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HUBUNGAN DERAJAT BERAT STROKE NON HEMORAGIK
PADA SAAT MASUK RUMAH SAKIT DENGAN WAKTU PENCAPAIAN
MAKSIMAL AKTIVITAS KEHIDUPAN SEHARI-HARI,

Oleh: .
Tri Budiyono', Endang KustiowatiZ, Widiastuti®
ABSTRAK

Latar belakang : Stroke merupakan problem penyakit saraf yang dapat -

menyebabkan kematian, stroke ulang dan kecacatan. Banyak parameter yang
dapat digunakan untuk mengikuti perkembangan kemajuan defisit neurologis
penderita stroke (diukur dengan National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS). Diantara kemajuan defisit neurologis dengan cara mengukur fungsi
motorik dan disabilitas dengan skala Indeks Barthel (IB).

Tujuan : Mengetahui pengaruh derajat defisit neurologis (NIHSS) pada waktu
datang dengan perbaikan aktifitas kehidupan sehari —hari (IB) pada pasien
pasca Stroke Non Hemoragik.

Metode Penelitian : Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan
pendekatan persepektif kohort. Dengan subyek penelitian adalah 30 pasien
stroke non hemoragik yang rawat inap di bangsal saraf RS. Dr. Kariadi
Semarang selama periode 1 Januari 2005 sampai 1 Oktober 2005. Defisit
neurologis pertama kali diperiksa dengan instrument NIHSS. Selanjutnya
dilakukan pemantauan perkembangan ADL dengan Indeks Barthel. Hasil
penelitian disampaikan dalam bentuk tabel-tabel dan grafik Analisis Survival
untuk mengetahui perbedaan kelompok NIHSS dengan perbaikan Indeks
Barthel selama 12 minggu pemantauan. Batas kemaknaan dalam penelitian ini
adalah p< 0,05

Hasil penelitian: Subyek penelitian datang dengan rerata NIHSS 7,97 + 4,99,
Jjumlah skor NIHSS sangat ringan-ringan 14 orang dan NIHSS sedang-berat 6
orang . Pencapaian ADL lebih cepat didapatkan pada jenis kelamin laki-laki,
umur muda (41-50 tahun), pendidikan SMA, dan buruh.. Median kesembuhan
kelompok NIHSS sangat ringan-ringan yaitu 7 minggu sedangkan kelompok
sedang-berat diatas 12 minggu yang berbeda bermakna (p =0,0085).

Simpulan: Subyek penelitian skor NIHSS sangat ringan-ringan mempunyai peluang
perbaitkan ADL lebih baik dan berbeda bermakna dibanding skor NIHSS
sedang-berat.

Kata Iunci: Stroke, NITHSS, Indeks Barthel.

! Residen pada Bagian / SMF Ilmu Penyakit Saraf FK. Undip / RS. Dr. Kariadi
Semarang

2 Staf pengajar pada Bagian / SMF Ilmu Penyakit Saraf FK. Undip / RS. Dr. Kariadi
Semarang

viil

A




BAB1

PENDAHULUAN

1.1 LATAR BELAKANG PENELITIAN

Stroke adalah problem kesehatan utama pada semua negara industri.
Di Amerika Serikat diperkirakan insiden stroke memcapai 500.000 orang pertahun.
Sepertiganya meninggal pada fase iakut, sepertiga lagi mengalami stroke ulang dan
sekitar 50% yang selamat berakhir aengan kecacatan, yang dapat berupa pembatasan
«= - fisik dan disfungsi psikososial dan ﬁada akhirnya akan mempengaruhi kualitas hidup.
Biaya yang dikeluarkan negara diperkirakan 30 juta dolar US per tahun. Kecacatan
pasca stroke menjadi masalah yang menyita perhatian karena tidak hanya terjadi
pada orang tua saja, tetapi juga pada usia pertengahan ketika mereka masih dalam
usia produktif.

Di Rumah Sakit umum Dr Kariadi Semarang stroke menduduki urutan
pertama dari seluruh jumlah pasien yang di rawat di bangsal saraf. Pada tahun 1995
tercatat 614 pasien dari keseluruhan 1003 pasien yang dirawat ( 61,22% ) .

Banyak parameter yang dapat digunakan untuk mengikuti perkembangan
kemajuan defisit neurologis penderita stroke. Diantaranya dengan cara mengukur
fungsi motorik dan disabilitas. Salah satu skala yang mengukur disabilitas melalui
aktifitas kehidupan sehari-hari yang telah banyak dan luas digunakan adalah Indeks
Barthel (IB).

Penilaian hasil akhir pasien Stroke Non Hemoragik pada penelitian ini adalah

menilai hubungan antara derajat defisit neurologis dengan aktifitas kehidupan sehari-




hari pasien pasca stroke. Berat ringannya defisit neurologis digunakan National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), aktifitas sehari-hari digunakan skala Indeks

Barthel yang akan dievaluasi pada saat masuk RS sampai minggu 12 post perawatan.

1.2 MASALAH PENELITIAN
Kapan terjadinya hubungan yang signifikan antara derajat defisit neurologis
(NIHSS) dengan aktifitas kehidupan sehari-hari (IB) pada pasien pasca stroke
non hemoragik, dan apakah setelah minggu ke 12 sudah terjadi perbaikan pada

aktifitas kehidupan sehari-hari ?

L3 TUJUAN PENELITIAN

Tujuan Umum

1. Mengetahut pengaruh derajat defisit neurologis (NIHSS) pada waktu datang
dengan perbaikan aktifitas kehidupan sehari —hari (IB) pada pasien pasca
Stroke Non Hemoragik.

Tujuan Khusus

1. Menganalisa perbedaan pencapaian ADL maksimal (187) selama 12 minggu
pasca perawatan antara kelompok NIHSS sangat ringan sampai ringan
terhadap NTHSS sedang sampat berat.

2. Menganalisa perbaikan ADL selama 12 minggu pasca perawatan pada
kelompok derajat defisit neurologis (NIHSS) yang berbeda pada saat masuk

rumah sakit.




I.4 MANFAAT PENELITIAN
1. Mengetahui pola defisit neurologis pada pasien-pasien Stroke Non
Hemoragik dalam kaitannnya untuk memprediksi kemampuan dalam
mencapai aktifitas kehidupan sehari — hari.
2. Memberikan edukasi pada keluarga pasien terhadap kemungkinan perbaikan

aktifitas kehidupan sehari-hari pasien-pasien Stroke Non Hemoragik.




BAB II

TINJAUAN PUSTAKA

II.1 BATASAN STROKE

Menurut kriteria WHO, stroke secara klinis didefinisikan sebagai gangguan
fungsional otak yang terjadi mendadak dengan tanda dan gejala klinis baik fokal
maupun global yang berlangsung lebih dari 24 jam, atau dapat menimbulkan
kematian yang disebabkan oleh karena gangguan peredaran darah otak. Termasuk
disini perdarahan sub araklﬁloid, perdarahan intra serebral dan infark serebral, tidak
termasuk disini adalah :gangguan peredaraﬁ Ot;;lk sepintas, tumor otak atau stroke
sekunder oleh karena trauma %,
I1.2 EPIDEMIOLOGI

Stroke merupakan penyebab utama kematian ketiga yang paling lazim setelah
penyakit kardiovaskuler di Amerika Serikat. Angka kematiannya mencapai 147,470
per tahun dan biaya riset 46 juta dolar US setahun®. Selain penyebab utama
kematian juga merupakan penyebab utama kecacatan. Pada keadaan berat pasien bisa
menganggapnya serupa atau bahkan lebih berat dari kematian. Sementara pada yang
ringan akan mampu menyebabkan penurunan status kesehatan pasien yang cukup
bermakna dibanding sebelumnya ).

Insidens stroke di Amerika dalam 30-35 tahun terakhir mengalami
penurunan. Pada beberapa negara bagian, turunnya insiden sampai 54% Baik stroke
non hemoragik maupun stroke hemoragik. Ini terjadi di Rochester, Minnesota,

Garraway antara tahun 1975-1979 di bandingkan dengan tahun 1945-1949 ©. Dj




Jepang insiden stroke lebih tinggi dibandingkan penyakit jantung koroner. Mortalitas
stroke di Jepang lebih tinggi dari Amerika @,

Dilaporkan pula bahwa prevalensi stroke adalah 35,6 per 100.000 penduduk
pada tahun 1986. Prevalensi stroke ini pada kelompok umur 25-34 tahun adalah 6,9
per 100.000 penduduk, pada kelompok umur 35-44 tahun adalah 20,4 per 100.000
penduduk, dan pada kelompok umur 55 tahun dan lebih adalah 27,6 per 100.000
penduduk @,

Stroke merupakan penyakit yang sering mengenai orang-orang pada usia
peﬁengailan dan usia tua ©. Tiga perempat dari seluruh kasus stroke baru terjadi
pada orang-orang berusia 65 tahun atau lebih"?, Insiden dan prevalensi siroke akan
meningkat dengan meningkatnya usia. Insiden: 0,5/1000 saat usia 40 tahun
meningkat menjadi 10/1000 pada usia >40 tahun dan sekitar 70/1000 pada usia 70

tahun @,

I1.3 KLASIFIKASI STROKE

Dikenal bermacam-macam klasifikasi stroke. Semuanya berdasarkan atas
gambaran klinik, patologi anatomi, sistem pembuluh darah dan stadiumnya.

Dasar klasifikasi yang berbeda-beda ini perlu, sebab setiap jenis stroke
mempunyai cara pengobatan, preventif dan prognosis yang berbeda, walaupun
patogenesisnya serupa.

Klasifikasi modifikasi Marshall:
1. Berdasarkan pat.olbgi anatomi dan penyebabnya

1. Stroke Iskemik

a. Trombosis serebri




b. Emboli serebri
2. | Stroke Hemoragik
a. Perdarahan intra serebral
b. Perdarahan subarahnoid
IL. Berdasarkan stadium / pertimbangan waktu
a. TIA
b. RIND
¢. Stroke-in-evolution
d. Corr}pleted stroke
II. Berdasarkan sistem pembuluh darah
1. Sistem karotis
2. Sistem vertebro-basilar (1.
Berdasarkan sindroma klinis yang berhubungan dengan Iokasi lesi otak, Banford dkk
mengemukakan klasifikasi stroke menjadi 4 subtipe :
1. TACI (Total anterior circulation infarct).

2. PACI (Partial anterior circulation infarct).

L2

POCI (Posterior circulation infarct).
4. LACI (Lacunar infarct).

Berdasarkan etiologi TOAST (The Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
treatment) mengklasifikasikan dalam lima subtipe stroke iskemik : 1. Large artery
atherosclerosis ; 2. Cardioemboli; 3. Small vessel oclusion; 4. Stroke of other
determined etiology; dan 5. stroke of undetermined etiology. Klasifikasi ini

ditetapkan dengan melihat klinis dan hasil pemeriksaan laboratoris penunjang 2.




