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The example of a believer is that of a fresh tender plant; 

from whatever direction the wind comes, it bends it, but 

when the wind becomes quiet, it becomes straight 

again. Similarly, a believer is afflicted with calamities 

(but he remains patient till Allah removes his 

difficulties). And an impious wicked person is like a 

cedar tree that stays hard and straight till Allah cuts 

(breaks) it down when He wishes. 

Sahih al-Bukhari, no. 5644 & Sahih Muslim, no. 2809. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

 

 

Correlation of Platelet Count with Length of Stay in Acute Ischemic Stroke 

Patients at Dr. H. Abdul Moeloek Regional General Hospital  

from January- December 2023 

 

By 

 

 

Hafidz Sirojuddin Azhar 

 

Background: Acute ischemic stroke is a significant health concern, leading to high 

morbidity and mortality rates. Platelet count has been associated with stroke 

severity and patient outcomes. This study aims to investigate the correlation 

between platelet count and the length of hospital stay in patients with acute ischemic 

stroke. 

Method: This study is an observational study with a cross-sectional design. Data 

collection was conducted at Dr. H. Abdul Moeloek Regional Hospital located in 

Bandar Lampung from September 2024 to January 2025. The sample was taken 

from medical records using a consecutive sampling technique, resulting in a total 

of 212 patients diagnosed with acute ischemic stroke during the period from 

January to December 2023. Data extracted from the medical records included 

platelet counts measured upon admission and the length of stay recorded. Statistical 

analysis was performed using Spearman’s Rho correlation to assess the relationship 

between platelet count and length of stay. 

Results: The study found a significant negative correlation between platelet count 

and length of  stay (r = - 0.336, p < 0.001). Patients with higher platelet counts 

tended to have shorter hospital stays, indicating a potential prognostic value of 

platelet count in acute ischemic stroke management. 

Conclusion: The findings suggest that platelet count may serve as a useful 

prognostic indicator in acute ischemic stroke, with higher counts correlating with 

improved clinical outcomes and reduced length of hospital stay. Further research is 

warranted to explore the underlying mechanisms and clinical implications of these 

findings. 

 

Keywords: Acute Ischemic Stroke, Clinical Outcomes, Length Of Stay, Platelet 

Count, Prognosis. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ABSTRAK 

 

 

 

Korelasi Jumlah Trombosit Dengan Lama Rawat Inap Pasien Stroke 

Iskemik Akut Di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. H. Abdul  

Moeloek Periode Januari – Desember  2023 

 

Oleh 

 

 

Hafidz Sirojuddin Azhar 

 

Latar Belakang: Stroke iskemik akut merupakan masalah kesehatan yang 

signifikan, menyebabkan tingkat morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Jumlah 

trombosit telah dikaitkan dengan keparahan stroke dan hasil pasien. Penelitian ini 

bertujuan untuk menyelidiki korelasi antara jumlah trombosit dan lama rawat inap 

pada pasien dengan stroke iskemik akut. 

Metode: Penelitian ini merupakan studi observasional dengan desain potong 

lintang. Pengambilan data dilakukan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek yang terletak 

di Bandar Lampung dari September 2024 hingga Januari 2025. Sampel diambil dari 

rekam medis menggunakan teknik consecutive sampling, dengan total 212 pasien 

yang didiagnosis dengan stroke iskemik akut pada periode Januari hingga 

Desember 2023. Data yang diambil dari rekam medis mencakup jumlah trombosit 

yang diukur saat pasien masuk dan lama rawat inap yang dicatat. Analisis statistik 

dilakukan menggunakan korelasi Spearman’s Rho untuk menilai hubungan antara 

jumlah trombosit dan lama rawat inap. 

Hasil: Penelitian ini menemukan korelasi negatif yang signifikan antara jumlah 

trombosit dan lama rawat inap (r = - 0.336, p < 0.001). Pasien dengan jumlah 

trombosit yang lebih tinggi cenderung memiliki lama rawat inap yang lebih pendek, 

menunjukkan nilai prognostik potensialbv dari jumlah trombosit dalam manajemen 

stroke iskemik akut. 

Kesimpulan: Temuan ini menunjukkan bahwa jumlah trombosit dapat berfungsi 

sebagai indikator prognostik yang berguna pada stroke iskemik akut, dengan jumlah 

yang lebih tinggi berkorelasi dengan hasil klinis yang lebih baik dan lama rawat 

inap yang lebih singkat. Penelitian lebih lanjut diperlukan untuk mengeksplorasi 

mekanisme yang mendasari dan implikasi klinis dari temuan ini. 

 

Kata Kunci: Hasil Klinis, Jumlah Trombosit ,  Lama Rawat Inap, Prognosis,  

Stroke Iskemik Akut. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

 

 

1.1. Latar Belakang  

Stroke menurut World Health Organization (WHO) merupakan manifestasi 

klinis dari gangguan fungsi serebral, baik fokal maupun global yang 

berlangsung dengan cepat, lebih dari 24 jam, atau berakhir dengan kematian, 

dan tanpa ditemukannya penyebab selain daripada gangguan vaskular. Definisi 

ini mencakup stroke iskemik akut, perdarahan intraserebral, dan perdarahan 

subarachnoid . Mengambil definisi dari American Heart Association (AHA), 

Stroke iskemik akut merupakan episode disfungsi neurologis yang disebabkan 

oleh infark fokal pada otak, sumsum tulang belakang, atau retina (Sacco et al., 

2019). Definisi ini berdasarkan pada: (1) bukti patologis, pencitraan, atau bukti 

obyektif lain yang menunjukkan adanya cedera iskemik fokal pada otak, 

sumsum tulang belakang, atau retina dalam distribusi vaskular tertentu; atau (2) 

bukti klinis dari cedera iskemik fokal yang ditandai dengan gejala yang 

berlangsung selama 24 jam atau lebih, atau sampai menyebabkan kematian, 

dengan penyebab lain telah dikesampingkan (Coupland et al., 2017). 

 

Di Indonesia, berdasarkan Survei Kesehatan Indonesia (SKI) tahun 2023, 

prevalensi stroke mencapai 8,3 per 1000 penduduk, dengan prevalensi tertinggi 

adalah di provinsi Daerah Istimewa Yogyakarta, sementara provinsi Lampung 

menempati urutan kedua belas (Kementrian Kesehatan RI, 2023). Angka 

prevalensi stroke di Indonesia mengalami penurunan dari tahun 2018 yang 

sebelum nya di angka 10,3 per 1000 penduduk, dengan provinsi lampung 

menempati urutan keduapuluh tiga (Kementrian Kesehata n RI, 2018).Estimasi 
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terbaru Global Burden Disease (GBD) 2019 mengungkapkan bahwa stroke 

masih menempati posisi kedua sebagai penyebab kematian dan posisi ketiga 

sebagai penyebab kematian dan cacat digabungkan dinyatakan dalam Disability 

Adjusted Life Years (DALYs) di seluruh dunia (Feigin et al., 2023). 

 

Dalam patogenesis stroke, peran trombosit sangat signifikan karena mereka 

tidak hanya berperan dalam pembentukan thrombus yang menyebabkan 

penyumbatan pembuluh darah serebral, tetapi juga aktif dalam memediasi 

respons inflamasi yang memperburuk kerusakan jaringan otak. Aktivasi 

trombosit menyebabkan pelepasan mediator inflamasi dan molekul adhesi yang 

meningkatkan interaksi dengan sel-sel imun dan endotel, sehingga terjadi 

peningkatan permeabilitas pembuluh darah dan peningkatan migrasi sel-sel 

inflamasi ke area iskemik. Selain itu, trombosit juga berperan dalam modulasi 

respons imun adaptif, termasuk interaksi dengan T Regulator Cell (Tregc), yang 

dapat mempengaruhi respon inflamasi pada fase akut dan reperfusi stroke. Oleh 

karena itu, memahami peran trombosit dalam tromboinflamasi menjadi kunci 

untuk pengembangan strategi baru dalam pengobatan stroke iskemik akut (Cui 

et al., 2023). 

