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Stroke adalah penyebab utama kematian dini selain penyakit jantung koroner dan infeksi. Aterosklerosis 
adalah salah satu dari penyebab paling sering dari stroke. Aterosklerosis adalah suatu bentuk inflamasi yang terjadi 
pada dinding pembuluh darah. Aterosklerosis terbentuk saat ada akumulasi dari LDL yang mempromosikan agregrasi 
monosit dan berkembangnya foam cell. Pembentukan aterosklerosis pada arteri karotis, serebral dan koroner terjadi 
disaat yang hampir bersamaan. Penelitian ini bertujuan untuk menemukan korelasi antara carotid intima-media 
thickness (CIMT) dan volume infark pada pasien dengan stroke trombosis akut. CIMT diukur dengan menggunakan 
alat ultrasonography GE logiq s6 dengan probe linier (5-13 mhz) oleh 3 dokter radiologi di instalasi radiologi Rumah 
Sakit Umum dr. Saiful Anwar Malang. Volume infark di ukur dari hasil CT scan pasien saat di UGD  menggunakan CT 
scan 16 slice. Formula yang digunakan adaah PxLxTx0,52. Data dianalisa menggunakan uji korelasi pearson. 
Didapatkan total 21 pasien dengan stroke trombosis akut. Penebalan CIMT didapatkan pada 90,48% pasien 
(1,209±0,297 mm). Volume infark juga diukur pada seluruh pasien (1045,780±865,018 mm3). Tidak didapatkan 
korelasi yang signifikan antara CIMT dan volume infark pada pasien dengan stroke trombosis akut (tes korelasi 
pearson, p=0,544, correlation=0,140). Disimpulkan bahwa tidak ada korelasi antara volume infark dengan CIMT pada 
pasien dengan stroke trombosis akut. 

Kata kunci : Stroke trombosis akut, CIMT, volume infark, aterosklerosis. 

 
 

ABSTRACT 
 

Stroke is a leading cause of premature death beside of coronary heart disease and infection. Atherosclerosis 
is one of the most frequent cause of stroke. Atherosclerosis is a form of inflammation that happened at vascular wall. 
Atherosclerosis are formed when there are accumulation of LDL that promote monocyte aggregration and development 
of foam cell. Atherosclerosis formation in carotid artery, cerebral and coronary happen at almost the same time. This 
cross sectional study is intended to find a correlation between carotid intima-media thickness (CIMT) and infarct volume 
in people with acute thrombotic stroke. CIMT was measured using ultrasonography GE Logiq S6 with linier probe (5-
13 mhz) by 3 radiologist in radiology instalation of dr. Saiful Anwar General Hospital Malang. Infarct volume was 
measured from CT scan examination result during patient submission in emergency care unit using 16 slice CT scan. 
The measurement were conducted by measuring the largest diameter (P), the largest diameter perpendicular with the 
first diameter (L), the vertical diameter measured by summing the thickness of slice where the lesion were spotted (T).  
The formula is PxLxTx0,52. The data were analysized using pearson correlation. A total of 21 patients with acute 
thrombotic stroke were conducted. CIMT thickening was indicated in 90,48% patients (12,095±2,979 mm). Infarct 
volume was measured in all patient(1045,780±865,018 mm3). There were no significant correlation between CIMT and 
infarct volume in person with acute thrombotic stroke (Pearson correlation test, p=0,544, Correlation 0,140). We 
conclude that there are no correlation between infarct volume and CIMT in person with acute thrombotic stroke.  

Keywords : Acute thrombotic stroke, CIMT, infarct volume, atherosclerosis. 

 

 

 



PENDAHULUAN 

Menurut World Health Organization, stroke adalah 

salah satu dari penyebab kematian prematur utama di 

dunia selain penyakit jantung koroner dan infeksi (1). 

