgalami Infark Iskemik atau Perdarahan Intraserebral
makin sama.

Makin berat derajat kebiasaan merokok geseorang, maka kemungkinan
Seseorang mengalami Infark Iskemik lebih besar dibandingkan

Perdarahan Intraserebral.

SARAN - SARAN

Dari penelitian ini didapatkan, bahwa berat ringannya dera-
Jat kebiasaan merokok seseorang hanya akan mempengaruhi Jjenis
Gangguan Pembuluh Darah Otak yang akan dialami di kemudian hari.
Karena itu, dianjurkan agar menghentikan kebiasaan merokok, sebab
baik Perdarahan Intraserebral maupun Infark Iskemik, akan menim-
bulkan kelainan neurologik yang menimbulkan kecacatan fisik

maupun mental, bahkan kematian.

Banyak aspek vang masih dapat dipelajari sehubungan dengan

Pengaruh kebiasaan merokok pada Gangguan Pembuluh Darah Otak.
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Salah satu yang menarik untuk dipelajari adalah pengaruh rokok

kretek, yang merupakan rokok khas Indonesia, pada Gangguan pembu-

luh darah otak.
Penduduk Indonesia yang terdiri dari banyak suku bangsa

mempunyai adat istiadat, pola kehidupan dan kebiasaan masing-

masing. Penelitian yang bersifat multisenter dari berbagai

Ilmu

pusat

Penyakit Saraf di Indonesia dengan menggunakan sampel yang

cukup besar akan memberikan hasil yang lebih baik dan bersifat

nasional.

n
h)
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Lampiran 1

FORMULIR ISIAN PENELITIAN
KORELASI ANTARA POLA KEBIASAAN MEROKOK DAN JENIS GANGGUAN
PEMBULUH DARAH OTAK PADA PENDERITA YANG DIRAWAT
DI RS CIPTO MANGUNKUSUMO PADA TAHUN 1881

Oleh : dr. Girianto T.

Tgl.wawancara

Kode..........: 1.GPDO-RKK 2.GPDO-NRKK 3.NGPDO-REK { 11
4 _NGPDO-NREKK

Cara wawancara: 1.Auto 2.Allo i { 12
IDENTIFIKASI
Nomor Register
Nama

Alamat SR S - e R N o .
Jenis kelamin v oy s ol 2.PR 13

...............................

Tanggal lahir/umur .. ..... . RN [ ]4
Suku bangsa :

Pendidikan terakhir : 1.B.H 2.SD 3.SD T 4.SMP T { 16
S.SHA Twle ERAKE N 74F . T

Pekerjaan

T, . WU T Y R . R .. £ 17
Status perkawinan : 1. T KW 2.KW 3.CR H 4.CR M [ 18
DIAGNOSA i e e e

2. POLA KEBIASAAN HEROKOK
- tipe perokok : (]9

1.smoker 2.ex smoker 3.occasional smoker
4 .non smoker
- jumlah rokok yang diisap per hari
1. 1-10 2. 11-20 3. >20 [ J10
- cara mengisap rokok : {111
l.mouth smoker 2.lung smoker ‘
- Jenis rokok yang diisap : [ ]12
1.rokok putih tak berfilter 2.rokok putih berfilter
3. kretek tak berfilter 4. kretek berfilter
S. cerutu 6. pipa

7. kombinasi

vy W

32 133-37
sz=!z==s322
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-~ merek rokok yang diisap

- usia pertama merokok

- telah berhenti merokok sejak

- lama kebiasaan merokok

- Riwayat T.I.A l.ya 2

- Riwayat Hipertensi l.ya 2

- Riwayat diabetes l.ya 2.

- Riwayat penyakit jantung l.ya 2

- Riwayat kontrasepsi hormonal 1l.ya 2
3. PEMERIKSAAN FISIiK
- Status Generalis

Kesadaran : 1.kompos mentis 2.apatis

4 .soporus S.koma

Nadi......: 1.teratur

- Pulsasi A. Carotis :
1.ka = ki 2.ki < ka 3.ka < ki

3.somnolen

2.tidak teratur

- Bruit A. Carotis : l.ada 2.tidak ada

- Jantung
irama denyut jantung : l.teratur 2.tidak teratur
bising jantung : 1.ada 2.tidak ada

bila ada :
1.bising sistolik
3.bising sistolik+diastolik

4. PEMERIKSAAN TAMBAHAN

- CT Scan
1.dibuat 2.tidak dibuat
1.normal 2.kelainan
1.infark 2.perdarahan
1.kortikal 2 .subkortikal
3.serebeler 4 batang otak
- ERKG : normal 1. ya
iskhemik 1. ya
infark 1. ya
aritmia 1. ya
LVH 1. ya

b

DN

2.bising diastolik

tidak
tidak
tidak
tidak
tidak

J13
Jji4
115
Jie
]17
Ji8
J18

]20
J21

122

j23

124

125

126

127

128

l2s
130
J31
132
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134
135
136
137

i2 2122
————————
12 121222

e

el i
-

.....

2 i
PR S,
11 121228
——— v
12 121272

-----

[ .
12 122221

——prmenane

2 321211
—— - —
2. 1

R

» P13

2, 1
——p—————
27 1
—— o —
12 ;2122
P o e
Ba |

R P———
202122
- ——
22222
- ———

2,122

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.




