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ABSTRAK

Latar Belakang : Meningkatnya prevalensi stroke setiap tahun merupakan masalah
kesehatan utama diseluruh dunia. Karakteristik klinis, lesi hemisfer dan faktor
resiko vaskular merupakan faktor yang paling banyak ditemukan pada pasien stroke
iskemik yang dapat menyebabkan gangguan fungsi kognitif sehingga pemeriksaan
fungsi kognitif di awal merupakan hal penting untuk mengetahui penanganan awal
dalam memperbaiki fungsi kognitif.

Metode: Penelitian ini menggunakan studi analitik observasional dengan desain
cross-sectional. Teknik pengambilan menggunakan purposive sampling diperoleh
56 pasien yang memenuhi kriteria dipoli klinik saraf di RSUD Mattaher Jambi.
Pengambilan data dilakukan dengan rekam medik dan wawancara menggunakan
kuisioner MoCA-Ina.

Hasil: didapatkan hasil penelitian menunjukan bahwa 29 dari 56 pasien mengalami
gangguan fungsi kognitif. Pada hasil analisis uji chi-square didapatkan karakteristik
klinis (p= 0,001), lesi hemisfer kiri (p= 0,031), hipertensi (p= 0,016) dan
dislipidemia (p= 0,045) menunjukkan hubungan dengan gangguan fungsi kognitif
pada pasien stroke iskemik, sedangkan diabetes melitus (p= 0,969) tidak
berhubungan dengan gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

Kesimpulan: Terdapat hubungan antara karakteristik klinis, lesi hemisfer kiri,
hipertensi dan dislipidemia dengan gangguan fungsi kognitif, sedangkan diabetes
melitus tidak menunjukkan adanya hubungan dengan gangguan fungsi kognitif
pada pasien stroke iskemik.

Kata Kunci: Stroke iskemik, karakteristik klinis, lesi hemisfer, faktor resiko
vaskular , MoCA-Ina
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ABSTRACT

Background: The increasing prevalence of stroke every year is a major health
problem worldwide. Clinical characteristics, hemispheric lesions and vascular risk
factors are the most common factors found in ischemic stroke patients which can
cause cognitive function impairment, early examination of cognitive function is
important to know the initial treatment to improve cognitive function.

Method: This was an observational analytic study with a cross-sectional design.
Samples were collected using purposive sampling technique, A total of 56 patients
who met the criteria at neurology department in RSUD Raden Mattaher Jambi were
participated in this study. The data collection was done by using medical records
and interviewed using the MoCA-Ina questionnaire.

Results: The study results showed that 29 out of 56 patients experienced impaired
cognitive function. Clinical characteristics (p=0.001), left hemisphere lesions
(p=0.031), hypertension (p=0.016) and dyslipidemia (p=0.045) showed a
relationship with impaired cognitive function, whereas diabetes mellitus (p=0.969)
was not associated with impaired cognitive function.

Conclusion: There were association between clinical characteristics, left
hemisphere lesions, hypertension and dyslipidemia with impaired cognitive
function. whereas diabetes mellitus did not show association with impaired
cognitive function.

Keywords: Ischemic stroke, clinical characteristics, hemispheric lesions, vascular
risk factors, MoCA-Ina
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1.1

BAB1
PENDAHULUAN

Latar Belakang

Menurut World Health Organization (WHO) stroke adalah sindrom
klinis yang terdiri dari tanda-tanda gangguan fungsi otak baik secara lokal
ataupun secara global yang berproses lebih dari 24 jam.! Stroke secara garis
besar di kategorikan menjadi 2, yakni stroke iskemik dan stroke hemoragik.
Stroke iskemik adalah terbentuknya penyumbatan pada pembuluh darah di
otak yang diakibatkan oleh thrombus dan embolus sehingga menyebabkan
terjadinya infark serebral, sedangkan stroke hemoragik terjadi karena
pecahnya pembuluh darah di otak akibatnya menyebabkan terjadinya
pendarahan di dalam otak, serta ruangan lain di sistem saraf pusat.>*

Menurut Global Burden of Disease Study 2019 prevalensi stroke
iskemik dari tahun 1990 hingga 2019 mencapai 88 % kasus, sedangkan
stroke hemoragik 12 % dari total kasus yang dilaporkan di seluruh dunia.
Sekitar 77.19 juta jiwa yang mengalami stroke iskemik dan angka kematian
di tambah dengan kecacatan pertahunnya (DALYs) mencapai 63.48 juta
orang. Total kasus stroke iskemik dan stroke pendarahan mencapai 12,22
juta kejadian yang dilaporkan pada tahun 2019 di seluruh dunia.* Menurut
informasi Data Riset Kesehatan Dasar (Riskerdas) Indonesia pada tahun
2018 prevalensi stroke permil mencapai 2.565.601 juta kejadian dengan
angka kejadian paling banyak pada kelompok umur diatas 75 tahun sebesar
50,2 % , sedangkan prevalensi stroke di provinsi Jambi sendiri mencapai
9.511 ribu orang.’

The Oxfordshire Community Stroke Project membagi klasifikasi
karakteristik klinis stroke iskemik yang dikenal dengan kriteria bamford
menjadi 4 garis besar, yaitu total anterior circulation infarct (TACI), partial
anterior circulation infarct (PACl), lacunar infarct (LOCI), posterior
circulation infarct (POCI).® Pada berberapa banyak penelitian yang

menggunakan kriteria bamford terhadap fungsi kognitif setuju bahwa



kriteria klinis bamford memiliki hubungan signifikan terhadap fungsi
kognitif terutama pada penelitian Azizah di Indonesia pada subtipe LACI,
tetapi pada penelitian yang dilakukan pada Mingli He di China justru sub
tipe TACI yang sangat mempengaruhi status kognitif seseorang dan pada
penelitian Mancuso dkk di Italia justru subtipe yang sangat berpengaruh
adalah PACI terhadap fungsi kognitif seseorang.””’

Letak lesi stroke iskemik sangat mempengaruhi fungsi kognitif yang
signifikan karena memberikan perbedaan lateralisasi fungsi tertentu untuk
salah satu hemisfer terutama yang dominan yaitu hemisfer kiri
dibandingkan dengan hemisfer kanan.'” Pada penelitian yang dilakukan
Stina Aam di Norwegia sebanding dengan teori jika terjadi disfungsi
hemisfer kiri sangat berpengaruh terhadap fungsi kognitif, sedangkan pada
penelitian yang dilakukan Mancuso di Italia justru lateralisasi kanan
menimbulkan gangguan kognitif yang lebih banyak perihal ini berlawanan
dengan teori dimana semestinya hemisfer kiri yang lebih terganggu fungsi
kognitifnya.”!!

Ada berbagai faktor resiko yang menimbulkan terjadinya stroke.
Faktor resiko stroke terdiri dari 2 macam, yakni faktor resiko yang tidak
bisa di modifikasi dan bisa di modifikasi. Pada faktor resiko vaskular yang
bisa di modifikasi yang sangat mempengaruhi fungsi kognitif pada
berberapa penelitian terdapat 3, yaitu diabetes melitus, hipertensi dan
dislipidemia.!? Pada penelitian Santriati di rumah sakit Bestheda
Yogyakarta  terhadap diabetes melitus, penelitian Fandry terhadap
hipertensi di Yogyakarta, dan pada penelitian Arina dirumah sakit Kariadi
Semarang terhadap dislipidemia ketiga penelitian ini menyatakan bahwa
faktor resiko stroke ketiga diatas tidak memiliki hubungan terhadap fungsi
kognitif.!*"1
Fungsi Kognitif sendiri merupakan keterampilan intelektual yang
termasuk pemahaman serta pemakaian bahasa, persepsi, kemampuan

berhitung, memori dan fungsi eksekutif seperti perencanaan, self-

monitoring, dan problem solving. Pasien yang selamat pasca stroke iskemik
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tingkat mengalami kejadian gangguan fungsi kognitif dapat mencapai 60-
90 % pada berberapa penelitian dari tahun 2016-2020.'° Untuk skrining
fungsi kognitif yang lebih sensitif digunakan pada pasien stroke adalah
MoCA-Ina kelebihannya karena memiliki prosedur yang cepat, sederhana,
efektif dengan berbagai penilaian area kognitif yang luas dan peka terhadap
gangguan kognitif ringan dan disfungsi eksekutif dibandingkan dengan
MMSE-Ina."”

Melihat prevalensi stroke iskemik yang meningkat tiap tahunnya
dan hasil dari berberapa penelitian seperti karakteristik klinis, letak lesi
hemisfer dan faktor resiko vaskular yang bervariasi dengan fungsi kognitif
maka bersumber latar belakang di atas, peneliti ingin meneliti apakah
terdapat hubungan karakteristik klinis, letak lesi hemisfer dan faktor resiko

vaskular dengan fungsi kognitif pasien stroke iskemik.

Rumusan Masalah
Apakah terdapat hubungan karakteristik klinis, letak lesi hemisfer,
dan faktor resiko vaskular dengan fungsi kognitif pasien stroke iskemik di

RSUD Raden Mattaher Jambi ?

Tujuan Penelitian

Tujuan Umum
Tujuan umum dari penelitian ini untuk mengetahui hubungan
karakteristik klinis, letak lesi hemisfer dan faktor resiko vaskular dengan

fungsi kognitif di RSUD Raden Mattaher Jambi

Tujuan Khusus

Tujuan Khusus dalam penelitian ini adalah :

1. Untuk mengetahui distribusi frekuensi pasien stroke iskemik.

2. Untuk mengetahui hubungan antara karakteristik klinis dengan fungsi
kognitif pada pasien stroke iskemik.

3. Untuk mengetahui hubungan antara letak lesi hemisfer dengan fungsi

kognitif pada pasien stroke iskemik.
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4. Untuk mengetahui hubungan antara faktor resiko vaskular diabetes
melitus dengan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

5. Untuk mengetahui hubungan antara faktor resiko vaskular hipertensi
dengan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

6. Untuk mengetahui hubungan antara faktor resiko vaskular

dislipidemia dengan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

Manfaat Penelitian
Manfaat Penelitian untuk Bidang Pendidikan

Penelitian ini diharapkan mampu membagikan cerminan fakta
tentang hubungan karakteristik klinis, letak lesi hemisfer, dan faktor resiko
vaskular dengan fungsi kognitif pasien stroke iskemik.
Bagi Tenaga Kesehatan

Hasil penelitian ini diharapkan mampu membagikan cerminan
hubungan karakteristik klinis, letak lesi hemisfer, dan faktor resiko vaskular
dengan fungsi kognitif yang sering terjadi pada pasien stroke iskemik di
RSUD Raden Mattaher Jambi sehingga dapat mencari solusi, mendeteksi
sedini mungkin gangguan fungsi kognitif pada stroke iskemik dan dapat

menangani disabilitas yang terjadi.

Bagi Peneliti

penelitian ini selaku peluang teruntuk periset buat meningkatkan
wawasan pengetahuan tentang hubungan karakteristik klinis, letak lesi
hemisfer, dan faktor resiko vaskular dengan fungsi kognitif dan menjadi

fasilitas melatih dalam melaksanakan penelitian.

Bagi Masyarakat

Penelitian ini diharapkan bisa meluaskan wawasan masyarakat
mengenai tanda indikasi gejala penyakit stroke yang dapat mempengaruhi
terhadap kondisi fungsi kognitif yang bisa menganggu aktivitas sehari hari
sehingga masyarakat menjadi lebih waspada terhadap gejala klinis dan

faktor resiko stroke vaskular terhadap fungsi kognitif pasien stroke iskemik.
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Anatomi Dan Fisiologi Otak

Bagian fungsional korteks serebri ialah suatu selaput tipis yang
memiliki 100 milyar neuron sel saraf yang menutupin permukaan seluruh
bagian serebrum yang berkelok-kelok. Selaput ini mempunyai ketebalan
hanya 2-5 milimeter dimana jumlah total ini sekitar seperempat meter
persegi.'® Otak merupakan bagian dari sistem saraf pusat yang menempati
di kavum kranii yang di mana melewati foramen magnum bersinambung

jadi medula spinalis.

Lobus Sulkus sentralis Lobus
frontalis parietalis

\ Lobus
# ) oksipitalis

Lobus Batansj .

temporalis  otak "\ Serebelum

Gambar 2. 1 Area Fungsional Korteks Serebri Manusia'®

Otak secara anatomis di pisah menjadi berberapa bagian, yakni
serebrum (otak besar), serebelum (otak kecil), batang otak (otak tengah,
pons, medula) dan limbik sistem.?’ Tiap-tiap hemisfer mencakup satu
susunan tipis yang disebut dengan substansia grisea yang berada di luar
yang menyelimuti segmen tengah yang disebut dengan substansia alba yang
tebal.!”

Otak merupakan bagian utama dari sistem saraf pusat dengan

kompenennya terdiri dari sebagai berikut :



2.1.1 Serebrum
Serebrum terbagi menjadi 2 belahan, yaitu hemisfer sebelah kiri dan
kanan. Hemisfer serebral memiliki lipatan dan konvolusi pada
permukaannya. Punggungan yang ditemukan diantara konvolusi disebut
girus, sedangkan lembah diantara girus di sebut dengan sulkus. Serebrum
terbagi menjadi berberapa lobus, yakni lobus frontalis, parietalis, temporalis
dan oksipitalis.?!
A.  Lobus Frontalis
Lobus frontalis adalah lobus terbesar yang terletak di depan

dan memiliki fungsi yang sangat signifikan terhadap tubuh di

antaranya adalah sebagai berikut :

a)  Gerakan sadar yang diatur oleh primary motor cortex,
supplementary motor cortex dan cingulate motor area.

b)  Prospektif memori yang terlibat dalam penyelesaian masalah,
kendali kontrol, pemikiran kritis, kepribadian, emosi, pembuat
keputusan, dan kognitif yang diatur oleh prefrontal corteks.

c¢)  Bicara dan produksi bahasa area ini diatur oleh area broca.

B.  Lobus Parietalis
Lobus ini terletak dibelakang lobus frontal dan diatas dari
lobus temporal dan terbagi menjadi 2 bagian yaitu bagian anterior dan
posterior

a) Lobus anterior terdiri dari Primary sensory corteks yang
berfungsi untuk interprestasikan sinyal somatosensorik seperti
sentuhan, posisi, getaran, tekanan, rasa sakit, dan temperatur.

b)  Lobus posterior terdiri dari Primary somatosensory corteks dan
somatosensory association corteks secondary yang berfungsi
untuk ikut membantu rencana pergerakan motorik, mempelajari
hal yang baru, bahasa, pengenalan spasial dan proses

pengenalanan suatu objek.



C. Lobus Temporal
Lobus ini menempati didaerah di middle cranial fossa, berada

di belakang lobus frontal dan dibawah dari lobus parietal secara garis

besar bagian lateral terbagi menjadi 3 girus, yaitu superior, middle

dan inferior temporal gyrus, sedangkan pada bagian medial terbagi
menjadi struktur yang penting seperti lobus mesial temporal,
entorinal, peririnal, dan korteks parahippokampus.

a)  Superior temporal gyrus dikenal dengan korteks primer
auditorik yang berfungsi dalam menejermahkan dan memproses
semua sinyal suara.

b) Middle temporal gyrus dikenal dengan korteks sekunder
auditorik yang berfungsi dalam menginterprestasikan suara dan
proses sematik memori seperti mengingat di mana suara
tersebut dan mengartikan arti dari suatu kata.

c) Inferior temporal gyrus terlibat dalam persepsi visual dan
persepsi muka yang bertujuan untuk menentukan persepsi
tentang sinyal dari visual.

d) Medial temporal gyrus berfungsi dalam memori semantik,
pengenalan kembali memori, menggumpulkan memori, memori
episodik

D. Lobus oksipital
Merupakan lobus yang paling kecil di serebrum yang terletak
di bagian posterior otak fungsinya untuk memproses sinyal visual dan

menginterprestasikan sinyal visual tersebut.?

2.1.2 Serebelum
Serebelum merupakan bagian otak yang terletak di fossa posterior,
permukaannya diselubungi oleh tentorium serebeli yaitu lapisan duramater
yang berfungsi dalam memisahkan serebelum dan serebrum. Serebelum
terbagi menjadi 3 lobus yaitu lobus anterior, lobus medius, dan lobus
flokulonodularis'®. Otak kecil secara garis besar memiliki fungsi utama

dalam koordinasi akan otot, tonus serta keseimbangan posisi tubuh.'’
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Batang Otak

Berperan untuk mengendalikan segala proses kehidupan yang
mendasar. Menjadi penyambung vital antara korda spinalis serta bagian
fungsi kortikal yang lebih tinggi dari jaras asenden dan jaras desenden
beserta 12 pasang saraf kranial yang berpangkal dari batang otak. Selain itu
batang otak memiliki fungsi viseral tubuh, mengatur refleks otot dalam
mengatur keseimbangan dan postur tubuh.!
Sistem Limbik

Limbik sistem terdiri dari amigdala berperan dalam proses
emosional, hipokampus untuk memori jangka panjang dan dasar untuk
beradaptasi dalam sebuah lingkungan, korpus mamillare untuk
pembentukan memori, nukleus talamik anterior untuk memproses informasi
memori sebelum hipokampus, girus singuli berperan dalam mendeteksi
kesalahan resiko dan manajemen permasalahan seperti respon inhibisi dan
kontrol kognitif, dan yang terakhir girus parahipokampus yang berperan

dalam proses visuospasial dan pembentukan memori episodik.??*
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Gambar 2. 2 Sistem Limbik??