11.4 PATOFISIOLOGI STROKE ISKEMIK
IL4.1. Perubahan fisiologik pada aliran darah otak

Pada fase akut, perubahan terjadi pada aliran darah otak. Pada daerah yang
terkena iskemia, aliran darah menurun secara signifikan. Secara mikroskopik daerah
yang iskemik (penumbra) yang pucat ini akan dikelilingi oleh daerah yang hiperemis
dibagian luar, yaitu daerah yang disebut sebagai “luxury perfusion” karena melebihi
kebutuhan metabolik, sebagai akibat mekanisme sistim kolateral yang mencoba
mengatasi keadaan iskemia. Di daerah sentral dan focus iskemik ini terdapat inti
yang terdiri atas jaringan nekrotik atau jaringan dengan stingkat iskemia yang
terberat.

Konsep “penumbra iskemia” merupakan sandaran dasar pada pengobatan
stroke, karena merupakan manifestasi terdapatnya struktur seluler neuron yang masih
hidup dan mungkin masih reversible apabila dilakukan pengobatan yang cepat.
Usaha pemulihan daerah penumbra dilakukan dengan reperfusi harus tepat waktunya
supaya aliran darah kembali ke daerah iskemia tidak terlambat, sehingga neuron
penumbra tidak mengalami nekrosis.

Komponen waktu ini disebut sebagai “therapeutic window” yaitu jendela
waktu reversibilitas sel-sel neuron penumbra terjadi dengan melakukan tindakan
resusitasi sehingga neuron ini dapat diselamatkan. Perlu diingat di daerah penumbra
ini sel-sel neuron masih hidup akan tetapi metabolisme oksidatif sangat berkurang,
pompa-pompa ion sangat minimal mengalami proses depolarisasi neuronal.

Perubahan lain yang terjadi adalah kegagalan autoregulasi di daerah iskemia,

sehingga respons arteriole terhadap perubahan tekanan darah dan oksigen /




karbondioksida menghilang. Selain itu mekanisme patologi lain yang terjadi pada
aliran darah otak adalah berkurangnya aliran darah seluruh hemisfer di sisi yang
sama dan juga di sisi hemisfer yang berlawanan (diaschisis) da]am tingkat yang lebih
ringan.

Disamping itu di daerah “mirror area” pada sisi kontralateral hemisfer,
mengalami proses diaschisis yang relatif paling terkena dibanding sisi lainnya, dan
juga pada sisi kontralateral hemisfer serebelar (remote area).

Perubahan aliran darah otak bersifat global akibat stroke ini (diaschisis)
(Meyer dkk.), yang merupakan reaksi global terhadap aliran darah otak berkurang /
menurun. Kerusakan hemisfer terutama pada sisi yang tersumbat (ipsilateral dari
sumbatan).

Proses ini diduga karena pusat di batang otak (yang mengatur tonus
pembuluh darah di otak) mengalami stimulasi sebagai reaksi terjadinya sumbatan
atau pecahnya salah satu pembuluh darah sistim serebrovaskuler, didasari oleh
mekanisme neurotransmiter, dopamine atan serotonin yang mengalami perubahan
keseimbangan mendadak saat stroke.

Proses diaschisis berlangsung beberapa waktu (hari sampai minggu)
tergantung luasnya infark. Mekanisme proses ini diduga karena perubahan global dan
pengaturan neurotransmiter. Perubahan-perubahan ini tampak secara eksperimental -
maupun dengan pemeriksaan PET scan, akan tetapi tidak ada manifestasi klinik

sebagai akibat dari diaschisis maupun iskemia pada daerah hemisfer kontralateral®?,




I1.4.2 Perubahan pada tingkat seluler/mikrosirkulasi

Perubahan yang komplek tetjadi pada tingkat seluler/mikrosirkulasi yang
saling berkaitan. Secara eksperimental perubahan ini telah banyak diketahui, akan
tetapi pada keadaan sebenarnya pada manusia (in vivo) ketepatan ekstrapolasi sulit
dipastikan.

Astrup dkk menunjukkan bahwa pengaruh iskemia terhadap integritas dan
struktur otak pada daerah penumbra terletak antara batas kegagalan elektrik otak
(electrical failure) dengan batas bawah kegagalan ionic (ion-pump failure).
Selanjutnya dikatakan- bahwa aliran darah otak dibawah 17c¢c/100g otak/menit,
menyebabkan aktivitas otak listrik berhenti walaupun kegiatan “ion-pump” masih
berlangsung.

Sedangkan Hakim menetapkan bahwa neuron penumbra masih hidup jika
CBF berkurang dibawah 20cc/100 gram otak/menit dan kematian neuron akan terjadi
bila CBF dibawah 10cc/100gram otak/menit.

Daerah penumbra pada “misery perfusion” ini jika aliran darahnya dicukupi
kembali sebelum “therpeutic window”, dapat kembali normal dalam waktu singkat.
Sedangkan sebagian lesi tetap akan mengalami kematian setelah beberapa jam atau
hari setelah iskemik otak temporer.

Dengan kata lain di daerah “iskemik core” kematian sudah terjadi schingga
mengalami nekrosis akibat kegagalan energi (emergy failure) yang secara dahsyat
merusak dinding sel beserta isinya sehingga mengalami lisis (sitolisis), dilain pihak
pada daerah penumbra jika terjadi iskemia berkepanjangan sel tidak dapat lagi

mempertahankan integritasnya sehingga akan terjadi kematian sel, yang secara akut




timbul melalui proses apoptosis: disintegrasi elemen-elemen seluler secara bertahap
dengan kerusakan dinding sel yang disebut “programmed cell death”

Kumpulan sel-sel ini sebagai “selectively vulnerable neuron” seperti pertama
kali dilaporkan Kirini dan Pulsmelli dan diuraikan oleh Kogure dan Kato pada
percobaan dengan binatang. Pada neuron-neuron tersebut terdapat hirarkhi
sensitifitas terhadap iskemia diawali pada daerah hipokampus dan sebagian kolikulus
inferior, kemudian jika iskenmia lebih dari 5 menit (10-15 menit) akan diikuti oleh

lapis ke 3 dan ke 5 dari neocortex striatum septum; sektor hipokampus, talamus,

korpus genikulafg;m ‘medial dan substansia }gggqa,, Meskipun ditemukan pada -

binatang, kenyataan ini menunjukkan bahwa daerah sistem limbik dan ganglia
basalis terdapat sel-se}_ yang sensitif terhadap iskemia. |

Sistem limbik dan ganglia basalis ini penting dalam hubungannya dengan
stroke yang disertai dengan démensia. Hal yang juga menarik adalah bahwa sel-sel
yang sensitif terhadap iskemia terutama merupakan bagian serabut yang terisi
glutamat. Iskemia menyebabkan aktivitas intra seluler Ca’* meningkat hingga
peningkatan ini akan menyebabkan juga aktivitas Ca>* di “synaptic cleff” bertambah
dengan akibat sekresi yang berlebihan dari reuwrofransmitter termasuk glutamat,
aspartat dan kainat yang bersifat eksitotoksin,

Disamping itu Abe dkk yang diulas oleh Kogure membuktikan bahwa akibat
lamanya stimulasi reseptor metabolik oleh zat-zat yang dikeluarkan oleh sel
menyebabkan juga aktivasi reseptor neurotropik yang merangsang pembukaan Ca’*
channel yang tidak tergantung pada kondisi tegangan potensial membaran seluler
disebut “receptor operated gate opening” disamping terbukanya Ca’" channel akibat

aktivasi NMDA reseptor “voltage operated gate opening” yang telah terjadi
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sebelumnya. Kedua proses tersebut mengakibatkan masuknya Ca?* ion extra selluler
ke dalam ruang intraseluler. Jika proses berlanjut pada akhirnya akan menyebabkan
kerusakan membran sel dan rangka sel (cytoskeletor) melalui terganggunya proses
fosforilase dari regulator sekunder sintesa protein, proses proteolisis dan lipolisis
yang akan menyebabkan ruptur atau nekrosis.

Disamping neuron-neuron yang sensitif terhadap iskemia, kematian sel dapat
langsung terjadi pada iskemia berat Elengan hilangnya energi secara total dari sel
karena berhentinya aliran darah. Disamping itu disintegrasi sitoplasma dan disrupsi
membran sel juga menghasitkan ion-ign  radikal bebas yang dapat lebih

memperburuk keadaan lingkungan seluler 1112,

11.4.3. Edema serebral dan infark otak

Pada infark serebri yang cukup luas, edema serebri timbul akibat “erergy
Jailure™ dari sel-sel otak dengan akibat perpindahan elektrolit (Na+, K+) dan
perubzhan permeabilitas membran serta gradasai osmotik. Akibatnya terjadi
pembengkakan sel disebut “cytotoxic edema™.

Keadaan ini terjadi pada iskemia berat dan akut seperti hipoksia dan henti
jantung. Selain itu edema serebri dapat juga timbul akibat kerusakan sawar otak yang
mengakibatkan permeabilitas kapiler rusak dan cairan serta protein bertambah mudah
memasuki ruangan ektraseluler sehingga menyebabkan edema vasogenik (vasogenik
edema) V.

Efek edema jelas menyebabkan peninggian tekanan intrakranial dan akan
memperburuk iskemia otak. Selanjuinya terjadi efek masa yang berbahaya dengan

akibat herniasi otak V.
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IL. 5 SISTEM MOTOR

Sistem motor dapat dibagi kedalam beberapa bagian yang saling
berhubungan. Medula spinalis meliputi neuron-neuron motor primer dan interneuron
premotor yang membentuk dasar refleks spinal dan dasar pola motor, kegiatan ini
dimodulasi oleh jaras supraspinal desenden yang terdiri jaras desenden traktus
piramidal dan ekstrapiramidal. Sistem piramidal membawa impuls dari area korteks
motor ke motor neuron primer dan mereka dihubungkan dengan interneuron, hal
tersebut diatas sangat penting untuk mengontrol gerakan volunter halus sebagai
contoh gerakan halus jari-jari 1.

Fungsi traktus kortikospinal adalah sangat menentukan kontrol penggunakan
jaras desenden batang otak, yang berasal dari beberapa bagian formasio retikularis,
nukleus vestibularis, dan beberapa area otak tengah. Semua gerakan dipengaruhi
oleh jaras ini, jaras-jaras tersebut sangat penting untuk mengatur tonus otot dan
memelihara penegakan postur !,

Dua struktur otak lainnya yaitu serebelum dan ganglia basalis sangat penting
sekali untuk fungsi motor. Aktifitas serebelum dan ganglia basalis dibangkitkan
mencapai jaras desenden batang otak. Kedua bentuk struktur merupakan kunci
elemen pada dua paralel, sistem bolak-balik, mereka kembali mempengaruhi korteks
dengan ciri- ciri tersendiri sampai ke beberapa bagian ventrolateral talamus a3,

Beberapa struktur telensefalik meliputi beberapa bagian badan amigdaloid,
komponen ventral ganglia basalis dan beberapa area hipotalamus, membentuk sistem
integrasi yang tinggi khususnya perhatian terhadap emosi dan motivasi. Sistem

. 13
tersebut masuk ke area batang otak mengontrol neuron-neuron motor primer 43,
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Selama terjadinya gerakan, pusat motor membutuhkan informasi yang
konstan dari reseptor di otot, sekitar sendi dan pada kulit, mengenahi apakah gerakan
sesual dengan perencanaan. Sering informasi visual juga sangat penting untuk
mengeksekusi gerakan. Impuls dari beberapa bagian lainnya dari otak diperlukan
untuk suatu gerakan, sebagai contoh impuls tersebut terlibat pada stadium awal

perencanaan gerakan dan memediasi motivasi tingkah laku ¥,

IL.5. 1. Jaras motor sentral

Traktus piramidalis pada primata termasuk manusia, neuron —neuron beserta
akséh léartikal diproyeksikan ke medula spinalis yang ditemukan sangat padat pada
pinggir sulkus senfralis anterior. Kepadatan neuron menurun dari bagian rostral ke
pinggir sulkus arkuatus posterior dan bagian medialnya k_e sulkus singulat. Setelah
melintasi pada hubungan medula oblongata dan medula spinalis, akson kortiko spinal
desenden mencapai target mereka pada tingkat medula spinalis kemudian masuk
substansia grisea medula spinalis, dimana mereka bercabang-cabang dan bersinap.
Pecahan kecil akson ini bersinap secara langsung pada motor neuron pada Rexed
lamina 1X .