 

Tromboinflamasi merupakan proses patologis yang melibatkan interaksi antara 

trombosis, inflamasi, dan kebocoran vaskular, di mana trombosit memainkan 

peran kunci dalam mengatur respon hemostasis dan inflamasi. Trombosit yang 

diaktifkan tidak hanya membentuk trombus untuk menghentikan perdarahan, 

tetapi juga melepaskan molekul proinflamasi yang memperburuk kerusakan 

jaringan melalui peningkatan inflamasi dan trombosis. Dalam kondisi seperti 

stroke iskemik akut, antitrombosit dan antikoagulan saat ini efektif 

menghambat trombosis patologis, namun penggunaan nya meningkatkan risiko 

perdarahan karena juga menghambat fungsi protektif trombosit dalam menjaga 

hemostasis. Oleh karena itu, diperlukan pendekatan terapeutik baru yang dapat 

menargetkan fungsi patologis trombosit tanpa mempengaruhi peran 

protektifnya dalam mencegah kebocoran vaskular (Mack et al., 2024). 

Tromboinflamasi dipicu oleh kerusakan jaringan Damage Assosiated 
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Mollecular Patterns (DAMPs), melibatkan interaksi antara sistem koagulasi 

dan respons inflamasi, dengan trombosit berperan penting dalam pembentukan 

trombus dan peradangan (Schrottmaier & Assinger, 2024).  

 

Pada pasien stroke akut, terjadi penurunan jumlah trombosit dan peningkatan 

Mean Platelet Volume (MPV), yang mencerminkan trombosit lebih reaktif, 

meningkatkan risiko komplikasi trombotik (Sadeghi et al., 2020). Penelitian 

oleh Kanazawa et al. (2023) menunjukkan bahwa jumlah trombosit berfungsi 

sebagai faktor prognostik pada stroke iskemik akut, di mana jumlah yang terlalu 

tinggi atau rendah berkaitan dengan hasil klinis buruk, menjadikannya 

biomarker penting untuk prognosis stroke. Penelitian sebelumnya juga 

menunjukkan bahwa Platelet Count (PC) berperan penting dalam patogenesis 

stroke iskemik akut dan Transient Ischemic Attack (TIA), dengan jumlah yang 

abnormal seringkali terkait dengan peningkatan risiko klinis. Meskipun PC 

telah lama dipelajari dalam penyakit kardiovaskular, signifikansinya dalam 

stroke, masih belum sepenuhnya dipahami. Beberapa studi menemukan bahwa 

baik jumlah trombosit yang rendah maupun tinggi dapat mempengaruhi risiko 

stroke berulang, kematian, dan hasil fungsional yang buruk. Temuan ini 

menunjukkan bahwa PC, bahkan dalam rentang normal, dapat menjadi 

biomarker potensial untuk memprediksi hasil klinis yang merugikan pada 

pasien stroke iskemik akut dan TIA. Studi lebih lanjut diperlukan untuk 

mengeksplorasi peran PC dalam stratifikasi risiko klinis dan memandu 

intervensi terapeutik pada pasien dengan risiko tinggi (M. Yang et al., 2019). 

 

Durasi rawat inap pada pasien stroke dipengaruhi oleh tingkat keparahan stroke, 

di mana pasien dengan kondisi lebih serius memerlukan perawatan yang lebih 

lama. Sebaliknya, faktor seperti usia, jenis kelamin, dan komorbiditas tidak 

menunjukkan hubungan yang signifikan terhadap lamanya perawatan (Ismail et 

al., 2020). Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf menyatakan bahwa waktu 

perawatan untuk pasien stroke  tanpa komplikasi adalah 3 hari, sedangkan 

perawatan dianggap berkepanjangan jika melebihi 7 hari (PERDOSNI, 2023). 

Oleh karena itu, mempelajari faktor-faktor yang memengaruhi lama rawat inap 
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pada stroke iskemik akut sangat penting bagi penyedia layanan kesehatan untuk 

merancang strategi yang dapat mengurangi durasi perawatan, memperbaiki 

hasil pasien, dan menekan biaya medis. 

 

Stroke iskemik akut dipilih sebagai subjek penelitian karena prevalensinya yang 

tinggi dan beban ekonomi besar yang ditimbulkan, terutama di Indonesia, di 

mana prevalensi stroke terus meningkat. Stroke iskemik akut terjadi akibat 

penyumbatan aliran darah ke otak, yang menyebabkan kerusakan jaringan 

melalui proses iskemia dan reperfusi. Trombosit berperan penting dalam proses 

ini, tidak hanya dalam pembentukan trombus tetapi juga melalui mekanisme 

thromboinflamasi yang memperburuk kerusakan otak. Pemahaman lebih dalam 

mengenai peran trombosit ini diharapkan dapat membuka peluang terapi yang 

lebih efektif dan memperbaiki prognosis pasien stroke iskemik akut. 

 

Penelitian terkait hubungan jumlah trombosit dengan lama rawat inap pasien 

stroke iskemik akut di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek (RSUDAM) belum pernah 

dilakukan. RSUDAM merupakan rumah sakit tipe A dan rumah sakit rujukan 

tertinggi di Provinsi Lampung, telah tercatat 460 pasien stroke iskemik akut 

melakukan rawat inap di RSUDAM pada tahun 2023. Berdasarkan uraian di 

atas, peneliti tertarik untuk mencari korelasi jumlah trombosit dengan lama 

rawat inap pasien stroke iskemik akut di RSUDAM dengan menggunakan data 

yang diperoleh melalui Rekam Medis periode Januari-Desember 2023. 

 

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang telah dikemukakan di atas, didapatkan 

rumusan masalah sebagai berikut: Apakah terdapat hubungan antara jumlah 

trombosit dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik akut di RSUDAM 

periode Januari Desember 2023? 
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1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Tujuan umum penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan antara 

jumlah trombosit dengan lama rawat inap pasien stroke iskemik akut di 

RSUDAM periode Januari-Desember 2023 

 

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Untuk mengetahui rerata jumlah trombosit pada pasien stroke iskemik 

akut di RSUDAM tahun 2023 periode Januari - Desember 2023.  

2. Mengetahui median lama rawat inap pada pasien stroke iskemik akut 

di RSUDAM tahun 2023 periode Januari - Desember 2023.  

3. Mengetahui karakteristik umum responden berupa usia dan jenis 

kelamin pada pasien stroke iskemik akut di RSUDAM tahun 2023 

periode Januari - Desember 2023. 

 

 1.4. Manfaat Penelitian  

1.4.1. Bagi Peneliti 

Penelitian ini bermanfaat untuk meningkatkan pengetahuan tata cara 

penulisan yang benar dan melakukan publikasi ilmiah, serta menambah 

pengetahuan mengenai hubungan jumlah trombosit dengan lama rawat 

inap pada stroke iskemik akut.   