2.2 Vaskularisasi Peredaran Darah Otak
Pembuluh darah di otak berfungsi dalam menyedikan nutrisi dan
pertukaran gas yang dibutuhkan oleh parenkim otak. Sirkulasi serebral
berasal dari jantung keluar melalui aorta kemudian bercabang menjadi 3
cabang, yaitu trunk brachiocephalicus, common carotis artery, dan

subclavian artery **

Internal caratid artery
in cavernous sinus

Posterior cerebral
arteries

Basilar artery Internal carotid

artery in carotid
canal of temporal

bone
Foramen magnum

Left vertebral artery

Internal carotid

Right vertebral artery artery in neck

7 External carotid artery
Transverse process of
sixth cervical vertebra . .
Thyroid cartilage

Thyrocervical trunk

Costocervical trunk Vertebral artery

Subclavian artery Gommon carotid artery

Brachiocephalic artery

Gambar 2. 3 Vaskularisasi Pembuluh Darah Otak??

Secara garis besar pembuluh darah di otak di suplai 2 oleh arteri
besar, yaitu arteri karotis interna yang mensuplai otak bagian anterior,
sedangkan arteri vertebra-basilar mensuplai otak bagian posterior dan
batang otak. 2 Arteri tersebut terjadi hubungan antara sirkulasi anterior dan

posterior yang di sebut dengan sirkulasi willisi yang berbentuk polygon.?

Right internal carotid
Left internal carotid
Right vertebraa

Left vertebral

Gambar 2. 4 Arteri Sirkulasi Willisi?2
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Internal Carotis Artery (ICA)

Arteri karotis interna dimulai saat terjadi percabangan pada common
carotis artery, naik keatas memperdarahi otak bagian anterior dan
memperdarahi 5 daerah serebral melalui 5 cabang, yakni anterior cerebral
artery (ACA), middle cerebral artery (MCA), ophthalmic artery, posterior
communicating artery, serta choroidal artery.?

A.  Anterior Cerebral Artery (ACA)

ACA memasok darah ke aspek paling medial dari permukaan
korteks serebral, yang terletak di sepanjang fisura longitudinal yang
membagi 2 hemisfer otak. Daerah ini mencakup dari lobus frontal
hingga lobus parietal superomedial dan berakhir pada bagian rostral
sulkus parieto oksipital. Selain itu anterior serebral arteri dibagi 5
segmen di sepanjang jalurnya, yaitu A1-AS.

B.  Middle Cerebral Artery (MCA)

MCA merupakan arteri yang paling besar dan paling
kompleks distribusinya dari pembuluh darah di otak, MCA sendiri
memperdarahi serebri bagian permukaan lateral hemisfer, kecuali
bagian kecil dari anterior cerebral artery (ACA), kutub oksipital dan
bagian inferolateral dari permukaan hemisfer, selain itu juga
memperdarahi percabangan lenticulostriate artery seperti globus
palidus, kapsul interna, putamen. MCA sendiri di bagi menjadi 4
segmen, yaitu M1-M4.

C.  Opthalmic Artery

Arteri ini berasal dari ICA yang keluar dari sinus kavernosus,
kemudian masuk melalui optik kanal dari lateral saraf optik. Arteri ini
memasok mata, struktur orbital, dan cabang terminal lainya.

D.  Posterior Communicating Artery
Pembuluh darah kecil yang berasal dari ICA dan merupakan

bagian dari sirkulasi willisi.
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E.  Choroidal Artery

Merupakan cabang kecil juga yang berasal dari ICA yang
teritorial bervariasi seperti jalur optik, bagian tubuh posterior dari
kapsul interna, serebral pedunkel, talamus ventrolateral, korona
radiata, pleksus koroid, dan bagian medial dari lobus temporal.

2.2.2 Vertebral Artery

Arteri vertebralis merupakan cabang dari bagian pertama subclavian
artery yang naik keleher masuk ke tengkorak kepala melewati foramen
magnum secara anteromedial dan menuju garis tengah dimana arteri
vertebralis bersatu membentuk arteri basilar. Cabang arteri vertebralis
memperdarahi 5 bagian, yaitu meningeal branch, posterior spinal artery
(PSA), anterior spinal artery (ASA), posterior inferior cerebellar artery
(PICA), dan medullary artery.
A.  Meningeal Branch

Cabang yang kecil yang memperdarahi tulang dan dura pada
bagian posterior cranial fossa

B.  Posterior Spinal Artery (PSA)

Arteri ini berasal dari arteri vertebralis atau PICA,
percabangan ini di perkuat oleh radicular artery yang masuk ke
kanalis vertebralis melalui foramen intervertebralis.

C.  Anterior Spinal Artery (ASA)

Anterior spinal artery muncul sebagai anastomosis garis
tengah dari dua cabang kecil dari arteri vertebralis, arteri ini sebagai
besar memasok bagian di medulla anterior

D.  Posterior Inferior Cerebellar Artery (PICA)

Merupakan cabang terbesar dari arteri vertebralis,
memperdarahi bagian permukaan bawah dari vermis, pusat nukleus
dari serebelum dan permukaan dibawah dari serebelar hemisfer.
Seandainya jika terjadi gangguan dapat menyebabkan sindrom

neurologi yang dikenal dengan sindrom Wallenberg.
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E.  Medullary Artery
Merupakan percabangan arteri yang kecil yang distribusinya
ke medula oblongata.
2.2.3 Basillar Artery

Arteri Basilar terbentuk dari gabungan 2 arteri vertebralis dan naik
keatas dan mensuplai bagian permukaan anterior dari pons. Arteri ini
memiliki percabangan, yaitu pontine artery, labiyrinthine artery, anterior
inferior cerebellar artery (AICA), superior cerebellar artery (SCA), dan
posterior cerebral artery (PCA).
A.  Pontine Artery

Merupakan arteri yang kecil yang masuk dan memperdarahi
bagian pons memperdarahin bagian pontine dari pons

B.  Labyrinthine Artery

Merupakan arteri yang panjang yang bersamaan dengan
nervus fasialis dan verstibulokoklear masuk melalui meatus internal
akustik dan memperdarahin bagian telingah dalam.

C.  Anterior Inferior Cerebellar Artery (AICA)

Arteri pertama dari percabang arteri basilar dan memiliki arah
yang analog dengan PICA yang terletak lebih kaudal. Arteri ini
memperdarahi otak terutama bagian anterior lateral dan inferior dari
serebelum dan berberapa cabang nya memperdarahi pons dan bagian
atas dari medula oblongata.

D.  Superior Cerebellar Artery (SCA)

SCA berjalan secara lateral di atas batang serebelar superior
yang memasok batang itu sendiri dan juga menyebar ke bagian medial
dan lateral, terkadang juga memperdarahi superior serebelum,
superior vermis, pons, kalenjar pineal dan bagian velum medularis

superior.
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E.  Posterior Cerebral Artery (PCA)

Arteri ini memasok peredaran darah dari permukaan
inferolateral dan medial temporal lobus dan permukaan lateral dan
medial dari lobus oksipital. ?>%*

Stroke
Definisi Stroke Iskemik

Stroke iskemik merupakan gangguan aliran darah dimana terjadi
pembekuan darah atau tersumbatnya aliran darah ke parenkim otak yang
mengakibatkan sel-sel otak mati akibat dari kelangkaan oksigen serta nutrisi
sehingga terjadi defisit neurologis mendadak yang diakibatkan oleh iskemik
serebral fokal yang berhubungan dengan infark otak permanen berdasarkan
hasil CT-Scan ataupun MRI.?¢
Epidemiologi Stroke Iskemik

Stroke adalah penyebab kematian tertingi kedua di dunia setelah
penyakit kardiovaskuler dan di ikuti dengan kanker, dan diabetes melitus.?’
Di rumah sakit, stroke ialah pemicu angka mortalitas di dunia ke 2 setelah
penyakit jantung koroner. Kejadian stroke di seluruh dunia di perhitungkan
mencapai 50 juta jiwa dan 9 juta jiwa diantaranya menyambangi disabilitas
yang bersifat permanen dan beresiko mendapati gangguan fungsi kognitif
yang lebih tinggi daripada orang yang bukan mengalami stroke.?®

Berdasarkan Global Burden Of Disease Study angka kejadian
insidensi stroke iskemik mencapai 7.63 juta di tahun 2019 dengan
persentase perubahan dari 1990-2019 sekitar 88 %, angka kematian stroke
iskemik mencapai 3.29 juta ditahun 2019 dengan persertase perubahan 61
% dari tahun 1990-2019, angka prevalensi kejadian mencapai 77.19 juta
dengan persentase perubahan 95 % dari tahun 1990-2019 dan angka
kejadian kematian dan kecacatan pertahunnya (DALYs) pada 2019
mencapai 63.48 juta dengan persentase perubahan dari tahun 1990-2019
mencapai 57 %.* Untuk Indonesia sendiri berdasarkan hasil rikerdas 2018
prevalensi per mil stroke yang di diagnosis dokter mencapai 2.565.601 juta

kejadian. kelompok umur terbanyak terjadi pada umur diatas 75 tahun
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dengan 50,2 %, jenis kelamin terbanyak laki laki 11%, pendidikan terjadi
paling banyak yang belum pernah sekolah dengan 21,2 % dan daerah
perkotaan mencapai 12,6 % dan di Jambi sendiri angka kejadian stroke

sekitar 9.511 atau 6.8 %.>

2.3.3 Etiologi Stroke Iskemik

Etiologi stroke iskemik biasanya paling sering disebabkan oleh
peristiwa trombotik atau emboli yang menyebabkan terjadi penyumbatan
pada arteri darah ke otak. Trombotik terjadi karena ada penggumpalan pada
pembuluh darah yang menuju otak, biasanya muncul sekunder untuk
penyakit aterosklerotik, diseksi arteri, diplasia fibromuskular atau keadaan
inflamasi pada pembuluh darah tersebut. Untuk emboli terjadi karena
bekuan darah dari tempat lain yang bagian bekuan darah tersebut terpisah
kemudian menjelajahi sampai ke arteri otak sebagai akibat menghalangi
peredarah darah ke otak sehingga menyebabkan sel di otak mengalami

kematian secara perlahan.?’

Blood clot lodgesin ™%
cerebral artery, causing
a stroke N

Blood clot breaks
off and travels

Gambar 2. 5 Stroke Iskemik>’
2.3.4 Faktor Resiko Stroke Iskemik

Resiko stroke iskemik secara garis besar terbagi menjadi 2, yakni
faktor resiko yang bisa di modifikasi dan faktor resiko yang tidak bisa di

modifikasi.
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A. Faktor Resiko yang tidak bisa dimodifikasi/Nonmodifiable Risk
Factors
Usia, jenis kelamin, etnis, 7/4, dan riwayat keluarga. Rata rata
usia 20-54 tahun terjadi peningkatan resiko stroke iskemik karena ada
faktor sekunder yang sudah ada sebelumnya. Wanita memiliki resiko
stroke yang lebih besar daripada pria, untuk etnis populasi hispanik,
asia dan orang kulit hitam beresiko lebih tinggi terkena stroke
iskemik, riwayat orang tua atau saudara memiliki riwayat stroke maka
kemungkinan terjadi stroke cukup tinggi.
B.  Faktor Resiko yang bisa di modifikasi/ Modifiable Risk Factors
Pada faktor yang dapat di modifikasi intervensi medis dan
edukasi yang tepat waktu dan tepat dapat mengurangi resiko stroke
pada individu yang rentan. Faktor resiko yang dapat di modifikasi
terdiri dari hipertensi, diabetes, kurang olahrga, penyalahgunaan
alkohol, pola diet berlebih, dislipidemia, pola hidup sedentary dan
merokok. Untuk faktor resiko vaskular yang paling banyak mengenai
stroke adalah hipertensi, diabetes melitus dan dislipidemia.
Hipertensi merupakan faktor utama dalam stroke karena
berkorelasi baik pada individu penderita hipertensi dan predisposisi
stroke. Diabetes mengandakan resiko terjadinya stroke iskemik dan
memberikan angka kematian yang lebih tinggi 20 % tidak hanya itu
tingkat kecacatan lebih tinggi dan pemulihan yang lebih lambat
walaupun demikian regulasi ketat kadar glikemik dan intervensi
medis dapat membantu seseorang dalam mengurangi keparahan
stroke iskemik. Dislipidemia adalah penyumbang utama terjadinya
penyakit jantung koroner tetapi hubungannya dengan stroke sangat
kompleks, di berberapa penelitian resiko stroke dihubungkan dengan
HDL yang turun, sedangkan kolesterol total terjadi peningkatan.®!
2.3.5 Kilasifikasi Stroke Iskemik Berdasarkan Kriteria Klinis Bamford
The Oxfordshire Community Stroke Classification mengeluarkan

kriteria subtipe stroke, yaitu bamford’s classification yang bergantung
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secara eksklusif pada temuan klinis ini. Klasifikasi stroke bersumber pada

pembuluh darah di otak yang terserang dan mengelompokkan stroke

iskemik jadi 4 bagian. Dari bagian-bagian tersebut dapat di ketahui,

mekanisme yang mendasari, vaskuler yang mungkin terkena, volume infark

dan kemungkinan prognosis stroke. Berikut karakteristik klinis stroke

iskemik sebagai empat subtipe, yakni
A.  Total Anterior Circulation Infark (TACI)

Seluruh sirkulasi anterior di salah satu sisi, biasanya yang

tersering MCA bagian proksimal dan ACA , dan untuk mendiagnosis

TACI minimal 3 gejala harus ada dengan gambaran klinis berupa:

(2)

(b)

(©)

Unilateral motorik atau sensorik defisit (setidaknya 2 dari
tangan, kaki, wajah).

Kombinasi disfungsi serebral yang lebih tinggi seperti (disfagia,
dispraksia, diskalkulia, gangguan visospastial, neglect,
penurunan kesadaran).

Homonim Hemianopia.

B.  Partial Anterior Circulation Infarct (PACI)

PACI merupakan bentuk yang sedikit kurang bahaya dari

TACI dimana hanya sirkulasi anterior yang terkena minimal 2 gejala

dari komponen TACI

(2)

(b)
(©)

(d)

Unilateral motorik atau sensorik defisit dari wajah, tangan dan
kaki.

Homonim hemianopia.

Gangguan disfungsi serebral seperti (disfagia, dispraksia,
diskalkulia, gangguan visuospatial, neglect, penurunan
kesadaran).

Gangguan fungsi kognitif saja.

C. Lacunar Infark (LACI)

Diakibatkan oleh infark pada vaskularisasi kecil dalam otak

(small deep infarct) atau subkortikal infarct < 2cm, tidak ada
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gangguan fungsi serebral yang tinggi dan minimal harus ada 1 gejala

untuk mendiagnosis LACI

(a)  Pure sensory stroke (PSS).

(b)  Pure motoric stroke (PMS).

(c) Sensorik-motorik stroke

(d) Ataksia, hemiparesis, dysarthria clumsy hand syndrome.
(e) Gangguan gerakan onset akut.

D.  Posterior Circulation Infarct (POCI)

Terjadi oklusi yang meliputi sirkulasi posterior yang

memperdarahi seperti batang otak dan serebelum dan minimal harus

ada 1 gejala untuk mendiagnosis POCI, yaitu :

(2)

(b)

(©)

(d)
(e)

Gejala serebelum seperti (vertigo, nistagmus, ataksia, gangguan
keseimbangan ekstremitas, gait).

Ipsilateral ~ nervus  kranial palsi dan  kontralateral
motorik/sensorik defisit.

Bilateral motorik/sensorik defisit.

Isolasi homonim hemianopia atau kebutaan kortikal.

Konjugasi pergerakan gangguan mata (horizontal gaze

palsy).32’33

2.3.6 Patofisiologi Stroke Iskemik

Otak beratnya hanya 1-2 % dari tubuh otak, namun butuh pasokan

oksigen 20 % dari total tubuh serta glukosa yang cukup dan disuplai melalui

aliran darah berasal dari jantung sekitar 15 % dari curah jantung lebih

kurang 50 ml/100 gram jaringan otak/menit, tetapi konstan. Meskipun

tekanan darah ataupun tekanan intrakranium berubah-ubah hal tersebut

diatur oleh mekanisme autoregulasi resistensi vaskuler.>*

Secara garis besar mekanisme kerusakan otak terbagi menjadi 2,

yaitu mekanisme kerusakan pembuluh darah/tersumbatnya pembuluh darah

oleh plak dan mekanisme yang mempengaruhi kematian sel menjadi infark

yang dipengaruhi oleh disrupsi plasma membrane dan keluarnya isi organel

sel ke ruang ekstraseluler sel sehingga kehilangan fungsi neuron tersebut.>!
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Mekanisme Tersumbatnya dan Kerusakan Pembuluh Darah
Aterosklerosis merupakan penyebab terseringnya
penyumbatan pada aliran darah, dimana ditandai dengan pengapuran

pada di tunika media dan penumpukan plak ateromatosa dengan

perubahan proliferasi dan hialin. Hal ini dimulai dengan.