LAXPTRAN 2

MR LUNW! NMR REG 30 4 !5 it T 3UDESI-12 ! 13 i14 015 16 ¢ 47-31 122 129-32 13337 e
zzzzz!z=lz=! =zl ; o T 0 Seszrossmoalocooog S 9T
SN T T L S 65 0% TN T L
112 11 [134-82-59:2 11934 !BATAK 4 ‘IRT '2INHM 4 A T 11 S e Al oo 512_2123!
211 11 1134-85-4011 11929 1BETAMI 12 LPENSIUNAN 12 NHA!L324 1X0MB L7995 L 2 L q2 E_j{i_
30112 1034729001 11933 (SUNOR 18 IPENSIIN 12 NHKLLIZD (NG v R AL RIS 1! s
§1112 34790901 L1935 AR 1% IPENSIIN 17 WN L4724 1G5 8 1199 138 ¢ T2 1 4 ¢ 1222 12 '__,_‘
51111 1L34-38-4711 1906 !SUNDA 2 IPENSIUN 12 INHNS2127 LJGD, K56 N5 1980 139 1 22 1 1 1202 12um _1”1
612 11 H34-03-9211 11937 {PLENBANGIS CCRRYANAN 12 INH! 4 ! P tmmiiion: "_-_-“E‘__"_
71202 LS-12-1712 1980 LIAWA I3 DAGANG 12 NN 4 ! Corormmmriaiz g ff_i___ b
3 'L II8-30-251 11947 (SUNDA 16 (ARVAHAN 7 AN:3LI3 166 123 1990 12 1 MEM 1 Lo :_‘__‘
9 1 01 036-94-08:1 {1933 LAINGNG !4 INIRASHASTAI2 'WHN(Li2é 166 7991 L N2 4122 imn 2-_”_"1

10 11 11 1092-69-2311 11925 'NENADD 13 PENSIUN 12 NHA!13L2 'KHD 12011991 145 ¢ 2222 14T 1212 12022 12122

——fme—ea-

i s e~ +
2 g +

R | 4 ‘—mt et + pomp v $ + + 191972
1104 11 1103-99-5911 '1936 'JAWA  '4 'KARYAMAN 12 'NHN'2134 'G6 190 11990 (34 ¢ 11227 ' 1 ¢ 1212 124222 1_‘_';8'_;
” Tﬂ Suni F—y + $==4 $ompomas + FO—— TR - | Jo * o 12 122221
12 12 12 1105-99-65'1 1943 !SUNDA 5 'XARYAWAN 12 INHM: 4 ¢ o 07777 NI 087 | 2 |

T. T" a‘; y =3 + 4=+ b=t o + + + + + + + + 22 ::1211
13 01 12 1119-29-56'1 '1923 'JAWA 'S IPENGIUN  '§ NHM!2221 'KIS '3Zubmas 25 ¢ 2 maiEa] 1) ok el

$mmpemt -4+ + +-—+ e + $omnt —t vt + 20
18 11 12 1129-64-83:1 11923 'JAWA 4 IPENSIUN  :2 NHM!Zi13 'KOMB S 1950 10 | 22222 ' 1RO 1002 :_;___f_

T . R N W B o 2 12007,
15 11 11 1431-09-31¢1 ‘1956 'JAMA 'S !PER NEGERI'2 INHA:ili4 !66,JS g TI99L 24 AR TURIZ Y o) el
16 11 11 1132-92-93)1 11937 !BATAK 6 !GURU 12 'NHNI1334 1) ESISALSE4 | 21227 [ T 1217 1 _2_;__-f-
17 12 11 1134-23-7212 11936 'JAWA 'S KARYAHAN L INHM) 4 oo b rShaiiees + | 0 (212 12172 ‘_2.;____1

: f T # # # : # : : :Il' T :I A:ﬂ Tl # f nAann :l f ” T’\’\'\'\ 12 :21221
18 11 11 1134-66-8111 11935 !Ja4A 'S GURU 12 HM 11313 XOMB 123 11991 132 ¢ 2222 01y 1222 121 et <l

s $==4 + +=-+ pompemnt + $om=t $omct S

9 ¢
19 11 11 :134-68-3301 (1942 'SUNDA ' 'SUPIR 12 INHN!1234 86 WA 20027 ¢ 1 2 122 ) s _;___f_

ot +==t + +==4 $ompmeep + 4=t $=mmt + : 9 4
20 12 11 !134-72-83!1 11950 'BETAWI !l 'DAGANE  !2 INWA! 4! il i Tyt M I LA _1-
esteatesy A P pombommbonnant feusionenefct oy ) 12 122221
2112 11 1134-79-9511 11939 1JARA 12 ISATPAN 2 INHMI 4! $ 8 8 g o gk goun foony R AR

~3 S $et + 4=t pompmmmd + e ot Yeeith * i
2211 11 1134-83-40'1 11929 'BATAK  !2 (DAGANG |3 INWN12222 'UNION 1S 11988 13 L WM L AMT L 1 cr MR
23 1 11 1134-83-88:1 (1919 !BETAWI 12 !TDK BXERJAI2 INHAI1217 !SPN 115 11991 157§ 2272 4 1 12127 1 l_l*mf_
L -4 + s pomtonnt B S A oot et 0o
24 01 11 V134-84-4501 11942 ISUNDA  '7 !PES NEGERI2 !NHA!3L14 166 i35 0 Gty s am o | Y1212 9Nl 9 ke
b I 4 IR A28 T P A 12 121221
25 12 11 1134-84-5411 11939 (BALI 'S 'TK KAYU 12 MMM 4 0 VoA 0 L 122 2k i et
: ‘: : 2 ~n T T * } * - ¢q f f b &4 * f f Al ¢| Ll L] f : aAAn :’,"\ﬂ"\ 22 :22::1

26 01 01 1134-92-90:1 11933 'MENADG !4 KARYAWAN !2 INHA:1334 ) (18 11991 480 22222 4 {1 4 123 R

——pmm———

22

T

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.