 

1.4.2. Bagi Fakultas Kedokteran Universitas Lampung 

Melengkapi sumber data bagi institusi kesehatan bagian pendidikan 

kedokteran mengenai hubungan jumlah trombosit dengan lama rawat 

inap pasien stroke iskemik akut sehingga dapat digunakan sebagai bahan 

kepustakaan dalam melakukan penelitian lebih lanjut dengan topik yang 

berhubungan dengan judul penelitian. 
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1.4.3. Bagi Manajemen Rumah Sakit Umum Daerah Abdoel Moeloek 

Dengan informasi lebih detail mengenai faktor-faktor yang memengaruhi 

lama rawat inap, rumah sakit dapat mengelola sumber daya, seperti 

tempat tidur dan staf medis, secara lebih efisien. Penelitian ini 

berkontribusi pada peningkatan kualitas pelayanan dengan memberikan 

wawasan mendalam tentang faktor-faktor yang mempengaruhi 

perawatan pasien stroke. Selain itu, hasil penelitian ini dapat berfungsi 

sebagai data referensi bagi penelitian lebih lanjut mengenai faktor lain 

yang mempengaruhi lama rawat inap atau kondisi pasien stroke iskemik 

akut. 

  

1.4.4. Bagi Tenaga Medis 

Dengan memprediksi lama rawat inap berdasarkan jumlah trombosit, 

tenaga medis dapat melakukan perawatan dan tindakan medis yang lebih 

terarah. Selain itu, pemahaman tentang hubungan antara jumlah 

trombosit dan lama rawat inap memungkinkan tenaga medis untuk lebih 

cepat mengidentifikasi pasien dengan risiko tinggi komplikasi, sehingga 

intervensi dapat dilakukan lebih dini dan meningkatkan hasil perawatan. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

 

 

2.1. Stroke iskemik akut  

2.1.1. Definisi dan Sejarah Stroke 

Stroke iskemik pertama kali dikenali sebagai kondisi tersendiri pada 

awal abad ke-19 oleh Léon Rostan, yang mengamati adanya pelembutan 

jaringan otak akibat penyumbatan arteri. Pada awalnya, stroke sering 

dikaitkan dengan istilah "apopleksi" yang merujuk pada perdarahan 

otak, tetapi Rostan menyadari bahwa ada bentuk stroke lain yang tidak 

disertai perdarahan. Seiring waktu, pemahaman mengenai stroke 

iskemik berkembang, terutama setelah kontribusi Rudolf Virchow yang 

menekankan bahwa penyebab utama stroke iskemik adalah kerusakan 

pada dinding pembuluh darah, bukan inflamasi. Istilah “infark” 

kemudian diperkenalkan oleh Julius Cohnheim untuk menggambarkan 

kematian jaringan otak akibat kurangnya aliran darah. Kini, stroke 

iskemik didefinisikan sebagai gangguan neurologis yang disebabkan 

oleh penyumbatan arteri yang menghalangi aliran darah ke otak, 

mengakibatkan kerusakan jaringan otak akibat kekurangan oksigen dan 

nutrisi (van Gijn, 2019). 

 

Stroke iskemik akut didefinisikan sebagai episode disfungsi neurologis 

yang disebabkan oleh infark fokal pada SSP, termasuk otak, sumsum 

tulang belakang, atau retina, yang terjadi akibat iskemia, yaitu 

berkurangnya atau terhentinya aliran darah. Definisi ini melibatkan bukti 

patologis, pencitraan, atau bukti klinis berdasarkan gejala yang 
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berlangsung lebih dari 24 jam atau hingga menyebabkan kematian, 

dengan penyebab lain dikecualikan. Pada beberapa kasus, stroke 

iskemik akut dapat terdeteksi melalui pencitraan meskipun tidak 

menunjukkan gejala klinis yang jelas, yang disebut sebagai Silent Infarct  

(Sacco et al., 2019). 

 

2.1.2. Epidemiologi Stroke Iskemik Akut 

Secara Menurut data terkini dari GBD 2019, stroke masih menempati 

peringkat kedua sebagai penyebab kematian di seluruh dunia, dan pada 

peringkat ketiga jika kita menggabungkan kematian dan cacat 

dinyatakan dalam DALY. Antara tahun 1990 hingga 2019, total DALY 

yang terkait dengan stroke dan faktor risikonya mengalami peningkatan 

dari 91,5 juta menjadi 125,0 juta. Angka ini mencerminkan penurunan 

yang signifikan di negara-negara berpendapatan tinggi, turun dari 16,4 

juta pada tahun 1990 menjadi 13,1 juta pada tahun 2019. Sementara itu, 

negara berpendapatan rendah dan menengah mengalami lonjakan yang 

mencolok, meningkat dari 75,1 juta pada 1990 menjadi 111,0 juta pada 

2019. Adanya peningkatan DALY yang disesuaikan usia akibat stroke 

secara global, terutama yang dipicu oleh indeks massa tubuh (IMT) yang 

tinggi, menunjukkan perubahan yang mencolok hingga hampir empat 

kali lipat (Feigin et al., 2023). 

 

Di Indonesia, berdasarkan SKI tahun 2023, prevalensi stroke mencapai 

8,3 per 1000 penduduk, dengan prevalensi tertinggi adalah di provinsi 

Daerah Istimewa Yogyakarta, sementara provinsi Lampung menempati 

urutan kedua belas (Kementrian Kesehatan RI, 2023). Angka prevalensi 

stroke di Indonesia mengalami penurunan dari tahun 2018 yang sebelum 

nya di angka 10,3 per 1000 penduduk, dengan provinsi lampung 

menempati urutan keduapuluh tiga (Kementrian Kesehatan RI, 2018). 
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2.1.3. Patogenesis Stroke Iskemik Akut 

Stroke iskemik akut terjadi ketika suplai darah ke otak terganggu atau 

terhenti akibat adanya penyumbatan pada pembuluh darah, yang 

menyebabkan jaringan otak kekurangan oksigen dan nutrisi. Hal ini 

mengakibatkan kematian jaringan otak, atau infark, yang merupakan ciri 

khas dari stroke iskemik akut. Secara umum, ada tiga mekanisme utama 

yang menyebabkan iskemia serebral, yaitu trombosis, emboli, dan 

hipoperfusi sistemik (Caplan & Liebeskind, 2016).   

 

a. Trombosis 

Trombosis mengacu pada proses penyumbatan pembuluh darah yang 

terjadi secara lokal dalam pembuluh otak. Ini sering kali disebabkan 

oleh pembentukan plak aterosklerotik di dinding pembuluh darah 

yang mempersempit lumen dan akhirnya menghambat aliran darah 

(Caplan & Liebeskind, 2016). Proses ini dapat diperparah oleh 

penumpukan trombosit, fibrin, dan elemen pembekuan lainnya di 

sekitar plak, yang pada akhirnya menyebabkan oklusi total pembuluh 

darah. Pada kondisi ini, bagian otak yang dilayani oleh pembuluh 

darah tersebut mengalami iskemia dan mengalami kerusakan jika 

tidak segera diintervensi (Sacco et al., 2019). 

 

Salah satu penyebab utama trombosis tersebut adalah atheroma, yaitu 

penumpukan lipid, terutama kolesterol, pada dinding arteri yang 

membentuk plak aterosklerotik. Proses pembentukan atheroma 

dimulai dengan cedera pada endotelium pembuluh darah yang  dipicu 

oleh faktor-faktor risiko seperti hipertensi, dislipidemia, merokok, 

obesitas, dan predisposisi genetik. Plak aterosklerotik yang terbentuk 

dapat menyebabkan penyempitan atau bahkan obstruksi total pada 

lumen pembuluh darah, sehingga mengganggu aliran darah. Selain itu, 

jika plak tersebut mengalami ruptur, dapat melepaskan fragmen-

fragmen yang bergerak sebagai emboli, yang menyumbat pembuluh 

darah lebih kecil di wilayah distal otak. Trombosis yang terbentuk di 



10 

 

permukaan plak ini akan memperburuk obstruksi lokal dan dapat 

berkembang menjadi trombus yang lebih besar sehingga dapat 

menyumbat pembuluh darah dan menghambat suplai darah ke 

jaringan otak, berisiko menyebabkan infark serebral. Fenomena ini 

dikenal sebagai aterotrombosis, yang merupakan proses patologis 

yang dapat memperburuk penyumbatan arteri dan berkontribusi pada 

kejadian stroke iskemik (Testai, 2019).   