Gambar 2. 6 Pembentukan plak di arteri’®

(1) terjadi penumpukan lemak lipoprotein densitas rendah
(LDL) yang teroksidasi intraseluler di makrofag dan dibawah sel otot
polos (2) lemak ini kemudian bersama otot polos dan makrofag di
oksidasi, (3) dilepaskannya faktor pertumbuhan dan mediator
inflamasi berupa sitokin, (4) kemudian menarik lebih banyak monosit,
dan (5) makrofag, (6) sehingga terbentuk sel foami yang terus
bertambah dan terakumulasi, (7) sehingga sel otot polos berproliferasi
dan (8) tumbuh di dalam plak, (9) dan lapisan fibrosa yang menutup
plak yang semakin lama membesar menyebabkan plak menutupi
>40% dinding pembuluh darah otomatis arteri tidak lagi membesar
dan terjadi penyempitan pembuluh darah dan terdegradasi oleh aliran
darah sehingga menyebabkan plak mengurangi lapisan kolagen dan
elastin pada dinding arteri, (10) sehingga terbentuknya trombus.

Trombus yang sudah terbentuk akan rupture dikarenakan
erosi. Trombus ini sangat trombolitik, plak yang pecah tersebut akan
membuat trombosit menempel dengan cepat melalui glikoprotein GP
Ia/ITa dan GP Ib/IX karena trombosit adalah sumber dari nitrit oksida
(NO) yang berfungsi dalam vasodilator efektif pembuluh darah maka

trombosit yang teraktivasi yang menempel pada plak tersebut
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melepaskan adenosin difosfat (ADP) dan tromboksan A2 sehingga
menimbulkan penyumbatan yang lebih besar.*
Mekanisme Cedera Kematian Sel Neuron

Oksidasi-fosforilasi adalah sumber utama energi di otak
dengan tingkat pemakaian oksigen dan glukosa yang sangat tinggi dan
tidak memiliki cadangan energi hal ini lah yang membuat sel otak
sangat rentan terhadap iskemik hal ini membuat sel neuron yang
tersumbat aliran darahnya akan terjadi hipoperfusi yang bisa membuat
kehilangan fungsi dan akan berkembang menjadi cedera ireversibel
dalam hitungan menit.

Neuron yang di tepi lokasi yang terkena dampak secara
fungsional terganggu, tetapi masih bisa diselamatkan. Daerah pusat
dikenal sebagai umbra/infark pada lokasi ini aliran darah tidak ada

sama sekali dan daerah sekitar disebut dengan penumbra.*¢

Daerah otak normal
* CBF 40-50¢c/100g otak/ menit

Daerah oligemia N
CBF 30-40cc/100g otak/ menit

_» Daerah dengan aktivitas listrik neuronal terhenti
. : danstruktur intrasel tidak terintegrasi baik
g T . CBF ~ 20 cc/ 100g otak / menit

Daerah penumbra

W » Daerahambang kematiansel __
CBF ~10¢c/100g otak/ menit

S A Y -+ Daerahinfark
CBF 0 cc/ 100g otak/ menit

Gambar 2. 7 Gambar Daerah Penumbra Sel Otak*¢

Selain itu pada tingkat seluler eksitotoksik terjadi karena
ketidakseimbangan ion dalam keadaan normal, glutamat merupakan
neurotransmitter utama eksitotoksik selain itu ion Na dan Ca
mengakibatkan terganggunya gradien ion transmembrane. Peran
reseptor NMDA pada stroke iskemik jika terletak di sinaps akan
bersifat neuroprotektif, sedangkan jika berada di ekstra sinaps akan

merangsang terjadinya apoptosis sel dan tentu peran Ca*" jika terlalu
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banyak di dalam intraseluler akan menyebabkan patogenik karena

akan menyebabkan asidosis kepada intrasel neuron.

Spreading
d epressV’

ZINC TOXICITY

Na* CYTOTOXIC EDEMA

___—=Signal transduction_ GENOMIC DYSFUNCTION
Gene expression
ER STRESS / UNFOLDED PROTEIN RESPONSE
= Protein synthesis inhibition

3 e o T Stress protein expression
S ALCIUM OVERLOAD
L r MITOCHONDRIAL PERMEABILITY TRANSITION

2.
* o Energy failure ACIDOTOXICITY

: \ Permeability Cytochrome C
.Gl & transition releasg @
inductior
'7\ Caspase 3
Membrane FREE RADICALS

—_— -
damay e
e NO TOXIC'/TY{FIOS. NO) APOPTOSIS NAD depletion

Leukocyte Inflammation
infiltration \ mediators

DNA damage

~= PARP
INFLAMMATION /\ TPA TOXICITY

Microglia

activation

Gambar 2. 8 Proses Kematian Sel Neuron®®
Radikal bebas berpengaruh terhadap produksi perooksidasi
yang merusak plasma membrane dan menganggu proses sintesis sel
dan bisa menyebabkan kerusakan dari nukleus dan retikulum
endoplasma dari intraseluler organel sel neuron, selain itu toksisitas
zink berperan penting dalam struktur berberapa elemen protein.’’
Hal yang paling terpenting adalah sel yang mengalami stress
masih dapat dipertahankan oleh mitokondria dengan proses fisi dan
fusi selama iskemik untuk mempertahankan metabolisme aerobik,
tetapi hal ini akan menyebabkan terjadinya pembengkakan matriks
mitokondria yang jika tidak ditanganin akan menyebabkan gangguan
membran luar mitokondria dan terjadi perlepasan protein mitokondria
yang memicu terjadinya proses apoptosis sehingga mitokondria
berperan penting dalam kematian sel. -3
2.3.7 Diagnosis Stroke Iskemik
A.  Anamnesis dan Pemeriksaan Fisik
Pertimbangkan stroke pada tiap pasien dengan defisit
neurologis akut (fokal maupun global) atau pasien mengalami
penurunan kesadaran. Pada pasien stroke iskemik, tanda-tanda awam

yang terjadi mencakup hemiparesis, monoparesis, quadriparesis, tidak
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terdapat penurunan kesadaran, tidak terdapat nyeri kepala, dan refleks

babinski positif atau negatif. Terdapat berberapa faktor yang terlibat

dalam membuat anamnesis menjadi sedikit sulit untuk mengetahui

tanda-tanda atau peristiwa stroke seperti :

a) Banyak stroke berlangsung pada saat penderita sedang tidur
serta tidak di temui kelainan sampai penderita bangun tidur.

b)  Penderita dan pemberi pertolongan tidak mengetahui tanda-
tanda stroke.

c¢) Ada kelainan yang gejalanya mirip semacam tumor serebral,
kejang, subdural hematoma, epidural, infeksi, dan
hiponatremia.*

Pemeriksaan fisik secara umum pada penderita stroke
ditargetkan di pencarian penyakit sistemik yang mendasari tepatnya
yang dapat diatasi.*’ Tujuan dari pemeriksaan fisik adalah sebagai
berikut:

a)  Melokalisasi lesi pada otak yang terkena.

b)  Membedakan stroke dari penyakit yang mirip stroke.

c¢) Mengenali keadaan yang dapat mempengaruhi penyembuhan
yang akan di jalani (seperti trauma pendarahan aktif, infeksi
aktif).

Komponen yang sangat penting adalah anamnesis dan
pemeriksaan fisik evaluasi saraf kranial, fungsi motorik, sensorik,
fungsi serebellum, gait, refleks tendon, pengucapan bahasa, ekspresi,
serta status mental dan tingkat kesadaran.*

Pemeriksaan Penunjang

Tidak ada 100 % sensitif atau spesifik test untuk stroke
iskemik sehingga diagnosis stroke iskemik dengan melakukan bukti
gambaran pencitraan otak berupa CT-Scan non kontras kepala dan
dapat dapat langsung menegakan diagnosis stroke iskemik karena
dalam akuisisi yang cepat, peneran dan ketersediaan untuk semua

pasien. Gambaran pada CT-Scan berupa hipoatenuasi dengan



2.4
24.1

22

mengarah munculnya hipodensitas dan berkurangnya kontras antara
substansia grisea dan white matter yang berdekatan, sedangkan untuk
pembuluh darah yang tersumbat gambaran CT-Scan terlihat hiperdens
untuk memprediksi oklusi pembuluh darah diperlukan konfirmasi
berupa angiografi karena CT-Scan untuk deteksi pembuluh darah
sensitivitas tinggi, tetapi spesifitas rendah. ct-angiografi memiliki
sensitivitas tinggi dalam mendeteksi tersumbatnya pembuluh darah,
walaupun standar emas untuk deteksi pembuluh darah yang tersumbat
yaitu digital subtraction angiografi (DSA).*!*?

Diperlukan juga pemeriksaan penunjang lain untuk
memastikan diagnosis, serta untuk mengeksplorasi faktor resiko dan
etiologi dari stroke iskemik berupa EKG, doppler karotis dan
vertebralis, dan pemeriksaan lab yang meliputi darah rutin, glukosa
darah sewaktu, pemeriksaan HbAI1C, profil lipid, pemeriksaan
hemostatis meliputi APPT, PT, INR dan pemeriksaan enzim jantung

(berupa CKMB dan troponin).>®

Fungsi Kognitif
Definisi Fungsi Kognitif

Fungsi kognitif ialah kemampuan intelektual seseorang yang terdiri
dari penafsiran dan implementasi bahasa, keahlian berhitung, persepsi,
attention (proses mengelola informasi), ingatan, visuospasial, dan fungsi
eksekutif dalam penentuan keputusan berdasarkan informasi yang telah
dikumpulkan.®’

Tingkatan gangguan kognitif sendiri dibagi dari ringan hingga berat.
Gangguan fungsi kognitif ringan terjadi saat seseorang sedang
melaksanakan pekerjaan sehari-harinya, tetapi telah mengenali suatu
transformasi fungsi kognitif, sedangkan gangguan kognitif yang berat bisa
mengakibatkan lenyapnya kapabilitas pada berbahasa, mencatat, dan
pengetahuan terhadap suatu sehingga dalam aktifitas sehari-harinya tidak

dapat dilakukan secara mandiri serta memerlukan bantuan orang lain.**
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2.4.2 Aspek Fungsi Kognitif

A.

Bahasa

Bahasa merupakan fungsi kognitif dasar bagi koneksi pada
individu, jika terdapat gangguan pada bahasa maka faktor kognitif lain
rumit untuk diselidiki karena akan mengakibatkan gangguan kendala
kognitif dalam sehari-hari*> Beberapa disfungsi dalam berbicara
antara lain disatria (pelo), disprosodi (gangguan irama bicara), afasia,
aleksia (kehilangan kapabilitas membaca), dan agrafia (gangguan
dalam penulisan), apraksia oral, disfonia (serak).*%’
Memori

Memori berfungsi dalam mengingat informasi yang dipelajari
seperti alamat rumah, sensasi rasa, nomor telepon, dan banyak jenis
informasi lainnya yang di simpan dan mengenali ulang di lain periode
sehingga memori adalah hal yang krusial pada keberlangsungan hidup

manusia.*®
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Tabel 2.1 Perbedaan memori jangka pendek dan jangka panjang'®

Ciri Memori Jangka-Pendek Memori Jangka-Panjang
Waktu Singkat Harus diubah dari memori
penyimpanan jangka-pendek ke jangka-panjang

setelah melalui konsodilasi;
memperoleh ditingkatkan oleh latihan atau

informasi baru

daur-ulang informasi

Tempo Berlangsung dalam Dipertahankan dalam hitungan
hitungan detik hingga jam harian hingga tahunan
Kapasitas Tertentu Sangat besar
penyimpanan
Waktu Cepat Pengumpulan kembali lebih
pengambilan lama, kecuali untuk ingatan yang
Kembali terpendam kuat
(mengingat)

Ketidakmampu Diabaikan secara Biasanya tidak dapat diingat
an mengingat  permanen; ingatan cepat hanya secara sesaat; impresi
kembali (lupa) hilang memori stabil

Mekanisme Melibatkan perbaikan Melibatkan alterasi fungsional
penyimpanan transien fungsi sinaps yang sistematis bersifat
yang ada permanen antara neuron-neuron

yang pernah melalui sinaps baru

C.  Visuospasial

Visuospasial merupakan kemampuan fungsi kognitif yang

kompleks buat menampilkan dan mengkonsep ilustrasi-ilustrasi

visual serta korelasi spasial/jarak pada saat melakukan aktifitas

ataupun pembelajaran dan berkaitan dengan pemecahan suatu

kesatuan untuk membangun imajinasi dan kreativitas seseorang dalam

menguasai suatu fenomena.*

9
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D.  Fungsi Eksekutif
Fungsi eksekutif mendeskripsikan keahlian kognitif dalam
mengelola dan mengendalikan karakter dan kemampuan lainnya
supaya mempunyai maksud dan petunjuk yang jelas di dalamnya.
Atau kapabilitas untuk mengawali serta mengakhiri perbuatan, untuk
mengubah dan mengamati tindakan yang diidamkan serta
perencanaan perilaku selanjutnya ketika berhadapan dengan keadaan
yang baru, pemikiran kreativitas, dan pemecahan suatu masalah.*
E. Atensi
Atensi merupakan serangkain proses kognitif yang
mengharuskan individu dalam menanggulangi dan mengontrol
alterasi lingkungan internal dan eksternal sembari menegakkan tujuan
kinerja di segala tugas dengan perhatian sebagai kompetisi bias yang
terjadi di berberapa struktur otak dan tahapan pemprosesan dengan
menetapkan sumber daya yang terbatas secara tepat untuk
representasi sensorik ataupun motorik untuk kepentingan langsung
subjek.’
2.4.3 Evaluasi Fungsi Kognitif Pada Pasien Stroke
Penilaian fungsi kognitif pada waktu dini pada pasien penderita
stroke merupakan perihal yang sangat krusial sebab dengan terdapatnya
gangguan fungsi kognitif bisa pengaruhi proses rehabilitas dan
penyembuhan pasien. Berdasarkan domain aspek gangguan fungsi kognitif
yang terkena pada pasien stroke, bisa digunakan 2 alat skrinning untuk
mendeteksi awal gangguan dini fungsi kognitif, yaitu Mini Mental State
Examination versi Indonesia (MMSE-INA) dan Montreal Cognitive
Assesstment versi Indonesia (MoCA-INA).°
MoCA-INA bisa diselesaikan dalam tempo 10 menit dengan nilai
seluruhnya 30 poin yang mengcakup 8 berbagai tipe domain fungsi kognitif
yang meliputi, orietansi, atensi, memori, visuospasial, fungsi eksekutif,
bahasa, konsentrasi, kapabilitas abstrak serta penamaan. Apabila skor

MoCA-INA berjumlah kecil dari 26 menunjukkan gangguan fungsi
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kognitif.’! Dengan demikian pada penelitian ini, peneliti menggunakan
kuisioner MoCA-INA sebab lebih peka dalam mendeteksi fungsi kognitif

ringan pada pasien stroke iskemik.

Hubungan Karakteristik Klinis Stroke Iskemik Dengan Fungsi
Kognitif

Gangguan kognitif stroke tercantum dalam suatu kumpulan
gangguan kognitif yang disebut dengan vascular cognitive impairment
(VCI) yang melibatkan gangguan kognitif ringan dan tidak menganggu
kegiatan sehari-hari (Vascular Cognitive No Dementia) sampai yang paling
berat berupa demensia vaskuler.’? Frekuensi gangguan kognitif pasca stroke
berkisar antara 20-30 % dan meningkat resikonya, bahkan mencapai 2 tahun
pasca peristiwa stroke.’

Berdasarkan hubungan gejala klinis stroke iskemik dengan
pembuluh darah yang disuplai sangat mempengaruhi fungsi kognitif
seseorang sehingga dengan adanya gangguan sumbatan pembuluh darah
dan infark serebral pada substansia alba di lobus frontal, ganglia basalis,
lobus oksipitalis, talamus serta keterlibatan dorsolateral korteks prefrontal
anterior dan sigulate akan sangat mempengaruhi fungsi kognitif seseorang
seperti fungsi eksekutif, memori, penurunan kecepatan memori, penglihatan

bahkan orientasi.>!