Pada 2008 stroke merupakan penyebab kematian ke 

empat di Amerika, dan merupakan penyebab utama 

kecacatan berat jangka panjang (2). Prevalensi stroke 

di Indonesia sebesar 0.7 persen, dimana prevalensi 

stroke antara laki-laki dan perempuan sama banyak 

(3). Setiap tahun terdapat 16 juta penderita stroke baru 

diseluruh dunia. Stroke juga merupakan penyumbang 

kematian sejumlah 5,7 juta jiwa per tahun  (4). 

Salah satu faktor resiko terpenting pemicu stroke 

adalah aterosklerosis. Aterosklerosis adalah suatu 

bentuk inflamasi yang terjadi di dinding pembuluh 

darah. Aterogenesis dimulai saat ada kerusakan 

endotel pada pembuluh darah. LDL memasuki ruang 

sub-endotel. Di kompartemen ini LDL mengalami 

oksidasi. Masuknya LDL kedalam ruang sub-endotel 

akan mengaktivasikan sel endotelium. Aktivasi ini 

mempromosikan pengumpulan monosit dan sel T di 

lokasi lesi. Monosit yang berkumpul akan 

berdiferensiasi menjadi makrofag. Makrofag lalu akan 

memfagositosis LDL yang telah teroksidasi (oxLDL). 

Makrofag yang telah terpapar dengan oxLDL akan 

mengekpresikan reseptor scavenger seperti CD 36 

yang meningkatkan kemampuan pengikatan dan 

fagositosis dari oxLDL. Reseptor ini tidak mengalami 

penurunan sensitifitas dengan meningkatnya jumlah 

oxLDL didalam makrofag. Dengan meningkatnya 

jumlah LDL didalam makrofag, terbentuk titik titik 

lemak dibagian sitosol dan makrofag berubah bentuk 

menjadi foam cell. Foam cell  ini pada akhirnya akan 

mati dan melepaskan muatannya. Lepasnya muatan 

ini akan menarik lebih banyak makrofag menuju lokasi 

lesi. Limfosit dan mediator inflamasi juga memasuki 

tempat pertumbuhan lesi. Respon ini juga turut 

mempercepat perkembangan aterosklerosis. Respon 

imun ini dapat berakhir pada rupturnya plak. Ruptur 

plak ini akan membentuk trombus yang besar dan 

dapat mengoklusi pembuluh darah secara parsial 

ataupun total. Oklusi ini akan menyebabkan serangan 

jantung iskemik atau stroke serebrovaskular 

bergantung pada letak dan lokasi terjadinya trombus 

(5) (6). Berjalannya proses arterosklerosis pada arteri 

carotid, serebral, dan koroner terjadi pada waktu yang 

bersamaan (7). 

B-mode ultrasound adalah metode non invasif 

yang telah terbukti efektif untuk memetakan ketebalan 

aterosklerosis pada sistem arteri karotid. Keunggulan 

dari metode ini adalah kemampuannya untuk lebih 

sensitif menggambarkan aterosklerosis pada dinding 

arteri. Carotid intima-media thickness (CIMT) adalah 

marker valid untuk mendeteksi aterosklerosis awal, 

sehingga memiliki potensi untuk mendeteksi adanya 

penyakit kardiovaskular pada fase (7). Setiap 

penambahan Carotid intima-media thickness  yang 

dimulai dari ketebalan 0.8mm akan menambah resiko 

secara signifikan untuk terjadinya stroke trombosis (8). 

Salah satu cara untuk mendiagnosis stroke 

trombosis akut adalah dengan menggunakan 

Computed tomography scan (CT scan). Berdasarkan 

penelitian Rai, CT scan memiliki spesifitas untuk 

mendiagnosis stroke trombosis sebesar 100% dan 

sensitivitas sebesar 92%. CT scan memiliki banyak 

kelebihan dibandingkan dengan magnetic resonance 

imaging (MRI). Kelebihan ini adalah CT scan lebih 

banyak tersedia di pusat kesehatan dan waktu yang 

pemeriksaan dibutuhkan lebih singkat dibandingkan 

MRI. CT scan juga dapat digunakan untuk mengukur 

volume infark. Volume infark semakin sering 

digunakan untuk menilai keberhasilan terapi dari 

stroke iskemia akut (9). Volume infark juga dapat 

digunakan untuk menentukan derajat keparahan 

stroke, semakin besar volume infark, maka semakin 

buruk hasil klinisnya (10). Metode ini diharapkan dapat 

menunjang penegakan diagnosis stroke, menentukan 

derajat keparahannya, dan tatalaksana yang tepat 

untuk membantu dokter dalam keadaan darurat  (11). 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan 

