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ABSTRAK 

 

Nugrahanitya, Yulia. 2014. Hubungan Antara Tekanan Darah Pada Saat Masuk 
Stroke Unit Dengan Hasil Keluaran Klinis Penderita Stroke Fase Akut Tipe 
Thrombosis. Tugas Akhir, Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas 
Kedokteran Universitas Brawijaya. Pembimbing: (1) dr. Sri Budhi 
Rianawati, Sp.S(K) (2) dr. Habiba Aurora, M.Biomed. 

  

 Stroke merupakan salah satu penyebab utama terjadinya kematian di 
Indonesia. 87% penderita stroke di dunia terserang stroke iskemik. Tekanan 
darah yang tinggi merupakan faktor resiko utama terjadinya stroke, namun tidak 
menutup kemungkinan tekanan darah yang rendah juga dapat menyebabkan 
stroke, walaupun angka kejadiannya rendah. Penelitian ini bertujuan untuk 
mengetahui hubungan antara tekanan darah pada saat masuk ruang stroke unit 
dengan hasil keluaran klinis penderita stroke fase akut tipe thrombosis 
menggunakan skor NIHSS. Penelitian ini mengambil sampel pasien RSUD Dr. 
Saiful Anwar Malang dengan menggunakan studi kohort retrospektif yang berasal 
dari stroke registry pasien. Sampel yang terpilih melalui metode konsekutif 
sebanyak 38 orang. Variabel yang diamati pada penelitian ini adalah tekanan 
darah sistolik (TDS), tekanan darah diastolik (TDD), dan Mean Arterial Pressure 
(MAP) pada saat awal masuk ruang stroke unit terhadap NIHSS hari terakhir 
pasien rawat inap (10-14 hari). Dari hasil uji korelasi Spearman, hasil penelitian 
ini menunjukkan bahwa TDS (p = 0,136; r = 0,246), TDD (p = 0,586; r = 0,091), 
dan MAP (p = 0,171; r = 0,227) ketiganya memiliki hubungan yang tidak 
signifikan terhadap NIHSS dan memiliki nilai korelasi yang sangat lemah. 
Diperlukan penelitian lebih lanjut untuk memperjelas hubungan tanpa adanya 
pengaruh terapi dan faktor perancunya. 

 

Kata kunci: tekanan darah sistolik, tekanan darah diastolik, MAP, stroke, NIHSS 
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ABSTRACT 

 

Nugrahanitya, Yulia. 2014. Relation Between Blood Pressure On Arrival Time In 
Stroke Unit And Clinical Outcome Of Acute Thrombolytic Stroke Patients. 
Final Assignment, Medical Program, Faculty of Medicine, Brawijaya 
University. Supervisors: (1) dr. Sri Budhi Rianawati, Sp.S(K) (2) dr. 
Habiba Aurora, M.Biomed. 

 

 Stroke is one of the main cause of death in Indonesia. 87% of stroke 
patients in the world got ischemic stroke. High blood pressure is the first risk 
factor in stroke, but it is possible that low blood pressure causes stroke, although 
it is a few incident. This research is aimed to know the relation between blood 
pressure on arrival time in stroke unit and the clinical outcome of acute 
thrombolytic stroke patients using NIHSS score. This research take samples 
using cohort retrospective study from stroke registry patients in RSUD Dr. Saiful 
Anwar Malang. 38 samples was selected by consecutive method. The variable 
measured in this research is systolic blood pressure (SBP), diastolic blood 
pressure (DBP), and Mean Arterial Pressure (MAP) at the first time in stroke unit 
to NIHSS patients in the last day nursing (10-14 days). Based from Spearman 
correlation test, SBP (p = 0,136; r = 0,246), DBP (p = 0,586; r = 0,091), and MAP 
(p = 0,171; r = 0,227) indicate that have not significant correlation with NIHSS 
and indicate that very weak correlation. Study is needed to understand the 
relation without any treatment influence and confounding factor. 
 
 
 
Keywords: systolic blood pressure, diastolic blood pressure, MAP, stroke, NIHSS 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Penyakit serebrovaskular merupakan salah satu penyebab utama 

terjadinya kematian di Indonesia, terutama stroke. Setiap tahunnya terjadi 

peningkatan jumlah penderita stroke. Peningkatan prevalensi stroke di Indonesia 

dari 8,3 per 1.000 penduduk pada 2007, menjadi 12,1 per seribu pada tahun 

2013.  Stroke, kadang-kadang disebut "serangan otak," terjadi ketika aliran darah 

ke otak terganggu. Ketika stroke terjadi, sel-sel di daerah otak mulai mati karena 

mereka berhenti mendapatkan oksigen dan nutrisi yang mereka butuhkan untuk 

berfungsi (Andayani, 2013; National Institutes of Health, 2010; Kementrian 

Kesehatan RI, 2013). 

Berdasarkan data dari World Health Organization (WHO), sebanyak 56 

orang dari 100.000 populasi di negara berkembang meninggal dikarenakan 

stroke, yang menempati urutan ke empat penyebab kematian. Stroke merupakan 

penyebab kematian kedua di seluruh dunia sejumlah 6.2 juta pada tahun 2011. 

Angka ini meningkat sebanyak 600 ribu dari tahun 2000 (WHO, 2012). 

Menurut American Stroke Association, 87% penderita stroke terserang 

stroke iskemik dan sisanya adalah stroke hemoragik. Stroke iskemik terdiri dari 

tiga macam, yaitu stroke thrombosis, emboli, dan hipoperfusi sistemik. Sebanyak 

80% dari stroke iskemik adalah stroke thrombosis. Faktor resiko terjadinya stroke 

terdiri dari 2 kriteria, yaitu yang dapat dikontrol dan yang tidak dapat dikontrol. 

Adapun yang dapat dikontrol adalah hipertensi, merokok, diabetes mellitus, 

kolesterol tinggi, kurangnya aktivitas, obesitas, penyakit pada karotis atau arteri 

lain, TIA (Transient Ischemic Attack), atrial fibrillation atau penyakit jantung yang 
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lain, kelainan pada darah, minum alkohol berlebih, dan pemakaian obat 

terlarang. Sedangkan faktor resiko yang tidak dapat dikontrol, yaitu usia, jenis 

kelamin, gen atau ras, dan pernah mengalami stroke sebelumnya (Llibre et al., 

2009; American Heart Association, 2012). 

Tekanan darah yang tinggi merupakan faktor resiko utama terjadinya 

stroke dan penyakit jantung di dunia. Tingginya tekanan intraluminal akan 

menyebabkan perubahan yang luas di endotel dan fungsi otot polos di arteri 

intracerebral. Peningkatan tekanan di endotelium meningkatkan permeabilitas 

pada blood-brain barrier. Kerusakan endotel dan perubahan interaksi sel darah-

endotel dapat mengakibatkan formasi thrombus. Pada hipotensi orthostatik, 

aliran balik vena akan berkurang, maka dengan sendirinya curah jantung juga 

akan berkurang. Penurunan curah jantung ini akan mengakibatkan pengumpulan 

darah pada anggota tubuh bagian bawah, hal ini akan cenderung mengurangi 

darah ke otak  (Goetz, 1999; Herttua et al., 2013; Johansson, 1999).  

Menurut penelitian The International Stroke Trial, 54% penderita memiliki 

tekanan sistolik lebih dari 160 mmHg dalam 48 jam pertama serangan stroke 

akut, 28% lebih dari 180 mmHg. Baik tekanan darah yang tinggi maupun tekanan 

darah yang rendah merupakan faktor prognosis keluaran klinis yang buruk. 

(Potter, 2009).  

Pada tahun 2010, stroke tercatat berada diperingkat ketiga sebagai 

penyebab menurunnya kemampuan fisik dan kecacatan. Untuk mengukur hasil 

keluaran klinis akibat stroke, dapat dilakukan dengan berbagai metode, antara 

lain modified Mathew scale, Scandinavian stroke scale, skala orgogozo, 

Canadian neurological scale (CNS), Toronto stroke scale, dan NIHSS 

(Siswonoto, 2008; Herttua et al., 2013). 
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Sebanyak 84.4% NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) 

paling umum digunakan dibandingkan skala skor lain yang digunakan hanya 

5.1% dan sisanya 10.5% tidak menggunakan skala apapun. NIHSS merupakan 

skala penilaian yang valid, dapat dipercaya (reliable) dan efisien untuk mengukur 

derajat neurologis pasien selama stroke akut dan mengukur hasil keluaran klinis 

setelah terapi (Mazza et al., 2011; Nystrom et al., 2012). 