Beberapa neuron kortiko spinal membuat hubungan sinap ke neuron motor
somatik mereka pada pinggir anterior sulkus sentralis dan pada bagian peta
somatotopik yang berhubungan dengan tangan dan kaki. Hubungan monosinaptik ini
secara umum dibuat pada neuron motor otot-otot lengan bagian distal, yang
berkelompok pada kornu anterior dorsolateral. Akson-akson kortikospinal dari
neuron yang berlokasi lebih jauh ke anterior dari sulkus sentralis secara tipikal

bersinap dengan interneuron premotor pada daerah intermediet dan bagian
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ventromedial kornu anterior (Rexed VII dan VIII) dimana neuron motor otot-otot
lengan proksimal dan otot aksial berada. Akson-akson ini merupakan akson
kortikospinal utama yang sangat banyak. Beberapa mereka menyilang bagian tengah

sampai ke ventro medial kornu anterior ipsilaterat asal mereka !,

Traktus Rubrospinalis. Neuron-neuron kortikal area 4 dan 6 dapat
mempengaruhi neuron-neuron motor spinal secara tidak langsung melewati rilei
sinap pada nukleus red. Proyeksi kortikorubrospinal, bersama-sama dengan sistem
kortikospinal langsung mengontrol gerakan halus ekstremitas bagian distal, ketika
_beberapa sistem kortikorubrospinal mengendalikan gerakkan saat berjalan dan
gerakan postural ),

Traktus Tektospinalis. Traktus Tektospinalis penting untuk gerakan kepala
dan mata (sebagai bagian refleks mata). Traktus ini menyilang jaras dan berakhir
pada bagian medial interneuron daerah intermediate 13),

Traktus  Vestibulospinalis.  Seperti serabut rubrospinalis, traktus
Vestibulospinalis salah satu aktifitas primernya terdapat pada motor neuron bagian
medial (gambaran otot axial, otot proksimal, otot anti gaya berat). Medial traktus
vestibulospinal berasal dari medial nukleus vestibularis dan menuju desenden sccara
bilateral pada berkas longitudinal medial dan berakhir pada medulaspinalis cervical.
Traktus vestibulospinalis lateral muncul dari bagian lateral nukleus vestibular
menyilang jaras dan berakhir pada semua tingkat medulaspinalis. Kepentingan
primer mereka adalah memediasi refleks gerakan kepala sebagai respon stimulus
vestibular. Nukleus vestibular tidak menerima impuls aferen dari korteks serebri.
Oleh karena itu neuron-neuron vestibulospinalis lebih bebas dan memediasi gerakan

refleks otomatis primer dan mengatur tonus otot 3),
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IL 6. PROGNOSIS STROKE ISKEMIK

Semua kasus fatal pasien dengan stroke iskemik pertama kali adalah sekitar
10% pada 30 hari, 20% pada 6 bulan dan 25% pada 1 tahun. Pada dewasa muda
kurang dari 45 tahun mempunyai prognosis lebih baik dan lebih rendah dibanding
dengan semua kasus fatal adalah éekitar 2% pada 30 hari. Semua resiko stroke ulang
pada dua tahun pertama setelah menderita stroke iskemik pertama kali, bervariasi
pada studi yang berbeda dari sekitar 4% sampai 14% 2. .

Perbaikan fungsi motorik pada pasien stroke berhubungan dengan beratnya
-defisit motorik saat serangan-stroke akut. Pasien -dengan defisit motorik ringan saat
serangan akan lebih banyak kemungkinan untuk mengalami perbaikan dibandingkan
dengan pasien yang mempunyai defisit motorik yang berat ¥,

Pengaruh umur dan jenis kelamin terhadap perbaikan fungsi neurologis
masih belum ada kesamaan pendapat dari beberapa penelitian. Bonita dan Censory
tidak mendapatkan hubungan bermakna antara umur dan jenis kelamin terhadap
perbaikan fungsi motorik 13

Wade melaporkan bahwa umur berpengaruh pada hasil akhir stroke dalam hal
fungsi aktivitas kehidupan sehari-hari, tetapi tidak pada aspek perbaikan
neurologis %

Censory juga tidak mendapatkan hubungan bermakna antara variabei-
variabel saat stroke akut yaitu hipertensi, riwayat merokok, diabetes melitus,
hiperkolesterolemia, infark miokard, penyakit jantung, dengan status fungsional pada

30 hari dan 6 bulan pasca stroke. Beratnya defisit neurologis dan atriaum fibrilasi

saat terjadinya stroke akut serta lesi dengan ukuran yang besar berhubungan
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bermakna terhadap hasil akhir status fungsional pada 30 hari dan 6 bulan pasca
stroke. Sedangkan stroke lakunar mempunyai prognosis lebih baik dibandingkan
dengan jenis stroke yang lain 9.

Kematian yang diakibatkan langsung oleh stroke biasanya terjadi pada
minggu-minggu pertama setelah onset. Tiga puluh lima persen kematian terjadi pada
10 hari pertama masuk rumah sakit “”. Pada fase akut kematian oleh karena stroke
mempunyai dua puncak. Puncak, yang pertama terjadi pada minggu pertama yang

terutama disebabkan oleh terjadinya herniasi tentorial akibat meningkatnya tekanan

intrakranial. Hal tersebut -lebih besar probabilitasnya pada kasus perdarahan oleh -

karena adanya efek massa dan edema serebral !”. Menurut Bonita, penurunan
kesadaran merupakan prediktor yang penting untuk outcome buruk (kematian pada
stroke) ¥

Puncak kedua terjadi pada minggu kedua dan ketiga, yang terutama

disebabkan oleh faktor sistemik yang lain. Kematian pada fase kronik terutama

diakibatkan oleh adanya cardiovascular event disini adalah terutama atriaum fibrilasi
yang secara bermakna berpengaruh pada kematian baik pada 28 hari pertama
maupun sesudah satu tahun. Selain itu, hasil penelitian oleh Tatemichi et al
menyatakan bahwa faktor prognostik lain yang cukup menentukan longterm survival
adalah demensia. Sebaliknya pada stroke iskemik yang terjadi sebelum usia 45 tahun
(dewasa muda), resiko kématian menjadi sangat rendah (2%), demikian pula resiko
stroke ulang an,

Fieschi C dkk pada penelitiannya mendapatkan angka mortalitas dalam 30

hari pada stroke perdarahan intra serebral primer adalah 30% dibandingkan dengan

16




angka kematian pada infark serebral yaitu 23%. Ukuran volume perdarahan
merupakan faktor yang berpengaruh paling besar terhadap prediksi outcome .
Perdarahan intra serebral berakibat kematian awal yang lebih besar, tetapi status
fungsional pada pasien-pasien yang selamat tampaknya sebanding dengan pasien-
pasien yang selamat dari infark serebral @%.

Pada kejadian trombotik, pasien dengan lesi kecil dan dalam dengan defisit
neurologis fokal tanpa kehilangan kesadaran mempunyai prognosis penyembuhan
fungsional yang sangat baik. Lesi yang lebih besar pada daerah yang sama, tetapi
méluas sampai-ke.korteks menyebabkan defisit neurologis fokal, yang berakibat
lebih besar pada kesiagaan dan meninggalkan defisit berupa gangguan kognitif yang
akan menghambat penyembuhan fungsional V.

Lai dkk menyimpulkan bahwa pasien stroke yang tetap hidup setelah melalui
fase akut 90,8% dari mereka akan tetap hidup sampai 6 bulan kemudian, tetapi
kemudian secara bertahap akan menurun menjadi 86,9% pada tahun pertama, 78,7%
pada tahun kedua dan seterusnya sehingga cumulative survival rates setelah 4 tabun
mencapai 72%. Umur tua, beratnya defisit neurologis saat onset, DM, aritmia jantung
dan infark miokard meningkatkan resiko kematian 2.

Kebanyakan pasien mengalami perbaikan fungsi neurologis setelah stroke
iskemik akut, tetapi pemahaman dalam perjalanan waktu dan tingkat perjalanannya
masih terbatas. Dari berbagai penelitian didapatkan bahwa perbaikan status
fungsional tampak nyata pada 3 bulan pertama dan mencapai tingkat maksimal
dalam 6 bulan pasca stroke akut dan hanya sedikit perubahan yang terjadi setelah

interval waktu ini. Dikatakan pada penelitian terdahulu bahwa reorganisasi fungsi
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neurologis terjadi dalam 3-6 bulan pasca stroke dan perubahan diluar waktu itu
adalah tidak berarti *.

Duncan, P. dalam penelitiannya melaporkan bahwa perbaikan fungsi motorik
dan aktivitas sehari-hari terjadi paling cepat dalam 30 hari pertama pasca stroke
iskemik. Sedangkan Wade mendapatkan 50% pasien mengalami perbaikan

fungsional paling cepat dalam 2 minggu pertama “%.

II.7 PEMULIHAN STROKE
Data statistik terbaru mengindikasikan bahwa sekitar 4 juta, masyarakat di
Ameliika Sgl'lk::lt menderita stroke dan kecacatan setelah terkt;na -stroke.
Masih banyak yang tidak diketahui tentang bagaimana kompensasi otak untuk
kerusakan yang disebabkan oleh stroke. Beberapa sel otak kerusakan dapat bersifat
sementara, tidak mengakibatkan kematian sel, hanya berkurangnya fungsi. Pada
beberapa kasus otak dapat mengorganisasi fungsi mereka sendiri. Kadang daerah
otak lainya mengambil alih kerusakan untuk daerah yang rusak akibat stroke.
Secara umum pemulihan stroke dapat digambarkan sebagai berikut :
1. 10% penderita stroke mengalami pemulihan hampir sempurna
2. 25% i)ulih dengan kelemahan minimum
3. 40% mengalami pemulihan sedang sampai berat dan membutuhkan
perawatan khusus.
4. 10% membutuhkan perawatan oleh perawat pribadi dirumah atau fasilitas
perawatan jangka panjang lainnya. |

5. 15% meninggal dunia setelah serangan stroke @3),
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Terdapat dua tipe pemulihan stroke yang mempengaruhi perilaku aktifitas
kehidupan sehari hari yaitu tingkat defisit neurologis dan tingkat fungsional.
Pemulihan neurologis merujuk adanya peningkatan hubungan spesifik antara stroke
dengan defisit neurologis seperti defisit motorik, sensorik, visual, atau bahasa.
Pemulihan fungsional merujuk adanya peningkatan pada aktifitas perawatan diri
sendiri dan mobilitas, yang dapat terjadi sebagai konsekuensi dari pemulihan
neurologik.