gambaran arterosklerosis yang dinilai melalui 

pemeriksaan USG pada pembuluh darah karotid dan 

pemeriksaan volume infark menggunakan CT scan 

sehingga dapat mengetahui potensi CIMT dalam 



memprediksi volume infark pada pasien stroke 

trombosis akut. 

METODE 

Penelitian ini menggunakan rancangan analitik 

observasional dengan metode pengambilan data 

secara cross sectional study. Sampel yang digunakan 

pada penelitian ini adalah pasien yang telah 

terdiagnosa menderita stroke trombosis akut dan di 

rawat inap di Rumah Sakit Umum dr. Saiful Anwar 

Malang. 

Data yang digunakan di penelitian ini adalah data 

primer. Data primer pertama adalah hasil 

ultrasonografi dari satu alat, yaitu alat USG GE Logiq 

S6 dengan probe linier (5-13 mhz). Pemeriksaan 

dilakukan atas supervisi 3 dokter spesialis radiologi 

yang tidak mengetahui detil klinis pasien dan hasil 

laboratorium. Semua pengaturan alat, termasuk gain, 

depth  dan time-gain compensation diatur sama untuk 

semua untuk setiap pengukuran.Sampling IMT 

dilakukan pada  Pengukuran IMT dilakukan dengan 

membagi arteri karotis menjadi 3 lokasi yaitu bagian 

distal common carotid artery (CCA), bulbus karotis, 

serta bagian proksimal internal carotid artery (ICA). 

IMT diukur pada 3 tempat ini, pada kedua arteri karotis 

kiri dan kanan, sehingga didapatkan 6 hasil 

pengukuran IMT. Dari 6 lokasi ini lalu dilakukan 

penghitungan untuk rata rata IMT (12). 

 Data primer kedua didapatkan dari hasil 

pemeriksaan CT scan pada pasien post stroke 

trombosis. Hasil pemeriksaan CT scan didapatkan dari 

CT scan 16 slice di Unit Gawat Darurat (UGD) RSU dr. 

Syaful Anwar Malang. Pada hasil CT scan akan 

dilakukan pengukuran volume infark. Pengukuran 

volume infark pada CT scan 16 slice akan 

menggunakan rumus manual. Pengukuran dilakukan 

dengan menghitung diameter terlebar (P) dari infark 

dan diameter terbesar yang tegak lurus dengan 

diameter pertama (L), yang ketiga dilakukan 

pengukuran diameter vertical dengan menjumlahkan 

ketebalan slice dimana lesi dapat terlihat (T). Rumus 

yang digunakan untuk menghitung volume infark 

adalah PxLxTx0,52 (9).  

 Data sekunder juga digunakan dalam 

penelitian ini, yaitu data yang di dapat dari rekam 

medis mengenai usia, jenis kelamin, dan onset 

serangan stroke. 

HASIL 

 Didapatkan 21 sampel dengan 10 subjek 

berjenis kelamin pria dan 11 subjek berjenis kelamin 

wanita yang memenuhi kriteria pada penelitian ini. 

Distribusi berdasarkan usia subjek disajikan dalam 

tabel berikut : 

 
Terdapat penebalan CIMT pada 19 subjek. 

Pada analisa distribusi CIMT berdasarkan jenis 

kelamin menggunakan metode independent T-test 

didapatkan hasil yang signifikan (P=0,018) dan 

disajikan dalam tabel berikut :

 
Pada analisa distribusi CIMT berdasarkan usia 

menggunakan metode one-way anova didapatkan 

tidak signifikan (P=0,164) dengan hasil post hoc 

sebagai berikut : 
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Analisa distribusi volume infark berdasarkan jenis 

kelamin (P=0,955) dan usia (P=0,683) juga didapatkan 

hasil yang tidak signifikan. 