Hubungan Letak Lesi Hemisfer Stroke Iskemik Dengan Fungsi
Kognitif

Lesi hemisfer stroke iskemik pada bagian kiri memiliki hubungan
yang cukup tinggi dengan gangguan fungsi kognitif ini disebabkan rata-rata
orang dominan pada hemisfer kiri yang lebih mengatur untuk fungsi
proporsi verbal linguistik sehingga jika terjadi kerusakan akan terdapat
gangguan seperti berbicara, menulis, membaca, menghitung, memori
verbal,dan gerakan motorik terganggu, sedangkan hemisfer kanannya lebih

untuk fungsi verbal-visuospasial serta emosional, sehingga jika terdapat
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gangguan maka domain seperti, bahasa, persepsi, visuomotor, verbal,
neglect , visuospasial ,visual memori, koordinasi motorik, dan fungsi
eksekutif akan menghadapi kesulitan terutama pada domain bahasa karena
menurunkan fungsi kognitif secara signifikan akan menganggu domain

fungsi kognitifnya kognitif lainnya.!%>3

Hubungan Faktor Resiko Vaskular Stroke Iskemik Dengan Fungsi
Kognitif

Berberapa studi terbaru telah menyoroti dampak cedera vaskular
yang tidak kentara, tetapi meluas dan perubahan berikutnya dalam
hubungan struktural dan fungsional pada fungsi kognitif. Dengan kata lain
harus di akui bahwa cedera vaskular menginduksi hilangnya jaringan
sekunder di daerah otak yang terhubung secara anatomis yang lebih
menekankan seberapa banyak, besarnya dan infark kecil yang mengubah
pembuluh darah di otak menjadi rusak hingga terjadinya perubahan fungsi
kognitif. Pada penelitian faktor resiko vaskular dengan fungsi kognitif
hipertensi sangat mempunyai hubungan yang sangat kuat gangguan fungsi
kognitif diikuti dengan diabetes dengan bukti yang kuat dan berberapa
penelitian yang menyebutkan berberapa bukti hubungan dislipidemia
dengan gangguan fungsi kognitif yang cukup berhubungan terutama pada
memori.>*

Pada berberapa penelitian hubungan diabetes melitus terhadap
fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik sangat meragukan karena ada
yang memiliki korelasi positif sedangkan berberapa penelitian berkorelasi
negatif, padahal diabetes merupakan salah satu faktor resiko vaskular yang
berhubungan dengan Vascular Cognitive Impairment (VCI). Tentu hal ini
sangat menarik karena disebabkan berberapa faktor yang dapat
menimbulkan keraguan, yaitu seperti subyek penelitian yang terkontrol,
medikasi antidiabetik, lama menderita diabetes dan onset sebelum

mengalami stroke atau sesudah mengalami stroke. '
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Hipertensi dapat memicu pecah maupun menyempitnya pembuluh
darah di otak, apabila terjadi penyempitan maka aliran darah ke otak akan
menyebabkan resiko stroke jika terlambat ditangani untuk di terapi reperfusi
maka tidak dapat di evakuasikan akan menyebabkan degradasi fungsi
kognitif terutama pada arteri lakunar yang berkorelasi positif terhadap
gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke, tetapi pada berberapa
penelitian tidak terbukti tentu hal ini pengaruhi oleh konsumsi obat anti-
hipertensi yang rutin karena memberikan efek neuroproteksi sehingga
hubungan hipertensi pada pasien stroke iskemik terhadap fungsi kognitif
masih sangat meragukan.'#>>

Tidak ada pengaruh yang bermakna antara hubungan dislipidemia
pada pasien stroke iskemik terhadap fungsi kognitif. Hal ini disebabkan
berberapa faktor sehingga tidak terjadi hubungan bermakna seperti rekam
medis yang tidak jelas, kejadian gangguan kognitif yang terjadi sebelum
stroke atau sesudah stroke, dan pengetahuan pasien mengalami kejadian
dislipidemia karena pasien baru mengetahui dia mengalami dislipidemia
saat check up darah lengkap.'®

Pada faktor resiko vaskular penelitian ini lebih menekankan pada
diabetes melitus, hipertensi dan dislipidemia karena faktor ini beresiko
dalam meningkatkan gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik
daripada faktor resiko lain dari stroke iskemik. Hal ini terjadi karena
pengurangan volume otak dan menyebabkan lesi pada white matter,
terutama pada daerah yang terkena infark pada lacunar dan infark kortikal
maka dari itu peneliti hanya mengambil 3 faktor resiko besar yang dapat

mempengaruhi fungsi kognitif pasien pasca stroke iskemik.>
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Stroke Iskemik

—

Karakteristik Klinis
Kriteria Bamford

TACI

PACI

LACI

POCI

Aspek Fungsi Kognitif
- Bahasa

- Visuospasial

- Memori 1

- Atensi

- Eksekutif

Faktor Resiko yang tidak
dapat di modifikasi :

Usia, Jenis Kelamin,
Etnis, Keturunan, Genetik

\ 4

Faktor Resiko Vaskular
yang dapat dimodifikasi :

Hipertensi, Diabetes
Melitus, Dislipidemia,

Letak Lesi

Fungsi Kognitif

A

Hemisfer

MoCA-INA
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2.9  Kerangka Konsep

Karakteristik klinis
stroke iskemik

Letak lesi hemisfer Fungsi kognitif
stroke iskemik

Faktor resiko vaskular
stroke iskemik

Diabetes melitus,
hipertensi, dislipidemia

Keterangan

1
1

: Variabel Independen
: Variabel Dependen

2.10  Hipotesis

1.

Ada hubungan antara karakteristik klinis stroke iskemik dengan fungsi
kognitif.

Ada hubungan antara letak lesi hemisfer kiri stroke iskemik dengan
fungsi kognitif.

Ada hubungan antara diabetes melitus dengan fungsi kognitif pada
pasien stroke iskemik

Ada hubungan antara hipertensi dengan fungsi kognitif pada pasien
stroke iskemik

Ada hubungan antara dislipidemia dengan fungsi kognitif pada pasien

stroke iskemik
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BAB 111
METODOLOGI PENELITIAN

Jenis dan Rancangan Penelitian

Penelitian ini menggunakan racangan studi analitik observasional
komparatif dengan dengan variable kategorik tidak berpasangan desain
studi cross-sectional, sehingga peneliti melakukan pengukuran variabel dan

dikumpulkan dalam waktu berbarengan.

Tempat dan Waktu Penelitian
Tempat Penelitian
Penelitian ini dilakukan di bagian rawat inap dan rawat jalan di
RSUD Raden Mattaher Jambi.
Waktu Penelitian
Penelitian ini mulai diadakan pada bulan pertengahan Juli tahun

2022 hingga jumlah responden yang dibutuhkan terpenuhi.

Populasi dan Sampel Penelitian
Populasi Penelitian

Populasi penelitian ini adalah semua pasien stroke iskemik di RSUD
Raden Mattaher Jambi.
Sampel Penelitian

Sampel pada penelitian ini adalah pasien stroke iskemik di RSUD
Raden Mattaher Jambi. Metode pengambilan sampel dilakukan dengan
metode Purposive Sampling, yakni seluruh subyek yang memenubhi kriteria
inklusi yang datang secara berurutan serta tidak memiliki kriteria eksklusi
dimasukkan pada penelitian sampai total responden yang dibutuhkan
terpenuhi.
Cara Pengambilan Sampel

Penelitian ini memakai teknik purposive sampling, yakni sampel

yang diambil adalah responden yang memenuhi persyaratan berdasarkan
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pertimbangan dan ketentuan yang ditetapkan oleh peneliti berdasarkan
kriteria inklusi.
Perhitungan estimasi dengan besar sampel pada penelitian ini memakai

rumus multipel regresi logistik, yakni :

Keterangan :

n = Besar sampel minimum yang diperlukan

I = Variabel Bebas disini terdapat 5 variabel bebas

P = Proprosi subjek yang diteliti pada penelitian sebelumnya mencapai 92
%

10X 5
0,90

n=>56

Berdasarkan perhitungan estimasi dengan rumus multipel regresi
logistik di atas, didapatkan sampel penelitian 55,55 dan dibulatkan menjadi
56 partisipan pasien, tetapi tidak berpatokan kepada total responden yang di
atas, jika mendapatkan pasien yang lebih maka periset akan menambah total

responden sebanyak-banyak mungkin.>®

3.3.4 Kiriteria inklusi dan eksklusi
1.  Kiriteria inklusi
a.  Pasien Stroke Iskemik di poliklinik saraf RSUD Raden
Mattaher yang telah di diagnosis stroke oleh dokter spesialis
saraf.
b.  Bersedia mengikuti menjadi subyek penelitian dan bersedia
mengisi inform consent.

c.  Dapat berbahasa Indonesia dan kooperatif dalam penelitian.



Kriteria eksklusi

a.
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Pasien pasca stroke dengan penurunan kesadaran seperti

delirium ataupun koma.

Ada riwayat gangguan mental sebelum menderita stroke

iskemik.

Alzhemeir karena stroke, stroke batang otak, stroke pendarahan.

Pasien kelemahan gerak akibat tumor, infeksi, penyakit

autoimun, herniasi nukleus pulposus dan trauma kepala.

Pasien tidak mengalami gangguan aphasia seperti broca

aphasia dan wernicke aphasia.

3.4  Definisi Operasional
Tabel 3.1 Definisi Operasional
Variabel Definisi Alat dan Hasil Ukur Skala
Operasional cara ukur Ukur
Jenis Perbedaan bentuk, | Rekam medik | a. Laki-Laki Nominal
Kelamin sifat, dan fungsi b. Perempuan
biologis baik laki laki
dan perempuan
Usia Usia lanjut adalah | Rekam medik | a. <60 Tahun | Nominal
seseorang yang b. > 60 Tahun
mengapai usia 60
tahun keatas
Lama Lama Pendidikan | Rekam medik | a. > 12 Tahun | Nominal
pendidikan yang di capai b. <12 tahun

seseorang di mana
pendidikan formal
dilaksanakan selama

12 tahun atau kurang
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Variabel Definisi Alat dan Hasil Ukur Skala
Operasional cara ukur Ukur
Karakteristik | Pengelompokan tipe | Kriteria a.TACI Nominal
klinis jenis stroke iskemik | karakteristik | b.PACI
berdasarkan klinis ¢.POCI
karakteristik klinis | bamford pada | d.LACI
yang ditimbulkan | gejala klinis
pasien
Letak lesi | Bagian hemisfer otak | Rekam a.Hemisfer kiri | Nominal
hemisfer yang mengalami medik, CT- b.Hemisfer
disfungsi pada pasien | Scan kanan
pasca stroke iskemik
Diabetes Keadaan di mana | Observasi a. KGD Nominal
melitus terjadi gangguan profil gula sewaktu
metabolisme berupa | darah (KGD) | non diabetes <
kerusakan pankreas | yang terdapat | 200 mg/dl
sehingga defisiensi | pada rekam
insulin atau resistensi | medik b Diabetes
insulin sehingga pertama KGD Sewaktu
terjadi peningkatan | masuk di > 200 mg/dl
glukosa didalam rawat
darah
Hipertensi | Peningkatan tekanan | Observasi a. Non Nominal

darah baik sistolik

maupun diastolik

data tekanan
darah yang
terdapat pada
rekam medik
pertama
masuk di

rawat

hipertensi <

140/90 mmHg

b. Hipertensi >

140/90 mmHg
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Variabel Definisi Alat dan Hasil Ukur Skala
Operasional cara ukur Ukur
Dislipidemia | Kondisi gangguan | Observasi a. Non nominal
kolesterol atau lemak | profil lipid dislipidemia
yang tidak normal | yang terdapat | kadar
didalam darah pada rekam kolesterol total
medik <200 mg/dl,
pertama LDL <130
masuk mg/dl, HDL
dirawat >35 mg/dl
b. Dislipidemia
kadar
kolesterol total
> 200 mg/dl,
LDL > 130
mg/dl, HDL <
35 mg/dl
Fungsi Kegiatan sehari-hari | Wawancara a. normal jika | Nominal
kognitif yang sering MoCA-Ina skor total
dilakukan seperti MoCA >26
atensi, memori, b.gangguan
visuospasial, bahasa, fungsi kognitif
dan pengulangan jika skor total
MoCA <26
3.5 Instrumen Penelitian

Instrumen penelitian yang digunakan dalam penelitian ini berupa :

1.  Informed Consent.
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2. Kuesioner data pasien.

3. CT-Scan, rekam medik, gejala klinis. profil gula darah dan lipid
pasien

4.  Montreal Cognitive Assessment Indonesia (MoCA-Ina) yang terdiri
dari aspek: penamaan, memori, atensi, bahasa, abstraksi, delayed

recall, orietansi serta visuospasial/eksekutif

Metode Pengumpulan Data

Akumulasi informasi data pada penelitian ini memakai data primer,
yakni data yang didapat langsung dari responden yang mengalami pasca
stroke iskemik di poli saraf RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2022. Lalu
sampel di mohon mengisi pesertujuannya untuk menjadi subyek dalam
penelitian ini dengan mengisi Inform consent. Setelah responden setuju
maka peneliti akan memohon waktu responden untuk di wawancarai dengan
kuesioner MoCA. Data yang di dapat setelah itu kemudian di catat serta
dikumpulkan sesuai variabel yang digunakan, sedangkan untuk data
sekunder diperoleh dari rekam medis seperti profil lipid dan gula darah
beserta dengan CT-Scan bukti stroke iskemik untuk melihat diagnosis
stroke
1.  Data primer

Data primer, yaitu data utama yang akan dikerjakan dan di
analisis yang berasal dari kuesioner MoCA-Ina. Pengisian kuesioner
akan dilakukan oleh responden sendiri dengan pengawasan dari
peneliti. Agar responden dapat memahami pelaksanaan dalam
mengisi  kuesioner,kemudian karakteristik  klinis Bamford
berdasarkan karakteristik gejala stroke iskemik pasien yang diamati
oleh peneliti.

2. Data sekunder

Data sekunder, yakni data pasien stroke iskemik dengan rekam
medis (profil gula darah dan profil lipid pasien) dan beserta CT-Scan
di bagian poliklinik saraf dan rawat inap di RSUD Raden Mattaher.
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Pengolahan Data dan Analisis Data
Pengolahan data
Informasi data yang sudah di dapat sejak prosedur pengakumulasian
data akan di ganti kedalam wujud tabulasi, setelah itu data diolah
menggunakan program komputer yang terdiri dari berberapa langkah:
1.  Editing
Peneliti melaksanakan pengecekan lembar kuesioner yang
sudah di isi oleh responden dengan memastikan responden telah
mengisi seluruh pertanyaan kuesioner dan mencocokan nama dan
keseluruhan data responden.
2. Coding
Memberi sandi terhadap data yang di terima dengan wujud
angka numerik sehingga mempermudah peneliti buat mengoperasikan
dan menganalisa data.
3. Entry Data
Peneliti akan melakukan entry data yang didapatkan dari data-
data yang telah didapatkan dari responden penelitian serta melakukan
pengujian menggunakan software komputer.
4.  Cleaning
pada sesi ini dikerjakan verifikasi kembali untuk memeriksa
probabilitas ada atau tidak kelalaian kode, ketidakkecukupan serta
sebagainya, setelah itu dilakukan pengoreksian data setelah tidak
terdapat kesalahan memasukkan data selanjutnya data siap untuk di
analisa.
Analisis Data
1. Analisis Univariat
Analisis univariat, yakni analisis yang di pakai untuk
mengilustrasikan atau menguraikan dari tiap-tiap variabel, baik
variabel dependen dan variabel independent, serta data ciri dari
responden penderita pasca stroke iskemik berdasarkan peredaran

frekuensi dan distribusi setiap variabel.
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Analisis Bivariat

Analisis bivariat dilakukan untuk menguji hubungan variabel
bebas dan variable terikat. Untuk data kategorik nominal dapat
menggunakan uji chi square dan uji alternatifnya berupa uji fisher
exact test jika uji chi square tidak memenubhi syarat, uji chi square di
analisis dengan memakai kontribusi perangkat lunak komputer di
mana hubungan variabel di anggap memiliki tingkat kemaknaan yang
tinggi apabila p < 0,05.
Analisis Multivariat
Analsisi multivariat dengan uji regresi multiple logistik yang akan
dilakukan pada semua hasil variabel penelitian yang telah dilakukan
pada analisis bivariat sebelumnya. Tentu hal ini disebabkan karena
semua variabel terikat pada penelitian ini merupakan variabel
kategorik. Analisis multivariat pada penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui variabel mana yang paling berhubungan dengan fungsi
kognitif pasien stroke iskemik di mana dengan syarat untuk masuk ke

analisis multivariat p-value <0,25.

3.8 Etika Penelitian

Penelitian ini memegang prinsip etika penelitian antara lain :

1.

Keadilan serta inklusivitas (respect for justice and inclusiveness).
Penelitian dikerjakan dengan integritas, waspada serta professional.
Peneliti wajib mencermati dan mengamati faktor-faktor seperti
ketepatan, kecermatan, dan psikologis responden.

Memberikan rasa aman dan nyaman serta konkretisasi dari
kewenangan pasien dimana pasien berhak menerima keterangan
penyakit yang dialaminya, tindakan medis apa yang ingin dilakukan,
dan probabilitas penyulit dengan dilakukannya informed consent.
Menghormati privasi dan kerahasiaan subyek penelitian (respect for
privacy and confidentially). Dalam penerapannya, peneliti tidak boleh

memperlihatkan informasi tentang nama responden dan tempat
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tinggal dalam kuesioner atau alat ukur apapun untuk melindungi
kerahasiaan data responden. Peneliti tidak memperlihatkan informasi
perihal identitas responden dan kerahasiaan identitas pasien
disembunyikan dengan coding sebagai substitusi identitas pasien.

4.  Memperkirakan manfaat dan kerugian yang akan ditimbulkan
(balancing harms and benefits). Peneliti melakukan penelitian sesuai
prosedur penelitian untuk memperoleh hasil yang maksimal yang
bermanfaat bagi pasien, dan dapat di generalisasikan pada tingkat
populasi. Peneliti harus meminimalkan konsekuensi yang berbahaya

bagi pasien.