LANPIRAN 2

NHR 11 iWd; NAR RE6 ;3 & § 3 7 18 1065:9-12 | 13 A4 015 016 1 (7-21 122 12932 133-37

pewleelsosnesmweilnel @il l:f-l: leoleselomeaa: [p— l . i i -3 :33-37
z====z == =3 s ' it i L (aas e TS =T ' ===gs=s32s
o i + PR $mmpm——t 4 -4+ g+ + ———feanaee

27 :z 2 :1;4 94- ax: 11907 MINANE 2 JIRT 13 INHNY 4 I v SR A 3 S S 212 121221
28 1111 11TA-35-1711 !1544 ISUNDA 13 PEG NEGERIIZ INHH:LLES !JGC D7991 M0 P UM 122 L g o
i i 4ot + +-=4 $omfmmmt 4 e + P ; o R
29 11 !1 1134-97-2311 11953 IMINANG 16 PEG NEGER1!2 INHN!3LL4 !GG 128 11991 130 LI L R 271 1

4 4
+ +

S0 11 12 LM-98-1711 11916 IACEH 13 ITOK GKERIAIZ INAH:1227 166, 30 11591 145 1 1222 1 7 ¢ 27 1122 o m e

WL 7137-15-75; L9 (BN 3 PENSIDN 12 WKLLIZE 19 2 99 151 L 2% £ 4 1 2 o Gt g

0 1 HIT-SSTTIE 1193 LAKA I3 IPENSEN 12 NN 4 b o o

51111 TTeTi 196 ST (RSP | 2 .:mm-rzszz 1358 S 99 7Ll wl L W g

311 12 I-07-8l1 11903 Ik s esclphare s T 20 11991 120 1 22 ¢ 4} 1212 20 gy

35000 M-L1-1202 | 11950 RIAU 15 CKARYAMAN 1L NHNILZEH 10 1711990 126 1 20222 ¢ 4 ¢ 128 170 N

1L L1 IN-T000t1 198 EANPUNG S SHRIY 12 DNRCIZERS HeRL MMl Wi Py

112 11 114500101 (51b 'SINDA 1 JORGHE 2 (WAL 4 | C o rmmiiium: o =
WL S0l 0:1 ;1933 ININANG 13 [PENSIUN 12 IHN 12338 ¢ 6 11988014 1 22 U1 2R ! 1 I —
$9 10 L LASOL-L7!1 (9% (SUNDA I3 IBURUH 2 INHNELLLS GG 72 1991 135 0 22 1 1} 1202 20em St
0! 2 i 14501721 ;1931 SUNDR L IRT 12 N 4 Do immoigum iy
WIL UL LASOLTIIL LIOL7 AWA 6 IGURU 12 I ILLL6 DB 125 10991 149 ¢ L1220 ¢ L} 2 i ooy
£212 11 L145-01-9911 11910 {SUNDA i1 {TDK BKERGAIZ INNK! & ¢ C o amoitimz: o rT i
K30 L LLAS-02-7201 L1930 LIAWA 4 IPENSIUNAN 12 NAKILS2E 1d 8 (I s Sz | 1 ¢ 1202 sz ond) * I
BIL UL ILAS-03-981L 1196 LJANA 3 IKARYAMAN 11 INHLL2L4 168 25 4991 13 B 44 ¢ 0 e 7 0
511 1L J4S-O-SLIL 11955 LIANA 17 PENSHUNAN 12 INHNISLLE BTL 7990 LT L L L 21
6 1111 {L4S-05-0811 11957 LJENA 1S (DK SKERIAI2 SNHIZLIA 6, 3TL IS8 11989 120§ 227 ¢ 2 ¢ 1202 120 2 1
#1100 145059011 11963 LOETANI 13 IDAGAIG 12 INNLLZZD 1PN 122 11990 128 1 20222 | L ¢ 1212 200ms 2
812 11 {145-06-4511 {100 (MDA 4 ISUPTR G2 N 4% Lo rumi2iem: TEES
49 1 :1 :145-06-90: ! :1941 ;am 4 IXARYAWAN 12 INHNLLLLS (GG D4 MMl R Wi 1
4 b S - - e et $oomsds + -cpocccas

50 :2 ‘1 :145 07-59:2 11931 ima RT3 Poroonotmmiilo2iod 2! 1
3111 145-08-05; - AN 15 IPENSIDN 12 INAKILL26 166 799139 22 1) 1202 e 2
52 3111 H1ss-0g- CIB12 U190 MDD 13 AT 17 NI CRCCBD 5 962 {70200 !¢ 27 i g —
51011 1145-00-2711 1 1ovg LSRR 13 1PE NG 12 INWRLLE% 160 150 1991 115 | 1202 § 1} 1202 120122 % 212

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.