Pemulihan paling sering melibatkan beberapa kombinasi dari peningkatan
neurologis-dan fungsional. Pada tingkat neural pemulihan neurologis perilaku
dipertimbangkan sebagai cerminan kompensasi yang jarang dibanding dengan
pemulihan sebenarnya dari fungsinya, seperti pengggantian fungsi oleh daerah otak
yang tidak rusak 29,

Penilaian dampak stroke pada individu dan memonitor pemulihannya
merupakan salah satu kebutuhan kedepan yang besar dari proses kecacatan @D The
World Health Organization”s International Classification of Impairment,
Disabilities and Handicap (ICIDH, 1980) menggunakan kerangka kerja yang dapat
diaplikasikan pada pasien post stroke untuk penilaian klinis atau riset untuk
intervensi target rehabilitasi. Pada bentuk model ini ada tiga bagian yang
dipertimbangkan pada tingkat hubungan internal yaitu :

1. Impairments (hendaya) adalah abnormalitas pada jaringan atau tingkat sistem
organ (seperti motorik, sensorik, kehilangan penglihatan) yang secara langsung

merupakan konsekuensi dari proses patologis.
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2. Disabilities dihasilkan dari hendaya (/mpairments) dan menyebabkan
keterbatasan pada kemampuan melakukan tugas atau aktifitas normal seseorang
(seperti gangguan berjalan, berpakaian, mandi, makan).

3. Handicaps adalah keadaan yang kurang baik pada aktifitas sosial atau
merupakan suatu lingkaran setan yang dihasilkan dari kelemahan atau
ketidakmampuan individu dalam peran yang normal (seperti kemampuan unutk
kembali bekerja, atau aktifitas waktu luang, atau memenuhi peran sosial).

Impairments (hendaya) sering menyebabkan disabilitas dan handicap dan hal
‘tersebut-dapat juga menyebabkan kelemahan sekunder dari perkembangan pemulihan
(seperti kontraktur dan tekanan rasa sakit yang menyebabkan imobilitas).

Pada revisi terbaru model ICIDH yaitu The International Classification of
Functioning, Disability and Health (ICF, 2001), terdapat terminologi terbaru sebagai
berikut: Struktur dan fungsi tubuh, Keterbatasan aktifitas, Keterbatasan persepsi.
Faktor-faktor ini mempengaruhi kualitas hidup selanjutnya, konsep yang lebih luas
menyatakan adanya suatu kcadaan lebih baik seperti fungsi fisik, status emosi,
interaksi sosial, status keschatan secara pribadi, kenyamanan hidup secara umum.

Pemulihan stroke dibagi dalam 3 tahap : (1) akut, (2) rehabilitasi aktif, (3)
adaptasi terhadap lingkungan / sosialisasi. Pada fase akut pasien stroke menjalani
penanganan medikamentosa yang intensif, pengendalian tekanan darah, gula darah
dan rehabilitasi pasif. Setelah fase akut terlewati baru pasien ditangani rehabilitasi
aktif, disamping itu beradaptasi dengan lingkungannya.

Adanya pengurangan defisit neurologik pada pasien stroke terjadi oleh karena:

(1) hilangnya edema serebri, (2) adanya kolateral, (3) “retrai.ning” (Plastisitas

otak) @,
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Secara umum impairment (hendaya) yang disebabkan oleh stroke adalah
hemiplegi atau hemiparesis. Defisit motorik digambarkan pada 73%- 88% dengan
stroke akut pada studi populasi. Secara individual, rehabilitasi adalah sangat berperan
untuk pengembalian mobilitas, fungsi berjalan dan fungsi yang menggunakan lengan
atas.

Peningkatan untuk beberapa derajat, terjadi beberapa waktu pada beberapa
indiviau. Berat ringan derajat stroke awal adalah kuat untuk memprediksi pemulihan
dalam jangka panjang, data kelompok menunjukan bahwa pemulihan terjadi pada
«pasien dengan kejadian stroke ringan, sedang dan berat. Perbaikan defisit neurologis
adalah maksimal selama satu bulan pertama post stroke dan menetap setelah 3-6
bulan, walaupun selanjutnya pemulihan masih mungkin selama waktu ini 28),

Pada Studi Stroke Copenhagen, sebuah prospektif studi populasi yang
mengikut sertakan pasien-pasien untuk selama 6 bulan poststroke, 80% pasien
mencapai fimgsi aktifitas kehidupan sehari-hari terbaik mereka selama 6 minggu dan
pemulihan fungsi secara menyeluruh selama 12,5 minggu pada 95% pasien @8,

Riwayat alami pemulihan motorik digambarkan secara detil oleh Twitchell
(1951) pada paper klasiknya. Berdasarkan observasi pola pemulihan pada pasien
stroke dengan hemiparesis, didokumentasikan adanya kemajuan pemulihan kontrol
motorik lengan dan tungkai saat di rumah sakit, hal tersebut diatas dapat
digambarkan adanya perkembangan yang berpola anak tangga.

Pada awal kejadian terdapat tanda paralisis flaksid dan refleks tidak muncul,
selanjutnya reflek muncul kembali, dan menjadi hiperaktif, tonus otot meningkat dan

berkembang menjadi spastik kemudian gerakan volunter menjadi primitif, refleksif,
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dan terjadi pola stereotipi fleksi dan ekstensi yang disebut sebagai sinergis.
Pemulihan selanjutnya gerakan volunter dapat menjadi tidak sinergis dan akhirnya
tonus otot normal dan refleks kembali muncul. Pemulihan dapat menetap dan
berhenti pada stadium lanjut, meninggalkan sisa kelemahan.

Pada lengan gerakan pertama yang dapat kembali adalah biasanya pada bahu,
diikuti siku, pergelangan tangan dan jari-jari, pada awalnya beberapa usaha bergerak
terjadi pada pola sinergi fleksor dengan fleksi bahu, siku, pergelangan tangan dan

jari-jari bersama-sama scbagai suatu unit. Keadaan yang kurang umum adalah

... sebuah perkembangan dari sinergi. ckstensor, yang tampak sebagai adduksi bahu, ... -

rotasi ‘nternal, dengan ekstensi siku dan pergelangan tangan dan fleksi atau adduksi
jari-jari.

Traktus kortikospinalis (iraktus piramidalis) secara khusus penting untuk
mengontrol gerakan lengan bagian distal (seperti gerakan mengembangkan jari-jari),
melambatnya mengetik dengan menggunakan jari dan penurunan gerakan
ketangkasan yang umum merupakan sisa dari tanda stroke.

Kelemahan ringan otot pada sisi tubuh ipsilateral dari lesi juga telah dicatat.
Gerakan abnormal otot sinergis merupakan cermin dari evolusi yang lebih primitif,
Jaras motorik non piramidal desenden-vestibulospinal, traktus retikulospinal dan
rubrospinal yang mengingatkan ketika terjadi injuri pada traktus kortikospinalis.
Pemulihan dari paralisis menyerupai proses perkembangan belajar anak.

Secara ringkas dikatakan bahwa pemulihan hemiplegi biasanya berkembang
dari. dtot proksimal ke distal pada lengan dan tungkai, kembalinya refleks-refleks
selalu diikuti kembalinya gerakan volunter dan gerakan sendi pertama adalah

gerakan fleksi di lengan dan gerakan ekstensi di tungkai.
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Brunnstrom dkk @ menggambarkan secara serupa bagaimana hemiplegi
lengan dan tungkai berkembang sampai stadium yang berurutan ini. Stadium
pemulihan motorik selanjutnya yang terbaru dan terstandarisasi juga metoda dasar
untuk gambaran harian penilaian pemulihan pada bedside dilakukan oleh Gowland
dkk ©9.

Derajat dan wakiu pemulihan dimodifikasi oleh faktor-faktor multipel

prognostik, termasuk beratnya stroke, luasnya lesi, lokasi lesi, stroke sebelumnya,

umur dan kondisi komorbid ®V.

Reding dkk menunjukan bahwa kemungkinan mencapai skor Indeks Barthel.

lebih dari 60 ( tingkat jalan pintas yang umum dihubungkan dengan kemampuan
kembali kerumah setelah stroke) tergantung pada beberapa jumlah hubungan
kelemahan : 90% pasien dengan stroke motorik murni, 70% pasien dengan defisit
motorik dan sensorik dan 50% pasien dengan defisit motorik dan sensorik dan
lapangan pandang ©V,

Secara sama mereka menunjukan bahwa pasien dengan defisit motorik murni
(hemiparesis) lebih dari 90% kemungkinan berjalan tanpa alat bantu dalam 3,5 bulan
sételah stroke, individu dengan hemiparesis, hemihipaestesi, hemianopia, kondisi ini
menetap setelah 7 bulan.

Mayoritas pasien dapat memperoleh kembali ambulasi dengan bantuan, tetapi
sekali lagi waktu sampai mencapai tujuan ini tergantung pada hubungannya dengan
defisit neurologik: 14 minggu untuk kelompok motorik murni, 22 minggu untuk

kelompok sensorimotorik, 28 minggu untuk sensorimotorik ditambah kelompok

hemianopia.
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I1.7.1. Mekanisme pemulihan
IL.7.1.1. Pemulihan awal.

Pemulihan terjadi secara cepat (dalam beberapa jam) setelah stroke biasanya
karena adanya reperfusi penumbra iskemik, kemudian secara spontan atau diikuti
pemberian zat trombolitik. Penumbra adalah daerah jaringan iskemik di sekitar inti
infark yang secara fungsi menurun tetapi kerusakan berpotensi dapat baik kembali
jika aliran darah secara cepat dapat pulih kembali ®». Hal ini menunjukan bahwa
volume penumbra iskemik yang berubah menjadi infark mempunyai hubungan
dengan derajat pemulihah klinis. S

Péda studi PET, pada pasien dalam tiga jam dari stroke akut penumbra terdin
dari 18% (range antara 8%-34%) volume infark terakhir, 70% (range antara 51-90%)
secara kritis terjadi hipoperfusi, dan 12% (2%-25%) perfusi tercukupi ©?. Studi
lainnya mendukung bahwa 45% kejadian infark (pada beberapa pasien diatas 85%)
dapat dilihat dalam 12 jam ¥,

Plastisitas sinaptik yang cepat dapat juga berperan pada pemulihan iskemik
secara sementara. Sebagai contoh dalam beberapa menit iskemik terdapat kehilangan
tonjolan dendrit pada sinap eksitatori, pembukaan kembali sinap ini pada neuron-
neuron yang bertahan hidup dapat terjadi secara cepat dan memperlihatkan kembali

potensial untuk terjadi pemulihan 63,

I1.7.1.2. Diaschisis.
Resolusi diaschisis telah juga dikemukakan sebagai suatu mekanisme
potensial pemulihan @8 Terminologi diashisis dikemukakan oleh Von Monakow

pada tahun 1914 sebagai konsep bahwa kerusakan pada satu area otak dapat

24




membuat tidak hanya efek lokal tetapi juga efek pada daerah otak yang berjauhan
yang dihubungkan dengan fungsi akibat lesi primernya 67,

Sebagai contoh efek jarak jauh dapat dideteksi sebagai daerah yang perfusi
atau metabolisme otaknya berkurang pada studi fungsi neuro imaging ©® Dan
terdapat disfungsi organ tetapi morfologi neuron-neuron masih intak®®®. Beberapa
pola telah dikemukakan termasuk diaschisis pada serebelum, diaschisis serebelo-
kortikal, diaschisis transhemisferik, diaschisis ganglia basalis-Kortikal, diaschisis

talamo-kortikal, diaschisis kortiko-talamik.