 

Trombosis merupakan faktor kunci dalam patogenesis stroke iskemik 

akut, terutama yang disebabkan oleh aterosklerosis. Proses ini diawali 

dengan pembentukan plak aterosklerotik di arteri besar, seperti arteri 

karotis atau serebral. Seiring waktu, plak ini dapat menjadi tidak stabil 

dan pecah, menyebabkan eksposur komponen subendotel seperti 

kolagen dan faktor jaringan yang sangat trombogenik. Ketika ini 

terjadi, trombosit segera berikatan dengan kolagen dan faktor von 

Willebrand (vWF) yang terpapar, memicu proses adhesi dan aktivasi 

trombosit (Scridon, 2023). 

 

 

Gambar 1. Perkembangan aterotrombosis (Martinez Bravo et al., 2024) 
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Setelah aktivasi, trombosit mengubah bentuknya dan melepaskan 

granula yang mengandung mediator prokoagulan seperti ADP dan 

Tromboksan A2 (TxA2). Mediator ini mempercepat rekrutmen 

trombosit lainnya, memperkuat proses agregasi trombosit melalui 

interaksi dengan fibrinogen, yang memfasilitasi pembentukan agregat 

trombosit. Proses ini menghasilkan pembentukan trombus yang 

semakin mempersempit atau menyumbat arteri, sehingga 

menghambat aliran darah ke otak dan menyebabkan iskemia 

(Khismatullin & Litvinov, 2024).  

 

Peran trombosit dalam trombosis sangat penting dalam patogenesis  

aterosklerosis. Trombosit tidak hanya berfungsi dalam hemostasis, 

tetapi juga memainkan peran sentral dalam pembentukan trombus 

pada arteri yang mengalami kerusakan akibat plak aterosklerotik. 

Trombosit yang teraktivasi melalui adhesi dengan kolagen dan vWF 

memulai pelepasan zat-zat prokoagulan, yang memperkuat 

pembentukan trombus dengan membentuk jaringan fibrin yang stabil 

di sekitar agregat trombosit (Scridon, 2023).  

 

Selain trombosit, Neutrophil Extracellular Traps (NETs) juga 

memainkan peran penting dalam proses trombosis pada  

aterosklerotik. NETs adalah struktur jaring yang terdiri dari DNA dan 

protein yang dilepaskan oleh neutrofil selama respon inflamasi. NETs 

berfungsi sebagai kerangka tambahan untuk trombosit, fibrin, dan sel 

darah merah untuk menempel, sehingga meningkatkan kepadatan dan 

stabilitas trombus. Kehadiran NETs membuat trombus lebih sulit 

untuk dipecah, baik oleh fibrinolisis alami maupun terapi trombolitik 

seperti tissue Plasminogen Activator (tPA). NETs juga memperkuat 

struktur trombus sehingga lebih tahan terhadap trombektomi mekanis, 

yang membuat pengobatan stroke iskemik akut lebih kompleks 

(Stanton et al., 2024). 
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Struktur bekuan darah pada pasien dengan stroke iskemik akut sering 

kali lebih padat dan kurang permeabel, yang menyebabkan trombus 

lebih tahan terhadap fibrinolisis. Menurut penelitian, perubahan dalam 

struktur trombus, seperti serat fibrin yang lebih tebal dan peningkatan 

kandungan trombosit, membuat bekuan lebih kuat dan lebih sulit 

dihilangkan. Hal ini diperburuk oleh adanya NETs, yang 

memperlambat penetrasi enzim fibrinolitik dan meningkatkan 

resistensi terhadap pengobatan (Khismatullin & Litvinov, 2024) 

 

Secara keseluruhan, trombosis dalam mekanisme aterosklerosis pada 

stroke iskemik akut melibatkan interaksi kompleks antara trombosit, 

fibrin, dan NETs. Trombosit memainkan peran sentral dalam memulai 

dan memperkuat pembentukan trombus, sementara NETs 

meningkatkan stabilitas dan kepadatan bekuan, membuatnya lebih 

resisten terhadap terapi. Memahami peran trombosit dan NETs dalam 

pembentukan trombus dapat membantu meningkatkan strategi 

pengobatan pada pasien stroke iskemik akut, terutama melalui terapi 

trombolitik dan trombektomi  

 

b. Emboli:  

Emboli terjadi ketika material thrombus yang terbentuk di tempat lain 

dalam tubuh (seperti jantung atau pembuluh darah besar) terbawa 

aliran darah dan menyumbat pembuluh darah yang lebih kecil di otak. 

Material emboli ini bisa berupa bekuan darah, plak kolesterol, atau 

substansi lain yang bergerak melalui aliran darah dan akhirnya 

menghalangi aliran darah ke otak . Penyebab umum dari emboli 

adalah fibrilasi atrium, di mana darah menggenang di ruang-ruang 

jantung yang tidak berkontraksi secara sempurna, meningkatkan 

risiko pembentukan bekuan darah yang bisa bermigrasi ke otak 

(Caplan & Liebeskind, 2016). 
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Emboli memainkan peran sentral dalam patogenesis stroke iskemik, 

terutama yang disebabkan oleh aterosklerosis. Material yang terlepas 

dari plak aterosklerotik, yang terdiri dari kristal kolesterol, debris 

seluler, agregat trombosit, dan fibrin, dapat mengalir ke arteri distal 

yang lebih kecil, menyebabkan obstruksi aliran darah. Pembentukan 

emboli seringkali dipengaruhi oleh karakteristik trombosit yang 

terlibat dalam proses agregasi dan pembekuan darah. Aktivasi 

trombosit yang terjadi saat bagian trombogenik dari plak 

aterosklerotik terpapar aliran darah mengarah pada pelepasan 

mediator pro-platelet seperti tromboksan A2, yang berfungsi sebagai 

vasokonstriktor dan memperburuk oklusi vaskular (Testai, 2019). 

 

c. Penurunan Perfusi Sistemik:  

Hipoperfusi sistemik terjadi ketika aliran darah ke seluruh otak 

berkurang akibat penurunan tekanan darah sistemik yang parah, 

misalnya karena gagal jantung atau perdarahan hebat. Pada kondisi 

ini, otak tidak menerima cukup darah secara global, bukan hanya di 

area spesifik. Hipoperfusi sering kali mempengaruhi area watershed 

atau perbatasan antara dua wilayah vaskular utama otak, yang 

menyebabkan kerusakan otak lebih luas (Caplan & Liebeskind, 2016). 

 

Hipoperfusi sistemik merupakan salah satu mekanisme penting dalam 

patogenesis stroke iskemik yang terjadi ketika aliran darah ke otak 

berkurang akibat penurunan tekanan darah sistemik. Meskipun 

penyempitan atau oklusi arteri besar dapat menyebabkan penurunan 

aliran darah ke otak, hipoperfusi sering kali terjadi tanpa adanya 

penyumbatan akut pada pembuluh darah, terutama ketika sistem 

autoregulasi otak tidak lagi mampu mengkompensasi penurunan 

tekanan perfusi otak. Hal ini dapat terjadi pada pasien dengan stenosis 

parah pada arteri karotis atau vertebral, di mana aliran darah ke otak 

terganggu, terutama di area yang jauh dari pembuluh darah utama. 