LAMPIRAN 2

MR CLOHWDBNR BES I3 L 4 0 5 6 T UBUNGI-20 13 04115 b 17-20 122 12932 353 8 v
54 12 1 15095; ::1950 .:mm 6 ;xnmunu 2 rqn ' L nm 1 1222 1.. ;_";I;‘
5512 11 :T145-m-57:é ;'1943 BETAL 12 ::mr 2 :'mmi ' T -3-24 2 2.0 212 1212
56 12 12 1145-10-7212 (1936 [BETANE (5 {IRT S IRE Dol rami3ynm o d
57 1 1 LAS-LL-8911 193L LIAA 3 IBURUK 12 NILLD 166 TSR3 an Pt s
B 112 L1211 L1947 AKA (2 LTOK SIERIALZ LHHN:3LLK 1060, 0 2611990 120 2L LD 22 107 518 4
9111 L-I3-2811 LTS5 ANA 14 NONTIR 12 INHNELZ2N 1SRN 2041998 10 17 000 et g 5 ety
0 117 (AS-L-L01 1197 SUNDR L IPETANE 12 M L3 40 B 9L W7D I L5 n i g
6L IL L IS-Le-L6E 1927 AKA 13 IPENSIUN 2 L2 g 11991155 ¢ 1222 | 1) 1212 1202 5L 1
2 11 11 1L6S-1S-0L1L 11929 NINANG 16 [NSWASTA {2 WHNILIZS | N2 IS0 L LG 2l S o
(502 10 145154011 11938 AR 12 IPENSIIN 12 NAND 4 D orumiiian: 1 "L Sz
6 0112 LAS-1S-660L 11946 LOANA 13 ISUPIR 12 fH 159 GG NS L 0T 2% 1 s
6512 11 1165-16-97:2 11940 SBETANL 12 {IRT 2 Do iumisiun: A
W 212 (ASUT051 46 L {2 UPENSIN 12 MG K C L otmmisiomi o .
712 12 (14S-UT-SBI1 0925 ACEH 4 DAGANG 12 L ' Cor 3o e ot g
81111 1145-18-00:1 {1943 {ANBON .) {SUPIR 12 i_NHn§3134 J iu ::1991 SLlumiar 20 g
90 1L 16S-1B-1600 1928 UANA (2 (DAGANG 12 WHNILSTA 165 {6 11998 15T 1 22 4 1} 1212 12405 =3
70 12 12 1145-18-6112 11944 (BETARI 12 LIRT 2L Do rumtsion: 1 o 1
TLIZ 1L I4S-19-741L 11950 LUANA 15 IPEG NEGERLIZ M ! 4 ! C o ormmisint o Ty

it Tt —-% g =4 ==t + + + + + + + + + S B a2 o

7212 12 1145-19-902 11934 [JAWA |3 LIRT TR Bt 20222 1 40 21 1 neo|
750010 (16S-2U-320L 1104 LJMWA 15 IPES NEBERI:Z (NHN:Z11H 166 2097361 Ll R S
51105206911 11937 ININANG 14 ISUPIR 12 INAN:AZ34 166 PR b1 l2un g s

TSI L LUS-I-T2IL L1950 LN IS IPENSIUN 12 IHN 15204 165 01990 130 L M 2 2y L r

76 12 12 LL45-20-982 11045 ISINDA 12 {IRT 2 4 Corr ramia o wi o1

dontend by + ke tempm—t + + + 4 + + + L G——

72 IS0 1900 ISONDA 12 IBURUH 12 DNHN: 4 ! Poloorotumiioumm 21 1

18 x i [L4522-6011 {1940 {BATAK 16 IPEG NEGESL2 WAN:13Z7 1555,d 125 11990 126 1 202 1 L} 1262 247 s

1 i1 1 {145-23-20:71 NSt LIAWA 12 SUPIR 2 JNHNILLZA 066 0199 o 1) U 20 e

B0 1212 SUS-B0TIL 90 RN 13 10RGG 2 N1 4 Cororoimmoit: 20 .

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.



LANPIRAN 2

NMR i1 (W) NMR REB (30 4 1 5 16

H 7 .8 1068:9-12 13 114015 M1k 17-28 022 129-32 133-3T

::::::::::::---------f--:-----: |==|===z=z=z==z=== =z |z==|===22z) j===|====z | =3=; \=== L 1-32 133-37
el 1112 1145-25-67.1 11927 |JAWA 14 (XARYANAN 2 "IHH:23 166 128 11984 :’.‘9 : 21 204 1211 1 et e
$mmpomd et + $omt T + —_— PR— pomnmt + 212 124221
82 32 ;¢ '145-25-75'2 '1943 JBETANL |3 IRT 12 NHMD 4 i Vo2 : L) 1212 :21221 L e
s + —t poepe—it + - 4t o 212 7120
83 1t 12 1145-26-46, 1 1930 JMENADD 14 (PENSIUN |2 |HN ;2137 |66,K0R 126 11975 125 4 21222 | 4 1222 { ::_l’“"‘—
34 112 :1 5-26-91:1 11923 :ACEH i .PENSIUN 12 1HN 13123 166 20 '1991 1430 22222 1 4 ) 1222 222 -:.T"“-"