Di Indonesia, belum didapatkan adanya penelitian mengenai tekanan 

darah di saat awal masuk dengan hasil keluaran klinis pada penderita stroke 

iskemik Berdasarkan hal di atas, peneliti tertarik untuk melakukan penelitian 

mengenai hubungan antara tekanan darah pada awal masuk dengan hasil 

keluaran klinis pasien stroke thrombosis fase akut.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan antara tekanan darah pada saat masuk ruang 

Stroke Unit dengan hasil keluaran klinis pada penderita stroke fase akut tipe 

thrombosis? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan antara tekanan darah pada saat masuk 

ruang Stroke Unit dengan hasil keluaran klinis penderita stroke fase akut tipe 

thrombosis menggunakan skor NIHSS 
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1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengidentifikasi ukuran tekanan darah sistolik, diastolik, dan Mean 

Arterial Pressure (MAP) pada pasien stroke fase akut tipe thrombosis 

saat masuk di ruang Stroke Unit  RSSA Malang 

2.  Mengidentifikasi keluaran klinis pasien stroke fase akut tipe thrombosis 

yang diukur dengan NIHSS di RSSA Malang 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat Akademik 

Dapat dijadikan tambahan informasi ilmiah dalam bidang kesehatan 

mengenai hubungan tekanan darah dengan NIHSS 

 
1.4.2 Manfaat Praktis 

a. Sebagai salah satu sumber informasi bagi masyarakat mengenai 

tekanan darah dengan NIHSS 

b. Sebagai tambahan informasi bagi peneliti untuk meningkatkan 

pengetahuan dalam metode penelitian dan penyakit stroke 

c. Sebagai tambahan informasi untuk penelitian lebih lanjut terkait hasil 

keluaran klinis stroke 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Tekanan Darah 

2.1.1 Definisi 

Tekanan darah adalah tekanan di dalam pembuluh darah ketika jantung 

memompakan keseluruh tubuh. Tekanan darah menggambarkan interaksi dari 

curah jantung, tekanan vaskular perifer, volume darah, viskositas darah dan 

elastisitas arteri. Tekanan darah dinyatakan dalam mmHg (milimeter of 

hydragyrum). Bila seseorang mengatakan bahwa tekanan dalam suatu pembuluh 

darah adalah 50 mm Hg, maka berarti bahwa kekuatan yang dikerahkan adalah 

cukup untuk mendorong suatu kolom air raksa ke atas sampai setinggi 50 mm. 

(Haryati, 2010; Hardiansyah, 2011).  

 Terdapat 2 macam tekanan darah, yaitu tekanan sistolik dan tekanan 

diastolik. Tekanan sistolik adalah periode pengisian jantung dengan darah, yang 

diikuti oleh satu periode kontraksi. Tekanan diastolik adalah tekanan yang 

dihasilkan pada saat jantung berelaksasi setelah berdenyut. Perkiraan rata-rata 

tekanan darah dilihat dari jenis kelamin, ras atau etnis, usia, dan status 

hipertensi. Menurut The Joint National Committee 7th (JNC 7), tekanan normal 

sistolik adalah kurang dari sama dengan 120 mmHg dan kurang dari sama 

dengan 80 mmHg untuk tekanan diastoliknya (Guyton et al, 2006). 

 Mean arterial pressure (MAP) didefinisikan sebagai tekanan rata-rata 

diseluruh siklus jantung. MAP penting dalam fisiologis dan klinis karena 

merupakan perfusi tekanan dan digunakan sebagai perhitungan variabel 

hemodinamik. MAP bukanlah rata-rata biasa dari dua tekanan, karena durasi 

diastolik adalah dua kali lipatnya sistolik, sehingga rumus dari MAP adalah 
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[(2xTDD)+TDS]/3 . MAP biasanya digunakan di ruang gawat darurat dan di ruang 

Intensive Care Unit (ICU) untuk mengukur kekuatan supply darah ke organ vital 

(seperti otak, ginjal, dan jantung) bila tekanan darah sangat rendah (Meaney et 

al., 2000). 

Alat untuk mengukur tekanan darah disebut dengan sphygmomanometer.  

Alat ini sangat baik untuk pengukuran tekanan yang stabil, juga lebih akurat 

dibandingkan menggunakan tensimeter digital.  (Purnomo dan Kelvin, 2010). 

 

2.1.2   Klasifikasi 

2.1.2.1   Hipertensi 

Berdasarkan hasil dari The Joint National Committee 7th tahun 2003,  

terdapat klasifikasi tekanan darah usia 18 tahun ke atas, yaitu: 

 

Klasifikasi Tekanan Darah Sistolik  Tekanan Darah Diastolik 

Normal ≤ 120 mmHg dan ≤ 80 mmHg 

Prehipertensi 120-139 mmHg atau 80-89 mmHg 

Hipertensi stage 1 140-159 mmHg atau 90-99 mmHg 

Hipertensi stage 2 ≥160 mmHg atau ≥100 mmHg 

 

Prehipertensi tidak digolongkan sebagai penyakit, hanya untuk dibuat 

untuk membantu mengidentifikasi individu yang beresiko tinggi dapat 

berkembang menjadi hipertensi. 

Peningkatan tekanan darah menyebabkan peningkatan resiko terjadinya 

edema otak, transformase pendarahan menjadi infark, dan memperluas 

pendarahan otak. Hipertensi yang tidak terkontrol memiliki signifikan resiko 

komplikasi, antara lain coronary artery disease (CAD), cerebrovascular disease, 
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hypertensive retinopathy, chronic kidney disease, dan cardiovascular death 

(Potter et al., 2009). 

 

2.1.2.2  Hipotensi 

Hipotensi juga dapat menyebabkan terjadinya stroke. Hipotensi 

orthostatik didefinisikan sebagai penurunan tekanan darah ketika seseorang 

pindah dari telentang ke posisi duduk atau berdiri. Hipotensi orthostatik mungkin 

merupakan tanda awal kegagalan otonom dan menyebabkan gejala utama pada 

berbagai penyakit primer dan sekunder dari sistem saraf otonom. (Lahrmann et 

al., 2011). 

Berdasarkan The Consensus Committee of the American Autonomic 

Society and the American Academy of Neurology, hipotensi orthostatik diartikan 

sebagai penurunan tekanan darah sistolik ≥20 mmHg dan / atau penurunan 

tekanan darah diastolik  ≥10 mmHg dari posisi berbaring ke posisi duduk atau 

berdiri. Penurunan harus ada dalam waktu 3 menit setelah perubahan posisi. 

Beberapa penulis juga telah mengusulkan  tekanan darah sistolik saat berdiri, 90 

mmHg sebagai kriteria alternatif (Fedorowski et al., 2009). 

Hipotensi orthostatik diyakini sebagai penyebab penting dari 

hipoperfusi serebral umum yang menyebabkan pusing, syncope, dan jatuh dan 

bisa menjadi penyebab hipoperfusi serebral fokal yang manifestasinya berupa 

TIA (Transient Ischemic Attack). Pada hipotensi orthostatik, aliran balik vena 

akan berkurang, dengan sendirinya curah jantung juga berkurang. Penurunan 

curah jantung akibat pengumpulan darah pada anggota tubuh bagian bawah 

akan cenderung mengurangi darah ke otak. Hipotensi orthostatik paling sering 

terjadi pada pasien tua dengan berbagai penyebab seperti karena terapi, 

menurunnya asupan cairan, dan penurunan fungsi sistem saraf otonom (Goetz, 

1999). 
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2.2 Stroke 

2.2.1 Epidemiologi Stroke 

Stroke merupakan gangguan yang terdapat pada peredaran darah di 

otak, sehingga menyebabkan defisit neurologis yang terjadi secara mendadak. 

Stroke merupakan penyebab kematian kedua di seluruh dunia sejumlah 6.2 juta 

pada tahun 2011. Angka ini meningkat sebanyak 600 ribu dari tahun 2000. Di 

Indonesia, stroke merupakan penyebab utama terjadinya kematian. Peningkatan 

prevalensi stroke di Indonesia dari 8,3 per 1.000 penduduk pada 2007, menjadi 

12,1 per seribu pada tahun 2013 (Triyanisya, 2014; WHO, 2012).  

  

2.2.2 Klasifikasi Stroke 

Berdasarkan mekanisme vaskuler, menurut American Heart Associaton, 

stroke diklasifikasikan menjadi dua macam: 

1. Stroke iskemik,  terjadi karena pembuluh darah di otak menyempit atau 

tersumbat oleh deposit lemak atau yang disebut plak, sehingga terdapat 

bagian aliran darah di otak yang terhambat mendapatkan pasokan. 

Hipertensi merupakan faktor resiko utama terjadinya stroke ini 

Terdapat tiga jenis stroke iskemik, yaitu:  

a. Stroke trombosis, disebabkan oleh gumpalan darah (thrombus) di arteri 

yang menuju ke otak. Gumpalan darah tersebut biasanya terbentuk dari 

arteri yang rusak oleh plak 

b. Stroke emboli, dapat terjadi dikarenakan gumpalan yang berjalan-jalan di 

aliran darah (embolus) yang terbentuk di tempat lain (biasanya di jantung 

dan arteri leher), gumpalan tersebut terbawa ke aliran darah dan 

mengeblok di pembuluh darah yang sempit yang menuju ke otak 
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c. Hipoperfusi sistemik (aliran darah rendah), terjadi ketika jantung gagal 

memompa, sehingga darah yang menuju ke otak terlalu sedikit. Ini yang 

menyebabkan serangan jantung juga dapat terserang stroke. 