Pada kondisi ini, meskipun tidak ada oklusi arteri langsung, 
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penurunan tekanan darah yang relatif kecil—misalnya saat berdiri 

cepat, setelah makan berat, atau saat cuaca panas—dapat 

menyebabkan iskemia otak, terutama di zona batas antara teritori 

arteri utama. Keadaan ini berpotensi menyebabkan Transient 

Ischemic Attack (TIA) atau stroke iskemik akut, dengan gejala yang 

sering kali timbul secara bertahap dan lebih sulit didiagnosis 

dibandingkan dengan stroke akibat emboli atau oklusi arteri akut. 

Faktor lain yang dapat memperburuk hipoperfusi adalah pengaruh 

terapi antihipertensi yang terlalu agresif, di mana penurunan tekanan 

darah yang berlebihan dapat memperburuk perfusi otak, 

meningkatkan risiko stroke pada pasien dengan penyakit vaskular 

yang mendasarinya (Testai, 2019).  

 

2.1.4. Patofisiologi Stroke Iskemik Akut 

a. Fisiologi Metabolisme Dan Aliran Darah 

Otak merupakan organ yang sangat metabolik dan aktif, 

menggunakan sekitar 20% dari total suplai oksigen tubuh meskipun 

hanya mencakup 2% dari berat tubuh. Neuron di otak sepenuhnya 

bergantung pada glukosa sebagai sumber energi utama, yang dipecah 

melalui proses glikolisis dan menghasilkan adenosine triphosphate 

(ATP), yang diperlukan untuk menjaga aktivitas seluler dan transmisi 

sinyal saraf. Dalam kondisi normal, produksi ATP yang cukup 

memastikan bahwa gradien elektrokimia yang tepat antara ion 

kalsium (Ca²⁺), natrium (Na⁺), dan kalium (K⁺) dapat dipertahankan. 

Keseimbangan ion ini diperlukan untuk menjaga fungsi listrik dan 

komunikasi antar neuron. Selain itu, Cerebral Blood Flow (CBF) 

normal berkisar sekitar 50 ml/100 g jaringan otak per menit, yang 

diperlukan untuk memastikan suplai oksigen dan nutrisi yang cukup 

ke sel otak . Untuk mempertahankan suplai oksigen dan glukosa yang 

stabil, otak memiliki mekanisme autoregulasi yang menjaga agar CBF 

tetap konstan meskipun terjadi perubahan pada tekanan darah 

sistemik. Autoregulasi ini memastikan otak tetap mendapatkan suplai 
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darah yang memadai, terutama pada saat aktivitas neuron meningkat 

di area otak tertentu, seperti saat melakukan tugas-tugas fisik atau 

kognitif. Ketika aliran darah turun di bawah 20-25 ml/100 g per menit, 

neuron mulai kehilangan kemampuan mereka untuk mempertahankan 

fungsi listrik, yang mengarah pada disfungsi neurologis yang menjadi 

tanda awal stroke iskemik akut (Caplan & Liebeskind, 2016). 

 

Autoregulasi CBF adalah mekanisme yang memungkinkan otak untuk 

menjaga kestabilan aliran darah meskipun terjadi fluktuasi pada 

tekanan darah. Proses ini terjadi melalui perubahan diameter 

pembuluh darah, terutama pada arteriol pial dan parenkimal, yang 

merespons perubahan BP secara myogenik. Pada kondisi peningkatan 

tekanan darah, pembuluh darah akan berkontraksi untuk mengurangi 

tekanan di kapiler dan mencegah edema otak. Sebaliknya, penurunan 

BP menyebabkan dilatasi pembuluh darah untuk menjaga aliran darah 

tetap stabil. Mekanisme myogenik ini dipengaruhi oleh saluran ion, 

seperti saluran kalsium dan kalium, serta sinyal endotelial seperti 

oksida nitrat (eNOS) yang membantu mengatur tonus vaskular. Selain 

itu, faktor genetik juga berperan dalam memodulasi respons ini. 

Gangguan autoregulasi, misalnya pada hipertensi, dapat 

menyebabkan kegagalan dalam menjaga CBF, yang berpotensi 

menyebabkan hipoperfusi atau hiperperfusi, yang keduanya dapat 

merusak Blood Brain Barrier (BBB), meningkatkan tekanan 

intrakranial, dan berisiko pada cedera otak (Claassen et al., 2021). 

 

b. Efek Lokal Iskemik 

Stroke iskemik akut menyebabkan kerusakan jaringan otak yang 

signifikan akibat terhentinya suplai darah, yang sangat mengganggu 

metabolisme otak yang bergantung pada oksigen dan glukosa. Dalam 

kondisi normal, otak memproduksi ATP melalui oksidasi glukosa, 

tetapi selama iskemia, metabolisme anaerobik mengambil alih, 

menghasilkan asam laktat yang menyebabkan asidosis pada jaringan 
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otak. Kekurangan oksigen dan gangguan metabolisme ini 

menyebabkan ketidakseimbangan ion, dengan masuknya ion kalsium 

(Ca²⁺) dalam jumlah besar ke dalam sel otak yang merusak 

mitokondria, sementara pelepasan glutamat berlebihan memicu 

eksitotoksisitas yang memperburuk kerusakan sel saraf. Akibatnya, 

terjadi edema otak, dengan edema sitotoksik akibat gangguan pada 

pompa ion, dan edema vasogenik akibat kerusakan pada blood-brain 

barrier yang menyebabkan kebocoran cairan. Di area yang mengalami 

iskemia parah terbentuk inti infark, di mana kerusakan jaringan 

menjadi irreversibel, sementara zona penumbra di sekitarnya masih 

dapat diselamatkan jika aliran darah dipulihkan tepat waktu. Namun, 

jika terjadi cedera reperfusi, masuknya oksigen secara tiba-tiba ke 

jaringan yang sebelumnya iskemik dapat memperburuk kerusakan 

melalui pembentukan radikal bebas dan meningkatkan risiko infark 

hemoragik (Caplan & Liebeskind, 2016). 

 

Setelah stroke iskemik, terjadi perubahan signifikan dalam struktur 

dan fungsi sel-sel otak, yang menyebabkan kerusakan lebih lanjut 

pada jaringan otak. Proses yang terjadi di dalam sel saraf dan glia 

melibatkan berbagai jalur patofisiologis yang saling berinteraksi, 

termasuk gangguan pada metabolisme energi, stres oksidatif, dan 

peradangan. Penurunan pasokan oksigen dan glukosa menyebabkan 

disfungsi mitokondria dan penurunan sintesis ATP, yang 

mengakibatkan kegagalan pemeliharaan gradien ionik dan aktivitas 

sinaptik yang normal. Depolarisasi anoksik dan peningkatan kadar 

glutamat ekstraseluler memperburuk eksitotoksisitas dengan 

mengaktifkan reseptor N-methyl-D-aspartate (NMDA), yang 

mengarah pada peningkatan kadar kalsium intraseluler. Kelebihan 

kalsium ini memperburuk kerusakan seluler dengan mengaktifkan 

jalur kematian sel seperti apoptosis dan nekrosis. Di samping itu, 

depolarisasi yang menyebar spread depolarization meningkatkan 

metabolisme sel-sel di daerah penumbra, memperburuk kerusakan 
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dan mempercepat perkembangan infark. Proses peradangan juga 

memainkan peran besar dalam memperburuk kerusakan. Aktivasi 

mikroglia dan infiltrasi makrofag ke dalam jaringan otak 

menyebabkan pelepasan sitokin pro-inflamasi yang meningkatkan 

kerusakan sel lebih lanjut. Astrosit yang teraktivasi membentuk 

jaringan parut glia yang menghambat regenerasi sel saraf. Selama fase 

reperfusi, meskipun pasokan darah kembali, kondisi ini justru 

memperburuk kerusakan akibat pembentukan radikal bebas dan stres 

oksidatif, yang dapat menyebabkan kerusakan lebih lanjut pada blood-

brain barrier, meningkatkan infiltrasi sel inflamasi, dan berisiko 

menambah perdarahan (Campbell et al., 2019). 