4 + + s + & " 4 3 . 4 4 + 3 i + i . al 3

85 11 12 1 145-27-15;1 '1955 (BETAMD |3 :DAGAMG 12 (NHM; 1227 5555 Y19 51991 421 5 22222 | 4§ (282 4 1 .—IT»-T
86 111 '1#5-31-54:1 :1930 (BETANE 4 .'PENSIUN 12 JNHM;2127 1ARD,J 120 1968 133 ; 21222 | 1 1212 { ;::’:1':;'"
87 12 12 1146-02- 12:1 (1941 [ JAHA 14 (KARYAWAN 2 [HN | ¢ ) . s TEERRN22 [ 2 ; 1222 1 ;’_’.T““T
88 12 .1 :146-[0-15:A 11944 (BETARI (2 [IRT 54 'HHH: (3 S SEERIREY RlN: 1222 . | ":" '''''
et SR pomdonmnt 4=+ + $mmmbmmmm bt 4mmns + 222, 1
39 11 1 1146-10-95:1 11939 |JANA 9 'PEG NEG:RI "JHH:EHS ;66 + 18 _ulSRTRECONSNT]27 2 ST 12112 | 1 ;-"’ ‘‘‘‘

T — r— + + pomtommi + PR PO ot + 22,

90 12 )1 J146-11-56)1 ;1935 ;SUNDA 195 | PENS;UN 12 NHNS 4 o ¢ w2220 1242121122 TS

b bt T— + +--+ $omtmmnt + P +——+ bumns 4 1121221

91 12 11 1146-11-70}1 11936 ;MENADD ;6 DOSEN 12 NHML &) § A el 21222001 41217 | { T
$mmtmmt T + $==t fmmdm + P pemmt st + 212 121222

92 12 (1 [156-13- 73 11965 JJANA 12 LIRT 12 HN 4, - ¢ 222200 Lol | e
$pomtoct s + P fomtm s 4 T $ommt bt + 212 22221

93 1111 1136-13-30; 1 '1959 1BATAK 15 [WIRASWASTAIL [NHM{1212 LK §, NLB Y 11991 (IGEEIR7 1 1 1lgW 1 TETEY——
T S O $mt TSP P— bomt T -+ 122 (21244
94 |1 12 [146-15-82:1 11921 |BATAK |2 TDK BKERJA;4 |KHM;1323 166,455 120 $39910050 § 21222 § 3§ 1212 121212 A
$omtmmt bt ! +=-4 pomtemnt + 2emmt 4t 4emmt + 22y 1

95 12 11 [146-15-99;1 1921 |JARA |1 |TANI 12 INHM: 4 - Voo 2122270 1y 1212 (2222 L g
S - + P— - + TR PO JORR + 122 21222
96 12 12 1146-17-14]2 11921 [BETANI )1 }IRT 14 INRND 4 A ¢ 22222 RsimIR22 122212 T
T $mt + P B 4 O oont fmmmt 4 27 1

7 11 11 1146-17-66;1 11930 JAWA Tk BKERJA:Z HM 12233 160 116 11988 142 | 21222 7 L) 1222 ;22124 gy
$omtomt 4emt + =t -t E emnt s pommt + 2 1

98 11 11 1146-18-00!1 ;1933 ISUNDA i3 JWIRASHASTA! 2 NHH 1214 66 110 01991 (48 | 21222 § |} 1282 (21222 :E";I;,_’
e — + pmt st : ot bt et + 2 32122

99 1101 1146-19-2311 11954 |JANA :1 + DAGANG :2 NHMG 1233 1 CKL a8 1991000, 21222 § 1§ 1212 (2122t ;""“;’
100 11 12 !46-19-451 1941 1JANA 15 (PES NEGERIIZ NHNIL122 {NLER W8 11991 1320 U222 1 2} 1212 1222 :;‘j"';-

e + + 4--t L += $mant $==et $omnt + b 4

101 32 11 1146-19-6012 11931 !SUNDA 1 |IRT 12 INHMy 4 HE ¢ 2222 11§ 1212 2172 s
pompmnst pomt + T oo i Ta— TR— pmmmt + A2 221
21212 1146-20-8301 11924 [JANA 05 IPENSIUN (2 1N 4 P 8 laamsm ”1;‘:"";'

103 11 i1 1146-20-83;1 (1931 ISUNDA 12 KARYAWAN (2 INHNILLLD 166 M7 99t M a2 Ll en l‘l’f"“z'
104 31 '146-“'-"2: '1937 'SUNDA 13 IPENSIUN ;2 NHN: 1232 1 XIR 899 e 2222 1 2l )L ; ' ,'
105 ;1 12 : £6-21-69 : '1927 (BETANI 11 }BURUH :2 .HH 11123 1363 V1S 1991 149 ) 22222 4 5 ) 1222 121222 1-"-‘.;1-;:'“
106 12 {1 1146-21-99i¢ :ms 'szm 'S |PEG NEGERI.2 'HH I 3 ¢ ¢ % 11222 | 24 1222 oy ;;”;;’“
107 12 12 [146-22-75!2 [193% 1JANA i1 JIRT TR o3 1 lAEmisy s SNy

2 1212

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.