2. Stroke hemoragik, terjadi apabila pembuluh darah di dekat otak ataupun 

di otak pecah. Ketika stroke hemoragik terjadi, darah berkumpul di 

jaringan otak. Ini menjadi racun di jaringan otak yang menyebabkan sel di 

area tersebut melemah dan mati.  

Terdapat dua macam stroke hemoragik, yaitu: 

a.  Intracerebral hemorrhage (ICH),   terjadi apabila pembuluh darah pecah 

atau pendarahan ke jaringan dalam di otak. Stroke ICH paling sering 

disebabkan karena hipertensi kronis, penuaan pembuluh darah, dan 

terkadang dikarenakan arteriovenous malformation (AVM). AVM 

merupakan abnormalitas bentuk pembuluh darah yang dapat pecah dan 

menyebabkan pendarahan di otak 

b. Subarachnoid hemorrhage (SAH), terjadi ketika aneurisma di otak atau di 

dekat permukaan otak pecah dan pendarahan ke dalam ruang diantara 

otak dan tulang tengkorak. Stroke SAH paling sering disebabkan karena 

hipertensi. Adapun faktor-faktor yang meningkatkan terjadinya stroke 

hemoragik antara lain, merokok, penggunaan kontrasepsi oral (khususnya 

dengan konten estrogen yang tinggi), minuman alkohol yang berlebih, dan 

penggunaan obat-obatan terlarang.  

Berdasarkan perjalanan klinisnya, stroke terbagi menjadi empat 

klasifikasi, yaitu TIA (Transient Ischemic Attack), RIND (Residual Ischemic 

Neurological Defisit), completed stroke, dan progressive stroke. 

TIA dideskripsikan sebagai disfungsi neurologis yang disebabkan karena 

iskemik fokal di otak, spinal cord, atau retina dengan gejala klinis kurang dari 24 

jam dan tanpa adanya bukti infark akut (Sonni dan Thaller, 2013). 
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RIND merupakan stroke ringan yang sembuh sempurna tanpa gejala sisa 

dalam waktu 24 jam, yang berarti defisit saraf oleh iskemik pulih. Walaupun TIA 

dan RIND sembuh sempurna, ini harus diwaspadai karena kemungkinan kambuh 

cukup besar dan bisa mengarah ke Complete Stroke. Complete stroke adalah 

stroke dengan defisit neurologi berat dan menetap, dalam waktu 6 jam dengan 

penyembuhan tidak sempurna dalam waktu lebih dari 3 minggu. Stroke progresif 

ialah stroke dengan defisit neurologi fokal yang terjadi bertahap dan mencapai 

puncaknya dalam waktu 24 – 48 jam (sistem karotis) atau 96 jam (sistem VB) 

dengan penyembuhan tidak sempurna dalam waktu lebih dari 3 minggu 

 

2.2.3 Patofisiologi Stroke Thrombosis 

Trombus adalah pembentukan bekuan platelet atau fibrin di dalam darah 

yang dapat menyumbat pembuluh vena atau arteri, sehingga menyebabkan 

iskemia dan nekrosis jaringan lokal. Trombosis serebri adalah obstruksi aliran 

darah yang terjadi pada proses oklusi satu atau lebih pembuluh darah local 

(Wijaya, 2013). 

Trombosis  sering dipicu diawali dengan adanya kerusakan endotel,  

sehingga tampak jaringan kolagen dibawahnya. Proses trombosis terjadi akibat 

adanya interaksi antara trombosit  dan dinding pembuluh darah, akibat adanya 

kerusakan endotel pembuluh darah. Pada endotel yang mengalami kerusakan, 

darah akan berhubungan dengan serat-serat kolagen pembuluh darah, kemudian 

akan merangsang trombosit dan agregasi trombosit mengeluarkan zat-zat yang 

terdapat di dalam granula-granula di dalam trombosit dan zat-zat yang berasal 

dari makrofag yang mengandung lemak. Akibat adanya reseptor pada trombosit 

menyebabkan perlekatan trombosit dengan jaringan kolagen pembuluh darah 

(Wijaya, 2013). 
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Penyumbatan lumen pembuluh darah otak karena trombus yang semakin 

lama semakin menebal, sehingga aliran darah menjadi tidak lancar. Stroke 

thrombosis terjadi segera apabila perfusi menurun dibawah ambang batas 

kematian jaringan, yaitu bila aliran darah berkurang hingga dibawah 10 ml/100 

gram/menit. Penurunan aliran darah ini menyebabkan iskemik (Wijaya, 2013). 

Bila aliran darah ke jaringan otak menurun maka oksigen dan glukosa 

yang diperlukan untuk pembentukan ATP akan menurun, akan terjadi penurunan 

Na+ K+ ATP-ase, sehingga membran potensial akan menurun. K+ berpindah ke 

ruang ekstraselular, sementara ion Na+ dan Ca2+ berkumpul di dalam sel. Hal ini 

menyebabkan permukaan sel menjadi lebih negatif, sehingga terjadi  depolarisasi 

membran. Pada awalnya, depolarisasi membran sel masih reversibel, tetapi bila 

menetap terjadi perubahan struktural ruang menyebabkan kematian jaringan otak 

(Woodruff et al., 2011). 

 

2.2.4 Manifestasi Klinis Stroke 

Pada umumnya, gejala dan tanda stroke meliputi mati rasa, kelemahan 

ataupun kelumpuhan, berbicara tidak jelas, penglihatan kabur, kebingungan, dan 

sakit kepala hebat yang berlangsung lebih dari 24 jam. Gejala lain meliputi 

parese dan defisit sensorik di tangan, wajah, dan kaki. Tanda dan gejala stroke 

bervariasi sesuai dengan subtipe stroke. Stroke hemoragik paling sering memiliki 

gejala utama sakit kepala yang berat dan juga kejang. Pada stroke iskemik, 

defisit yang paling sering terjadi didapatkan dalam berbicara, paresis, dan defisit 

sensorik (Bowmaster et al., 2008). 
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2.2.5 Faktor Risiko Stroke 

Berdasarkan American Heart Association tahun 2012, faktor risiko dibagi 

menjadi dua, yaitu: 

1. Faktor risiko tidak dapat dikontrol 

a. Meningkatnya usia 

b. Jenis kelamin 

c. Keturunan dan ras 

d. Riwayat stroke 

2. Faktor risiko dapat dikontrol/modifikasi 

a. Tekanan darah tinggi 

b. Merokok 

c. Diabetes mellitus 

d. Kolesterol tinggi 

e. Kurang aktivitas dan obesitas 

f. Penyakit karotis atau penyakit arteri lain 

g. Transient ischemic attack (TIA) 

h. Atrial fibrilasi atau penyakit jantung lainnya 

i. Kelainan darah tertentu 

j. Konsumsi alkohol berlebih 

k. Penggunaan obat-obatan terlarang 

 

2.2.6 Diagnosis Stroke 

Untuk membantu mendiagnosis, mencari penyebab, dan mencegah 

rekurensi diperlukan pemeriksaan penunjang yang dilakukan dengan cek 

laboratorium, pemeriksaan neurokardiologi, dan pemeriksaan radiologi. 

Pemeriksaan laboratorium antara lain darah rutin, pemeriksaan kimia darah 

lengkap, dan pemeriksaan hemostatis.  Pada pemeriksaan neurokardiologi 



13 
 

diperlukan jika ada indikasi, antara lain dengan EKG, CK-MB, dan 

echocardiography. Pemeriksaan radiologi dengan foto thorax dan CT scan otak 

(Gandana et al, 2012). 

CT scan digunakan untuk mengetahui jenis stroke perdarahan atau infark. 

Perdarahan intraserebral dapat terlihat segera dan pemeriksaan ini sangat 

penting karena perbedaan manajemen perdarahan otak dan infark otak. Pada 

infark otak, pemeriksaan CT-scan otak mungkin tidak memperlihatkan gambaran 

jelas jika dikerjakan pada hari – hari pertama, biasanya tampak setelah 72 jam 

serangan. Jika ukuran infark cukup besar dan hemisferik. Perdarahan/infark di 

batang otak sangat sulit diidentifikasi, oleh karena itu perlu dilakukan 

pemeriksaan MRI untuk memastikan proses patologik di batang otak. Jika pasien 

terduga SAH, namun pada CT scan tidak terlihat darah atau efek massa, 

pemeriksaan cerebrospinal fluid harus dilakukan (Pugh et al., 2009; Gandana et 

al, 2012).  