Untuk kelayakan dari aspek etik, maka peneliti akan mengajukan
ethical clearance ke komisi etik bagian diklat di RSUD Raden Mattaher
Jambi. Setelah mendapatkan surat lolos kaji etik, selanjutnya dilaksanakan

penelitian.
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Prosedur Penelitian

Pengajuan judul

A 4

Mencari sumber
dan literatur

A4

Penyusunan
proposal

A 4

Izin dan persetujuan
melakukan
penelitian

A 4

Pasien pasca stroke iskemik dan
sedang di rawat inap dan di poli saraf

A 4
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Pasien memenuhi kriteria inklusi serta
eksklusi

Data rekam
medik

A

A 4

Informed Consent

A 4

Sampel

v

Karakteristik Klinis
CT-Scan/MRI

Bukti Lab/Diagnosis
Dokter

Kuesioner
MoCA-Ina

v

A 4

Analisis Data [

Fungsi Kognitif

1. Visuospasial
2. Penamaan

3. Memori

4. Atensi

5. Bahasa
6.Abstraksi
7.Delayed recall
8.Orientasi

v

Hasil dan Pembahasan




BAB IV

HASIL DAN PEMBAHASAN
4.1 Hasil Penelitian

4.1.1 Analisis Univariat
1. Distribusi frekuensi pasien stroke iskemik

Penelitian ini dilaksanakan di poli rawat inap dan jalan saraf dan di
peroleh data sebanyak 56 pasien kemudian data dianalisis dalam bentuk
univariat untuk melihat persebaran frekuensi pasien stroke iskemik
berdasarkan demografi (jenis kelamin, usia, lama pendidikan), karakteristik

klinis, letak lesi hemisfer dan faktor resiko vaskular.

Tabel 4.1 Tabel distribusi pasien stroke iskemik

Distribusi Pasien n=56
Jenis Kelamin (n,%)
Laki-Laki 34 (60.7%)
Perempuan 22 (39.3%)
Usia (Tahun,%)
< 60 Tahun 32 (57.1%)
> 60 Tahun 24 (42,9%)

Lama Pendidikan (Tahun,%)
> 12 Tahun
<12 Tahun

Karakteristik Klinis Bamford (n,%)
TACI

11 (19,6%)
45 (80,4%)

8 (14,3%)

PACI 20 (35,7%)

POCI 6 (10,7%)

LACI 22 (39,3%)
Letak Lesi Hemisfer (n,%)

Kanan 11 (19,6%)

Kiri 45 (80,4%)
Diabetes Melitus (n,%)

Tidak 32 (57,1%)

Iya 24 (42,9%)
Hipertensi (n,%)

Tidak 21 (37,5%)

Iya 35 (62,5%)
Dislipidemia (n,%)

Tidak 21 (37,5%)

Iya 35 (62,5%)
Fungsi Kognitif (n,%)

Normal 27 (48,2%)

Terganggu 29 (51,8%)

41
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Berdasarkan tabel 4.1 menujukkan bahwa kejadian stroke iskemik
banyak di alami oleh pasien laki-laki sebanyak 34 pasien (60,7%), serta
pasien perempuan sebanyak 22 pasien (39,3%). Untuk usia banyak dialami
pasien dengan umur kurang dari 60 tahun sebanyak 32 pasien (57,1%),
sedangkan pasien lebih dari 60 tahun didapatkan sebanyak 24 pasien
(42,9%). Lama Pendidikan pada pasien stroke iskemik paling banyak
ditemukan kurang dari 12 tahun sebanyak 45 pasien (80,4%) dan pasien
yang memiliki pendidikan lebih dari 12 tahun sebanyak 11 pasien (19,6%).
Untuk karakteristik klinis bamford yang mengalami sebanyak LACI 22
pasien (39,3%), di ikuti PACI 20 pasien (35,7%), TACI 8 pasien (14,3%),
dan POCI 6 pasien (10,7%). Untuk lesi hemisfer pada pasien stroke iskemik
paling banyak ditemukan pada hemisfer sebelah kiri sebanyak 45 pasien
(80,4%), di ikuti hemisfer sebelah kanan sebanyak 11 pasien (19,6%). Pada
faktor resiko vaskular diabetes melitus pada pasien stroke iskemik
didapatkan yang tidak menderita diabetes melitus sebanyak 32 pasien
(57,1%) dan yang mengalami diabetes melitus sebanyak 24 pasien (42,9%).
Untuk faktor resiko vaskular pada pasien yang mengalami hipertensi
didapatkan sebanyak 35 pasien (62,5%) dan 21 pasien (37,5%) yang tidak
mengalami hipertensi. Untuk faktor resiko vaskular yang mengalami
dislipidemia didapatkan sebanyak 35 pasien (62,5%), sedangkan yang tidak
mengalami dislipidemia didapatkan sebanyak 21 (37,5%). Untuk fungsi
kognitif normal didapatkan sebanyak 27 pasien (48,2%) dan yang
mengalami gangguan fungsi kognitif didapatkan 29 pasien (51,8%).

4.1.2 Analisis Bivariat

4.1.2.1 Hubungan antara Karakteristik Klinis dengan Fungsi Kognitif pada
Pasien Stroke Iskemik

Analisis bivariat dilakukan menggunakan uji chi-square test dengan

confident interval sebesar 95%. Tabel dibawah menunjukkan informasi

bahwa karakteristik klinis di dominasi oleh LACI sebanyak 22 pasien di
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mana 18 pasien (81,8%) memiliki fungsi kognitif normal dan 4 pasien
(18,2%) yang mengalami gangguan fungsi kognitif, kemudian di ikuti
kategori PACI yang memiliki pasien sebanyak 20 pasien dengan 6 pasien
(30%) memiliki fungsi kognitif normal dan 14 pasien (70%) mengalami
gangguan fungsi kognitif, untuk kategori selanjutnya, berupa TACI
sebanyak 8 pasien dengan 1 pasien (12,5%) memiliki fungsi kognitif
normal dan 7 pasien (87,5%) mengalami gangguan fungsi kognitif dan
terakhir sebanyak 6 pasien mengalami kategori POCI dengan 2 pasien
(33,3%) memiliki fungsi kognitif normal dan 4 pasien (66,7%) yang

mengalami gangguan fungsi kognitif.

Tabel 4.2 Hasil analisis bivariat karakteristik klinis terhadap fungsi kognitif

‘ ' Fungsi Kognitif o Nilai 95 %
Variabel Kategori Normal % Terganggu % Nilai p PR Cl
TACI 1 12,5 7 87,5
Kriteria PACI 6 30 14 70 0,176-
Bamford <0.001 0,322 59
POCI 2 33,3 4 66,7 ’
LACI 18 81,8 4 22

Hasil uji statistik menggunakan chi-square test menunjukkan bahwa
terdapat hubungan yang bermakna antara karakteristik klinis bamford
dengan fungsi kognitif di mana p-value total yang didapatkan lebih kecil
dari o (p-value=<0,001) dengan nilai PR total didapatkan 0,322 dan 95 %
CI=(0,176-0,591).
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Tabel 4.3 Hasil analisis bivariat sub variabel dengan pembanding laci bamford
terhadap fungsi kognitif

Variabel Katooort Fungsi Kognitif Nilai  Nilai 95 %
ariabe ACEOTL Normal % Terganggu % p PR CI
2,978-
TACI 1 12,5 7 87,5 0,004 31,500 333221
2,475-
Kriteria PACI 6 30 14 70 0,001 10,500 44,545
Bamford 1,201-
POCI 2 33,3 4 66,7 0,032 9,000 67.417
LACI 18 81,8 4 22 Pembanding

Untuk nilai p-value TACI dengan pembanding LACI didapatkan 0,004
dengan nilai PR 31,500 dan 95 % CI =(2,978-333,221), untuk nilai p-value PACI
dengan pembanding LACI didapatkan 0,001 dengan nilai PR 10,500 dan 95 % CI
= (2,47544,545), dan untuk nilai p-value POCI dengan pembanding LACI
didapatkan 0,032 dengan PR sebesar 9,000 dan 95 % CI =(1,201-67,417).

4.1.2.2 Hubungan antara Letak Lesi Hemisfer dengan Fungsi Kognitif pada
Pasien Stroke Iskemik
Untuk distribusi frekuensi lesi hemisfer kiri yang memiliki fungsi
kognitif normal didapatkan sebanyak 18 pasien (40%) dan 27 pasien (60%)
mengalami gangguan fungsi kognitif, sedangkan pada letak lesi hemisfer
kanan didapatkan 9 pasien (81,8%) yang memiliki fungsi kognitif normal
dan 2 pasien (18,2%) mengalami gangguan fungsi kognitif.

Tabel 4.4 Hasil analisis bivariat letak lesi hemisfer terhadap fungsi kognitif

Variabel  Kategori Fungsi Kognitif Nilai Nilai  95%
ariabe atcgori Normal % Tergangeu % » PR ol
Letak Kanan 9 81,8 2 18,2 0,085
Lesi 0,031 0,303 1’ 085_

Hemisfer Kiri 18 40 27 60
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Hasil uji statistik menggunakan uji chi-square test menunjukkan
bahwa terdapat hubungan bermakna letak lesi hemisfer kiri dengan
gangguan fungsi kognitif di mana p-value yang didapatkan lebih kecil dari
dari o (p-value=0,031) dan didapatkan juga nilai PR sebesar 0,303 (95%CI
=0,085-1,085), yang berarti pada penelitian ini lesi hemisfer kiri beresiko
0,303 kali mengalami gangguan kognitif dan termasuk faktor resiko bersifat

protektif.

4.1.2.3 Hubungan antara Faktor Resiko Vaskular Diabetes Melitus dengan
Fungsi Kognitif Pada Pasien Stroke Iskemik
Untuk distribusi pasien yang memiliki diabetes melitus dengan
fungsi kognitif normal di peroleh 11 pasien (45,8%) dan 13 pasien (54,2%)
mengalami gangguan fungsi kognitif, sedangkan pada pasien yang tidak
mengalami diabetes melitus, tetapi fungsi kognitif normal didapatkan
sebanyak 16 pasien (50%) dan 16 pasien (50%) mengalami gangguan fungsi
kognitf.

Tabel 4.5 Hasil analisis bivariat diabetes melitus terhadap fungsi kognitif

Fungsi Kognitif Nilai Nilai 95 %
Normal %  Terganggu % P PR CI

Variabel  Kategori

Diabetes Tidak 16 50 16 50 0.557-

! 0.969 0,923
Melitus Iya 11 458 13 54, 1,530

Hasil uji statistik menggunakan uji chi-square test menunjukkan
bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna diabetes melitus dengan
fungsi kognitif di mana p-value yang diperoleh lebih besar dari a (p-
value=0,969) dan didapatkan juga nilai PR sebesar 0,923 (95%CI= 0,557-
1,530), yang berarti pada penelitian ini diabetes melitus tidak memiliki

hubungan dengan fungsi kognitif.
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4.1.2.4 Hubungan antara Faktor Resiko Vaskular Hipertensi dengan Fungsi
Kognitif pada Pasien Stroke Iskemik
Untuk distribusi pasien yang memiliki hipertensi dengan fungsi
kognitif normal didapatkan sebanyak 12 pasien (34,3%) dan 23 pasien
(65,7%) mengalami gangguan fungsi kognitif, sedangkan pasien yang tidak
mengalami hipertensi dengan fungsi kognitif normal didapatkan sebanyak
15 pasien (71,4%) dan 6 pasien (28,6%) mengalami gangguan fungsi
kognitif.

Tabel 4.6 Hasil analisis bivariat hipertensi terhadap fungsi kognitif

Fungsi Kognitif Nilai Nilai 95 %
Normal %  Terganggu % p PR CIl

Variabel  Kategori

Tidak 15 71,4 6 28,6

Hipertensi 0,016 0,435
Iya 12 34,3 23 65,7

0,212-
0,891

Hasil uji statistik menggunakan uji chi-square test menunjukkan
bahwa terdapat hubungan yang bermakna hipertensi dengan gangguan
fungsi kognitif di mana p-value yang diperoleh lebih kecil dari a (p-
value=0,016) dan didapatkan juga nilai PR sebesar 0,435 (95%CI= 0,212-
0,891), yang berarti pada penelitian ini hipertensi termasuk faktor resiko

yang bersifat protektif.

4.1.2.5 Hubungan antara Faktor Resiko Vaskular Dislipidemia dengan Fungsi
Kognitif pada Pasien Stroke Iskemik

Untuk distribusi pasien yang memiliki dislipidemia dengan fungsi
kognitif normal di dapatkan sebanyak 21 pasien (60%) dan 14 pasien (40%)
mengalami gangguan fungsi kognitif, sedangkan pasien yang tidak
mengalami dislipidemia dengan fungsi kognitif normal didapatkan
sebanyak 6 pasien (28,6%) dan 15 pasien (71,4%) mengalami gangguan
fungsi kognitif.
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Tabel 4.7 Hasil analisis bivariat Dislipidemia terhadap fungsi kognitif

Fungsi Kognitif Nilai Nilai 95 %
Normal %  Terganggu % p PR CI

Variabel = Kategori

Tidak 6 28,6 15 71,4
Dislipidemia 0,045 1,786
Iya 21 60 14 40

1,097-
2,908

Hasil uji statistic menggunakan uji chi-square menunjukkan bahwa
terdapat hubungan bermakna anatara dislipidemia dengan gangguan fungsi
kognitif dimana p-value yang didapatkan lebih kecil dari a (p-value = 0,045)
dan di peroleh juga nilai PR sebesar 1,786 (95%CI = 1,097-2,908), yang
berarti pada penelitian ini dislipidemia memiliki hubungan dengan fungsi
kognitif

4.1.3 Analisis Multivariat

Analisis Multivariat dilakukan untuk mengetahui variabel
independen mana yang paling bermakna/berhubungan dengan fungsi
kognitif pada pasien stroke iskemik di RSUD Raden Mattaher Jambi.
Analisis multivariat dilakukan dengan menggunakan uji statistik regresi
logistik berganda (multiple logistic regression) di mana variabel variabel
independen yang dapat masuk kedalam tahapan analisis multivariat
memiliki syarat dengan nilai sig. (P-value) yang diperoleh <0,25, maka

variabel tersebut dapat dimasukkan ke dalam pemodelan multivariat.

Berdasarkan tabel 4.8 dibawah, dapat diketahui hanya diabetes
melitus yang memiliki p-value > 0,25 dengan demikian variabel
karakteristik klinis bamford, letak lesi hemisfer, hipertensi dan dislipidemia
dapat dimasukkan ke dalam analisis multivariat. Analisis multivariat yang

digunakan adalah uji regresi binnary logistik.
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Tabel 4.8 Hasil analisis bivariat antara variabel independent terhadap variabel

dependen
No Variabel N;lai I\i)lg i 9%;%

1 éﬁf‘é‘ff{iﬁckl)k“ms bamford 0,004 31,500 2,978-333,221
2  PACI/LACI 0,001 10,500  2,475-44,545
3 POCI/LACI 0,032 9,000  1,201-67,417
4 LACI (Pembanding) 0,003

5 Letak lesi hemisfer 0,031 0,303 0,085-1,085
6  Diabetes melitus 0,969 0,923 0,557-1,530
7  Hipertensi 0,016 0,435 0,212-0,891
8 Dislipidemia 0,045 1,786 1,097-2,908

setelah memasukan variabel dengan wuji regresi logistik yang

dilakukan dengan metode backward Ir di spss maka didapatkan hasil uji

tabel regresi logistik sebagai berikut.

Tabel 4.9 Hasil analisis multivariat variabel independent terhadap fungsi kognitif

No Variabel B Wald  Pwaud OR
95%CI
Karakteristik klinis . .
1 bamford(LACI) Pembanding 0,047 Pembanding
20,664
2  TACI/LACI 3,028 5,138 0,023 1,506-283.454
3 PACI/LACI 1,981 5,593 0,018 7,250
’ ’ ’ 1,404-37,442
4,060
4 POCI/LACI 1,401 1,455 0,228 0.417-39.565
5  Letak lesi hemisft 1,825 2,943 0,086 6,200
etak lesi hemisfer , , , 0,771-49.845
. ) 4,996
6  Hipertensi 1,609 4,451 0,035 1,121-22.566
. ) 0,258
7  Dislipidemia -1,355 2,827 0,093 0,053-1,252
Constant -2,785 5,088 0,024
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Berdasarkan tabel di atas karakteristik klinis bamford LACI yang
menjadi pembanding utama nilai p-value sebesar 0,047. Untuk TACI
memiliki konstanta b sebesar 3,028 dengan nilai p-value 0,023 dengan nilai
PR 20,664 dan 95 % = (1,506-283,454). Untuk PACI didapatkan nilai
konstanta b sebesar 1,981 dengan nilai p-value 0,018 terhadap fungsi
kognitif dengan nilai pr sebesar 7,250 dan 95 % CI= (1,404-37,442). Untuk
sub variabel selanjutnnya POCI memiliki konstanta b sebesar 1,401 dengan
nilai p-value 0,228 dan PR sebesar 4,060 dengan 95 % CI= (0,417-39,565).
Untuk letak lesi hemisfer memiliki konstanta b sebesar 1,825 dengan p-
value sebesar 0,086 dengan nilai PR 6,200 dan 95% CI didapatkan sebesar
0,771-49,845. Selanjutnya pada hipertensi konstanta b didapatkan sebesar
1,609 di mana p-value sebesar 0,035 dengan nilai PR 4,996 dan 95% CI
didapatkan rentang sebesar 1,121-22,566. Untuk dislipidemia didapatkan
konstanta b sebesar -1,355 dengan p-value sebesar 0,093 dengan nilai PR
0,258 dan 95% CI didapatkan rentang sebesar 0,053-1,252. Untuk model
regresi logistik ini di dapatkan bahwa nilai Constant sebesar -2,785 dan nilai

p-value sebesar 0,024.