LAMPIRAN 2

MR 11 OIWHD NMRREG (3 4 1 5 6 7 18 1DGSI9-12 ! 13 14115 116 ¢ 17-21 122 129-32 13337
z=zzz/zzi=z=} (== ! ======== lz= tzzizzz!z=z===! jz==lz====z!===! === =s====! 332 133-37
fmmpmms T —- $==t T e ‘amt —t - ' I —"
108 11 I1 (146=23-3411 11929 (SUNDA (3 !DAGANE 2 INHN'3114 1) O 1991 122 1 21222 % 1) 1212 121222 ;;--§ .....
jedmed ==t + +=—4 $ecde—t % $mm-s 4=t et + 212 121221
109 11 11 1146-23-5312 11946 'BETAWI 1 !IRT ‘4 INHNI2112 1555 120 11989 123 1 21222 1 1} 1202 1212 iy wmapers
e +==+ + +—+ $==tmt + ===t +--mt t=mt + 1212 121222
116 12 {1 !1146-23-89!2 11956 AKBON |6 .PEG NEGERLIL (WM ! & ! b ) i;mEidainpmy 1 ;:j:'f“":‘
L1111 )2 1146-23-9001 11926 BETARL 12 [TOK BKERJA!Z [HN !1124 |GG 12901991 136 1 2222205 2R T
TR e + b ed P ’y : " . ach 21 i
112 12 12 1146-24-25!2 1966 !JAKA {2 JIRT 12 NHND 4 yod b o iammmsiiizay "’I’T"“:'
113 12 11 1146-28-82!2 11920 |SUNDA !1 !IRT VOINHNL 4 B i 22222 ) L) f212) 1 paa i
114 11 11 (146-24-6511 (1926 [JAWA |2 (TDK BKERJA!2 !HN 12124 |BTL 120 $1984 178 ) 21222 1 51 1222 12422 ';;;'f"“;’
115 11 12 146-24-65!1 (1931 (JAWA |2 (TDK BKERJAIZ INHM112¢ |G6 S S B 1217 121722 ;;j'f"“;‘
146 11 L 1146-25-9011 11933 MINANG '3 !DAGANG 12 INHMi2323 |GG 1b 11986 145 § 21222 4 14 1212 121222 ';:;‘f"‘";‘
137 12 11 1146-26-11}2 [1941 [BETARL (3 JIRT 21NN 4 R Voo 2222 1) 1212 21222 o A
e +==4+ + +—+ 414 + + v + + + + + u :21221
116 12 11 1146-26-2112 !1933 JAWA 13 JIRT 12 INHN: 4 o b 20 T o A
pomdend $--+ + +=-4 pomim—t + t==-3 $===t $memsd + 212 ;2222
119 11 1 {146-26-94!1 [1938 |BETANI |2 [KARYVAWAN 12 |NHM!1324 |GG 7 11991 136 ¢ 22222 ¢ LtEEEE | ;;;'f:;:;:‘
'y bmed 3 % + s 4 : + + + + + + + 4 + & jdiila
120 11 f1 1146-27-1501 11932 !NINANG !4 IPENSIUN 12 [NHM:1224 | 120 11991 139 § 20222 ¢ 14 1212 (21222 ::"f::;;:‘
dompnt $mmpmmmmmt ==t et TR e R .t +---t + Csb pasld
121 (2 12 1146-27-2312 !1923 !SUNDA i1 |IRT 4OLNHND 4! P p ) 223N 1221 ;;;‘j"";'
221101 1146-27-77:1 11923 |MINANG 2 !DAGANE |2 INHN!2222 IKDR 110 11950 147 ! 21222 ' L4 112U ;EE-T;:;:;-
125 12 11 }146-27-7812 {1952 ISUNDA 13 !IAT 12 INHND 4] B ! 20l T L ";’f"";‘
124 12 1 146-26-3011 11952 ISUNDA 5 |SUPIR 12 INHN! 4| oMo mgl 2(2270RT L2127 ;;;’f"";‘
125 11 )1 1146-28-6512 !1929 !CINA i1 IRT 14 INHN!1114 166 SRS iy | 1212 121221 ;;;'f;;::;‘
126 |1 12 [146-28-9471 !1935 [SUNDA 14 NIRASWASTA!2 [NHN}1324 |65 120 11991138 1 22222 | L ) (212 1222 ;;;'T""I'
127 (1 12 1146-29-69!1 [1942 !JAWA 15 (KARYANAN 12 |NHM!2223 !8TL 210 196109 U2 LAY L ;;;'T"";"
123 12 12 1146-29-8112 11931 ISUNDA 1 !IRT L R b 4 % lmmisam: e
e . N 0l = s = < S Fo Lyt o el 112 12222
129 12 11 1146-30-12:2 11942 (JANA I3 BURUH I3 INAMD 4! P ) Tmmiii el 4 ';;’T"";‘
130 !1 1L !1146-30-371 {1938 !SUNDA 3 !PEG NEGERIIZ |HN ;2333 1JSS 140 11988 !10 § 21222 {1} 1222 17222 'I;’f"";'
131 11 12 1146-31-40'1 11936 JANWA 12 !SENIMAN 12 (HM !2(14 66 WZLAT IR LR i Kl Em Y | [;; ; 'I'
1321112 1146-31-78!1 11953 [BETANI 12 (BURUN 12 INHM!1334 186 N7 U991 22222 1 212y L j;;‘f;;;;;’
133 12 12 1146-31-90:27 11926 (SUNDA i1 |IRT 2L 4 R v S SR v i et oAy
Rt S S sunt + $==t pomdmand . p===t pe=t D + 22 1222
134 12 11 1146-32-5211 (1541 [JAWA 14 (PEG NEGERIIZ INHN: 4 ! - S R R R | R

2 121212

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.