 

2.2.7  Tatalaksana Stroke 

Adapun manajemen stroke sebagai berikut: 

a. Trombolisis Intravena 

Pemberian tissue Plasminogen Activator (tPA) pada pasien stroke 

iskemik  fase akut dengan kriteria tertentu dilakukan pada  onset 

paling lambat 3 hingga jam serangan stroke iskemik. Pemberian ini 

dapat membantu meningkatkan hasil keluaran klinis, namun dapat 

beresiko terjadinya pendarahan otak, sehingga pemakaian ini masih 

diperdebatkan pula. 

b. Antitrombosis 

Penggunaan antikoagulan dan antiplatelet dapat mencegah 

pembekuan darah atau mencegah pembekuan darah yang sudah 
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terjadi menjadi lebih besar. Salah satu contoh antikoagulan adalah 

heparin dan warfarin. Aspirin dapat diyakini sebagai salah satu 

antiplatelet yang perlu diberikan untuk penderita stroke trombosis 

c. Neuroprotektif 

Berdasarkan dari uji klinis berbagai penelitian, neuroprotektif seperti 

citicoline, piracetam, dan nimodipine dapat meningkatkan fungsi saraf 

pada pasien pasca stroke berupa peningkatan kekuatan otot, 

ambulasi, dan kognisi 

 

Selain itu, perlu dikontrol pula tekanan darah, kadar gula darah, dan 

mengontrol pada hiperlipidemia. Pengobatan yang diberikan hanya untuk 

memperbaiki gejala dan tanda serta mencegah perluasan kerusakan jaringan 

otak. 

 

2.3 Keluaran Klinis Stroke Fase Akut Tipe Thrombosis 

2.3.1 Penilaian Keluaran Klinis Stroke Fase Akut Tipe Thrombosis 

Penilaian hasil keluaran klinis stroke sangat membantu dalam 

kategorisasi kesakitan dan klasifikasi berdasarkan pada data yang diperoleh. 

Pertimbangan pengukuran hasil keluaran klinis penyakit yang paling umum 

digunakan dan telah diumumkan dengan resmi oleh WHO adalah menggunakan 

the International Classification of Impairments, Disabilities, and Handicaps 

(ICIDH). Penilaian ini membagi menjadi tiga kelompok, yaitu impairment atau 

keterbatasan fungsi, disability, serta handicap. Penggunaan kata disability dan 

handicap kemudian direvisi menjadi kata yang lebih positif, yaitu keterbatasan 

aktivitas dan restriksi dalam partisipasi (Siswonoto, 2008). 

Untuk mengukur hasil keluaran klinis dengan instrumen yang valid dan 

reliabel, dapat dilakukan dengan berbagai metode, antara lain modified Mathew 
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scale, Scandinavian stroke scale, skala orgogozo, Canadian neurological scale 

(CNS), Toronto stroke scale, NIHSS, dan lain-lain (Siswonoto, 2008). 

 

2.3.2 NIHSS 

Umumnya NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) yang paling 

sering digunakan untuk mengukur tingkat keparahan stroke. NIHSS memiliki 11 

macam skala defisit klinis yang digunakan sejak tahun 1989. Pada saat pasien 

pertama kali masuk di rumah sakit, pasien diperiksa skala skor defisit 

neurologisnya menggunakan NIHSS, penilaian tersebut dijadikan patokan 

sebagai prediksi status neurologis yang berikutnya. NIHSS merupakan penilaian 

yang cepat dan telah menjadi standard pengukuran fungsi neurologis dengan 

rentang skor dari 0 hingga 42. NIHSS menilai level kesadaran, pandangan 

terbaik, penglihatan, facial palsy, motorik tangan, motorik kaki, limb ataxia, 

sensorik, bahasa terbaik, dysarthria, dan aphasia, kerusakan dan inatensi (Pugh, 

et al., 2009).  

Penilaian NIHSS memiliki keunggulan dibandingkan dengan instrumen 

status neurologis lainnya, karena cakupan NIHSS cukup luas sehingga 

penilaiannya dapat menggambarkan fungsi otak secara keseluruhan. Klasifikasi 

skor NIHSS dibagi dalam beberapa kelompok, yaitu: 

 

Klasifikasi Skor 

No stroke 0 

Minor stroke 1-4 

Moderate stroke 5-15 

Moderately severe stroke 16-20 

Severe stroke 21-42 
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 Penilaian keparahan stroke melalui NIHSS merupakan pertimbangan 

diagnosis yang penting dalam menentukan prognosis stroke, yang akan 

mempengaruhi keputusan manajemen terapi. Penilaian NIHSS pada akhir terapi 

juga diperlukan untuk mengukur hasil keluaran klinis setelah terapi (Bautista, 

2009).  

 

2.4  Hubungan Tekanan Darah Pada Saat Masuk Stroke Unit Dengan 

Hasil Keluaran Klinis Penderita Stroke Fase Akut Tipe Thrombosis 

Penatalaksanaan stroke fase akut didefinisikan sebagai fase yang 

berlangsung sesudah onset–14 hari. Penatalaksanaan pada fase ini ditujukkan 

untuk prevensi terjadinya komplikasi, usaha yang sangat fokus pada 

restorasi/rehabilitasi dini dan usaha preventif sekunder (Gandana, 2012). 

Penelitian yang dilakukan oleh Willmot, et al, pada tahun 2003, terdapat 

hubungan positif antara tekanan darah yang tinggi dengan hasil keluaran klinis 

yang buruk pada stroke fase akut. 

 Aliran darah serebri normalnya dipertahankan pada tingkat yang relatif 

konstan dalam kisaran tekanan darah (umumnya sistolik 80-180 mmHg). Pada 

proses ini, arteri intraserebral akan mengubah diameternya jika ada perubahan 

tekanan perfusi serebri (perbedaan antara tekanan darah dan tekanan 

intrakranial). Penurunan tekanan akan menyebabkan pelebaran lumen pembuluh 

darah (vasodilatasi) sehingga aliran tetap konstan (Ginsberg, 2005).  

Tingginya tekanan intraluminal akan menyebabkan perubahan yang luas 

di endotel dan fungsi otot polos di arteri intracerebral. Peningkatan tekanan di 

endotelium meningkatkan permeabilitas pada blood-brain barrier. Kerusakan 

endotel dan perubahan interaksi sel darah-endotel dapat mengakibatkan formasi 

thrombus lokal dan lesi iskemik. Nekrosis fibrin dapat menyebabkan infark 
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lakunar melalui stenosis fokal dan oklusi. Perubahan degeneratif di sel otot polos 

dan endotel  dapat mempredisposisi terjadinya hemoragik intraserebral 

(Johansson, 1999).  

 Pada keadaan normal di setiap jaringan tubuh, kenaikan akut pada 

tekanan arteri menyebabkan peningkatan segera aliran darah. Akan tetapi, tubuh 

mampu melakukan autoregulasi, yaitu penyesuaian fisiologis organ tubuh 

terhadap kebutuhan dan pasokan darah dengan mengadakan perubahan pada 

resistensi terhadap aliran darah dengan berbagai tingkatan perubahan kontriksi 

atau dilatasi pembuluh darah (Pragasta, 2012).  

Perubahan adaptasi struktur pada pembuluh resisten, normalnya memiliki 

efek positif penurunan tegangan dinding pembuluh darah, namun ketika 

mengalami konsekuensi yang negatif, akan terjadi peningkatan resisten vaskuler 

perifer yang dapat membahayakan sirkulasi kolateral dan mempertinggi resiko 

terjadinya stroke iskemik (Johansson,1999). 

Pada hipotensi orthostatik, ketika seseorang berdiri dari posisi berbaring, 

sekitar 500 sampai 700 ml darah terkumpul di ekstrimitas bawah dan di sirkulasi 

splanknikus serta sirkulasi paru.  Akibatnya aliran balik akan berkurang, maka 

dengan sendirinya curah jantung juga akan berkurang. Penurunan curah jantung 

ini akan mengakibatkan pengumpulan darah pada anggota tubuh bagian bawah, 

hal ini akan cenderung mengurangi darah ke otak (Goetz, 1999; Muliawati, 

2011). 

 Aliran darah ke otak pada penderita hipertensi kronis tidak mengalami 

perubahan bila MAP 120 mmHg–160 mmHg, sedangkan pada penderita 

hipertensi baru dengan MAP diantara 60–120 mmHg. Pada kondisi normotensi, 

aliran darah otak tidak mengalami perubahan, yakni nilai MAP antara 70-150 
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mmHg. Pada kondisi hipertensi batasan MAP berubah ke tingkat yang lebih 

tinggi (110 dan 180 mmHg) (Ambarwati, 2013).  

Pada orang normal, tekanan darah arteri setinggi kepala adalah 6075 

mmHg. Pada saat berdiri, tekanan arteri kepala akan turun mencapai 2030 

mmHg. Penurunan tekanan ini akan diikuti kenaikan tekanan parsial CO2 (PCO2) 

dan penurunan tekanan parsial O2 (PO2) serta pH jaringan otak. Secara 

reflektoris, hal ini akan merangsang baroreseptor yang terdapat di dalam dinding 

dan hampir setiap arteri besar di daerah dada dan leher, namun dalam jumlah 

banyak didapatkan dalam dinding arteri karous interna, sedikit di atas bifurcatio 

carotis, daerah yang dikenal sebagai sinus karotikus dan dinding arkus aorta 

(Muliawaty, 2011). 
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BAB 3 

KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

 

3.1  Kerangka Konsep Penelitian 
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Gambar 3.1 Kerangka Konseptual 
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Faktor resiko stroke: 
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3.2  Penjelasan Konsep 

 Hipertensi maupun hipotensi dapat menyebabkan stroke, salah satunya 

adalah stroke thrombosis. Tekanan darah pada saat di awal masuk ruang stroke 

unit dapat mempengaruhi hasil keluaran klinis yang diukur dengan NIHSS. Skor 

NIHSS memiliki empat klasifikasi, namun dalam penelitian ini NIHSS tidak 

diklasiifikasikan menurut nilai skornya. Adapun faktor-faktor berarti yang juga 

mempengaruhi hasil keluaran klinis, yaitu riwayat stroke sebelumnya, diabetes 

mellitus, dan penyakit jantung, sehingga ketiga hal tersebut menjadi kriteria 

ekslusi penelitian ini. 