Pembahasan

Hubungan antara Karakteristik Klinis dengan Fungsi Kognitif Pada
Pasien Stroke Iskemik

Hasil penelitian menunjukkan bahwa dari 56 pasien, hanya 51,78%
pasien yang mengalami gangguan fungsi kognitif. Dari hasil uji statistik
menggunakan uji chi square menunjukkan bahwa secara statistik terdapat
hubungan bermakna antara karakteristik klinis bamford dengan fungsi
kognitif (p-value=<0,001). Dari 29 pasien yang mengalami gangguan
fungsi kognitif di peroleh TACI 7 pasien dengan perbandingan dengan
LACI maka nilai p-value didapatkan sebesar 0,004, PACI 14 pasien dengan
perbandingan variabel LACI didapatkan nilai p-value sebesar 0,001,
sedangkan POCI 4 pasien dengan perbandingan variabel LACI dengan
fungsi kognitif didapatkan nilai p-value 0,032.
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Pada penelitian yang dilakukan Juan li (2020) bahwa tidak ada
hubungan yang bermakna antara ocsp bamford terhadap gangguan kognitif
di mana p-value total dengan fungsi kognitif yang didapatkan > 0,05 hal
tersebut dikarenakan pada penelitian tersebut banyak pasien yang mangkir
dalam penelitian sehingga secara signifikan lebih rendah daripada mereka
yang menyelesaikan studi yang menyebabkan jumlah sampel menjadi
sedikit dari perkiraan yang membuat p-value membesar karena total sampel
yang didapatkan sedikit dari perkiraan yang didapatkan. Pada penelitian in1
yang banyak mengalami gangguan fungsi kognitif adalah kategori PACI.
Hal tersebut sudah sejalan dengan penelitian Juan li (2020) pasien banyak
didapatkan dalam kategori PACI yang mengalami gangguan fungsi kognitif
kemudian diikutin kedua terbanyak berupa POCI, ketiga LACI dan terakhir
TACL>" Hal ini juga sebanding dengan penelitian yang dilakukan Tu Jun
(2018) dan Azizah Malik (2015) PACI lebih tinggi yang mengalami
gangguan fungsi kognitif di ikuti kemudian POCI dan LACIL.”-*8

Pada penelitian yang dilakukan Susan Mahon (2018) dengan
perbandingnya yang sama yaitu LACI maka diperoleh nilai p-value TACI
sebesar 0,22, nilai p-value PACI didapatkan 0,33 dan nilai p-value POCI
diperoleh 0,151 untuk masing-masing sub variabel di mana semua sub
variabel tidak memiliki hubungan dengan gangguan fungsi kognitif, hal
tersebut dikarenakan pada penelitian tersebut terpengaruh dalam tahap
jangka panjang setelah stroke dan sekali ditargetkan banyak pasien
diidentifikasikan kedalam tahap rehabilitasi kognitif sehingga sangat sulit
untuk mendapatkan hubungan bermakna dari masing masing variabel

dengan fungsi kognitif.¢’

Pada penelitian yang dilakukan Joao Brainer (2021) sudah sejalan
dengan penelitian ini di mana p-value total secara keseluruhan didapatkan
0,01 dengan LACI sebagai pembanding hanya 2 variabel yang memiliki p-
value di atas 0,05 yaitu LACI (p-value=0,56) dan POCI (p-value= 0,20),



4.2.2

51

untuk 2 variabel lainnya memiliki hubungan yang bermakna dengan

gangguan fungsi kognitif.°®

Hubungan antara Letak Lesi Hemisfer dengan Fungsi Kognitif pada
Pasien Stroke Iskemik

Pada penelitian ini pasien dengan letak lesi hemisfer kanan yang
mengalami gangguan fungsi kognitif terdapat 2 pasien (18,2%) dan yang
mengalami letak lesi hemisfer kiri yang mengalami gangguan fungsi
kognitif terdapat 27 pasien (60%). Hasil uji statistik yang digunakan pada
penelitian ini adalah uji chi square yang menunjukkan terdapat hubungan
yang bermakna antara letak lesi hemisfer dengan fungsi kognitif terutama
pada letak lesi hemisfer kiri di mana p-value yang dihasilkan lebih kecil dari

o (p-value=0,031)

Berdasarkan penelitian yang dilakukan Kelvin Yuwanda (2020)
menyatakan bahwa terdapat hubungan bermakna antara letak lesi hemisfer
dengan gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik pada penelitian
itu menyatakan bahwa gangguan fungsi kognitif banyak di derita oleh
pasien dengan lesi hemisfer sebelah kiri di mana pada penelitian tersebut
hemisfer sebelah kiri beresiko 6 x lipat daripada hemisfer sebelah kanan.®
Selain itu di perkuat pada penelitian El-Sheik (2021) menyatakan bahwa
rata rata pasien stroke iskemik yang mengalami ganggun fungsi kognitif
lebih banyak pada lesi hemisfer sebelah kiri. Untuk saat ini belum ada
penjelasan yang pasti mengapa hemisfer kiri menjadi prediktor kuat
terjadinya gangguan fungsi kognitif, tetapi ada berberapa teori yang
mendukung bahwa efek lateralisasi hemisfer pada pasien stroke iskemik
pada sebelah kiri di mediasi oleh efek neurotransmitter serotonergik yang
berikatan dengan N-Methylyspiperone (NMSP) di mana pada sel yang mati
sebelah kiri cenderung tidak mendapatkan proteksi terhadap efek
serotonergik sehingga menyebabkan gangguan fungsi kognitif terutama

pada struktur struktur yang berperan penting dalam fungsi kognitif.°®
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Hubungan Diabetes Melitus dengan Fungsi Kognitif Pada Pasien
Stroke Iskemik

Berdasarkan hasil wuji statistik menggunakan uji chi square
menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna antara
diabetes melitus dengan gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke

iskemik dimana p-value yang diperoleh lebih besar dari o (p-value=0,969)

Sejalan dengan penelitian yang dilakukan Totting (2018) bahwa
tidak ada hubungan yang bermakna antara diabetes melitus dengan
gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik. Tentu hal ini
menandakan bahwa dalam penelitian ini pasien yang mengalami diabetes
melitus pada pasien stroke iskemik tidak selalu beresiko mengalami
gangguan fungsi kognitif. Dikarenakan berberapa faktor seperti
kemungkinan pasien dalam keadaan gula darah glikemik yang terkontrol,
konsumsi obat anti diabetes dan lain lain sehingga dapat memengaruhi

fungsi kognitif seseorang. '

Hubungan Hipertensi dengan Fungsi Kognitif Pada Pasien Stroke
Iskemik

Pada penelitian ini setiap pasien dengan hipertensi dan gangguan
kognitif sebanyak 23 orang (65,7 %), sedangkan pasien yang tidak
mengalami hipertensi tetapi mengalami gangguan kognitif sebanyak 6 orang
(28,7 %). Hasil uji statistik menggunakan uji chi square menunjukkan hasil
bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara hipertensi dengan
gangguan fungsi kognitif dimana p-value yang didapatkan lebih kecil dari o
(p-value=0,016).

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh peneliti sebelumnya,
yaitu Walter Swardfager (2016)° penelitian tersebut sejalan yang dilakukan
juga dengan Wenny Tri Rahmawati (2020) bahwa pasien stroke yang
mengalami  hipertensi  beresiko mengalami  gangguan  kognitif

dibandingankan dengan pasien stroke iskemik tanpa hipertensi.®® hal


https://journals.sagepub.com/doi/10.1177/1545968316656054?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed#con1
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tersebut juga di perkuat dengan penelitian yang dilakukan oleh Rameshwar
Nath Chaurasia (2019) bahwa pasien yang mengalami hipertensi beresiko
tinggi mengalami gangguan fungsi kognitif hal ini dikarenakan akan
memperburuk aliran jaringan yang terkena iskemia karena terjadinya
mismatch antara pertukaran oksigen dan kebutuhan jaringan neuron dan sel
glia pada daerah penting di otak seperti gyrus parahipocampal sehingga
sangat mempengaruhi pasien yang mengalami hipertensi dengan terjadinya

gangguan fungsi kognitif.%!

Hubungan Dislipidemia dengan Fungsi Kognitif Pada Pasien Stroke
Iskemik

Pada penelitian ini pasien dengan dislipidemia yang mengalami
gangguan fungsi kognitif sebanyak 14 pasien (40%) dan yang tidak
mengalami dislipidemia dengan gangguan fungsi kognitif sebanyak 15
pasien (71,4%). Hasil uji statistik yang dilakukan pada penelitian
menggunakan uji chi square menunjukkan hasil bahwa terdapat hubungan
yang bermakna antara pasien yang mengalami dislipidemia dengan
gangguan fungsi kognitif di mana p-value yang didapatkan lebih kecil dari
o (p-value=0,045)

Berdasarkan penelitian Eva Gaynor (2018) menunjukkan bahwa
pasien dengan dislipidemia beresiko tinggi mengalami gangguan fungsi
kognitif dengan resiko 1,9 x di ikuti dengan kematian.®® Selain itu pada
penelitian yang dilakukan oleh Manuel Cappellari (2021) sejalan dengan
resiko 4,7 x daripada pasien yang tidak mengalami dislipidemia.®® Pada
penelitian yang dilakukan Da Iu (2016) dislipidemia menyebabkan
gangguan fungsi kognitif dikarenakan dapat melakukan penyumbatan pada
pasien yang bersifat asimptomatik arterial intracranial yang disebabkan oleh
stenosis sehingga terjadi kerusakan mikrosirkulasi yang menyebabkan
peningkatan resistensi pada pembuluh darah kecil dan menurunkan

reaktivitas vaskular sehingga pada semua masalah yang terjadi di atas


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Chaurasia%20RN%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Chaurasia%20RN%5BAuthor%5D

4.2.6

54

menyebabkan hipoperfusi serebral terutama pada bagian bagian daerah

penting diotak dalam melaksanan fungsi-fungsi kognitif.**

Analisis Multivariat

Berdasarkan tabel 4.13 di atas diketahui yang memiliki p-value yang
kurang dari 0,05 terdapat 3 variabel, yaitu sub variabel karakteristik klinis
bamford LACI (pembanding), TACI, PACI dan variabel hipertensi.
Kekuatan hubungan dapat di lihat dari nilai (EXP(B)). Kekuatan hubungan
dari yang terbesar ke yang terkecil adalah TACI (OR=20,664), PACI (OR=
7,250), dan hipertensi (OR= 4,996).

Dari hasil analisis multivariat, maka di peroleh persamaan regresi adalah

sebagai berikut.

Y=a+b1 X1+b2X>

Logit fungsi kognitif = -2,785+(3,028*karakteristik klinis bamford TACI)
+(1,981*PACI) +(1,609*hipertensi)

Nilai Konstanta dan nilai koefisien untuk setiap variabel tersebut
dapat di lihat dari kolom B pada tabel 4.13. Nilai variabel bebas dapat di

lihat pada categorical variable coding
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Tabel 4.10 Tabel koding kategorik analisis multivariat

Koding variabel Kategorik

Parameter koding

Frequency

O @ 0
TACI 8 1 0 0
Kriteria Klinis PACI 20 0 1 0
Bamford POCI 6 0 0 1
LACI 22 0 0 0
Tidak Diabetes
32 0
Diabetes Melitus Melitus
Diabetes Melitus 24 1
Letak Lesi Kanan 11 0
Hemisfer Kiri 45 1
Tidak Dislipidemia 21 0
Dislipidemia
Dislipidemia 35 1
Tidak Hipertensi 21 0
Hipertensi
Hipertensi 35 1

Untuk menilai menilai kualitas persamaan yang di peroleh, baik dari
segi diskriminasi maupun dari parameter kalibrasi maka dapat di lihat dari

tabel hosmer dan lameshow test pada tabel dibawah ini.

Tabel 4.11 Tabel Hosmer dan Lemeshow Test

Hosmer and Lemeshow Test

Step Chi-square df Sig.
1 10.228 7 176
2 9.059 8 337

Nilai p pada Hosmer dan Lameshow Test adalah sebesar 0,337.
Artinya, persamaan yang di dapatkan dari rumus di atas memiliki kalibrasi

yang rendah.



BAB YV
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil analisis data dan pembahasan yang telah

dipaparkan sebelumnya maka dapat ditarik kesimpulan sebagai berikut :

1.

Pada distribusi frekuensi pasien stroke iskemik didapatkan pasien yang
berjenis kelamin laki laki paling banyak didapatkan 34 pasien (60,7%),
untuk usia paling banyak < 60 tahun sebanyak 32 pasien (57,1%),
sedangkan untuk lama pendidikan paling banyak < 12 tahun didapatkan
45 pasien (80,4%). Untuk yang mengalami gangguan fungsi kognitif
sebanyak 29 pasien (51,78%), untuk distribusi karakteristik klinis
bamford yang mengalami gangguan kognitif terbanyak pada PACI
dengan 14 pasien (70%), untuk distribusi letak lesi hemisfer didapatkan
45 pasien (80,35%) dengan lesi infark sebelah kiri, pada distribusi
faktor resiko vaskular diabetes melitus di dapatkan 32 pasien yang tidak
mengalami diabetes melitus (57,14%), untuk distribusi faktor resiko
vaskular hipertensi didapatkan 35 pasien (62,5%) yang mengalami
hipertensi dan untuk distribusi faktor resiko vaskular dislipidemia
didapatkan 35 orang (62,5%) yang mengalami dislipidemia.

Terdapat hubungan bermakna antara karakteristik klinis bamford
dengan gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

Terdapat hubungan bermakna antara letak lesi hemisfer kiri dengan
gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik .

Tidak Terdapat hubungan bermakna antara diabetes melitus dengan
gangguan fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

Terdapat hubungan bermakna antara hipertensi dengan gangguan
fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik .

Terdapat hubungan bermakna antara dislipidemia dengan gangguan

fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik .
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Berdasarkan permodelan analisis multivariat, variabel yang paling
berpengaruh pada pasien stroke iskemik terhadap fungsi kognitif adalah
variabel karakteristik klinis bamford TACI, PACI dan LACI dan faktor

resiko vaskular hipertensi.

5.2 Saran

1.

Penelitian ini diharapkan dapat dilanjutkan nantinya pada pasien stroke
iskemik yang di diagnosis dengan CT-Scan/MRI, diharapkan pada hasil
CT-Scan/MRI dapat dicantumkan hasil letak lokasi lesi lebih detail dan
dispesifikasikan luas dan total volume lesi pada pasien stroke iskemik
terutama pada area tertentu di otak agar dapat di analisis lebih detail dan
penekanan klinis mengenai hubungannya dengan terjadinya gangguan
fungsi kognitif pada pasien stroke iskemik.

Peneliti mengharapkan kepada keluarga pasien stroke iskemik dan
pasien stroke iskemik itu sendiri dalam meningkatkan kesadaran
mengenai pentingnya deteksi awal gangguan kognitif pada pasien
stroke iskemik begitu ditemukan gangguan fungsi kognitif seperti
bahasa, memori, visuospasial, fungsi eksekutif dan atensi sehingga
dapat dilakukan penatalaksanaan lebih awal pada pasien, setidaknya
dapat mempertahankan atau memperbaiki kualitas hidup pasien stroke
iskemik.

Perlunya ditingkatkan kembali promosi kesehatan tentang bahayanya
stroke iskemik dalam mencegah stroke terutama kepada orang yang
beresiko mengalami stroke dan selalu check up rutin ketika sudah tua

untuk monitoring pencegahan stroke.
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Lampiran 1 Lembar Penjelasan

LEMBAR PENJELASAN

Bapak/Ibu Yth,

Saya Willy, saat ini sedang menjalani Pendidikan Kedokteran di FKIK
UNJA dan saat ini sedang melakukan penelitian yang berjudul
“Hubungan Karakteristik Klinis, Letak Lesi Hemisfer dan Faktor Resiko
Vascular dengan Fungsi Kognitif Pasien Stroke Iskemik Di RSUD Raden
Mattaher Jambi Tahun 2022”.

Penelitian ini dilakukan sebagai salah satu kegiatan untuk menyelesaikan
proses belajar dan mengajar pada semester ketujuh dan syarat untuk memperoleh
gelar sarjana kedokteran. Tujuan penelitian ini adalah untuk menganalisis
hubungan karakteristik klinis, letak lesi hemisfer dan factor resiko vascular pada
pasien stroke iskemik dengan gangguan fungsi kognitif. Untuk keperluan tersebut,
saya memohon kesediaan anda untuk menjadi responden dalam penelitian ini. Saya
akan menilai fungsi kognitif anda dengan memberikan lembar kuesioner yang harus
anda isi sesuai dengan arahan dari saya untuk setiap pertanyaan.

Penelitian ini tidak akan menimbulkan hal-hal yang berbahaya bagi
bapak/ibu sekalian. Identitas pribadi anda sebagai responden akan dirahasiakan dan
semua informasi yang diberikan hanya akan digunakan dalam penelitian ini,
diharapkan anda bersedia mengisi lembar persetujuan yang telah saya siapkan.
Demikian informasi ini saya sampaikan. Atas bantuan dan kesediaan Anda menjadi

partisipan dalam penelitian ini, saya ucapakan terima kasih.