 

c. Patofisiologi Oklusi Arteri 

Iskemia otak adalah kondisi yang sangat dinamis dan seringkali tidak 

stabil, di mana meskipun jaringan otak berada dalam bahaya kematian 

permanen, pemulihan dapat terjadi jika aliran darah segera kembali. 

Proses patofisiologi dimulai dengan pembentukan plak aterosklerotik 

pada arteri ekstrakranial dan intrakranial, yang mengandung 

campuran lipid, otot polos, dan sel-sel inflamasi. Pembesaran plak dan 

perdarahan di dalamnya mempercepat aterosklerosis, mengurangi 

aliran darah distal dan menyebabkan turbulensi aliran yang mengarah 

pada aktivasi trombosit. Trombosit mengeluarkan mediator kimia 

seperti ADP dan tromboksan A2, yang meningkatkan vasokonstriksi 

dan agregasi trombosit, sementara prostacyclin dari endotel berperan 

menghambat agregasi. Jika plak merusak endotel dan terjadi ulserasi, 

kaskade koagulasi diaktifkan, membentuk trombus yang bisa terlepas 

dan menyebabkan emboli, memperburuk iskemia. Selain itu, trombi 

juga bisa terbentuk dalam kondisi hiperkoagulabilitas. Gangguan 

aliran darah memicu mekanisme perlindungan seperti vasodilatasi dan 

pembukaan sirkulasi kolateral, yang dapat menyelamatkan jaringan 

otak jika cukup berkembang. Selama tiga minggu pertama setelah 

oklusi vaskular, keseimbangan dinamis terbentuk antara faktor-faktor 
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yang memperburuk iskemia dan mekanisme perlindungan tubuh. Jika 

oklusi berlangsung lebih lama, jaringan otak yang kekurangan darah 

akan mengalami kematian sel (infark), meskipun jika sirkulasi 

kolateral memadai, jaringan iskemik di wilayah penumbra masih bisa 

diselamatkan. Setelah dua hingga tiga minggu, bekuan darah menjadi 

lebih stabil dan risiko progresi iskemia berkurang, dengan hasil klinis 

yang sangat tergantung pada seberapa baik tubuh mengelola 

keseimbangan ini (Caplan & Liebeskind, 2016). 

 

Okulusi arteri, khususnya pada arteri karotis internal (AKI), 

merupakan salah satu penyebab utama stroke iskemik akut, yang 

sering kali disebabkan oleh lesi aterosklerotik yang sudah ada 

sebelumnya, dengan stenosis progresif atau ruptur plak disertai 

trombosis sekunder sebagai mekanisme utama. Oklusi ini mengarah 

pada penurunan aliran darah ke otak, mengurangi suplai oksigen dan 

glukosa yang dibutuhkan untuk metabolisme seluler yang normal, 

sehingga memicu serangkaian proses patofisiologis yang merusak 

jaringan otak. Kekurangan oksigen (hipoksia) dan glukosa 

mengganggu produksi ATP, yang mengarah pada kegagalan pompa 

ion dan akumulasi ion kalsium intraseluler yang berlebihan, yang 

selanjutnya menyebabkan disfungsi mitokondria dan aktivasi jalur 

kematian sel, seperti nekrosis dan apoptosis. Selain itu, pelepasan 

neurotransmitter eksitatoris, seperti glutamat, yang berlebihan 

meningkatkan risiko eksitotoksisitas, memperburuk kerusakan sel 

saraf dan menyebabkan edema otak. Faktor-faktor seperti oklusi 

ganda pada arteri karotis internal dan arteri serebral tengah  atau arteri 

serebral anterior , serta kurangnya cadangan kolateral, meningkatkan 

risiko stroke iskemik yang lebih parah dan kemungkinan hasil klinis 

yang buruk. Pasien dengan oklusi arteri karotis internal akut sering 

mengalami hemiparesis kontralateral, dan dapat menunjukkan gejala 

seperti TIA atau iskemia retinal sebagai gejala kekambuhan. 

Recanalisasi yang cepat pada arteri yang tersumbat dapat 
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memperbaiki hasil fungsional dan neurologis, menjadikan intervensi 

yang tepat waktu sangat penting dalam pengelolaan stroke iskemik 

yang terkait dengan oklusi arteri karotis internal (Lukas Mayer et al., 

2020). 

 

2.1.5 Komplikasi Stroke 

Komplikasi neurologis yang sering terjadi pada pasien stroke iskemik 

akut mencakup perkembangan atau kekambuhan stroke, penurunan 

fungsi neurologis, dan edema otak. Penurunan kondisi neurologis, 

termasuk penurunan tingkat kesadaran atau munculnya tanda-tanda 

neurologis fokal, terjadi pada lebih dari 25% pasien stroke, dengan 

perkembangan paling sering terjadi dalam 24-72 jam pertama setelah 

insiden akut. Pada sebagian besar kasus, penurunan ini disebabkan oleh 

perdarahan intraserebral yang berlanjut atau perdarahan ulang pada 

pasien dengan aneurisma perdarahan subaraknoid, serta iskemia otak 

yang tertunda akibat vasokonstriksi. Progresi iskemia otak sering kali 

dipicu oleh penyebaran trombus atau emboli, serta kegagalan sistem 

kolateral untuk mengimbangi kekurangan perfusi. Kekambuhan stroke 

dapat terjadi dalam beberapa hari hingga minggu setelah stroke indeks, 

dengan risiko tertinggi pada pasien yang mengalami emboli 

kardioembolik. Komplikasi lain yang signifikan adalah edema otak, yang 

dapat berkembang pada infark otak besar. Edema otak dibedakan 

menjadi dua tipe utama, yaitu edema sitotoksik (intraseluler), yang 

disebabkan oleh kerusakan pompa natrium-kalium dan kegagalan sel 

untuk mempertahankan gradien osmotik normal, serta edema vasogenik 

(ekstraseluler), yang terjadi akibat kebocoran cairan dari pembuluh darah 

yang rusak. Edema ini biasanya berkembang dalam beberapa jam pasca-

stroke namun baru terdeteksi secara klinis pada 1–4 hari setelahnya. Pada 

kasus infark serebral besar, seperti infark arteri cerebral tengah, edema 

otak masif dapat berkembang dalam 24 jam pertama, yang meningkatkan 

risiko kematian tinggi jika tidak ditangani dengan cepat. Selain itu, 

kejang juga merupakan komplikasi yang sering dijumpai pada pasien 
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stroke, terutama mereka dengan infark besar atau perdarahan otak 

(Caplan & Kumar, 2016) 

 

2.1.6 Faktor Risiko Stroke  

Stroke adalah salah satu penyebab utama kematian dan kecacatan di 

seluruh dunia, dengan prevalensi yang meningkat seiring dengan 

bertambahnya usia populasi. Menurut Boehme et.al yang dikutip dari 

(Divandra Kusuma et al., 2024), faktor risiko stroke dapat dibagi menjadi 

dua kategori utama: faktor yang tidak dapat dimodifikasi dan faktor yang 

dapat dimodifikasi. Pemahaman mendalam tentang kedua jenis faktor 

risiko ini sangat penting untuk pencegahan dan pengelolaan stroke yang 

lebih efektif. 