LANPIRAN 2

HAR 11 [WW. NMR REG 13 | ¢

ik 3 ‘ 56 E 7 53 EDGS!?-!Z E 13 4015 1e ) 17- (22 29-12 533-37

135 ;2 ;2 ;146-33-71;2 ;193? ;;;;; ;2 ?DAGQNS Ei ;;H ; 4 ; E E E E 21222 i 5'; 1222 (1322
136 ;1 ;2 ;146-33-86;2 21931 ;SUNDA ;2 ;IRT 54 ;HN ;3114 ;JS 545 51991 ;15 ; 21222 ; 2 i 1212 522211
1737 1101 5146-34-0551 £1933 iBATAK iS iPENSIUN ;2 ;;HH£2314 ;BTL E‘4 ;1987 ;3 ; 12222 E 1 é 1127 1
138 il ;2 ;146-34-22;1 ;1951 ;ACEH 53 ;TDK BKERJA;Z ENHH51324 ;EG 515 11991 125 ; 21222 ; 23 1232 121221
139 ;1 ;1 ;146-35-15;1 ;1941 ;BETAII TS_EDAEANG EZ ENHH;IIZS EJ CKL ;20 ;1991 ESO ; 22222 E 1§ 1282 [22221
140 ;2 El ;146-35-36?2 ;1935 ;Jﬁlﬁ ;1 EIRT EZ ;QH E L i E E ; E 21222 i 1 ; 1222 122221
1472 3t !146-36-2252 £l922 iBETAHl EI_EXRT 52 EHH E 4 ; E ; ; 21222 ; { ; 1212 £21222
142 ;2 ;1 ;146-36-44;1 51946 ?BUGIS £4 iXARYAHAN ;2 ;&HH; ; E ; ; ; 21282 ; 1 ; 1212 E21221
13 ;2 ;1 E146-36-74:2 ;1936 iJAHA 52 £IRT ;2 EHH ; L 5 ; i ; i 2222 E { E 1222 21222
144 ;l ;1 ;146-36-80;1 11933 ;BETAHI ;4 ;DAGANG E2 ;iHHEIIZG 1S ;17 ;1991 ;36 E 21222 ; 2 ; i E22211

145 ;1 ;1 ;146-36-?8;2 ;1?29 ?SUNDA 52 ;IRT EG EKHH;2113 ;J ;26 ;1989 ; 4 ; 21222 ; it ; 1212_?2122
146 11 11 1146-37-18:1 51949 QBAIAK i4 iPEG NEGER;;Z E;HH;1324 i ;17 21991 ;25 ; 2222 E { E 1212 E i
147 ;1 El 5146-37-65;1 ;1943 ;BETASI ;4 EPES NEGER!EZ ;NHH;ISIQ ;GB ;20 ;1991 ;28 ; 12222 ; L ; 1212 ;21122
138 ;2 ;2 ;146'37'6752 £1930 iBETAiI Ei ilRT ;2 +HH i i ; ; ; : ; 22222 ; 2 i 1222 ;21222
-I;9 ;1 ;1 E146-37-72;1 ;1925 ?BETQHX ;2 ;BURUH E4 ENHH;IIZE ;GG 221 51991 45 E 22222 E 1 ; 1212 ; 1
150 ;2 ;2 5146-39-25;2 ;1917 iBETAil 2 EIRT ;4 ?;H ; 4 E ‘ ; ; E 21222 ; ' ; 1222 121222
131 ;2 ;1 ;146-40-20:1 11943 ;BIHA ;6 ;PEE NESERIE2 EHH ; 4 E ; ? E E 22222 E { ; 1222 z i
152 ;1 2 ;146-41-33;1 ;1933 EBETAHI ;5 EPEE NEGER[E2 EHMHESII# ;BTL,J 530 E1991 ;28 E 21222 ; 2.4 1214_;22122
133 ;2 £2 ;146-41-97;2 ;1951 ;JAB ;2 EIRT 52 ;HN E 4 ; E ; E ; 2222 ; 3 E 1222 Z 1
154 ;2 ;2 ;146-42-&4;2 ;1946 ;JAHA il ilRT é? . £ 4 ; : ; ; ? 22222 ? \ ? 1224—? i
155 El ;2 ;146-43-00;1 51926 ;JAiA i} iTDK BKERJAEZ iHH 51324 ;GG ;20 ;1991 ;40 ; 2222 ; 2 E 1222 ;.1222
136 51 ;1 E146-43-48;1 ;1935 ;BETANI 55 E'IRASHASTA;Z ;;HH;2324 EGG,J 217 21990 ;38 ; 22222 E 1 E 1214 E 1
137 ;2 ;1 ;146-43-76:2 ;1926 EJAiA ;2 ;IRT £4 iNHHé 4 £ ; ; ; ; 21222 E L ; 1212‘;21222
158 ;1 ;1 ;146-44-46;1 ;1923 ;BETAH[ ;4 iPENSIUN ;2 ;HH ;2123 ;KELENBAK 517 21946 ; 6 E 2 ; 1 ; 1222 E 1
139 ;1 ;1 ;146-44-48;1 ;1927 ;SUNDA EZ EPENSIUN EZ ;NHH;lei EKDR ;18 ;1951 ; b ; 2222 E L E 1212 ;21222
160 ;1 El E146-46-15;1 ;1948 ;SUNDA ES ;KQRYAHRN ;2 ;éﬂ ;1324 EJS EIS ;1991 ;28 E 21222 E 13 1222-; i
161 ;1 ;2 5146-46-55;1 51931 ;JAHA £3 ;PENSIUN 52 ;NHH;1324 EETL ;18 ;1991 142 ; 21222 ; 2 ; 1212 ;21221