Neuroplastisitas.

Plastisitas didefinisikan sebagai suatu adaptasi perubahan yang terjadi pada
molekul tingkat sel, dan sistem yang secara fundamental milik otak orang dewasa
dimana kemungkinkan fungsi tersebut disebabkan oleh injuri dan oleh suatu
pengalaman. Teori kontemporer pemulihan stroke melibatkan proses perkembangan
pembawaan sejak lahir dari otak dimana terjadi perubahan secara dinamis dan
plastis.

Otak adalah organ yang tidak terfiksir, bersifat statis, dan dapat berubah.
Pengukuran perubahan fungsi dan morfologi otak termasuk dengan pembelajaran dan
latihan yang terjadi secara kontinyu seumur hidup. Sebagai contoh seorang pemain
gitar mempunyai gambaran kortiko sensori yang luas dari jari tangan sebelah kiri @9
Pembaca huruf Braille mempunyai peta sensori luas dari jari —jari pembaca tersebut,
_dan seorang pemain badminton perkembangan reorganisasi digit korteks motorik

digambarkan untuk ketrampilan tangan “0)
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Peningkatan pengertian perubahan plastisitas yang mengambil tempat pada
otak yang tidak terjadi injuri mempunyai kepentingan langsung bagaimana otak
dapat merespon injuri dan memperbaiki otak itu sendiri setelah mengalami stroke.

Injuri fokal otak menyebabkan perubahan secara luas ultrastruktur dan fungsi
yang dapat diukur pada area periinfark sebaik pada daerah yang jauh dari tempat
injuri “".

Cramer dan Chopp menunjukan bahwa protein secara normal diekspresikan
pada perkembangan otak, oleh karena tekanan pada otak orang dewasa maka
pengaturannya menjadi--lebih tinggi pada respon stroke iskemik ‘“recapitulates
ontogeny” . Sebagai contoh injuri iskemik kortikal melibatkan eks'presi faktor-faktor
pertumbuhan neurotropik yang timbul untuk mendukung kemampuan bertahan hidup
dan plastisitas sel “?. Dan pemulihan tingkah laku mengikuti peningkatan cabang —
cabang dendrit dan sinaptogenesis yang mencapai puncak dua sampai tiga minggu
post stroke pada tikus “3)

| Ketergantungan perubahan waktu ini mendukung bahwa terdapat periode
kritis untuk memfasilitasi neuroplastisitas setelah stroke. Telah diamati juga ketidak
seimbangan antara fungsi sinap eksitatori dan inhibitori yang dapat menyebabkan
hipercksitabilitas kortikal.

Hipotesa yang mengikuti proses komplet stroke yaitu proses pemulihan
jangka panjang secara spontan mungkin dihubungkan dengan perubahan reorganisasi
yang terjadi pada neuron yang intak pada daerah yang bertahan hidup dari hemisfer
yang rusak. Perubahan plastisitas mun;;z;k'in melibatkan perubahan fungsi dan struktur

pada juringan neuron, beberapa terjadi secara cepat (dalam beberapa menit atau jam)

dan lainnya terjadi secara lambat (dalam minggu sampai bulan).
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Data manusia dan binatang mendukung teori “ vicariation * (pergantian
fungsi) sebagai mekanisme utama pemulihan motorik dimana terdapat kerusakan
korteks motorik atau traktus kortikospinalis. Karena keunikan otak organisasi
dengan sirkuit motorik multiple beroperasi pada kebiasaan secara hirarki dan paralel,
jaras motorik desenden dari area kortikal yang berbeda dapat mengganti untuk salah
satu fungsi lainnya ketika yang lainnya rusak 9.

. Asal proyeksi kortikospinal yaitu dari korteks mgtorik primer, area
premotorik (korteks premotorik dorso lateral dan area pendukung motorik) dan area
post sentralis (keluaran korteks motorik primer mendukung hanya 60% dari total
jaringen pada traktus piramidalis dan medula oblongata).

Dalam kapsula interna, sirkuit ini berjalan secara anatomi dibedakan
berdasarkan lokasi yang ditunjukan oleh Fries dkk dimana ditemukan proyeksi
topografi pada monyet “%  Akson dari korteks motorik primer berjalan sampai
sepertiga lengan kapsula interna posterior, dimana akson-akson dari korteks
premotorik melewati genu kapsula interna dan akson- akson dari pendukung area
motorik dan daerah motor limbik berjalan sanﬁ;ai lengan anterior “s),

Kelebihan dari pemulihan yang sempurna ini diamati pada individu stroke
dengau hemiplegi, sebagai contoh lesi kecil pada kapsula interna dapat secara
selektif mempengaruhi hanya satu jaras desenden motorik, pemulihan dilakukan
dengan mengganti fungsi dengan jaras yang tidak rusak lainnya.

Pada tingkat korteks substansi reorganisasi (peta plastisitas kortikal) telah
diamati dengan mengikuti perkembangan dari suatu injuri dan respon terhadap

rehabilitasi. Fungsi topografi korteks motorik primer (M1) telah digambarkan
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sebagai sebuah ‘mosaic” dari merepresentasikan gerakan multipel pada overlapping,
lokasi bagian ruang dan kaya dengan hubungan sinaptik resiprokal horisontal dengan
daerah kortik;'ll sekitarnya “9.

Lesi kecil M1 pada binatang, yang berdekatan dengan jaringan korteks yang
tidak rusak mengambil alih fungsi daerah yang rusak. Adaptasi dari plastisitas juga
diduga karena perubahan yang diamati pada area korteks diluar M1.

Pada tikus dengan lesi di area tangan M1, korteks premotor ventral melebar
pada proporsi langsung hiIangnfa derajat M1, dan tidak aktifnya korteks premotor
pada pemulihan plastisitas binatang dikembalikan kedalam bentuk defisit “7. .

Kecepatan reorganisasi peta kortikal telah ditambah ke proses “unmasking”
dan kecepatan plastisitas sinaptik. Secara relatif perubahan pada tingkat eksitasi dan
inhibisi sinaps, daerah-daerah yang secara normal dibawah kekuatan inhibisi dapat
menjadi cepat tidak tertutupi lewat hilangnya inhibisi “®.

Plastisitas jangka panjang menunjukan keterlibatan ekspresi gen, sintesis
protein dan perubahan morfologi pada neuron seperti peningkatan cabang dendrit,
sprouting akson dan densitas neuron “),

Perubahan-perubahan tersebut dipercaya dimediatori oleh proses potensiasi
jangka panjang dan depresi jangka panjang, model seluler pembelajaran dan memori
didefinisikan sebagai periode terakhir yang panjang, penyangatan aklifitas-
ketergantungan dari transmisi sinaptik untuk menyimpan informasi neural dan
penguatan fungsi sirkuit 0,

Jika dianalisa hilangnya edema serebri, perbaikan fungsi sel saraf daerah

pemumbra, serta adanya kolateral dapat terjadi dalam waktu yang tidak lama (+ 3
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minggu). Padahal perbaikan terus berlangsung dalam beberapa bulan bahkan
beberapa tahun V. Disini yang memegang peranan adalah plastisitas otak.

Kusumoputro S, mengartikan plastisitas sebagai kemampuan struktur otak
dan fungsi yang terkait untuk tetap berkembang karena adanya suatu stimulus ©V.
Stimulasi sensoris mengubah struktur dan fungsi bagian otak tertentu. Dengan
stimulasi lingkungan tersebut terjadi pertumbuhan jaringan dendrit sel dan terjadilah
koneksi antar sel neuron yang lebih banyak ©V.

Sejak tahun 1974 Creschwind, mengajukan bahwa otak dewasa dapat terjadi
plastisitas-otak: Otak dewasa yang mengalami kelainan dapat pulih dalam waktu
tertentu. Bahkan Manritz, menekankan bahwa plastisitas otak memberikan harapan
baru pada upaya neurorestorasi dan neurorehabilitasi pada penderita kelainan otak®h,

Plastisitas dapat terjadi melalui beberapa kemungkinan, antara lain
pembesaran terminal, spourting terminal, perubahan dalam reseptor pascasinaptis,
perubahan letak terminal sepanjang dendrit, peningkatan pengeluaran
neurotransmiter, disinhibisi terminal eksitatosis (Devor yang dikutip Reichert) G,

Telah banyak penelitian yang dilaporkan di negara-negara Barat tentang
perbaikan pasca stroke akut, dengan hasil akhir dan fakor prediksi yang berbeda-
beda pula. Membandingkan hasil-hasil penelitian tersebut mengalami kesulitan
karena kendala perbedaan jumlah sample, beda kriteria pengukuran hasil akhir, beda
waktu pengamatan hasil akhir, alat ukur yang kurang valid, tidak dibedakannya jenis
stroke, dan sebagainya. Di Indonesia penelitian tentang hal ini nam_pgknya masih

sangat terbatas.

29

e




Walaupun dari sejumlah penelitian didapatkan hasil yang tidak konsisten,
factor-faktor yang umumnya dianggap mempengaruhi perbaikan stroke adalah:

1 Faktor neurologis: tempat lesi, berat/luas lesi, jumlah lesi.

2. Faktor umum: umur, penyakit jantung, polisitemia, hiperglikemia.

3. Faktor komplikasi: komplikasi jantung, infeksi, emboli paru, depresi,

kejang, stroke ulang, multi infark demensia ©V.

Pemulihan stroke dapat divkur dengan banyak cara tergantung apa yang
diinginkan. Ada yang mengukur kemajuan motorik, kemajuan seluruh defisit
‘neurologik- yang dijumpai pada pasien stroke tersebut seperti skala Orgogozo,
Canadian. Skala Rankin mengukur handicap, indeks barthel mengukur disabilitas
melalui aktifitas kehidupan sehari-hari.

Delapan puluh prosen pasien membutuhkan pemulihan motorik dalam waktu
3 minggu setelah onset dan 95% pasien membutuhkan waktu sampai 9 minggu. Pada
pasien paresis yang sedang membutuhkan waktu 3-6 minggu.