 

a. Faktor Risiko yang Tidak Dapat Dimodifikasi 

Faktor risiko yang dapat dimodifikasi untuk stroke iskemik meliputi 

diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensi, gangguan fungsi ginjal, 

dan kebiasaan merokok. Diabetes meningkatkan risiko stroke dengan 

memperburuk disfungsi endotel dan mempercepat proses 

aterosklerosis, sementara dislipidemia, khususnya kadar kolesterol 

LDL yang tinggi, berkontribusi pada penyumbatan pembuluh darah 

otak. Hipertensi dapat merusak pembuluh darah dan mempercepat 

terbentuknya plak aterosklerotik, sedangkan merokok memperburuk 

kondisi ini dengan merusak dinding pembuluh darah, mengurangi 

aliran darah, dan meningkatkan pembentukan bekuan darah. Selain 

itu, gangguan fungsi ginjal, terutama pada pasien dengan hipertensi 

dan dislipidemia, dapat memperburuk kondisi pembuluh darah dan 

meningkatkan risiko stroke iskemik. Oleh karena itu, pengelolaan 

faktor-faktor risiko ini melalui perubahan gaya hidup dan terapi medis 

yang tepat sangat penting dalam mencegah terjadinya stroke iskemik 

(Fan et al., 2023). 
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b. Faktor Risiko yang Dapat Dimodifikasi 

Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi termasuk usia, jenis 

kelamin, dan riwayat stroke sebelumnya. Usia merupakan faktor 

risiko utama karena pembuluh darah cenderung semakin kaku dan 

rentan terhadap kerusakan seiring bertambahnya usia, dengan 

kejadian stroke yang lebih sering pada pasien berusia di atas 65 tahun. 

Jenis kelamin juga mempengaruhi kejadian stroke, di mana pria lebih 

sering mengalami stroke iskemik dibandingkan wanita, meskipun 

peran hormon seperti estrogen pada wanita dapat memberikan 

perlindungan jangka panjang. Selain itu, riwayat stroke sebelumnya 

meningkatkan kemungkinan terjadinya stroke berulang karena 

kerusakan pembuluh darah yang sudah ada. Meskipun faktor-faktor 

ini tidak dapat diubah, pemantauan dan pengelolaan faktor risiko 

lainnya tetap penting untuk mencegah kejadian stroke lebih lanjut 

(Fan et al., 2023). 

 

2.2 Trombosit pada Stroke Iskemik Akut 

2.2.1 Fungsi Trombosit dalam Homeostasis 

Trombosit, sel anuklear yang berperan sentral dalam hemostasis, adalah 

komponen vital dalam respon tubuh terhadap cedera vaskular. Proses 

hemostasis dimulai dengan aktivasi trombosit setelah cedera pada 

pembuluh darah, di mana trombosit berinteraksi dengan matriks 

subendotelial, seperti kolagen dan Von Willebrand Factor (vWF), yang 

mengarah pada adhesi awal trombosit ke permukaan cedera. Proses ini 

memicu perubahan bentuk trombosit dari bentuk diskus menjadi bentuk 

bulat, disertai dengan pembentukan filopodia yang memfasilitasi 

ekspansi trombosit ke area cedera. Aktivasi ini juga disertai dengan 

pelepasan berbagai faktor hemostatik dari granula trombosit, termasuk 

fibrinogen, ADP, serotonin, kalsium, serta sejumlah faktor pertumbuhan 

yang mendukung koagulasi dan perbaikan jaringan. Granula α dan 

granula padat trombosit mengandung molekul-molekul penting, seperti 

GPIIb/IIIa, P-selectin, dan serotonin, yang berperan dalam membentuk 
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agregat trombosit dan memperkuat sumbatan hemostatik. Proses ini tidak 

hanya berhenti pada agregasi trombosit, tetapi juga mencakup 

pembentukan fibrin melalui aktivasi jalur koagulasi yang lebih lanjut, 

yang melibatkan interaksi dengan faktor koagulasi di permukaan 

trombosit. Secara struktural, trombosit memiliki komponen yang 

memungkinkan fungsinya dalam hemostasis, termasuk membran plasma 

yang terdiri dari lapisan fosfolipid ganda, tempat ekspresi berbagai 

reseptor permukaan yang terlibat dalam aktivasi dan agregasi trombosit. 

Di antara reseptor ini, GPIIb/IIIa dan P2Y12 memiliki peran yang sangat 

penting. Reseptor GPIIb/IIIa memediasi ikatan fibrinogen dan vWF, 

yang menghubungkan trombosit satu sama lain untuk membentuk 

agregat, sementara P2Y12 berfungsi untuk mengatur pelepasan ADP dari 

granula padat, yang lebih lanjut memperkuat aktivasi trombosit. Selain 

itu, trombosit memiliki open canalicular system (OCS), yang 

menghubungkan membran plasma dengan granula, memungkinkan 

pelepasan granula ke dalam sirkulasi darah dengan efisiensi yang tinggi. 

OCS juga memainkan peran dalam pembentukan filopodia, yang 

diperlukan untuk ekspansi trombosit di lokasi cedera. Sistem tubulus 

padat, yang merupakan sisa jaringan retikulum endoplasma, terlibat 

dalam pengaturan kalsium seluler yang diperlukan untuk aktivasi 

berbagai jalur koagulasi melalui reseptor GPCR, seperti PAR-1. Selain 

itu, trombosit memiliki struktur cytoskeleton yang terdiri dari kerangka 

membran berbasis spektrin, filamen aktin, dan mikrotubulus marginal 

yang menjaga bentuk diskus trombosit, sekaligus memberikan kekuatan 

terhadap shear force dalam sirkulasi darah (Ghoshal & Bhattacharya, 

2014). 

 

Lebih lanjut, trombosit juga berfungsi dalam mekanisme 

tromboinflamasi, yang menggambarkan interaksi antara trombosis dan 

inflamasi. Pada kondisi patologis seperti stroke iskemik, trombosit yang 

teraktivasi tidak hanya berperan dalam pembentukan trombus 

intravaskular yang menghambat aliran darah, tetapi juga melepaskan 
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mediator inflamasi dan molekul adhesi, seperti P-selectin, yang merekrut 

sel-sel imun ke lokasi cedera. Aktivasi trombosit berlebih yang terjadi 

pada berbagai penyakit kardiovaskular, seperti diabetes melitus dan 

hipertensi, dapat meningkatkan risiko trombosis patologis yang 

menyebabkan gangguan aliran darah. Oleh karena itu, pengaturan yang 

tepat terhadap aktivasi trombosit menjadi kunci dalam mencegah 

perkembangan penyakit tromboemboli dan komplikasi terkait. 

Mekanisme regulasi trombosit yang melibatkan berbagai reseptor, jalur 

pensinyalan, dan granula hemostatik menunjukkan peran kompleks 

trombosit dalam menjaga keseimbangan hemostatik tubuh, sekaligus 

mencegah terjadinya trombosis patologis yang dapat memperburuk 

kondisi klinis pasien (Jurk & Kehrel, 2024). 