 

3.3  Hipotesis Penelitian 

 Terdapat hubungan antara tekanan darah pada saat awal masuk ruang 

Stroke Unit dengan hasil keluaran klinis pasien stroke fase akut tipe thrombosis 

yang diukur dengan NIHSS  
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BAB 4 

METODE PENELITIAN 

 

4.1 Rancangan Penelitian 

Penelitian ini menggunakan desain analitik observasional dengan 

pendekatan studi kohort retrospektif, yaitu mengamati sampel penelitian sejak 

awal masuk ruang Stroke Unit sampai akhir merawat inap. Data tersebut 

diperoleh dari stroke registry pasien yang telah melakukan rawat inap sebelum 

peneliti memulai penelitiannya. 

 

4.2 Populasi dan Sampel 

 Populasi target adalah pasien stroke fase akut tipe thrombosis di 

Indonesia. Populasi terjangkau adalah pasien stroke fase akut tipe thrombosis 

yang dirawat di Rumah Sakit dr. Saiful Anwar (RSSA) Malang. Sampel penelitian 

adalah populasi terjangkau yang memenuhi kriteria pemilihan subyek. Metode 

sampling penelitian menggunakan metode konsekutif.  

 

4.2.1  Kriteria Pemilihan Subyek Penelitian 

4.2.1.1  Kriteria Inklusi 

1. Pasien dengan diagnosis stroke fase akut (masuk rumah sakit 

sebelum hari ke 5 dari onset serangan) tipe thrombosis yang dirawat di 

ruang Stroke Unit RSSA diantara bulan Mei 2013-Mei 2014 

2. Pasien yang melakukan rawat inap selama 10 hingga 14 hari 

 

4.2.1.2  Kriteria Eksklusi  

1. Riwayat stroke sebelumnya 

2. Riwayat diabetes mellitus 

3. Riwayat penyakit jantung 

4. Riwayat penyakit ginjal 
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4.2.2 Besar Sampel 

 Untuk menghitung besar sampel minimal yang diperlukan, digunakan 

rumus besar sampel (Pati, 2011), sebagai berikut: 

 

   
     

       
   
   

 
 

 

   

   
          

       
     
     

 
 

 

   

           

 

n = Jumlah subjek 

α = Kesalahan tipe I ditetapkan sebesar 0,05 

β = Kesalahan tipe II ditetapkan sebesar 0,2 

Zα = Deviat baku alpha 

Zβ = Deviat baku beta 

r = Koefisien korelasi yang diperkirakan  

 

Berdasarkan rumus diatas ditetapkan besar sampel minimal berjumlah 30 

sampel. 

 

4.2.3 Teknik Pengambilan Sampel Penelitian 

 Pengambilan sampel dilakukan dengan pengumpulan data dari stroke 

registry 
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Pengumpulan data meliputi: 

1. Karakteristik subyek : nama, jenis kelamin, usia, nomor registrasi, 

alamat 

2. Tekanan darah sistolik dan diastolik  saat masuk ruang Stroke Unit 

3. NIHSS pasien pada saat keluar rawat inap 

 

4.3 Tempat dan Waktu Penelitian 

 Penelitian ini dilakukan di Lab/SMF Neurologi RSSA Malang pada bulan 

Januari 2014-Agustus 2014 

 

4.4 Variabel Penelitian 

4.4.1   Variabel Independen 

Variabel independen dalam penelitian ini adalah tekanan darah pada saat 

awal masuk ruang Stroke Unit 

4.4.2   Variabel Dependen 

Variabel dependen dalam penelitian ini adalah keluaran pasien stroke 

fase akut tipe thrombosis yang diukur dengan NIHSS 

 

4.5 Definisi Operasional 

Variabel Definisi Cara Pengukuran Skala 

Tekanan darah 

sistolik dan 

diastolik  

(Independen) 

 

Tekanan darah pada 

saat pertama kali 

masuk ruang Stroke 

Unit 

Melihat data stroke 

registry dimana 

pengukurannya diukur 

dengan 

sphygmomamometer air 

Numerik 
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raksa pada lengan atas 

kiri atau kanan; 

dinyatakan dalam 

mmHg. Pada saat masuk 

di ruang Stroke Unit 

Mean Arterial 

Pressure 

(MAP) 

(Independen) 

Tekanan rata-rata 

pada saat pertama 

kali masuk ruang 

Stroke Unit 

Dengan menghitung 

rumus: 

[(2xtekanan darah 

diastolik) + tekanan 

darah sistolik]/3 

Numerik 

Keluaran 

pasien stroke 

fase akut 

(NIHSS) 

(Dependen) 

Pengukuran untuk 

mengukur hasil 

keluaran klinis 

pasien pada hari 

akhir rawat inap (10-

14 hari) 

Melihat data stroke 

registry dimana 

pengukurannya melalui 

pemeriksaan NIHSS, 

dimana skor hasil 

pemeriksaan akan ditotal 

dan diiterpretasikan 

Ordinal 

 

4.6  Bahan Penelitian 

Bahan penelitian ini adalah semua stroke registry pasien stroke di ruang 

Stroke Unit RSSA Malang dari bulan Mei 2013 hingga Mei 2014 yang memenuhi 

kriteria inklusi. 
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4.7  Metode Pengumpulan Data 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

4.8 Perkiraan Tabel Data yang Akan Diperoleh 

No Nama Usia 
Jenis 

Kelamin 

No. 

Register 
Alamat 

1. Tn. A 
  

  

 

No. Nama 
TD Sistolik 

Masuk 

TD Diastolik 

Masuk 

MAP 

Masuk 

NIHSS Hari 

terakhir 

1. Tn. A 
  

 
 

 

Pengumpulan data : 

 TDS dan TDD pada saat masuk 

ruang stroke unit 

 Menghitung MAP 

 NIHSS hari terakhir rawat inap (10-

14 hari) 

Evaluasi Hasil 

AnalisaHubungan Tekanan Darah Saat 

Masuk Stroke Unit dengan Hasil Keluaran 

Klinis (NIHSS)  

Stroke Registry Pasien Stroke Fase Akut 

Tipe Thrombosis di RSSA Malang periode Mei 

2013-Mei 2014 
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4.9 Pengolahan Data 

 1. Analisis deskriptif 

 Digunakan untuk mengetahui distribusi jenis kelamin dan usia sample 

 2. Uji Normalitas Shapiro-Wilk 

 Digunakan untuk mengetahui sebaran data normal atau tidak 

 3. Uji Korelasi 

 Digunakan untuk mencari hubungan antar variabel. Apabila data tersebar 

normal, maka digunakan uji korelasi Pearson. Apibila data yang tersebar 

tidak normal, digunakan uji korelasi Spearman. 

Seluruh proses pengumpulan data dan analisis data dilakukan dengan 

bantuan program SPSS (Statistical Product and Service Solution) 16.0. 

 

4.10 Jadwal Kegiatan 

 Jan 

‘14 

Feb 

‘14 

Mar 

‘14 

Apr 

‘14 

Mei 

‘14 

Jun 

‘14 

Jul 

‘14 

Ags 

‘14 

Sept 

‘14 

Nov 

‘14 

Proposal 

Penelitian 
V V       

  

Ethical  

Clearance  
  V V     

  

Pengumpulan 

Data 
    V V V  

  

Pengolahan dan 

analisa data 
      V V 

 

 

 

Ujian Hasil 

Tugas Akhir 
         V 
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BAB 5 

HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA 

 

5.1  Hasil Penelitian 

5.1.1  Deskripsi Lokasi Penelitian 

Penelitian ini mencatat stroke registry pasien RSSA yang tersimpan di 

bagian Lab. SMF Neurologi RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. 

 

5.1.2  Deskripsi Penderita Stroke Fase Akut Tipe Thrombosis 

Proses pengambilan data sekunder dalam penelitian ini dilakukan pada 

tanggal 30 Mei 2014; 6 Juni 2014; 14, 21, 22 Juli 2014 yang dilakukan di bagian 

Lab. SMF Neurologi RSUD Dr. Saiful Anwar Malang. Stroke registry yang dicatat 

adalah data pada penderita stroke thrombosis di RSSA pada bulan Mei 2013 

hingga bulan Mei 2014. Dari keseluruhan stroke registry yang dilihat, jumlah 

populasi yang memenuhi kriteria inklusi sebanyak 38 orang. 