Korelasi antara ..., Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.

=32 133-37
t=z=!==s==2

—— ————

12 2122t

——.—————

112 21222

b ——

1471 1
- ——— - -
i1 i
e e

L 1
= s
122 121221
P SR
A 1
S S
122 1 t
S S —
22 1

e pmm———

11 121221

r——fme————
12 2222
——p e e
12 12222)

——fme————

2 a2

2 1

—— - —
252122
——fmeeeee
2. {
——f————
2. i
——fmmem—-
12 121224
——
2 1
——fommaea
2! 1
——t————
12 122221
——fme——
n: 1
— e m—————
i, 1
——t—————
2, |1
-——p -
12 121221
——pmem———
22 122221
— - ———

2 21212




LANPIRAN 2

NER 11 (WW{ HMR REB (3 |

18 1D65:9-12 |

29-32 13

REa ..N 37

146-46-7911 :1929

T

1 SUNDA

v

4 NHM1324

1212 121228

146-46-97:2 (1931

4

1JANA

-

1212 21222

-
J=

6-47-93

P ome e mm e ==

1211924

4

1 SURDA

i

R A T S

4
+

i 2146 48-402 1 11929

LANPUNG

P R T . )

NHMD 4
TNHM}2223 |
(NHNT 1233 14

p
a~
-c-
cn

u
O
.—
P—
~0
P
&

) SUNDA

NHMIZ113 |

- 4 ==

1 SUNDA

B == 4
o

1222 5 {
i H
o !

121228

146-48-2101 |

146-48-26,2

&
+

BETAWI

=

+

—
~
]
3

4 %

146-48-3012 ;1921

| BETARI

+ +

4

146-48-55:1 11945

BETAWI

T+
]
'

<

+

e b e e we § == o
[ e

e
w

AP S I

i

+
+

146-48-71:1 11921

CINA

&

;HH ; 4
] ; 4
W
EHH ?1224
tkHH; 4

—
—

—
~
>}
(¥

-1» P L I S

21221

+

146-49-3672 1192

+

HINANG

ry

:NHH: L]

$

[ T e S S

el - -

1212 121222

116 49-6511 |

&
+

BETARI

NHH, 4

& 4
+ r

-

P A T S

*

1212 122724

.....

é &
+ +

146-32-0372 11906

JHN

]
[}
+ e
+

4

I S T

=

156-56-8671 11949

+

HA 11223

JSS,SRI WEDARI |

+

—
cm fp mm e mm e mem dh mm e mn dpomm o wm e e e me e =

4

146-62-5272 11926

1 SUNDA

<+
+

22§}
1222 121212

«BATAK

= 4

i

-= 4
[
>
a’
>

- &+

on
-+

ae == e r- [ ee i g o= ==

Cu
>
ko
>

-

+PEE HEGERI ;2

T
;NHH51127
;;H ;1324
N 1324

U A A e T L I U S A S

-- 4

o~

177 11 11 1147-37-50:1 1%
178 11 12 [147-43-00;1 11926
179 14 11 1147-50-97:1 (1935

é

2 '147-51 0711 '1931

JANA

E )

JHN 3183

P A L I L

- e m=

()
<

B O A L T L UL S o

$ +

L :117 - 11 '1934

SUNDA

P AT T

(&)
- -

+

s

(RHHG 4

1 1147-51-2411

+

1949

SETANI

P e e T

—

e *

—
(o]

> == § ==

1930

+
+

147-31-9301 (194t

w
c
=
=2
>

-

[ A T
R L, I S
IR L
p U R G

1212 (21224
1222 ; i
1222 E 1
1212 ;22221

i ; 1

1 BATAK

&

e

e 1

147-52-0211 {1908

1BATAK

i

P O T L T
- == o ==

PO I

2127 1

—
P Al B 4

&
*
14Q7
11939
&

*

t

Cas
I>»
n
I

(=]

1212 '21221

:1:1”-&-%:2

186 (1 11 i47-52-52)¢
187 1 12 [147-52-74:1

194

UNDA

(2]

e

{TOK BEERJAI2

(NHNG 1124
ENHH; 4
r;HHi 4
'NHHE 4
;;HH;1127
?;H 22122

A T S
an 4 == 4

1222 22“”1

138 12 1§ 1147-53-01;2 11939

Korelasi antara ...

- R TP

HINANG

N . T e

-
-

L B

, Girianto Tjandrawidjaja, FK Ul, 1992.

PO G P TR SR

e H am o ==

—
- e

+

1222 121212