Jambi,2022

Peneliti,

(Willy)
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Lampiran 2 Lembar Informed Consent

LEMBAR PERSETUJUAN RESPONDEN

(Informed Consent)

Saya yang bertanda tangan di bawabh ini :
Nama

Jenis Kelamin :

Usia

Alamat

No. Tel/Hp

Setelah membaca dengan seksama, mengerti dan memahami
penjelasan dan informasi yang diberikan bahwa penelitian ini tidak
berakibat buruk bagi saya dan informasi yang saya diberikan dijaga
kerahasiaannya dan betul-betul hanya digunakan untuk kepentingan
penelitian, maka saya menyatakan BERSEDIA untuk berpatisipasi menjadi
responden dalam penelitian saudara. Willy dengan berjudul penelitian
“Hubungan Karakteristik Klinis, Letak Lesi Hemisfer dan Faktor
Resiko Vaskular dengan Fungsi Kognitif Pasien Stroke Iskemik di
RSUD Raden Mattaher Jambi Tahun 2022”

Demikian surat pernyataan ini saya buat dengan sadar dan tanpa

paksaan dari pihak manapun
Jambi, 2022

Responden
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Lampiran 3 Kuesioner MoCA-Ina

NAMA:
MONTREAL COGNITIVE ASSESMENT-Versi Indonesia (MoCA-Ina) Je'?ggﬁgf Tal PemTeﬂL';:'a‘ir:f

VISUOSPASIAL/EKSEKUTIF I
/ salin Gambar jam ( 11lebih 10 menit)
gambar (3 pain)

@End /
& o‘®

Begin

@, @ @
© [ 1] [ 1] [ 1 [ 1 [ 1]

bentuk angka jarum jam i3
PENAMAAN
[ 1 ol &
m Baca kata berikut dan minta | wajah Sutera Masjid | anggrek | merah
subjek mengulanginya. lakukan 2 kali, meski berhasil E ke-1 ‘ ‘ ‘ ' '
pada percobaan ke-1. lakukan recall setelah 5 menit [ o 5
ST 5-c- coftor angka (1 angkaldetik)  Subjek harus mengulangi dariawal [ ] 2 1 8 5 4
Subjek harus mengulangidaribelakang [ 1 7 4 2 il 2
Baca daftar huruf. subjek harus mengetuk dengan tangannya setiap kali huruf A muncul. poin nol jika = 2 kesalahan
[ 1] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB w1
Pengurangan berurutan dengan angka 7. Mulai dari 100 [ ] 93 [ 186 [ 179 [ 172 [ 165
4,5 hasil benar: 3 poin, 2 atau 3 benar: 2 poin; 1 benar: 1 poin, O benar: 0 poin A3
BAHASA Ulangi: Wati membantu saya menyapu lantai hariini. [ ]
Tikus bersembunyi di bawah dipan ketika kucing datang. [ ] il
Sebutkan sebanyak mungkin kata yang dimulai dengan huruf S [ 1.....(N=11kata) A
ABSTRAKSI Kemiripan antara, contoh pisang - jeruk = buah [ ]kereta-sepeda [ ]jam tangan - penggaris el 2
1WA RS .IRB Harus mengingat kata,  wajah Sutera Massjicl anggrek =~ merah
TANPA PETUNJUK [ ] | [ ] | [ 1] [ ] [ 1] | poin untuk recall
i i tanpa petunjuk
Opsional 7 petunjuk kategori 7 | | pap ]
petunjuk pilihan ganda .15
ORIENTASI [ ]1Tanggal [ ]1Bulan [ ]Tahun [ ]Hari [ ]Tempat [ ]Kota .16
Normal = 26 / 30 Total ../30

BIIF-1E |- 13 ol (-1 f RO e, Tambahkan 1 poin jika pend. €12 tahun
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OCSP Karakteristik Klinis Basis Vaskular | Contoh CT-Scan | Contoh MRI
Total e Hemiparesis Biasanya bagian
Anterior e  Gangguan fungsi luhur (disfasia, | proksimal dari
Circulatio dispraksia, diskalkulia, Middle cerebral
n Infarct gangguan visuospasial neglect ) | artery (MCA)
(TACI) |e Homonin atau oklusi pada
hemianopia internal cerebral
artery (ICA)
Partial e Disfungsi fungsi luhur yang Biasanya oklusi
Anterior terisolasi seperti disfagia, pada cabang dari
Circulatio dispraksia, diskalkulia, middle cerebral
n Infarct gangguan visuospasial neglect) | artery (MCA)
(PACI) ATAU
e Homonim hemianopia
e (Gangguan fungsi luhur saja
e Hemiparesis
Posterior | e TIsolasi hemianopia (posterior Oklusi dari
Circulatio cerebral artery (PCA)) vertebral-basilar
n Infarct | o Gejala serebelum seperti artery, cerebellar
(POCT) (Vertigo, nistagmus, ataksia, atau pembuluh
gangguan keseimbangan darah PCA
ekstremitas, gait)
e Gangguan batang otak seperti
konjungasi pergerakan bola
mata, ipsilateral nervus kranial
palsi atau kontralateral
motorik/sensorik defisit
Lacunar | ¢ Murni motorik stroke ATAU Oklusi pada arteri
Infarct | e Murni sensorik stroke ATAU penetrasi kecil,
e Murni sensorik-motorik stroke | lenticulostriate
ATAU artery dart MCA
e Hemiparesis ataksia ATAU atau pembuluh
o Gejala clumsy hand-dysarthria darah yang
memasok batang
otak atau deep
white matter
Nama Tanggal
Jenis Kelamin Usia

Diagnosis

Letak Lesi Hemisfer
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Lampiran 5 Lembar Pengumpulan Data

LEMBAR PENGUMPULAN DATA

I. DATA PRIBADI PENDERITA

Nama O TSP TSP PO P PP PP PPPR PP PRRPPTPRRPPIO
Umur TSP PP O PP P PP P PP UPPPRRPPRPRRPPIO
Kelamin ettt et ettt h e eh bt et e et e et e e bt eabeenae
Agama ettt ee e e —teee et teee e —aeee ettt ee e tbeeeeaataeaeeentbeaeetaeenanne
Pendidikan ettt et ettt et bbbt ea bt et e et e e bt eabe e
Pekerjaan ettt ettt e eee e tee e ttee ettt eeatteeaatteeaataeaataeenneeeneeeenneeeas
Alamat ettt ettt et et et e et e e b beehbeebe e teens
Status Perkawinan ettt ettt et e eh b eh bt et e et e et eeehbeeabeenae
Tanggal Pemeriksaan e eeteeeeeeeeiteeeeee e teee e teeeanteeaataeeaataeeataeennneeenraeeneaeas
No. Rekam Medik ettt ettt et e eh b eh bt et e et e et eeehbeeabeenae
IILANAMNESA

A.Saat Masuk Rumah Sakit
1. Faktor Resiko

- Diabetes Melitus : O ada( ) O tidak ada
- Riwayat Hipertensi : O ada( ) 0O tidak ada
- Riwayat Dislipidemia O ada( ) O tidak ada
- Merokok : Oada O tidak ada

2. Tanggal di diagnosa stroke oleh dokter

III.HASIL PEMERIKSAAN FISIK
A.Saat Masuk Rumah Sakit
Vital sign

Kesadaran :GCS:E A% M =

oCM o Apatis o0 Somnolens 0 Sopor o Coma
Tekanan Darah D e mmHG
Nadi D e x/ menit

Pernafasan e X/ menit
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Suhu e oC

MoCA-Ina e > 26 normal/<26 terganggu

Bamford ettt ettt ettt eh e st e et et et et teeh e et et enteneee
Tanda Rangsang Meningeal : .........ccccocieiieeiieeiiieiieeieeciee e e
N. Kranialis ettt ettt ettt ehte et e et eate st e e e e et e neente s
Sistem Motorik ettt ettt et eh e bt ea e et e et ee e eabeenae
Sistem Sensorik ettt ettt et e h e eh bt et e et e et et eabeenae
Refleks Fisiologis ettt e tee e —ee e —ee et eeabeeaate e taeenteeeateeenbeeeatbeensaeenns

IV.HASIL PEMERIKSAAN PENUNJANG

A.Hasil Pemeriksaan Laboratorium

-Hemoglobin e eeree e e e e e e e aeenaaeennaeenrae e
-Hematokrit e e
-Eritrosit e e e et
-Trombosit et ettt
-Leukosit ettt ettt
-Glukosa Darah Sewaktu ettt ettt
-HbAlc et et
-Kolesterol Total ettt ettt
-Trigliserida ettt et ee e e e e e —eeanaaeenraeearae e
-HDL Kolesterol ettt et ee e e e e e e eaaaeenraeearae e
-LDL Kolesterol e eeee e e ae e eraeeaeaenaaeeas
-Ureum Kreatinin ettt et
-Natrium e ettt e ee e e e e e e eeeaaeearaeenraeereae e
-Kalium e e e e —e e e araeaeaaaeans
B. Hasil EKG

..gr/dl
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Lampiran 6 Surat Izin Penelitian Kampus

KEMENTIR!

Ay A

RISET DAN THRNOL]
UNIVERSITTAS JAMI
FAKULTAS KEDOKTERAN DAN ILMU KESEHATAN

Alamat L Letiend Soeprapta Mo 33 Tekmaipurs Jambn Kode Pos 36102

TelpiFoe: (0741) 60246 website’ wiww tkik unjnacsd e-mail; Bk unpae i

Nomor 1360 /UN21.8/PT.01.04/2022
Hal : Izin Penelitian

i

in Akademik 2021/2022,
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Lampiran 7 Surat Izin Penelitian dan Etik di RS

B

¥y
PEMERINTAH DAERAH PROVINSI JAMBI 1 \*
RUMAH SAKIT UMUM DAERAH RADEN MATTAHER JAMB}
~ NOMOR AKREDITASI wszsm-c?fwz?x;ﬁm
~ JiLet. Jend. Soeprapto No. 31 Telanaipura - Jam MO
i Telp. (0741 ) 61692, 61694, 63304, 62364, Fax. 600114, Ras A

Jambi, 12 Juli 2022

el Kepada Yth:
- :WRSUD 2.1/vI2022 Ka Instalasi Penunjang Medik dan Akreditasi
i . Ka inst ranap { zaal syaraf} ]“::thﬂ il S
Di ' A Vet Gean

RSUD Raden Mattaher Provinsi Jambi




71

Lampiran 8 Kartu Bimbingan

KEMENTERIAN PENDIDIKAN DAN KEBUDAYAAN
UNIVERSITAS JAMBI
FAKULTAS KEDOKTERAN DAN ILMU KESEHATAN
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Lampiran 10 Output Penelitian

Output Penelitian

1. Distribusi Frekuensi Pasien Stroke Iskemik
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Kriteria Klinis Bamford
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid TACI 8 14.3 14.3 14.3

PACI 20 35.7 35.7 50.0

POCI 6 10.7 10.7 60.7

LACI 22 39.3 39.3 100.0

Total 56 100.0 100.0

Letak Lesi Hemisfer
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Kanan 11 19.6 19.6 19.6
Valid | Kiri 45 80.4 80.4 100.0
Total 56 100.0 100.0
Diabetes Melitus
Frequency Percent Valid Percent Cli)rgruclg;[litve
Tidak Diabetes Melitus 32 57.1 57.1 57.1
Valid | Diabetes Melitus 24 42.9 42.9 100.0
Total 56 100.0 100.0
Hipertensi
Frequency Percent Valid Percent | Cumulative Percent
Valid Tidak Hipertensi 21 37.5 37.5 37.5
Hipertensi 35 62.5 62.5 100.0
Total 56 100.0 100.0
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Dislipidemia
Frequency Percent Valid Percent CL;)mulatlve
ercent
Valid Tidak Dislipidemia 21 37.5 37.5 37.5
Dislipidemia 35 62.5 62.5 100.0
Total 56 100.0 100.0
Fungsi Kognitif
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid Normal 27 48.2 48.2 48.2
Terganggu 29 51.8 51.8 100.0
Total 56 100.0 100.0
Jenis Kelamin
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid Perempuan 22 39.3 39.3 39.3
Laki-Laki 34 60.7 60.7 100.0
Total 56 100.0 100.0
Usia
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid < 60 Tahun 32 57.1 57.1 57.1
> 60 Tahun 24 42.9 42.9 100.0
Total 56 100.0 100.0
Lama Pendidikan
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid > 12 tahun 11 19.6 19.6 19.6
< 12 tahun 45 80.4 80.4 100.0
Total 56 100.0 100.0
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2. Distribsui variabel karakteristik klinis pasien yang mengalami gangguan

fungsi kognitif
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Kriteria Klinis Bamford *
riteria Klinis Bamford 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Fungsi Kognitif
Ei)a;ﬁtg; Melitus * Fungsi 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Hipertensi * Fungsi Kognitif 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Dislipidemia * Fungsi Kognitif 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Iﬁzt;(itLi?Sl Hemisfer * Fungsi 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Kriteria Klinis Bamford* Fungsi Kognitif
Crosstab
Fungsi Kognitif
Total
Normal Terganggu
Kriteria Klinis Bamford TACI Count 1 7 8
Expected Count 3.9 4.1 8.0
% within Kriteria Klinis Bamford 12.5% 87.5% 100.0%
PACI Count 6 14 20
Expected Count 9.6 10.4 20.0
% within Kriteria Klinis Bamford 30.0% 70.0% 100.0%
POCI Count 2 4 6
Expected Count 2.9 3.1 6.0
% within Kriteria Klinis Bamford 33.3% 66.7% 100.0%
LACI Count 18 4 22
Expected Count 10.6 11.4 22.0
% within Kriteria Klinis Bamford 81.8% 18.2% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Kriteria Klinis Bamford 48.2% 51.8% 100.0%




Risk Estimate

Value

Odds Ratio for Kriteria Klinis P
Bamford (TACI/ PACI)

a. Risk Estimate statistics cannot be computed.
They are only computed for a 2*2 table without
empty cells.

Letak Lesi Hemisfer * Fungsi Kognitif
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Crosstab

Fungsi Kognitif

Normal Terganggu Total

Letak Lesi Hemisfer Kanan Count 9 2 11
Expected Count 53 5.7 11.0

% within Letak Lesi Hemisfer 81.8% 18.2% 100.0%

Kiri Count 18 27 45

Expected Count 21.7 233 45.0

% within Letak Lesi Hemisfer 40.0% 60.0% 100.0%

Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0

% within Letak Lesi Hemisfer 48.2% 51.8% 100.0%

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Letak Lesi 6.750 1.304 34.942
Hemisfer (Kanan / Kiri)
For cohort Fungsi Kognitif = 2.045 1.300 3.219
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = .303 .085 1.086
Terganggu
N of Valid Cases 56




Diabetes Melitus * Fungsi Kognitif
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Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu
Diabetes Melitus Tidak Diabetes Melitus Count 16 16
Expected Count 15.4 16.6
% within Diabetes Melitus 50.0% 50.0%
Diabetes Melitus Count 11 13
Expected Count 11.6 12.4
% within Diabetes Melitus 45.8% 54.2%
Total Count 27 29
Expected Count 27.0 29.0
% within Diabetes Melitus 48.2% 51.8%
Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Diabetes 1.182 409 3.413
Melitus (Tidak Diabetes
Melitus / Diabetes Melitus)
For cohort Fungsi Kognitif = 1.091 .626 1.902
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 923 557 1.530
Terganggu
N of Valid Cases 56




Hipertensi * Fungsi Kognitif
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Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Hipertensi Tidak Hipertensi Count 15 6 21
Expected Count 10.1 10.9 21.0
% within Hipertensi 71.4% 28.6% 100.0%
Hipertensi Count 12 23 35
Expected Count 16.9 18.1 35.0
% within Hipertensi 34.3% 65.7% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Hipertensi 48.2% 51.8% 100.0%
Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Hipertensi 4.792 1.478 15.535
(Tidak Hipertensi / Hipertensi)
For cohort Fungsi Kognitif = 2.083 1.223 3.548
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 435 212 .891
Terganggu
N of Valid Cases 56




Dislipidemia * Fungsi Kognitif
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Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Dislipidemia Tidak Dislipidemia Count 6 15 21
Expected Count 10.1 10.9 21.0
% within Dislipidemia 28.6% 71.4% 100.0%
Dislipidemia Count 21 14 35
Expected Count 16.9 18.1 35.0
% within Dislipidemia 60.0% 40.0% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Dislipidemia 48.2% 51.8% 100.0%
Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Dislipidemia 267 .083 .854
(Tidak Dislipidemia /
Dislipidemia)
For cohort Fungsi Kognitif = 476 230 987
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.786 1.097 2.908
Terganggu
N of Valid Cases 56
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Jenis Kelamin * Fungsi 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Kognitif
Usia * Fungsi Kognitif 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Lama Pendidikan * Fungsi 56 100.0% 0 0.0% 56 100.0%
Kognitif
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Jenis Kelamin * Fungsi Kognitif

Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Jenis Kelamin Perempuan Count 12 10 22
Expected Count 10.6 11.4 22.0
% within Jenis Kelamin 54.5% 45.5% 100.0%
Laki-Laki Count 15 19 34
Expected Count 16.4 17.6 34.0
% within Jenis Kelamin 44 1% 55.9% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Jenis Kelamin 48.2% 51.8% 100.0%
Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Jenis Kelamin 1.520 517 4.468
(Perempuan / Laki-Laki)
For cohort Fungsi Kognitif = 1.236 122 2.116
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 813 471 1.405
Terganggu
N of Valid Cases 56
Usia * Fungsi Kognitif
Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Usia < 60 Tahun Count 14 18 32
Expected Count 15.4 16.6 32.0
% within Usia 43.8% 56.3% 100.0%
> 60 Tahun Count 13 11 24
Expected Count 11.6 12.4 24.0
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% within Usia 54.2% 45.8% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Usia 48.2% 51.8% 100.0%

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Usia (< 60 .658 227 1.908
Tahun / > 60 Tahun)
For cohort Fungsi Kognitif = .808 471 1.384
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.227 721 2.088
Terganggu
N of Valid Cases 56
Lama Pendidikan * Fungsi Kognitif
Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Lama Pendidikan > 12 tahun Count 5 6 11
Expected Count 53 5.7 11.0
% within Lama Pendidikan 45.5% 54.5% 100.0%
< 12 tahun Count 22 23 45
Expected Count 21.7 233 45.0
% within Lama Pendidikan 48.9% 51.1% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Lama Pendidikan 48.2% 51.8% 100.0%
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Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Lama 871 232 3.271
Pendidikan (> 12 tahun / < 12
tahun)
For cohort Fungsi Kognitif = 930 456 1.897
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.067 .580 1.965
Terganggu
N of Valid Cases 56

3. Analisis Bivariat Karakteristik Klinis Bamford dengan Gangguan Fungsi
Kognitif

Case Processing Summary
Unweighted Cases® N Percent
Selected Cases Included in Analysis 56 100.0
Missing Cases 0 .0
Total 56 100.0
Unselected Cases 0 .0
Total 56 100.0
a. If weight is in effect, see classification table for the total number of cases.