Perbaikan fungsi motorik pada pasien stroke berhubungan dengan beratnya
defisit motorik ringan saat serangan akan lebih banyak kemungkinan untuk
menjalani perbaikan dibandingkan pasien dengan defisit motorik berat 62,

I1.8. PERAN REHABILITASI

Rusk memberi definisi rehabilitasi sebagai suatu program yang didesain
untuk memungkinkan seseorang yang mengalami disabilitas, sakit kronik atau dalam
tahap penyembuhan untuk dapat hidup dan bekerja semaksimal mungkin deﬁgén

kapasitas yang dimilikinya.
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Tujuan rehabilitasi adalah meningkatkan fungsi penderita stroke seOptimal
mungkin. Hal ini harus disempumakan dengan jalan memelihara martabat dan
motivasi penderita stroke untuk belajar kembali ketrampilan dasar. yang hilang
setelah menderita stroke seperti : makan, berpakaian dan berjalan.

Rehabilitasi dimulai secepat mungkin setelah stroke di rumah sakit. Pasien
yang stabil rehabilitasi dapat dimulai dalam dua hari setelah terkena serangan stroke
dan harus diteruskan setelah keluar dari rumah sakit.

Pemilihan jenis rehabilitasi tergantung pada berat ringan stroke termasuk :
.- 1. Unit rehabilitasi di rumah sakit v

2. Unit perawatan sub akut

3. Rehabilitasi rumah sakit

4, fisioterapi di rumah

5. Unit fisioterapi diluar rumah

6. Fasilitas perawatan jangka panjang yang menyediakan ﬁsioterapi dan

ketrampilan perawatan **),

Penderita stroke yang selamat mungkin akan mengalami disabilitas mental
dan fisik yang akan sangat memberatkan secara ckonomi serta menambah problem
sosial. Data statistik memperlihatkan 71% pasien stroke yang selamat mengalami
hendaya, 16% tetap dirawat di rumah sakit, 31% memerlukan bantuan dalam
perawatan diri sendiri dan 20% perlu bantuan dalam ambulasi 54

Rehabilitasi pasien stroke adalah salah satu diantara program penatalaksanaan
penyakit dengan tantangan besar. Bahwa dengan pelayanan rehabilitasi yang tepat
maka 80% dapat melakukan aktifitas kehidupan sehari-hari dan 30% dapat kembali

bekerja &,
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Kalra dkk dalam penelitiannya di Inggris mendapatkan bahwa pasien stroke
yang dirawat di Unit Rehabilitasi Stroke, hasil akhirnya (outcome) secara bermakna
lebih baik jika dibandingkan dengan pasien yang dirawat di rumah sakit umum
(mortalias 21% dibanding 46%), pulang kembali ke rumah 47% dibanding 19%),

lama perawatan (43 hari dibanding 59 hari) ©©.

Dasar rehabilitasi siroke adalah mengusahakan agar sedapat mungkin

penderita tidak tergantung pada orang lain. Ukuran keberhasilannya adalah bukan -

hanya jiwa yang tertolong, tetapi berapa banyak penderita yang dapat kembali

- - - berfungsi lagi di masyarakat. Urut-urutan dari yang paling berhasil sampai yang

paling buruk adalah sebagai berikut :

1. Dapat berdikari dalam merawat dirinya sendiri maupun dalam mencari nafkah
serta berekreasi/berolah raga seperti sebelum sakit tanpa memerlukén alat Bantu

2. Seperti nomor satu tapi memerlukan alat Bantu

3. Dapat ambulasi dan merawat dirinya dengan atau tanpa alat batu

4, Untuk ambulasi diperlukan kursi roda dan perlu bantuan unuk merawat diri

5. Hanya berbaring di tempat tidur S

11.9. DEPRESI PADA STROKE

Pada penelitian berdasarkan komunitas di Oxford dan Umea frekuensi
major depresi” 1 bulan setelah stroke antara 11%-25%, sedangkan studi di Perth
Australia frekuensi estimasinya pada 4 bulan setelah stroke sebesar 15% (House dkk
,1991; Astrom dkk, 1993 ; Burvill dkk, 1995).

Herman dkk, dan beberapa peneliti lainnya, menyatakan terdapat beberapa

faktor yang berhubungan dengan terjadinya depresi pada stroke. Beberapa faktor
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tersebut adalah : sudah ada depresi sebelumnya, lesi yang dekat atau ada di daerah
hemisfer kiri anterior, problem bahasa, status fungsional neurologis yang buruk dan
isolasi yang asosial. Hubungan antara letak lesi dengan depresi pada stroke ini belum
mendapat persetujuan diantara peneliti.

Depresi mempunyai demensi perubahan pada mood, afektif, kognitif,
behavioral, neurovegetatif dan endokrin. Perubahan mood pada depresi dapat berupa
kesedihan dan kehilangan kemampuan untuk bergembira. Gejala lain seperti

agoraphobia, termasuk anxietas sering juga didapatkan pada penderita stroke an,

11. 10. NATIONAL INSTIUTE OF HEALTH STROKE SCALE (NIHSS)

National Instiute of Health Stroke Scale (NIHSS) merupakan pemeriksaan
defisit neurologis pada pasien pasca stroke, mempunyai sifat kuantitatif (skor 0-42),
dan meliputi pemeriksaan : derajat kesadaran, gerak mata konyugat horizontal,
lapangan pandang, paresis wajah, kekuatan motorik, sensorik, ataksia, bahasa,
disartri, dan neglek (lihat lampiran). Untuk penggolongan secara klinis dapat
diuraikan sebagai berikut :

1. 5 : sangat ringan

2. 6-10 :ringan

w

11-15 : sedang
4, 16-25 : berat

5. >25 :sangatberat ®®,
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I1.11 Index Barthel

Indeks Barthel mula-mula dipublikasikan oleh Barthel dan Mahoney pada
tahun 1965. Skala ini juga dapat digunakan untuk penyakit kronik lain yang
mengalami disabilitas . Penggunaan indeks barthel sangat mudah yaitu dengan cara
anamnesis dan observasi dan dapat dilakukan oleh perawat, fisioterapis dan dokiter
dalam waktu yang relatif singkat. Reabilitasnya tinggi yaitu lebih dari 0,95 dan telah
digunakan secara luas di USA, Inggris, dan Jepang (4). ©%. .

Ada beberapa instrumen yang dipakai untuk menilai aktifitas kehidupan
sehari-hari, diantaranya: indeks barthel, Katz index of aktifitas kehidupan sehari-hari
dan Kenny Self-Care Evaluation. Yang paling sering digunakan adalah Indeks
Barthel.

Jenis aktifitas kehidupan sehari-hari yang dinilai dalam skala Indeks Barthel
terdiri dari 10 item, meliputi; fungsi buang air besar, fungsi buang air kecil,
perawatan diri, penggunaan toilet, makan, transfer (berpindah), mobilitas,
berpakaian, naik tangga, dan mandi (lihat lampiran).

Indeks Barthel ini selain untuk menilai pemulihan stroke juga dapat digunakan unuk

menilai prognosis @,

[1.12 AKTIFITAS KEHIDUPAN SEHARI-HARI (ATIVITIES OF DAILY
LIVING =ADL)

Definisi adalah : aktifitas perawatan seseorang yang diperlukan untuk
kehidupan sehari-hari seperti makan, mandi, bersih-bersih diri, berpakaian, buang

air besar dan buang air kecil 60
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Terminologi ini sering digunakan oleh profesional perawatan kesehatan untuk
menilai kebutuhan dan atau tipe perawatan seseorang yang dibutuhkan. Aktifitas
kehidupan sehari-hari merupakan salah satu parametér fungsional dalam menilai
outcome stroke.

Problem mobilitas perlu segera diatasi untuk mencegah terjadinya komplikasi

dan kemunduran kemampuan, berkurangnya mobilitas dapat disebabkan oleh karena

adanya disabilitas dan handicap. Beberapa pendefita pasca stroke mempunyai_

problem mobilitas setelah satu tahun menderita stroke. Informasi sering didapat dari
keluhan pasien berupa ketidak mampuan pasien melakukan aktifitas naik<turan dari
tempat tidur, gerakan duduk-berdiri, berpindah dari tempat tidur ke kursi dan
berjalan harus dengan menggunakan alat bantu. Dalam penelitian ini aktifitas

kehidupan sehari-hari diukur dengan skala Indeks Barthel (lampiran 33,
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I1.13. KERANGKA TEORI

Stroke non hemoragik ‘

*

Oklusi pembuluh darah (trombus, embolus),
peningkatan viskositas, perubahan kualitas

darah

¥

Penurunan aliran darah

¥

ISKEMI

1

Penurunan O, dan glukosa

v

Penurunan fosforilasi oksidatif di mitokondria

v

Penurinan ATP

Pompa ion terganggu

[

K* keluar sel
Na® masuk sel bersama air
Ca™ masuk sel

1

1

Pelepasan glutamat meningkat

|

Kerusakan

¥

Ca™*" berlebihan (influx)

Pengaktifan “Mitocondrial
Permeability Transition Pore”

!

r

Aktifasi enzim-

A

(MPTP) enzim inti
¥ : + A
Pelepasan faktor-faktor Reactive Oxygen Species
proapoptotik (ROS) damage
¥ ¥ 5
Apoptosis DNA repair {«—| Redox state [.—»f Nel‘crosis
»] Kematian neuron |+— ;
3 ?
DEFISIT NEUROLOGI !
|
NIHSS Indeks Bal'Fhel

AKTIFITAS
KEHIDUPAN
SEHARI-HARI
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1114 KERANGKA KONSEP

NIHSS
BI

STROKE NON
HEMORAGIK
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DEFISIT oo
p} TERAPI |4 rehabilitasi
NEUROLOGIS depresi

Waktu penilaian B1
harike (0 +nx7)

F 3

«

AKTIFITAS KEHIDUPAN
SEHARI-HARI
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I1.15 HIPOTESIS PENELITIAN

1. Ada hubungan antara derajat defisit neurologis pada saat masuk RS

dengan pencapaian maksimal aktifitas kehidupan sehari-hari.

2. Ada perubahan antara aktifitas kehidupan sehari-hari pertama kali masuk

RS dengan pencapaian maksimal aktifitas kehidupan sehari-hari.
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BAB III

METODOLOGI PENELITIAN

II1.1. RANCANGAN PENELITIAN
Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan pendekatan

persepektif kohort

IIL.2. WAKTU PENELITIAN

1 Januari 2005 s/d 1 Oktober 2005

IIL.3. TEMPAT PENELITIAN

Di Rumah Sakit Dr. Kariadi Semarang

IIL.4. RANCANG BANGUN PENELITIAN

N+ S+ |
(o ]} O@+nxn
Eksklusi
Inklusi
N - Pasien Stroke Non Hemoragik yang dirawat di bangsal saraf
RSUP Dr. Kariadi.
S : Pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Oy - Pemeriksaan NIHSS dan Indeks Barthel pertama masuk RS.

Ow+nx7 : Pemeriksaan Indeks Barthel pada hari ke (0 +n x 7).

n = minggu ke 1 sampai minggu ke 12
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IIL.5 POPULASI DAN JUMLAH SAMPEL

- Populasi target

Seluruh pasien Stroke Non Hemoragik di Indonesia.

- Populasi terjangkau

Semua pasien Stroke Non Hemoragik (onset 3 hari atau kurang), laki-laki

dan perempuan yang dirawat di bangsal saraf RSUP Dr. Kariadi.