Didapatkan rata rata CIMT pada seluruh 

subjek sebesar 12,09 ± 0,297 mm. Volume infark 

dengan rata rata 1045,780 ± 865,018 mm3. Pada hasil 

uji linearitas didapatkan hubungan sebesar 1,97% 

(R2=0,0197). 

Dilakukan uji korelasi pearson pada kedua data 

tersebut dan didapatkan hasil yang tidak signifikan 

(p=0,552, R=0,137).  

PEMBAHASAN 

 Pada penelitian ini didapatkan sampel 

berjumlah 21 orang yang terdiri dari pasien rawat inap. 

Data yang didapatkan menyatakan bahwa jumlah 

sampel wanita lebih banyak (52,4%) dibandingkan laki 

laki (47,6%) hasil ini berbeda dengan data hasil Riset 

Kesehatan Dasar 2013 dimana prevalensi laki laki dan 

perempuan adalah sama (3). Namun, penelitian 

Margaret Jean Hall di Amerika menunjukkan proporsi 

berdasarkan jenis kelamin yang hampir sama dengan 

penelitian ini yaitu 48% untuk laki laki dan 52% untuk 

perempuan. Dari penelitian Margaret juga didapatkan 

kelompok umur penderita stroke terbanyak di Amerika 

Serikat adalah 65 tahun keatas, berbeda dengan 

penelitian ini dengan kelompok umur terbanyak adalah 

51-60 tahun (13).  Perbedaan ini mungkin terjadi 

karena jumlah sampel yang lebih sedikit dan teknik 

sampling yang berbeda. 

Pada penelitian ini didapatkan CIMT menebal 

pada 19 pasien (90,48%), sementara sisanya tidak 

mengalami penebalan CIMT. Berdasarkan penelitian 

Roxana Onut, tebal CIMT dianggap tidak normal jika 

tebal CIMT ≥0,9 mm. Pada setiap peningkatan CIMT 

sebanyak 0,1 mm dapat meningkatkan resiko terkena 

stroke sebanyak 13-18% (14). Hasil pengukuran CIMT 

berguna untuk mendeteksi aterosklerosis pada fase 

pre-oklusif. Diharapkan dari hasil tersebut dapat 

dilakukan perlakuan preventif intensif untuk 

menghentikan perjalanan penyakit (7). 

Dari penelitian ini tidak didapatkan perbedaan 

yang signifikan dari distribusi ketebalan CIMT terhadap 

kelompok usia (p=0,164). Hasil ini berbeda dengan 

penelitian oleh Shih-Ming Ma di Taiwan yang 

menunjukkan peningkatan ketebalan yang signifikan 

dengan seiring bertambahnya usia. Namun dari data 

deskriptif kelompok umur ≤50 tahun (1,055±0,339 

mm) dibandingkan dengan kelompok umur 51-60 

tahun (1,407±0,288 mm) didapatkan peningkatan rata 

rata CIMT. Hal ini sesuai dengan penelitian Shih-Ming 

Ma yang menunjukkan adanya peningkatan ketebalan 

CIMT yang signifikan dari umur 35-64. Untuk umur 65 

keatas didapatkan perbedaan garis linier CIMT mulai 

naik dan turun serta peningkatan ketebalan karotis tiap 

tahunnya lebih rendah (15). Berdasarkan The Berlin 

Ageing Study juga menunjukkan bahwa ada 

pengurangan efek yang signifikan antara profil 

vaskular dengan aterosklerosis pada umur diatas 70 

tahun. Terdapat 2 penjelasan untuk menjelaskan hal 

ini. Pertama adalah mortalitas selektif, yaitu subjek 

pada umur 70 tahun keatas terlindungi dari 

berkembangnya penyakit vaskular oleh alasan yang 

tidak diketahui. Yang kedua yaitu perubahan 

intraindividual dari faktor resiko seiring dengan waktu, 

yang dapat dilihat dari BMI dan kadar LDL yang 

memuncak pada dekade pertengahan, dan lalu 
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berkurang di dekade berikutnya (16). Hal ini 