 

5.1.3  Distribusi Sample 

Tabel 5.1.Frekuensi Data Jenis Kelamin Sample 

Jenis Kelamin Frekuensi Presentase (%) 

Laki-laki 18 47,4 

Perempuan 20 52,6 

Total 38 100,00 
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Berdasarkan hasil penelitian yang telah ditunjukkan pada tabel 5.1 

tentang jenis kelamin, memperlihatkan bahwa sebagian besar sample berjenis 

kelamin perempuan sebanyak 52,6% (20 responden), sedangkan sisanya 47.4% 

(18 responden) adalah laki-laki.  

 
Tabel 5.2 Frekuensi Data Usia Sample 

Usia Frekuensi Presentase (%) 

Dewasa awal (26-35) 1 2,6 

Lansia awal (46-55) 18 47,4 

Lansia akhir (56-65) 4 10,5 

Manula (>65) 15 39,5 

Total 38 100,00 

 

Berdasarkan hasil penelitian yang telah ditunjukkan pada tabel 5.2 

tentang usia, diperoleh  sample yang masuk dalam kategori dewasa awal adalah 

sebanyak 2.6% (1 responden), lansia awal sebanyak 47.4% (18 responden), 

lansia akhir sebanyak 10.5% (4 responden) dan manula sebanyak 39.5% (15 

responden).  

 

5.2  Analisis Data 

5.2.1  Uji Normalitas Shapiro-Wilk 

Uji normalitas menggunakan Shapiro-Wilk dilakukan untuk mengetahui 

sebaran data normal atau tidak. Uji normalitas Shapiro-Wilk dipilih karena jumlah 

sampel kurang dari 50. Uji ini mutlak diperlukan untuk menentukan uji hubungan 

yang akan digunakan selanjutnya. Dikatakan memiliki sebaran data yang normal 
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apabila nilai signifikan p > 0,05. Hasil dari uji normalitas Shapiro-Wilk adalah 

sebagai berikut: 

 

Tabel 5.3 Hasil Uji Normalitas Shapiro-Wilk 

Variabel Shapiro-Wilk Signifikansi Keterangan 

TDS 0,968 0,335 Normal 

TDD 0,918 0,009 Tidak Normal 

MAP 0,975 0,536 Normal 

NIHSS 0,828 0,000 Tidak Normal 

 

Berdasarkan hasil uji normalitas Shapiro-Wilk tersebut dapat dilihat 

bahwa nilai sig. TDS 0,335 (p > 0,05) sehingga disimpulkan menyebar normal, 

nilai sig. TDD 0,009 (p < 0,05) disimpulkan menyebar tidak normal, nilai sig. MAP 

0,536 (p > 0,05) sehingga disimpulkan menyebar normal, dan nilai sig. NIHSS 

0,000 (p < 0,05) disimpulkan menyebar tidak normal. Sehingga dapat 

disimpulkan bahwa distribusi data tidak normal. Asumsi normalitas tetap tidak 

terpenuhi karena tidak semua data menyebar normal. Dikarenakan uji normalitas 

menyebar tidak normal, maka tidak dapat menggunakan uji korelasi Pearson, 

sehingga uji korelasi yang digunakan adalah uji korelasi Spearman. 
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5.2.2  Hubungan Antara Tekanan Darah Sistol Pada Saat Masuk Stroke 

Unit Dengan Hasil Keluaran Klinis (NIHSS) Penderita Stroke Fase 

Akut Tipe Thrombosis 

 

Tabel 5.4 Hasil Uji Korelasi Spearman 

Uji Hubungan Tekanan Darah Sistolik dan NIHSS 

Variabel Mean ± SD rs Signifikansi 

TDS 159,08 ± 32,086 

0,246 0,136 

NIHSS 4,03 ± 3,716 

 

Berdasarkan tabel 5.4, diperoleh rata-rata TDS dari 38 responden adalah 

159,08 dengan standar deviasi sebesar 32,086, sedangkan rata-rata NIHSS 

adalah sebesar 4,03 dengan standar deviasi sebesar 3,716. Pengujian hipotesis 

pada tabel 5.3 dengan menggunakan uji korelasi Spearman dilakukan untuk 

mengetahui hubungan antara TDS dan NIHSS. Berdasarkan hasil analisis, nilai 

korelasi yang diperoleh sebesar  0,246 sehingga dapat diartikan bahwa korelasi 

positif namun bersifat sangat lemah. Signifikansi yang diperoleh lebih besar dari 

α = 5% (0,136 > 0,050) sehingga diputuskan bahwa H0 diterima dan dapat 

disimpulkan bahwa tidak terdapat korelasi yang signifikan antara TDS dan 

NIHSS.  
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5.2.3 Hubungan Antara Tekanan Darah Diastol Pada Saat Masuk Stroke Unit 

Dengan Hasil Keluaran Klinis  (NIHSS) Penderita Stroke Fase Akut 

Tipe Thrombosis 

 
Tabel 5.5 Hasil Uji Korelasi Spearman 

Uji Hubungan Tekanan Darah Diastolik dan NIHSS 

Variabel Mean ± SD rs Signifikansi 

TDD 91,71 ± 14,651 

0,091 0,586 

NIHSS 4,03 ± 3,716 

 

Berdasarkan tabel 5.5, diperoleh rata-rata TDD dari 38 responden adalah 

91,71 dengan standar deviasi sebesar 14,651. Pengujian hipotesis pada tabel 

5.4 dengan menggunakan uji korelasi Spearman dilakukan untuk mengetahui 

hubungan antara TDD dan NIHSS. Berdasarkan hasil analisis, nilai korelasi yang 

diperoleh sebesar 0,091 sehingga dapat diartikan bahwa korelasi positif namun 

bersifat sangat lemah. Signifikansi yang diperoleh lebih besar dari α = 5% (0,586 

> 0,050) sehingga diputuskan bahwa H0 diterima dan dapat disimpulkan bahwa 

tidak terdapat korelasi yang signifikan antara TDD dan NIHSS.  
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5.2.4 Hubungan Antara Mean Arterial Pressure (MAP) Pada Saat Masuk 

Stroke Unit Dengan Hasil Keluaran Klinis  (NIHSS) Penderita Stroke 

Fase Akut Tipe Thrombosis 

 
Tabel 5.6 Hasil Uji Korelasi Spearman 

Uji Hubungan MAP dan NIHSS 

Variabel Mean ± SD rs Signifikansi 

MAP 114,17 ± 19,413 

0,227 0,171 

NIHSS 4,03 ± 3,716 

 

Berdasarkan tabel 5.6, diperoleh rata-rata Mean Arterial Pressure  (MAP) 

dari 38 responden adalah 114,17 dengan standar deviasi sebesar 19,413. 

Pengujian hipotesis pada tabel 5.5 dengan menggunakan uji korelasi Pearson 

dilakukan untuk mengetahui hubungan antara MAP dan NIHSS. Berdasarkan 

hasil analisis, nilai korelasi yang diperoleh sebesar 0,227 sehingga dapat 

diartikan bahwa korelasi positif namun bersifat sangat lemah. Signifikansi yang 

diperoleh lebih besar dari α = 5% (0,171 > 0,050) sehingga diputuskan H0 

diterima dan dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat korelasi yang signifikan 

antara MAP dan NIHSS. 
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BAB 6 

PEMBAHASAN 

 

6.1  Pembahasan Hasil Penelitian 

Dari hasil penelitian ini didapatkan rata-rata dari 38 sampel yang berasal 

dari stroke registry pasien di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang, yaitu tekanan darah 

sistolik 159,08 mmHg, tekanan darah diastolik 91,71 mmHg, MAP 114,17 mmHg, 

dan NIHSS 4,03, Dengan menggunakan uji korelasi Spearman, penelitian ini 

menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang tidak signifikan antara tekanan 

darah pada saat awal masuk ruang stroke unit dengan NIHSS penderita stroke 

fase akut tipe thrombosis, hasil penelitian ini menunjukkan bahwa TDS (p = 

0,136), TDD (p = 0,586), dan MAP (p = 0,171)  ketiga hubungan tersebut dengan 

NIHSS memiliki nilai signifikansi  p > 0,050 sehingga H0 diterima. Pada tekanan 

darah sistolik terhadap NIHSS memiliki korelasi yang lemah (r = 0,246). Begitu 

pula dengan tekanan darah diastolik terhadap NIHSS memiliki korelasi yang 

sangat lemah (r = 0,091). Pada analisis statistik antara MAP dan NIHSS 

didapatkan (r = 0,227) juga menunjukkan korelasi yang sangat lemah.  