- Kriteria inklusi

1. Semua pasien Stroke Non Hemoragik pertama kali (onset 3 hari atau
kurang) yang dirawat di bangsal saraf RSUP Dr. Kariadi.

2. Pasien/ keiuarga setuju sebagéi peserta penelitian.

3. Semnua pasien stroke baik laki-laki maupun wanita tanpa batasan umur.

- Kriteria eksklusi

1. Stroke Hemoragik.

2. Pasien Stroke Non Hemoragik dengan gangguan bahasa (afasia
Sensorik, Global).

3. Pasien Stroke Non Hemoragik dengan penyakit koma diabetikum.

4. Pasien Stroke Non Hemoragik dengan penyakit neurodegeneratif
(Demensia vaskuler, Parkinson)

5. Pasien Stroke Non Hemoragik tidak dilakukan CT scan.

6. Penderita Stroke campuran : hemoragik dan infark.

- Kiriteria drop out

1.
2.

3.

Pasien meninggal sebelum minggu ke 12 masa penelitian.
Pasien mengalami stroke ulang dalam 12 minggu pertama setelah onset.

Pasien pindah alamat dan tidak diketahui alamat yang terakhir.
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- Subyek penelitian
Subyek penelitian diambil secara purposive sampling dari seluruh pasien
stroke non hemoragik yang dirawat di bangsal B1 Saraf RS. Dr. Kariadi
pada periode 1 Januari 2005 s/d 1 Oktober 2005 dengan persyaratan sesuai
kriteria inklusi dan eksklusi.

- Jumlah sampel

Dengan menggunakan rumus dari Lemeshow :

_ Za—m.’z)2 xPx(1-P)
n-..-
dZ

n : jumlah sampel

Zi-an - tingkat kepercayaan 95 % = 1,96
P : proporsi populasi (61%)

d : tingkat ketepatan absolut 20 %

Berdasarkan rumus di atas diperoleh :

| (1.96)" x0,61x0,39
(0.1)*

=30

III. 6 VARIABEL PENELITIAN
1. Variabel bebas adalah defisit neurologis dengan menilai derajat kesadaran,
kemampuan menjawab pertanyaan, kemampuan mengikuti perintah,
pergerakan mata konjugat horisontal, lapangan pandang, paresis wajah,
motorik ckstremitas, ataksia ekstremitas, sensorik, kemampuan berbahasa

terbaik, disartria, tidak adanya atensi yang dinilai dengan NIHSS.
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2. Variable terikat adalah : aktifitas kehidupan sehari-hari aktifitas perawatan

seseorang yang diperlukan untuk kehidupan sehari — hari seperti makan,

mandi, bersih-bersih diri, berpakaian, buang air besar dan buang air

kecil.Yang dinilai dengan Indeks Barthel (dalam definisi operasional).
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ITI. 8 PENGUMPULAN DATA
Data yang diperoleh adalah:
1. Data umum

Nama

ISA o

Umur

Jenis kelamin

a o

Pekerjaan
e. Status perkawinan

f. Pekerjaan

g. Alamat

h. No. rekam medik

2. Dataklink

Keluhan utama

Waktu datang ke rumah sakit

o o®

Riwayat stroke sebelumnya

e

Kesadaran (Glasgow Coma Scale)
Tekanan darah (mmHg)

Nadi (x/menit)

Pernafasan (x/menit)

Temperatur (°C)

Penyakit jantung

o o o

bk +
.

j.  Status neurologik (afasia, gangguan nn. Craniales, gangguan motorik,

gangguan sensorik, gangguan vegetatif, gangguan ekstrapiramidal,

gangguan koordinasi)
3. Data pemeriksaan penunjang
a. CT Scan otak
b. Elekirokardiogrtafi
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I11.9 PROSEDUR PENELITIAN

Penderita stroke non hemoragik diambil data tentang identitas penderita,
anammnesis meliputi keluhan utama, awitan / onset, tanggal serangan, jam serangan,
riwayat stroke sebelumnya, riwayat penyakit dahulu seperti : hipertensi, kencing
manis, penyakit jantung, merokok, minum alkohol, frekuensi olah raga tiap minggu.

Pemeriksaan status interna : tekanan darah, nadi, respirasi, temperatur,
pemeriksaan jantung, paru, hepar, dan ginjal.

Pemeriksaan status neurologis : kesadaran menggunakan instrumen Glasgow
Coma Scale, Nn Kkranialis, kognitif, defisit motorik, defisit sensorik, vegetatif,
ekstrapiramidal dan keseimbangan, pemeriksaan defisit neurologis pertama kali
menggunakan instrumen National Institute of Health and Stroke Scale (NIHSS) dan
aktifitas kehidupan sehari-hari diperiksa denan Indeks Barthel pada fase akut. |

Pemeriksaan neuropsikologi meliputi status minimental, skala Hachinski,
Bender Gestalt, Line Bisectional, dan depresi dengan menggunakan skor Hamilton.

Pemeriksaan penunjang untuk diagnosa pasti stroke non hemoragik dilakukan
dengan CT scan, pemeriksaan faktor resiko meliputi : laboratorium darah rutin, kadar
gula darah, kadar lipid dalam darah, asam urat, ureum, kreatinin, elektrolit,
pemeriksaan E K G, pemeriksaan funduskopi.

Pengamatan selanjutnya dilakukan penilaian mengenahi aktifitas sehari-hari
dengan menggunakan instrumen Indeks Barthel pada hari ke (0 xnx 7), dimana

n = minggu ke 1 sampai minggu ke 12.
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III. 10 ANALISIS DATA

Data hasil penelitian disajikan dalam bentuk tabel dan grafik. Data diuji
normalitasnya dengan Kolmogorov-Smirnov test. Bila didapatkan distribusi normal
dilajutkan dengan uji parametrik. Tapi bila distribusi datanya tidak normal maka
dilakukan vji non parametrik. Untuk mengetahui sejauh mana kaitan skor NIHSS
dengan waktu pencapaian maksimal ADL dengan Indeks Barthel (dalam minggu)
digunakan Analisis Survival. Semua analisis dilakukan dengan bantuan komputer
menggunakan program SPSS 10.5 for Win. Hasil analisis dinyatakan signifikan bila

didapatkan nilai p<6,05.
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III. 11 ALUR PENELITIAN

STROKE
NON
HEMORAGIK

Anamnesa
Pemeriksaan fisik
Pemeriksaan neurologi

Pemeriksaan neuropsikologi
Laboratorium
Pemeriksaan penunjang

A 4

U eme Inklusi

!

pemeriksaan defisit neurologi
dan ADL
(NIHSS & BI fase akut)

h 4

Eksklusi

Aktifitas kehidupan sehari —hari
(BI harike0+nx7)

Y

Analisis data

Hasil penelitian
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I1L. 12 JADWAL PENELITIAN
- Penyusunan proposal penelitian
- Pengajuan proposal penelitian

- Pelaksanaan pengumpulan data
- Peneclusuran kepustakaan

- Pengolahan data

- Penyajian laporan penelitian .

: Januari 2004 — Mei 2004.

: September 2004.

: September 2004 — Juli 2005.

: Januari 2004 — Juni 2005.

: Januari 2005 — Oktober 2005.

: November 2005.
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BAB1V

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

1V. 1 Karakteristik umum subyek penelitian

Pada penelitian ini diperoleh 30 subyek penelitian yang dirawat di bangsal Bl

saraf RSUP Dr Kariadi Semarang selama periode Januari sampai Oktober 2005 yang

meliputi 13 (43,3%) laki-laki dan 17 (56,7%) wanita dengan umur rata-rata 58,57 &

12,80 tahun, umur termuda 29 tahun (3,3%) sedang umur tertua 84 tahun (3,3%).

. (tabel 1).~

Tabel 1. Distribusi umur subyek penelitian

Kelompok umur N %
<30 1 3,3
31-40 - -
41-50 10 33,2
51-60 4 13,3
61-70 11 36,6
71-80 3 10
81-90 1 3.3
Total 30 100

Sebagian besar subyek penelitian menikah yaitu 22 orang (73,3%) sedangkan

8 orang (26,7%) adalah janda. Status perkawinan subyek pada penelitian ini

sebagian besar menikah karena umur sampel berkisar pada usia nikah dan yang

berstatus janda karena terdiri dari sampel yang berusia lanjut.
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Sebagian besar subjek penelitian tidak sekolah 15 orang (50%), disamping

tingkat pendidikan yang lainnya. pendidikan. Distribusi pendidikan terlihat pada

tabel 2.

Tabel 2. Distribusi tingkat pendidikan subyek penelitian

Pendidikan N %
SD 4 13,3
SMP 4 13,3
SMA 7 233
Tidak Sekolah 15 50,0
Total 30 100

Pada penelitian ini ternyata 16 orang (53,37%) adalah orang —orang yang

sudah tidak bekerja dan jumlah subyck penelitian pekerjaan terkecil adalah PNS /

ABRYI, dengan distribusi sesuai tabel 3. Pada penelitian ini didapatkan sebagian besar

sampel tidak bekerja karena sebagian besar sampel berusia lanjut

Tabel 3. Distribusi Pekerjaan Subyek Penelitian

Pekerjaan N %
PNS/ ABRI 1 3.3
Wiraswasta 7 233
Buruh / Tani 5 16,7

Tidak bekerja 17 56,7
Total 30 100

51




IV.2 Hasil Penclitian.
IV.2.1. NIHSS (National Institute Health Stroke Scale)

Subyek penelitian yang dirawat di bangsal B1 Saraf RS Dr Kariadi Semarang
datang dengan re-rata NIHSS 7,97 + 4,99. Jumlah terbanyak adalah subyek penelitian
dengan skor NIHSS sangat ringan 13 orang (43,3%) dan jumlah paling rendah untuk
subyek penelitian adalah yang mempunyai skor NIHSS berat 1 orang (3,3%).
Distribusi skor NIHSS ada pada tabel 4. .

Bervariasinya nilai skor NIHSS pada penelitian kali ini dimungkinkan karena
keterkaitannya suyek penelitian dengan kriteria inkltusi dan eklusi.

Tabel 4 Distribusi Skore NIHSS Subyek Penelitian

Skor NIHSS N %
Sangat ringan 13 433
Ringan 5 16,7
Sedang 11 36,6
Berat 1 3.3
Total 30 100

Pada skor NIHSS penilaiannya meliputi aspek-aspek sebagai berikut :
Kesadaran, motorik, sensorik, lapangan pandang, gangguan fungsi serebelum,
hemisfer dominan (bahasa), hemisfer kanan (neglect).

Kategori NIHSS penelitian ini dikelompokan berdasarkan interval skor,
dimana pada NIHSS sangat ringan interval skornya 0-5 yang didapat dari skor 0-1
dari masing-masing penilaian. Untuk nilai 0 adalah normal dan nilai 1 terjadi defisit
neurologis sangat ringan, NIHSS ringan interval skornya 6-10, nilai intervalnya

didapat dari skor 0-2, nilai 2 mempunyai arti nilai dengan defisit ringan sampai
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sedang dari masing-masing penilaian. NIHSS sedang interval skornya 11-15, nilai
interval didapat dari skor 1-3 masing-masing penilaian. Nilai 3 berarti defisit
neurologis sedang sampai dibawah berat. NIHSS berat interval skornya 16-25, nilai
intervalnya didapat dari nilai 1-4. Nilai 4 berarti defisit neurologis berat.