menjelaskan penyebab dari perbandingan data 

deskriptif yang tidak signifikan dari kelompok umur 61-

70 tahun (1,133±0,223 mm) dan umur lebih dari 70 

tahun (1,209±0,012 mm) dibandingkan dengan 

kelompok umur ≤50 tahun dan 51-60 tahun. 

Perbedaan ini juga mungkin terjadi karena jumlah 

sampel dan metode penelitian yang berbeda. 

Untuk perbandingan CIMT berdasarkan jenis 

kelamin dengan menggunakan Independent T-test 

didapatkan hasil yang signifikan (p=0,018). Jika dilihat 

dari data deskriptif, didapatkan CIMT pada laki laki  

(1,365±0,257 mm) lebih tinggi dibandingkan dengan 

perempuan (1,068±0,268 mm). Hasil ini sesuai 

dengan penelitian The Bogalusa Heart Study yang 

menunjukkan bahwa adanya kecenderungan CIMT 

lebih tinggi pada laki laki kulit putih dibandingkan 

perempuan kulit putih (17). Pada penelitian Hermann, 

didapatkan juga bahwa rata rata CIMT penderita 

stroke pada laki laki lebih tinggi (0,80±0,18 mm) 

dibandingkan dengan perempuan (0,67±0,13 mm). 

Penelitian ini juga mendapatkan hasil bahwa CIMT 

dapat memprediksi resiko stroke pada laki laki namun 

tidak pada wanita (18). Dari penelitian Shih-Ming Ma 

juga didapatkan bahwa pada laki laki rata rata CIMT 

kiri (0,776±0,110 mm) dan kanan (0,768±0,100) lebih 

tinggi dibandingkan wanita dengan rata rata CIMT kiri 

(0,726±0,088mm) dan kanan (0,721±0,087 mm (15). 

Dari penelitian ini didapatkan bahwa volume 

infark pada masing masing pasien memiliki jumlah 

yang sangat bervariasi. Berdasarkan penelitian yang 

terdahulu menunjukkan bahwa pasien dengan volume 

infark yang lebih besar memiliki hasil klinis yang lebih 

buruk dibandingkan dengan volume infark yang lebih 

kecil (10). Variasi besar dari volume infark yang kami 

temukan dapat dijelaskan berdasarkan arteri besar 

yang terkena dan arteri intrinsik dari masing masing 

arteri besar. Sebagai contoh pada penelitian oleh Suk 

Y. Kang yang meneliti tentang stroke pada arteri 

serebral anterior. Local branch occlusion pada arteri 

serebral anterior menunjukkan area infark yang hanya 

terlokalisir pada area yang dialiri oleh satu atau 

beberapa cabang arteri  serebral anterior karena 

pembentukan trombus lokal. In situ thrombotic 

occlusion memiliki infark yang luas termasuk seluruh 

atau sebagian wilayah yang dialiri oleh arteri serebral 

anterior karena oklusi pada batang utama arteri 

serebral anterior. Artery-to-artery embolism memiliki 

infark yang kecil dan tersebar karena terletak pada 

anastomosis antara arteri serebral anterior dan arteri 

serebral media (19).  

Volume infark dibandingkan distribusinya 

berdasarkan jenis kelamin menunjukkan hasil yang 

tidak signifikan (p=0,955). Penemuan ini berbeda 

dengan hasil penelitian dari Alkayed et al pada tikus 

Wistar yang menunjukkan bahwa volume infark pada 

tikus betina normal lebih rendah dibandingkan dengan 

tikus jantan serta tikus betina dengan ovarioektomi. 