Hasil tersebut tidak signifikan dikarenakan ada kemungkinan faktor lain 

yang mempengaruhi hasil keluaran klinis, misalnya pada penelitian ini pasien 

telah diberikan terapi hingga tuntas dan pasien dapat diperbolehkan pulang 

apabila hasil evaluasi klinis telah membaik, sehingga NIHSS pada saat keluar 

tidak ada yang buruk. Selain itu, terapi yang diberikan kepada masing-masing 

pasien berbeda, sehingga hasil keluaran klinis pun tidak sama. Dimana dalam 

penelitian ini terapi tidak ikut dianalisis. Dengan begitu penelitian ini menunjukkan 

bahwa pemberian terapi membantu memperbaiki hasil keluaran klinis pasien, 

sehingga dari hasil penelitian ini menunjukan hasil korelasi antara tekanan darah 
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dengan NIHSS yang bersifat sangat lemah. Didapatkan pula faktor-faktor lain, 

seperti karena tidak memperhatikan tekanan darah sebelum masuk ruang stroke 

unit, kemungkinan saat di IGD pasien yang memiliki tekanan darah sangat tinggi 

telah diberikan terapi penurun tekanan darah, sehingga ketika pasien dibawa ke 

ruang stroke unit, tekanan darah sudah mengalami penurunan. Dalam penelitian 

ini juga tidak memperhatikan hari ke berapa pasien dengan fase akut tersebut 

dibawa ke rumah sakit.  

Berdasarkan sebuah penelitian di RSU Haji Surabaya pada Januari 

hingga Agustus 2012, faktor-faktor yang berpengaruh terhadap laju perbaikan 

klinis pasien stroke adalah usia, penyakit jantung, diabetes mellitus, 

hiperkolesterol, TIA, dan jenis stroke. Berdasarkan penelitian tersebut, seiring 

dengan bertambahnya usia, maka laju perbaikan klinis semakin lambat. Selain itu 

pasien yang memiliki riwayat penyakit jantung, diabetes mellitus, dan 

hiperkolesterol juga berpeluang mengalami perbaikan klinis lebih lambat 

dibandingkan pasien yang tidak memiliki faktor tersebut (Sulistyani et al, 2013). 

Penelitian yang dilakukan Huang et al pada tahun 2014 menunjukkan 

adanya korelasi linear yang baik antara denyut jantung di ruang gawat darurat 

dan skor NIHSS. Selain itu, pasien dengan denyut jantung lebih cepat ≥90 

kali/menit memiliki skor NIHSS lebih tinggi dibandingkan pasien dengan denyut 

jantung lebih lambat <90 kali/menit. Selain itu, NIHSS juga memiliki korelasi yang 

baik dengan skor untuk mengukur resiko terjadinya stroke pada pasien atrial 

fibrilasi,  yaitu skor CHADS2 (congestive heart failure, hypertension, age ≥75 

years, diabetes mellitus, stroke) dan skor CHA2DS2-VASc (congestive heart 

failure, hypertension, age ≥75 years, diabetes mellitus, stroke, vascular disease, 

age 65-74 years, sex category). Kemudian membandingkan pasien dengan rawat 

inap yang lama (≥18 hari) dan yang lebih pendek (≤17 hari). Nilai yang ditetapkan 

sebesar 18 hari karena itu adalah durasi rata-rata rawat inap pada sampel 
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peneliti tersebut. Menurut Huang et al, pasien yang berusia lebih tua memiliki 

durasi rawat inap lebih lama dan juga memiliki TDS dan skor NIHSS yang lebih 

tinggi.  

Sebuah penelitian lain yang dilakukan Tomsick tahun 2004 

mengungkapkan, bahwa pasien dengan skor NIHSS lebih dari 10 memiliki 75% 

penurunan kesempatan untuk pemulihan. Untuk setiap peningkatan 5 skor 

NIHSS, pasien mengalami penurunan 22% kemungkinan untuk pemulihan.  

Berdasarkan penelitian Fink  et al tahun 2002 dengan penelitian apakah 

ada hubungan antara skor NIHSS dengan volume lesi hemisfer kanan atau kiri 

melalui MRI akut. Penelitian ini menyatakan bahwa tidak ada perbedaan yang 

signifikan antara lokasi lesi di hemisfer kanan atau kiri. Penelitian tersebut juga 

mengungkapkan bahwa NIHSS bukan kriteria yang optimal untuk mengukur 

keluaran klinis stroke fase akut yang lebih rendah.  

Pada penelitian Menezes et al tahun 2004, peneliti mengkorelasikan 

antara volume lesi yang dilihat melaui diffusion atau T2-weighted MRI dengan 

hasil keluaran klinis NIHSS. Didapatkan korelasi antara skor volume lesi dan skor 

NIHSS dengan r = 0.53. Korelasi antara Expert scores  dan skor  NIHSS adalah r 

= 0.76, secara signifikan lebih tinggi daripada korelasi dengan volume (p = 

0,057). Namun, korelasi antara Hybrida scores dan skor NIHSS adalah yang 

tertinggi, r = 0.81 (p = 0,012). Hybrid atlas menunjukkan asimetri substansial 

dibandingkan dengan Expert atlas, kiranya menunjukkan kebeneran fakta bahwa 

fungsi hemisfer kiri memiliki peranan yang lebih berat pada skor NIHSS.  

Pengaruh tekananan darah terhadap prognosis selama stroke iskemik 

fase akut masih menjadi kontroversi. Beberapa penelitian menyatakan  bahwa 

tingginya tekanan darah memiliki kaitan dengan prognosis buruk,  salah satunya 

yaitu penelitian yang dilakukan Willmot et al tahun 2003,  sedangkan penelitian 

yang lain menemukan hubungan dengan hasil keluaran klinis yang baik, yaitu 
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penelitian Carlberg et al tahun 1993, Boreas et al tahun 2002, dan Stead et al 

tahun 2012. 

Sebuah penelitian yang dilakukan Carlberg et al tahun 1993 untuk 

mengetahui hubungan MAP pada saat masuk rumah sakit dengan mortalitas 

pasien, MAP tersebut tidak memiliki perbedaan yang berarti dengan pasien yang 

masih hidup. Dengan korelasi Spearman menyimpulkan bahwa tidak ada 

hubungan yang signifikan antara MAP pada saat masuk rumah sakit dengan 

mortalitas pasien dengan nilai korelasi -0,022 untuk stroke iskemik. 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan Boreas et al, tahun 2002, 

menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang signifikan antara TDS 

dengan hasil keluaran klinis pada bulan ketiga. Sehingga dapat disimpulkan 

bahwa, tekanan darah masuk tidak dapat dipercaya untuk merefleksikan 

pengaruh tekanan darah dengan hasil keluaran klinis stroke. 

Stead et al, pada tahun 2012 melakukan sebuah penelitian dengan 

memilih pasien stroke iskemik fase akut untuk membandingkan antara 

perbedaan tekanan darah pada awal 24 jam pertama dengan skor the modified 

Rankin Score (mRS). Perbedaan pada tekanan darah sistolik didapatkan (p = 

0,036) dan perbedaan tekanan darah diastol  sebesar (p = 0,019) kemudian 

disignifikansikan dengan hasil keluaran klinis yang buruk di rumah sakit. 

Didapatkan tidak ada hubungan antara hipertensi awal dengan hasil keluaran 

klinis yang buruk.  

Dalam sebuah studi observasional yang dilakukan Christensen et al tahun 

2002 dari 759 pasien dengan stroke iskemik akut, penelitian tersebut 

menemukan bahwa penurunan tekanan darah spontan secara ringan dalam 4 

jam pertama setelah masuk rumah sakit dikaitkan dengan hasil keluaran klinis 

yang baik. Sedangkan dalam penelitian ini tekanan darah yang digunakan adalah 

ketika pertama kali di ruang stroke unit, dimana setiap pasien saat pertama kali 
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masuk ke IGD RSSA dengan tekanan darah yang tinggi juga diberikan terapi 

penurun tekanan darah, sehingga ketika di ruang stroke unit bukan merupakan 

tekanan darah awal sebelum diberikan terapi. Dengan pemberian penurun 

tekanan darah di IGD juga akan memberikan hasil keluaran klinis yang baik. 

U-shaped relationship antara tekanan darah dan hasil keluaran klinis 

telah dijelaskan dalam studi yang berbeda-beda. Bukti terbaru menunjukkan 

bahwa, tidak hanya tekanan darah, tetapi berasal dari pengukuran hemodinamik 

yang lain pula, antara lain, tekanan darah pertengahan, MAP, variabilitas tekanan 

darah, denyut nadi, tekanan pulsasi, dan produk tingkat tekanan yang 

berhubungan dengan hasil keluaran klinis (Lattanzi et al., 2013).  

Berdasarkan  penelitian terdahulu yang telah melakukan penelitian 

serupa, maka hubungan antara tekanan darah pada awal masuk dengan hasil 

keluaran klinis masih menjadi kontroversi. Hal tersebut membuktikan bahwa, 

hipotesis hubungan antara tekanan darah pada saat awal masuk ruang stroke 

unit dengan hasil keluaran klinis penderita stroke fase akut tipe thrombosis 

menggunakan NIHSS adalah tidak memiliki hubungan yang signifkan 

dikarenakan pemberian terapi.  
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BAB 7 

PENUTUP 

 

7.1   Kesimpulan 

Kesimpulan dari penelitian ini adalah: 

1. Tidak didapatkan hubungan yang signifikan antara tekanan darah pada 

saat masuk ruang stroke unit dengan NIHSS penderita stroke fase akut 

tipe thrombosis pada saat keluar. Didapatkan korelasi antara tekanan 

darah sistolik, diastolik, dan MAP dengan NIHSS yang bersifat sangat 

lemah, yaitu belum tentu tekanan darah yang tinggi akan menyebabkan 

skor NIHSS tinggi pula, dan sebaliknya.  