Data variabel stroke non hemoragik dari data yang diambil selama penelitian
(lampiran 5). Pada NIHSS sangat ringan dan Ringan data yang didapat terdiri dari
DM, kolesterol dan jenis lesi lakuner, sedang NIHSS sedang dan berat variabel

stroke yang didapat meliputi hipertensi, DM, kolesterol dan jenis lesi non lakuner.

IV.2.2. Perkembangan ADL selama pengamatan mingguan

30

20 -

Skor ADL

10 -

I Moo ¢

Laki'-laki Perer'npuan

Jenis Kelamin

Gambar 1. Subyek penelitian yang mencapai ADL maksimal berdasar jenis kelamin
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Terlihat adanya perbaikan ADL dari minggu ke 1, 4, 8 dan 12 baik pada laki-
laki maupun perempuan, namun demikian skor pencapaian ADL pada laki-laki
nilainya lebih tinggi seperti tampak pada median penmgukuran pada minggn kel, 4,
8 dan 12 (gambar 1). Pengaruh jenis kelamin belum ada kesamaan pendapat dari
beberapa penelitian , menurut Bonita dan Censory umur dan jenis kelamin tidak ada
hubungan bermakna terhadap perbaikan fungsi motorik s,

Pada kelompok laki-laki mempunyai perbaikan ADL lebih baik oleh karena
defisit neurologis yang ditemukan lebih banyak cenderung sangat ringan, dengan
kategori NIHSS sangat ringan 10 orang (33,2%) dan NIHSS ringan 3 orang (10%).
Pada kelompok wanita didapatkan NIHSS sangat ringan 2 orang (6,6%), ringan 6
orang (20%), sedang 8 orang (26,6%) dan berat 1 orang (3,3). Depresi tidak
berpengaruh dalam perbaikan ADL didasarkan pada jumlah laki-laki (8 orang) yang
depresi sekitar 66% dari subyek penelitian laki-laki, sedangkan wanita depresi 2

orang (0,12%) dari subyek penelitian wanita (lampiran 5).

30

20 -

Skor ADL

10 4

41-50 th 51-60 th 61-70 th 71-80 th

Kategori Umur
Gambar 2. Subyek penelitian yang mencapai ADL maksimal berdasar umur
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Berdasarkan kelompok umur secara umum terjadi peningkatan skor ADL dari
minggu ke 1, 4, 8, 12. Tetapi pencapaian skor ADL pada kelompok umur 71-80
paling rendah dibanding kelompok umur lainnya sebagaimana terlihat pada median
pengukuran {gambar 2). Hal ini sesuai dengan penelitian Wade yang melaporkan
bahwa umur berpengaruh pada hasil akhir penderita stroke dalam hal aktifitas
kehidupan sehari-hari %

Pencapaian ADL maksimal terlihat pada kelompok umur 41-50 dengan
jumlah subyek penelitian 10 orang (33,2%) dengan perincian skor NIHSS sangat
ringan 7 orang (23,3%), ringan 1 orang (3,3%) dan sedang 2 orang (6,6%). Pada
kelompok umur 51-60 pencapaian ADL maksimalnya paling tinggi kedua dengan
subyek penelitian 3 orang (10%) dengan skor NIHSS sangat ringan 2 orang (6,6%)
dan NIHSS sedang 1 orang (3,3%). Pencapaian ADL terendah terlihat pada
kelompok umur 71-80, walaupun subyek penelitian 3 orang (10%) tetapi nilai
NIHSS terdapat skor berat 1 orang (3,3%), skc;r sedang 1 orang (3,3%) dan skor
sangat ringan 1 orang (3,3%). Depresi pada kelompok umur, untuk kelompok umur
41-50 tahun 7 orang (63,6% ) paling tingg dibanding jumlah kelompok lainnya.

Kelompok umur 51-60 tahun 1 orang (25%), kelompok umur 61-70 tahun (27%).

(lampiran 5).
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Gambar 3. Subyek penelitian yang mencapai ADL maksimal berdasar pendidikan

Pada kelompok tingkat pendidikan didapatkan juga perbaikan skor ADL pada
minggu ke 1, 4, 8, dan 12 tetapi pada kelompok yang tidak sekolah pencapaian skor
ADL paling rendah sebagaimana terlihat pada gambar 3. Kelompok SMA
mempunyai perbaikan ADL terbaik dibanding kelompok pendidikan lainnya.
Keadaan ini disebabkan karena skor defisit neurologisnya rata-rata lebih ringan
dibanding yang lainnya. Kelompok ini terdiri dari 7 subyek penelitian dengan skor
NIHSS sangat ringan 6 orang (20%) dan ringan 1 orang (3,3%). Pada kelompok SD
terdiri dari 4 subyek penelitian dengan skor NIHSS sangat ringan 3 orang (10%) dan
ringan 1 orang (3,3%). Pada kelompok SMP terdiri dari 4 subyek penelitian dengan
skor NIHSS sangat ringan 2 orang (6,6%), ringan 1 orang (3,3%) dan sedang 2 orang

(6,6%). Pada kelompok tidak sckolah terdiri dari 14 subyek penelitian dengan skor
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NIHSS sangat ringan 5 orang (16,7%), ringan 1 orang (3,3%), sedang 7 orang
(23,3%) dan berat 1 orang (3,3%). Depresi tertinggi pada kelompok pendidikan
SMP dari 4 orang subyek penelitian yaita 100%, diikuti SMA 57% (3 orang)
selanjutnya pendidikan SD 25% (1 orang) terakhir tidak sekolah 2% (3 orang).
Terlihat dari distribusi diatas depresi pada penelitian ini tidak berperan pada

perbaikan ADL. (lampiran 5).

30

20 -

Skor ADL

10 4

ONS/ ABRI _ Wiraswasta  Buruh/Tani  Tidak bekerja

Pekerjaan

Gambar 4. Subyek penelitian yang mencapai ADL maksimal berdasar pekerjaan

Berdasarkan pekerjaan subyek penelitian secara umum terjadi perbaikan skor
ADL minggu ke 1, 4, 8, dan 12. tetapi pada kelompok yang tidak bekerja paling
rendah dibanding PNS/ABRI, wiraswasta dan buruh hal ini seperti terlihat pada

median hasil pengukuran ADL. (gambar 4}.




Pada kelompok buruh / tani mempunyai pencapaian -ADL lebih baik
dibanding kelompok lainnya karena didapatkan defisit neurologis yang lebih ringan.
Terlihat jumlah subyek penelitian pada kelompok buruh sebanyak 5 orang dengan
skor NIHSS sangat ringan 4 orang (13,3%) dan ringan 1 orang (3,3%). Pada
kelompok tidak bekerja mempunyai pencapaian ADL maksimal yang terendah yang
terdiri dari 15 orang subyek penelitian dengan perincian skor NIHSS sangat ringan 5
orang (16,7%), ringan 1 orang (3,3%), sedang 7 orang (23,3%) dan berat 1 orang
(3,3%). Pada kelompok pekerjaan depresi juga tidak ada peran dalam perbaikan ADL
terlihat dari distribusi sebagai- berikut kelompok Buruh / tani 1 orang (20%),
wiraswasta 2 orang (28,6%), PNS 1 orang (100%) dan tidak bekerja 7 orang (41,2%).

(lampiran 5).

IV.2.3 Analisis Survival Aktifitas Kehidupan Sehari-hari Mingguan.

Dari tabel kehidupan (Life Table) yang didapat dari analisis Cox Regression
didapatkan bahwa median kesembuhan untuk kelompok NIHSS sangat ringan dan
ringan 7 minggu, untuk kelompok sedang dan berat diata§ 12 minggu. Hal ini hampir
sesuai dengan Studi Stroke Copenhagen yang mendapatkan 80 % pasien mencapai
fungsi ADL terbaik mereka pada 6 minggn dan 95% pemulihan fungsi secara
menyeluruh selama 12,5 minggu @8
Seteleh dilakukan Analisis Survival antar kelompok NIHSS didapatkan nilai

statistik Wilcoxon (Gehan) sebesar 6,915 dengan nilai p = 0,0085 dengan adanya

perbedaan signifikan antar kelompok NIHSS.
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Sampai dengan 12 minggu pengamatan tampak bahwa kelompok NIHSS
sangan ringan sampai ringan yang tidak mencapai nilai ADL lebih 18 tinggal
33,33%, sedangkan kelompok sedang sampai berat berat belum semuanya (100%)

mencapai nilai ADL 18 (gambar 5)

% Kasus yang mencapai ADL 18
[

Golongan NiHSS.

0 Sedang - Sgt berat

e - r — — — O Sgt ringan - ringan
2 o0 2 4 6 8 10 12 14

Waktu (minggu)

Gambar 5. Grafik Pencapaian ADL skor 18 selama 12 minggu

Perbaikan ADL sangat ringan dan ringan tercapai mulai 2 minggu pertama
pada saat penelitian yaitu sekitar 20% (sesuai penelitian Wade) dengan peningkatan
persentase jumlah kasus yang mencolok terjadi pada minggu kelima sekitar 41% dan
minggu kedelapan sekitar 64% serta pada minggu kesebelas sekitar 67,7% seterusnya

stagnan sampai minggu keduabelas.
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Keterbatasan penelitian ini karepa distribusi data yang didapat tidak sesuvai
dengan insiden stroke dalam hal jenis kelamin, dimana distribusi subyek penelitian
perempuan diperoleh lebih banyak dibanding laki-laki. Hal tersebut diatas
disebabkan jumiah sampel yang diambil dalam penclitian ini memakai jumlah

terkecil sesuai rumus Lameshow dan untuk mengatasi hal tersebut diperlukan jumlah

sampel yang lebih besar untuk penelitian lanjutan.

Pada pengelolaan program rehabilitasi setelah pasca perawatan dirumah sakit,
subyek penelitian dalam penelitian ini tidak dilakukan untuk memonitor dalam hal
frekuensi dan kepatuhan :dalam menjalankan program:rehabilitasi, tetapi peneliti
berusaha melakukan pendekatan pribadi kepada keluarga dan subyek penelitian guna

meningkatkan kepatuhan menjalankan program yang telah ditentukan.
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BABYV

KESIMPULAN DAN SARAN

V.1 Kesimpulan
1. Subyek penelitian yang datang dengan skor NIHSS sangat ringan sampai
ringan, mempunyai peluang untuk lebih cepat mengalami perbaikan ADL
yang berbeda bermakna bila dibanding yang datang dengan skor NIHSS
sedang sampai berat.
2. Perbaikan-ADIL pada subyek penelitian dengan NIHSS sangat ringan sampai
ringan tercapai pada minggu ke 7, sedangkan yang sedang sampai berat diatas
12 minggu.
V.2. Saran

Perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk hubungan NIHSS dengan skor

ADL dengan variabel yang spesifik sebagaimana tercantum dalam NIHSS.
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