Terjadinya hal ini karena pada tikus betina terdapat 

estrogen yang dapat meningkatkan perfusi jaringan 

pada saat oklusi pembuluh darah. Sementara pada 

tikus betina yang di ovarioektomi dan jantan yang 

memiliki kadar estrogen yang sama menunjukkan lesi 

iskemia yang lebih besar (20). Pada penelitian 

Baskerville juga didapatkan bahwa volume infark pada 

tikus betina lebih rendah dibandingkan dengan tikus 

jantan, walaupun pada perkembangan volume infark 

seiringnya berjalannya waktu adalah sama  

(21).Perbedaan mungkin terjadi karena jumlah sampel 

dan metode penelitian yang berbeda karena 

penggunaan tikus sebagai objek penelitian serta oklusi 

arteri serebral tengah sebagai pemicu stroke. 

Kelompok usia juga digunakan untuk menjadi 

pembanding distribusi dari volume infark, dan 

menunjukkan hasil yang tidak signifikan (p=0,683). 

Hasil ini berbeda dengan penelitian dari Hakan Ay 

yang menunjukkan adanya hubungan yang signifikan 

antara umur dengan jaringan yang mengalami infark. 

Didapatkan bahwa setiap penambahan umur 

sebanyak 1 tahun meningkatkan jumlah jaringan yang 

mengalami infark sebanyak 0,65%. Mekanisme yang 

menjelaskan asosiasi infark jaringan dengan umur 

belum diketahui, namun penuaan mempengaruhi 

perubahaan pada sirkulasi makro dan sirkulasi mikro. 

Perubahan makrosirkulasi salah satunya adalah 

adanya peningkatan beban aterosklerosis pada arteri 



serebral. Untuk perubahan pada Sirkulasi mikro 

adalah adanya perubahan pada diameter lumen 

kapiler yang makin menyempit, menebalnya pembuluh 

darah, dan rusaknya autoregulasi otak (22). 

Perbedaan ini terjadi kemungkinan karena jumlah 

sampel dan metode penelitian yang digunakan 

berbeda. Pada penelitian Ribo et al, didapatkan juga 

bahwa dengan meningkatnya umur seseorang juga 

dapat menurunkan ambang batas volume infark yang 

dapat memberikan prediksi hasil klinis yang baik. 

Penurunan ini dapat terjadi karena adanya penurunan 

kapasitas neurorestorasi pada pasien yang lebih tua. 

Otak dewasa berusaha mempertahankan kapasitas 

neurogenesis dan  neuroplasticity untuk 

menyembuhkan diri setelah kejadian patologis seperti 

stroke. Namun fenomena ini menghilang seiring 

dengan penuaan, menyebabkan konsekuensi yang 

tidak sama pada otak yang menua (10). 

 Data diolah dengan menggunakan  uji 

korelasi pearson. Hasil yang didapatkan menyatakan 

bahwa tidak ada hubungan yang signifikan antara 

CIMT dengan volume infark (P=0,552). Berdasarkan 

penelitian yang telah dilakukan Majon Muller pada 

2011 yang meneliti tentang meningkatnya CIMT dan 

stenosis karotis dengan atrofi otak pada pasien 

dengan penyakit aterosklerosis simtomatis 

menunjukkan bahwa hanya pada pasien dengan CIMT 

yang sangat tebal atau penyempitan pada arteri karotis 

bilateral yang dapat mempengaruhi perkembangan 

atrofi otak. Hal ini terjadi karena penebalan CIMT yang 

parah atau stenosis bilateral dapat menginduksi 

adanya hipoperfusi yang akan menjadi hipoksia 

serebral terutama pada pasien dengan sirkulasi 

kolateral yang menurun atau buruk (23). Pada 

penelitian ini tidak ditemukan adanya  stenosis berat 

dan trombus pada karotis pasien, sesuai dengan 

penelitian oleh Majon Muller.  