2. Besarnya rata-rata dari 38 sampel pasien stroke di RSUD Dr. Saiful 

Anwar didapatkan TDS 159,08; TDD 91,71; MAP 114,17; dan NIHSS 4,03 

 

7.2  Saran 

 Saran dari penelitian ini adalah: 

1. Dibutuhkan penelitian dengan membandingkan tekanan darah tinggi atau 

tekanan darah rendah yang lebih berhubungan terhadap keluaran klinis 

stroke 

2. Dibutuhkan penelitian lebih lanjut dengan melibatkan faktor-faktor yang 

mempengaruhi hasil keluaran klinis stroke 

3. Dibutuhkan penelitian serupa dengan mempertimbangkan terapi yang 

digunakan 

4. Dibutuhkan penelitian serupa dengan melihat tekanan darah di awal 

ruang IGD sebelum diberikan terapi 
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Lampiran  4. Data Penelitian 

No Nama Gender Usia No. register Alamat 

1 Tn. SBR L 70 11121156 Jl Klayatan 

2 Ny. IPH P 82 11125921 Ds Bokir Tumpang 

3 Ny. ISM P 55 11127192 Ds Gerbo Pasuruan 

4 Tn. SIO L 52 11134854 Jl Supri Sukun 

5 Tn. MAT L 50 11148014 Malang 

6 Ny. KSI P 60 11123623 Jl A Yani 

7 Ny. KWI P 46 10001463 Jl Ki Ageng Gribig 

8 Tn. SAR L 72 10087991 Dirgantara Permai 

9 Tn. SUM L 47 11140655 Jl Dorowati Lawang 

10 Ny.BPH P 79 11149207 Jabung 

11 Tn.SUS L 51 10177014 Dr.Cipto Klojen 

12 Ny. SUL P 53   Teluk Bayur 

13 Ny. ATT P 51 1111188513 Candi Panggung 

14 Tn. INS L 81 11122971 Wonorejo Lawang 

15 Tn. ISW L 73 11137520 Sumbermanjing Wetan 

16 Tn. BSO L 73 10288270 Sidodadi Lawang 

17 Tn. HWN L 50 11157671 Kendalsari 

18 Ny. TRI P 86 1017996813 Malang 

19 Tn. SUK L 55 11167726 Donomulyo 

20 Ny. SAL P 71 11170989 Purwodadi, Pasuruan 

21 Ny. SUK P 52   Ampeldento 

22 Tn. SKD L 55 11159149 Tumpang 

23 Tn. STK L 47 11115390 Simpang Akordion 

24 Ny. NIS P 50 10062181 Jl Tanjung Putra Yudha 

25 Tn. EMO L 51 11123815 Jambangan Sulfat 

26 Ny. SRM P 75 10130657 Jl Kresno 23 

27 Ny. WID P 78 11126577 Letjend Sutoyo 38d Mlg 

28 Tn. SMR L 53 11088187 Kidal Tumpang 

29 Tn. KAN L 60 11131479 Jl Mt Haryono Mlg 

30 Ny.DDL P 35 11150447 A Yani Satria Barat 

31 Tn. MIS L 50 11156956 Probolinggo 

32 Ny.SNR P 49   Pakis 

33 Tn. RSO L 89 11171850 Sukun 

34 Ny. EMH P 57 11121389 Jl Hamid Rusdi 

35 Ny. MLN P 75 11136848 Ds Sumber Rawosari 

36 Ny. SOE P 67 11138848 Simp Bunugradi Selatan 

37 Ny.STC P 49 10631556 Watugede Singosari 

38 Ny.UMI P 69 11167900 Ngantang 
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No Nama 

Lama 
perawatan 
(hari) 

TDS 
masuk 

TDD 
masuk MAP 

NIHSS 
keluar 

1 Tn. SBR 10 160 100 120 3 

2 Ny. IPH 10 200 100 133,33 6 

3 Ny. ISM 10 180 100 126,67 3 

4 Tn. SIO 10 140 100 113,33 2 

5 Tn. MAT 10 140 80 100 2 

6 Ny. KSI 11 170 110 130 9 

7 Ny. KWI 11 95 60 71,67 9 

8 Tn. SAR 11 130 70 90 3 

9 Tn. SUM 11 220 122 154,67 3 

10 Ny.BPH 11 200 100 133,33 15 

11 Tn.SUS 11 190 120 143,33 2 

12 Ny. SUL 11 130 80 96,67 1 

13 Ny. ATT 12 170 100 123,33 2 

14 Tn. INS 12 130 80 96,67 3 

15 Tn. ISW 12 210 90 130 4 

16 Tn. BSO 12 160 100 120 3 

17 Tn. HWN 12 170 100 123,33 0 

18 Ny. TRI 12 190 100 130 3 

19 Tn. SUK 12 130 80 96,67 1 

20 Ny. SAL 12 200 100 133,33 7 

21 Ny. SUK 12 120 80 93,33 4 

22 Tn. SKD 12 130 90 103,33 0 

23 Tn. STK 13 110 70 83,33 0 

24 Ny. NIS 13 120 80 93,33 0 

25 Tn. EMO 13 120 80 93,33 9 

26 Ny. SRM 13 170 80 110 7 

27 Ny. WID 13 180 100 126,67 4 

28 Tn. SMR 13 160 80 106,67 2 

29 Tn. KAN 13 170 90 116,67 3 

30 Ny.DDL 13 150 90 110 5 

31 Tn. MIS 13 150 80 103,33 4 

32 Ny.SNR 13 180 120 140 16 

33 Tn. RSO 13 120 80 93,33 1 

34 Ny. EMH 14 180 100 126,67 1 

35 Ny. MLN 14 170 100 123,33 1 

36 Ny. SOE 14 130 80 96,67 5 

37 Ny.STC 14 220 113 148,67 3 

38 Ny.UMI 14 150 80 103,33 7 
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Lampiran 5. Hasil Output SPSS 

 Deskriptif Sampel 

1. Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin 

Jenis Kelamin 

  
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Laki-laki 18 47.4 47.4 47.4 

Perempuan 20 52.6 52.6 100.0 

Total 38 100.0 100.0  

 

2. Distribusi Frekuensi Usia 

Usia 

  
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Dewasa awal (26-35) 1 2.6 2.6 2.6 

Lansia awal (46-55) 18 47.4 47.4 50.0 

Lansia akhir (56-65) 4 10.5 10.5 60.5 

Manula (>65) 15 39.5 39.5 100.0 

Total 38 100.0 100.0  

 

Uji Normalitas Shapiro-Wilk 

 
Tests of Normality 
 

  

Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. 

Tekanan Darah Sistolik .968 38 .335 

Tekanan Darah Diastolik .918 38 .009 

MAP .975 38 .536 

NIHSS .828 38 .000 

a  Lilliefors Significance Correction 
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Uji Korelasi Spearman 

 
1. Tekanan Darah Sistolik dengan NIHSS  

  

Descriptive Statistics 

 
Mean Std. Deviation N 

Tekanan Darah Sistolik 159.08 32.086 38 

NIHSS 4.03 3.716 38 

 
Correlations 
 

      
Tekanan 

Darah Sistolik NIHSS 

Spearman's rho Tekanan Darah Sistolik Correlation Coefficient 1.000 .246 

Sig. (2-tailed) . .136 

N 38 38 

NIHSS Correlation Coefficient .246 1.000 

Sig. (2-tailed) .136 . 

N 38 38 

 
 

2. Tekanan Darah Diastolik dengan NIHSS  

 

Descriptive Statistics 

 
Mean Std. Deviation N 

Tekanan Darah Diastolk 91.71 14.651 38 

NIHSS 4.03 3.716 38 

 
Correlations 
 

      

Tekanan 
Darah 

Diastolik NIHSS 

Spearman's rho Tekanan Darah Diastolik Correlation Coefficient 1.000 .091 

Sig. (2-tailed) . .586 

N 38 38 

NIHSS Correlation Coefficient .091 1.000 

Sig. (2-tailed) .586 . 

N 38 38 
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3. Mean Arterial Pressure dengan NIHSS  

Descriptive Statistics 

 
Mean Std. Deviation N 

MAP 114.17 19.413 38 

NIHSS 4.03 3.716 38 

 
Correlations 
 

      MAP NIHSS 

Spearman's rho MAP Correlation Coefficient 1.000 .227 

Sig. (2-tailed) . .171 

N 38 38 

NIHSS Correlation Coefficient .227 1.000 

Sig. (2-tailed) .171 . 

N 38 38 
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