Dependent Variable Encoding
Original Value Internal Value
Normal 0
Terganggu 1

Categorical Variables Codings

Parameter coding

Frequency (D) 2) 3)
Kriteria Klinis Bamford TACI 8 1.000 .000 .000
PACI 20 .000 1.000 .000
POCI 6 .000 .000 1.000
LACI 22 .000 .000 .000




Block 0: Beginning Block
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Classification Table*?
Predicted
Fungsi Kognitif
Percentage
Observed Normal Terganggu Correct
Step 0 Fungsi Kognitif Normal 0 27 .0
Terganggu 0 29 100.0
Overall Percentage 51.8
a. Constant is included in the model.
b. The cut value is .500
Classification Table?
Predicted
Fungsi Kognitif
Percentage
Observed Normal Terganggu Correct
Step 1 Fungsi Kognitif Normal 18 9 66.7
Terganggu 4 25 86.2
Overall Percentage 76.8
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig.
Step 1* Kriteria Klinis Bamford 14.208 .003
Kriteria Klinis Bamford(1) 3.450 1.204 8.218 .004
Kriteria Klinis Bamford(2) 2.351 737 10.170 .001
Kriteria Klinis Bamford(3) 2.197 1.027 4.574 .032
Constant -1.504 .553 7.404 .007
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Variables in the Equation

95% C.1.for EXP(B)
Exp(B) Lower Upper
Step 12 Kriteria Klinis Bamford
Kriteria Klinis Bamford(1) 31.500 2.978 333.221
Kiriteria Klinis Bamford(2) 10.500 2.475 44.545
Kriteria Klinis Bamford(3) 9.000 1.201 67.417
Constant 222
4.Analisis Bivariat Letak Lesi Hemisfer dengan gangguan fungsi kognitif
Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Letak Lesi Hemisfer Kanan Count 9 2 11
Expected Count 53 5.7 11.0
% within Letak Lesi Hemisfer 81.8% 18.2% 100.0%
Kiri Count 18 27 45
Expected Count 21.7 233 45.0
% within Letak Lesi Hemisfer 40.0% 60.0% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Letak Lesi Hemisfer 48.2% 51.8% 100.0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance (2-
Value df sided) Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 6.1912 1 .013
Continuity Correction® 4.629 1 .031
Likelihood Ratio 6.559 1 .010
Fisher's Exact Test .018 015
Linear-by-Linear Association 6.080 1 .014
N of Valid Cases 56
a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5.30.
b. Computed only for a 2x2 table
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Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Letak Lesi 6.750 1.304 34.942
Hemisfer (Kanan / Kiri)
For cohort Fungsi Kognitif = 2.045 1.300 3.219
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = .303 .085 1.086
Terganggu
N of Valid Cases 56

5. Analisis Bivariat Diabetes Melitus dengan Gangguan Fungsi Kognitif

Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu
Diabetes Melitus Tidak Diabetes Melitus Count 16 16
Expected Count 15.4 16.6
% within Diabetes Melitus 50.0% 50.0%
Diabetes Melitus Count 11 13
Expected Count 11.6 12.4
% within Diabetes Melitus 45.8% 54.2%
Count 27 29
Expected Count 27.0 29.0
% within Diabetes Melitus 48.2% 51.8%
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Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance (2-
Value df sided) Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square .0952 1 757
Continuity Correction® .001 1 969
Likelihood Ratio .095 1 757
Fisher's Exact Test 793 485
Linear-by-Linear Association .094 1 760
N of Valid Cases 56
a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 11.57.
Ib. Computed only for a 2x2 table
Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Diabetes Melitus 1.182 409 3.413
(Tidak Diabetes Melitus / Diabetes
Melitus)
For cohort Fungsi Kognitif = 1.091 .626 1.902
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 923 557 1.530
Terganggu
N of Valid Cases 56
6. Analisis Bivariat Hipertensi dengan Gangguan Fungsi Kognitif
Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Hipertensi Tidak Hipertensi Count 15 6 21
Expected Count 10.1 10.9 21.0
% within Hipertensi 71.4% 28.6% 100.0%
Hipertensi Count 12 23 35
Expected Count 16.9 18.1 35.0
% within Hipertensi 343% 65.7% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Hipertensi 48.2% 51.8% 100.0%
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Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 7.252* 1 .007

Continuity Correction® 5.841 1 .016

Likelihood Ratio 7.430 1 .006

Fisher's Exact Test .012 .007
Linear-by-Linear Association 7.123 1 .008

N of Valid Cases 56

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10.13.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Hipertensi 4.792 1.478 15.535
(Tidak Hipertensi / Hipertensi)
For cohort Fungsi Kognitif = 2.083 1.223 3.548
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 435 212 .891
Terganggu
N of Valid Cases 56
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7. Analisis Bivariat Dislipidemia dengan Gangguan Fungsi Kognitif

Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total

Dislipidemia Tidak Dislipidemia Count 6 15 21

Expected Count 10.1 10.9 21.0

% within Dislipidemia 28.6% 71.4% 100.0%

Dislipidemia Count 21 14 35

Expected Count 16.9 18.1 35.0

% within Dislipidemia 60.0% 40.0% 100.0%
Total Count 27 29 56

Expected Count 27.0 29.0 56.0

% within Dislipidemia 48.2% 51.8% 100.0%

Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square 5.1922 1 .023
Continuity Correction® 4.010 1 .045
Likelihood Ratio 5.323 1 .021
Fisher's Exact Test .029 .022
Linear-by-Linear Association 5.100 1 .024
N of Valid Cases 56

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10.13.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Dislipidemia 267 .083 .854
(Tidak Dislipidemia /
Dislipidemia)
For cohort Fungsi Kognitif = 476 230 987
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.786 1.097 2.908
Terganggu
N of Valid Cases 56




8. Analisis Bivariat Jenis Kelamin dengan Gangguan Fungsi Kognitif
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Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total
Jenis Kelamin Perempuan Count 12 10 22
Expected Count 10.6 11.4 22.0
% within Jenis Kelamin 54.5% 45.5% 100.0%
Laki-Laki Count 15 19 34
Expected Count 16.4 17.6 34.0
% within Jenis Kelamin 44.1% 55.9% 100.0%
Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0
% within Jenis Kelamin 48.2% 51.8% 100.0%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square .5822 1 446
Continuity Correction® .239 1 .625
Likelihood Ratio 582 1 .445
Fisher's Exact Test .585 313
Linear-by-Linear Association 571 1 450
N of Valid Cases 56

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 10.61.

b. Computed only for a 2x2 table




Risk Estimate

95% Confidence Interval

Value Lower Upper
Odds Ratio for Jenis Kelamin 1.520 517 4.468
(Perempuan / Laki-Laki)
For cohort Fungsi Kognitif = 1.236 722 2.116
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = .813 471 1.405
Terganggu
N of Valid Cases 56

9. Analisis Bivariat Usia dengan Gangguan Fungsi Kognitif

Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total

Usia < 60 Tahun Count 14 18 32
Expected Count 15.4 16.6 32.0

% within Usia 43.8% 56.3% 100.0%

> 60 Tahun Count 13 11 24

Expected Count 11.6 12.4 24.0

% within Usia 54.2% 45.8% 100.0%

Total Count 27 29 56
Expected Count 27.0 29.0 56.0

% within Usia 48.2% 51.8% 100.0%




92

Chi-Square Tests

Asymptotic
Significance (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square .596° 1 .440

Continuity Correction® 252 1 616

Likelihood Ratio 597 1 .440

Fisher's Exact Test .590 .308
Linear-by-Linear Association .585 1 444

N of Valid Cases 56

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 11.57.

b. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper

Odds Ratio for Usia (< 60 .658 227 1.908
Tahun / > 60 Tahun)
For cohort Fungsi Kognitif = .808 471 1.384
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.227 721 2.088
Terganggu
N of Valid Cases 56
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10. Analisis Bivariat Lama Pendidikan dengan Gangguan Fungsi Kognitif

Crosstab
Fungsi Kognitif
Normal Terganggu Total

Lama Pendidikan > 12 tahun Count 5 6 11

Expected Count 53 5.7 11.0

% within Lama Pendidikan 45.5% 54.5% 100.0%

< 12 tahun Count 22 23 45

Expected Count 21.7 233 45.0

% within Lama Pendidikan 48.9% 51.1% 100.0%
Total Count 27 29 56

Expected Count 27.0 29.0 56.0

% within Lama Pendidikan 48.2% 51.8% 100.0%

Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance (2- Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square .0422 1 .838
Continuity Correction® .000 1 1.000
Likelihood Ratio .042 1 .838
Fisher's Exact Test 1.000 .553
Linear-by-Linear Association .041 1 .840
N of Valid Cases 56

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 5.30.

b. Computed only for a 2x2 table




Risk Estimate
95% Confidence Interval
Value Lower Upper
Odds Ratio for Lama Pendidikan (> 871 232 3.271
12 tahun / < 12 tahun)
For cohort Fungsi Kognitif = 930 456 1.897
Normal
For cohort Fungsi Kognitif = 1.067 .580 1.965
Terganggu
N of Valid Cases 56
11. Analisis Regresi Multivariat Terhadap Fungsi Kognitif
Case Processing Summary
Unweighted Cases® N Percent
Selected Cases Included in Analysis 56 100.0
Missing Cases 0 .0
Total 56 100.0
Unselected Cases 0 .0
Total 56 100.0

Dependent Variable Encoding

Original Value Internal Value
Normal 0
Terganggu 1




95

Categorical Variables Codings

Parameter coding
Frequency 1) 2) 3)
Kriteria Klinis Bamford TACI 8 1.000 .000 .000
PACI 20 .000 1.000 .000
POCI 6 .000 .000 1.000
LACI 22 .000 .000 .000
Diabetes Melitus Tidak Diabetes Melitus 32 .000
Diabetes Melitus 24 1.000
Letak Lesi Hemisfer Kanan 11 .000
Kiri 45 1.000
Dislipidemia Tidak Dislipidemia 21 .000
Dislipidemia 35 1.000
Hipertensi Tidak Hipertensi 21 .000
Hipertensi 35 1.000
Block 0: Beginning Block
Classification Table®"
Predicted
Fungsi Kognitif
Percentage
Observed Normal Terganggu Correct
Step 0 Fungsi Kognitif Normal 0 27 .0
Terganggu 0 29 100.0
Overall Percentage 51.8
Variables in the Equation
B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Step 0 Constant .071 267 .071 1 .789 1.074




Variables not in the Equation

Score df Sig.

Step 0 Variables Kriteria Klinis Bamford 17.226 3 .001
Kriteria Klinis Bamford(1) 4.768 .029

Kriteria Klinis Bamford(2) 4.134 .042

Kriteria Klinis Bamford(3) .596 440

Diabetes Melitus(1) .095 757

Hipertensi(1) 7.252 .007

Dislipidemia(1) 5.192 .023

Letak Lesi Hemisfer(1) 6.191 .013

Overall Statistics 24918 7 .001

Block 1: Method = Backward Stepwise (Likelihood Ratio)

Omnibus Tests of Model Coefficients

Chi-square df Sig.
Step 1 Step 29.795 7 .000
Block 29.795 7 .000
Model 29.795 7 .000
Step 22 Step -.127 1 722
Block 29.669 6 .000
Model 29.669 6 .000

a. A negative Chi-squares value indicates that the Chi-squares value
has decreased from the previous step

Model Summary
Cox & Snell R Nagelkerke R
Step -2 Log likelihood Square Square
1 47.766* 413 .550
2 47.8922 411 .549
a. Estimation terminated at iteration number 5 because parameter
estimates changed by less than .001.
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Hosmer and Lemeshow Test

Step Chi-square df Sig.
1 10.228 7 176
2 9.059 8 337
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Contingency Table for Hosmer and Lemeshow Test

Fungsi Kognitif = Normal Fungsi Kognitif = Terganggu

Observed Expected Observed Expected Total

Step 1 1 5.650 0 .350 6
2 6.286 2 714 7
3 4.649 1.351 6
4 3.307 2 1.693 5
5 3.109 2.891 6
6 1.909 4 4.091 6
7 1.207 6 4.793 6
8 .641 8 7.359 8
9 242 5 5.758 6
Step 2 1 5.631 0 .369 6

2 6.371 2 .629 7
3 4.586 1.414 6
4 3.313 2 1.687 5
5 3.066 2.934 6
6 1.898 4 4.102 6
7 1.321 7 5.679 7
8 268 3 2.732 3
9 471 6 6.529 7
10 .074 3 2.926 3
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Classification Table®
Predicted
Fungsi Kognitif
Percentage
Observed Normal Terganggu Correct

Step 1 Fungsi Kognitif Normal 23 4 85.2

Terganggu 5 24 82.8

Overall Percentage 83.9

Step 2 Fungsi Kognitif Normal 23 4 85.2

Terganggu 5 24 82.8

Overall Percentage 83.9

Variables in the Equation
B S.E Wald df Sig.

Step 12 Kriteria Klinis Bamford 7.714 3 .052
Kriteria Klinis Bamford(1) 3.035 1.343 5.108 1 .024
Kriteria Klinis Bamford(2) 1.921 .848 5.131 1 .024
Kriteria Klinis Bamford(3) 1.321 1.185 1.241 1 265
Diabetes Melitus(1) 279 784 127 1 722
Hipertensi(1) 1.588 763 4.327 1 .038
Dislipidemia(1) -1.397 .820 2.904 1 .088
Letak Lesi Hemisfer(1) 1.879 1.083 3.010 1 .083
Constant -2.863 1.271 5.075 1 .024
Step 22 Kriteria Klinis Bamford 7.969 3 .047
Kriteria Klinis Bamford(1) 3.028 1.336 5.138 1 .023
Kriteria Klinis Bamford(2) 1.981 .838 5.593 1 .018
Kriteria Klinis Bamford(3) 1.401 1.162 1.455 1 228
Hipertensi(1) 1.609 762 4.451 1 .035
Dislipidemia(1) -1.355 .806 2.827 1 .093
Letak Lesi Hemisfer(1) 1.825 1.063 2.943 1 .086
Constant -2.785 1.235 5.088 1 .024
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Variables in the Equation

95% C.1.for EXP(B)
Exp(B) Lower Upper

Step 12 Kriteria Klinis Bamford
Kiriteria Klinis Bamford(1) 20.795 1.496 288.979
Kiriteria Klinis Bamford(2) 6.827 1.295 35.981
Kriteria Klinis Bamford(3) 3.746 367 38.250
Diabetes Melitus(1) 1.322 284 6.142
Hipertensi(1) 4.892 1.096 21.838
Dislipidemia(1) .247 .050 1.233
Letak Lesi Hemisfer(1) 6.546 784 54.669
Constant .057

Step 22 Kriteria Klinis Bamford
Kriteria Klinis Bamford(1) 20.664 1.506 283.454
Kriteria Klinis Bamford(2) 7.250 1.404 37.442
Kriteria Klinis Bamford(3) 4.060 417 39.565
Hipertensi(1) 4.996 1.121 22.266
Dislipidemia(1) 258 .053 1.252
Letak Lesi Hemisfer(1) 6.200 71 49.845
Constant .062

a. Variable(s) entered on step 1: Kriteria Klinis Bamford, Diabetes Melitus, Hipertensi, Dislipidemia, Letak Lesi Hemisfer.

Model if Term Removed
Model Log Change in -2 Log
Variable Likelihood Likelihood df Sig. of the Change
Step 1 Kriteria Klinis Bamford -28.436 9.107 .028
Diabetes Melitus -23.946 127 722
Hipertensi -26.198 4.629 .031
Dislipidemia -25.439 3.112 .078
Letak Lesi Hemisfer -25.633 3.499 .061
Step 2 Kriteria Klinis Bamford -28.630 9.367 .025
Hipertensi -26.336 4.780 .029
Dislipidemia -25.449 3.006 .083
Letak Lesi Hemisfer -25.639 3.385 .066




Variables not in the Equation

Score

df

Sig.

Step 2* Variables Diabetes Melitus(1)

127

721

Overall Statistics

127

721

a. Variable(s) removed on step 2: Diabetes Melitus
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