 Arteri kolateral otak berguna untuk menjaga 

aliran darah ke otak terutama disaat keadaan yang 

membutuhkan redistribusi darah seperti stroke 

iskemia. Sirkulasi kolateral dapat menghambat 

perkembangan infark pada stroke iskemia, namun ke 

efektifitasan dari sirkulasi ini bervariasi pada masing 

masing pasien. Pasien dengan hipertensi sistolik 

diasosiasikan dengan sirkulasi kolateral yang buruk 

karena hipertensi kronik dapat menurukan 

autoregulasi serebral. Sejarah penggunaan statin 

dapat memberikan sirkulasi kolateral yang lebih baik 

karena dapat menstimulasi perkembangan pembuluh 

darah baru yang dimediasi oleh peningkatan 

endothelial progenitor cell growth. Pada pasien 

dengan sirkulasi kolateral yang bagus memiliki hasil 

klinis yang lebih bagus dibandingkan dengan yang 

buruk (24). Pada penelitian ini kami tidak melakukan 

penilaian terhadap sirkulasi kolateral pasien. 

Berdasarkan teori dari Shuaib, ada kemungkinan 

bahwa variabel ini memiliki pengaruh terhadap hasil 

pengukuran volume infark di penelitian ini. Untuk itu, 

diusulkan adanya penelitian lanjutan yang menilai 

sirkulasi otak dengan hasil pengukuran volume infark. 

 Dilakukan juga uji linearitas pada data ini 

menggunakan grafik x, y scatter. Hasil pengukuran 

menunjukkan bahwa CIMT hanya dapat menjelaskan 

hubungan dengan volume infark sebanyak 1,97% 

(R2=0,0197), sedangkan sisanya sebesar 98,03% 

hubungan dipengaruhi oleh variabel lain yang tidak 

diteliti oleh penelitian ini.  

 Pada penelitian Vermeer bahwa peningkatan 

insiden infark asimtomatis memiliki korelasi yang 

signifikan dengan penebalan CIMT dan diabetes 

melitus. Peningkatan insiden ini juga meningkat drastis 

dengan umur penderita. Peningkatan insiden pada 

infark asimtomatis juga diikuti dengan peningkatan 

insiden dari infark simtomatis (25). Namun penelitian 

ini tidak meneliti korelasi antara penebalan CIMT 

dengan volume infark. 

 Terdapat beberapa keterbatasan pada 

penelitian yang dilakukan. Penelitian ini tidak 

menghubungkan ketebalan CIMT maupun volume 

infark dengan output klinis, kejadian ulangan stroke 

maupun follow up hasil terapi yang diberikan kepada 

pasien karena pasien stroke memiliki waktu 

penyembuhan yang lama, dan penelitian ini dilakukan 

pada waktu yang singkat sehingga tidak dapat menilai 

output klinis pasien. 



 Pada penelitian ini volume infark hanya 

dilakukan satu kali pengukuran menggunakan CT 

scan, diperlukan penelitian lanjutan dengan 

menggunakan MRI dan pemeriksaan follow up untuk 

hasil pengukuran volume infark yang lebih jelas. 

KESIMPULAN 

 Penelitian ini memiliki kesimpulan sebagai 

berikut :  

1. Tidak didapatkan hubungan yang signifikan 

antara CIMT dengan volume infark, sehingga CIMT 

tidak dapat digunakan sebagai prediktor volume infark 

pada pasien stroke trombosis akut. 

2. Didapatkan bahwa tidak semua penderita 

stroke trombosis akut mengalami penebalan CIMT 

(9,52%). 

 
SARAN 

 Saran saran yang dapat diberikan kepada 

penelitian selanjutnya adalah: 

1. Perlu studi lanjutan yang menghubungkan 

volume infark maupun CIMT dengan output klinis 

pasien stroke, kejadian ulangan stroke maupun follow 

up hasil terapi yang diberikan sehingga diperoleh 

manfaat klinis pemeriksaan untuk strategi terapi dan 

pencegahan stroke berulang pada pasien stroke 

trombosis akut. 

2. Perlu dilakukan penelitian untuk mencari 

penyebab dari stroke trombosis akut walaupun tidak 

mengalami penebalan CIMT. 
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