 

 

Gambar 2. Mekanisme Aktivasi Trombosit (Martinez Bravo et al., 2024) 
 

Gambar ini menggambarkan proses aktivasi trombosit dan pembentukan 

bekuan darah setelah terjadi cedera pada pembuluh darah. Ketika 

pembuluh darah mengalami kerusakan, endotel akan melepaskan faktor 

pembekuan yang memicu proses hemostasis. Pada tahap awal, trombosit 

teraktivasi oleh faktor seperti thrombin, ADP, dan TXA2, yang memicu 

interaksi dengan kolagen dan vWF. Aktivasi ini menyebabkan pelepasan 
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granula trombosit yang mengandung berbagai mediator seperti PF4 dan 

TNF-α, yang memperkuat respons koagulasi. Trombosit yang teraktivasi 

kemudian mengekspresikan reseptor GPIb-IX-V dan α2β1, yang 

memungkinkan mereka menempel pada dinding pembuluh darah yang 

rusak. Setelah itu, trombosit berkumpul dan membentuk sumbatan 

(platelet plug) yang lengket. Proses ini diperkuat oleh vasokonstriksi 

yang mengurangi aliran darah di area cedera. Pada tahap selanjutnya, 

fibrin yang dihasilkan dari kaskade koagulasi menempel pada sumbatan 

trombosit, membentuk jaringan fibrin yang menguatkan bekuan darah 

sehingga menjadi stabil dan tidak larut. Proses ini penting untuk 

menghentikan perdarahan dan menjaga integritas pembuluh darah yang 

rusak (Martinez Bravo et al., 2024). 

  

2.2.2 Aktivasi Trombosit pada Stroke Iskmeik 

Aktivasi trombosit merupakan salah satu mekanisme patofisiologis 

utama yang berperan dalam perkembangan kerusakan jaringan pada 

stroke iskemik akut. Saat terjadi penyumbatan aliran darah ke otak, suplai 

oksigen dan nutrisi terhenti, menyebabkan kerusakan seluler dan 

peningkatan stres oksidatif. Ketika aliran darah kembali dipulihkan, sel 

endotel yang rusak melepaskan Reactive Oxygen Species (ROS), yang 

mengurangi kadar Nitrit Oxide (NO). Penurunan NO ini menyebabkan 

trombosit lebih mudah teraktivasi, sehingga meningkatkan risiko 

pembentukan trombus dan memperburuk kerusakan jaringan melalui 

fenomena no-reflow (Shaik et al., 2021). 

 

Selain itu, cedera endotel juga memicu pelepasan VWF dalam jumlah 

besar, yang berinteraksi dengan reseptor GPIb pada trombosit, 

meningkatkan adhesi dan aktivasi trombosit. Proses ini tidak hanya 

menyebabkan pembentukan mikro-trombus, tetapi juga memicu 

pelepasan granula trombosit yang mengandung berbagai molekul pro-

koagulan dan pro-inflamasi seperti ADP, trombin, dan kolagen (Shaik et 

al., 2021). Aktivasi trombosit ini kemudian mengarah pada pelepasan 
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mediator inflamasi seperti serotonin, trombosit factor 4 (PF4), dan β-

thromboglobulin (β-TG), yang meningkatkan infiltrasi leukosit ke daerah 

yang cedera, memperburuk peradangan lokal dan kerusakan jaringan 

(Mack et al., 2024). Lebih lanjut, trombosit yang teraktivasi dapat 

membentuk agregat neutrophil extracellular traps (NETs). NETs ini 

memperkuat ikatan antara trombosit dan neutrofil, meningkatkan respon 

inflamasi melalui pelepasan enzim proteolitik dan ROS, yang merusak 

integritas jaringan otak lebih lanjut (Mack et al., 2024). Interaksi antara 

trombosit dan komponen sistem imun juga berkontribusi pada 

peningkatan permeabilitas pembuluh darah dan edema otak, yang 

memperparah kondisi pasien. Selain berperan dalam proses koagulasi, 

trombosit juga merespon terhadap sinyal inflamasi melalui reseptor 

pengenalan pola seperti TLR4, yang merespon terhadap molekul-

molekul yang dilepaskan dari jaringan yang rusak, seperti HMGB1. 

Aktivasi reseptor ini memicu jalur sinyal yang melibatkan MyD88 dan 

SFK-PI3K-Akt, yang meningkatkan aktivasi dan agregasi trombosit 

secara sinergis dengan agonis lainnya (Mack et al., 2024). Hal ini 

menunjukkan bahwa trombosit tidak hanya berfungsi sebagai elemen 

hemostatik, tetapi juga sebagai mediator penting dalam respon inflamasi 

yang kompleks pada stroke iskemik akut. 

 

2.2.3 Thromboinflamasi  

Thromboinflammation adalah proses patologis di mana interaksi antara 

trombosis dan peradangan berperan penting dalam memperburuk 

kerusakan jaringan pada stroke iskemik akut. Aktivasi trombosit yang 

terjadi akibat kerusakan endotel pembuluh darah menginisiasi jalur 

koagulasi dan inflamasi yang kompleks. Pada kondisi iskemia, trombosit 

berikatan dengan kolagen yang terekspos dan VWF, yang selanjutnya 

mengikat reseptor GPIb pada trombosit. Interaksi ini tidak hanya memicu 

pembentukan trombus, tetapi juga pelepasan mediator inflamasi seperti 

ADP, trombin, dan tromboksan, yang memperparah agregasi trombosit 

dan respons inflamasi lokal (De Meyer et al., 2023). Trombosit yang 
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teraktivasi juga melepaskan berbagai molekul pro-inflamasi seperti PF4, 

β-thromboglobulin (β-TG), dan serotonin, yang berinteraksi dengan 

leukosit melalui molekul adhesi seperti P-selectin dan ICAM-1, sehingga 

memperburuk peradangan dan kerusakan jaringan otak (Mack et al., 

2024) 

 

Selain itu, pembentukan NETs oleh neutrofil, yang dipicu oleh interaksi 

dengan trombosit, menciptakan lingkungan pro-koagulan yang 

memperkuat pembentukan trombus dan meningkatkan cedera otak lebih 

lanjut. Jalur inflamasi ini juga dipengaruhi oleh aktivasi Toll Like 

Receptor 4 (TLR4) pada trombosit dan sel imun oleh molekul seperti 

HMGB1, yang dilepaskan dari jaringan yang rusak. Hal ini memicu 

pelepasan sitokin pro-inflamasi yang meningkatkan permeabilitas 

pembuluh darah, menyebabkan edema otak dan risiko perdarahan . Lebih 

lanjut, jalur kontak-kinin yang diaktivasi oleh faktor XIIa juga 

berkontribusi pada peningkatan peradangan melalui pelepasan 

bradikinin, yang menyebabkan peningkatan permeabilitas vaskular dan 

edema jaringan (De Meyer et al., 2023). 

 

Interaksi kompleks antara komponen trombotik dan inflamasi ini 

menimbulkan efek sinergis yang memperparah kerusakan otak pada 

stroke iskemik akut. Oleh karena itu, pemahaman yang lebih mendalam 

tentang mekanisme thromboinflammation penting untuk pengembangan 

terapi baru yang tidak hanya menargetkan pembentukan trombus, tetapi 

juga mengurangi respons inflamasi yang berlebihan. Pendekatan seperti 

penghambatan interaksi VWF-GPIb atau penggunaan ADAMTS13 

untuk memecah VWF besar telah menunjukkan potensi dalam 

mengurangi kerusakan otak iskemik tanpa meningkatkan risiko 

perdarahan (Cui et al., 2023). Pemahaman ini membuka peluang baru 

dalam pengembangan strategi terapeutik yang lebih efektif untuk 

penatalaksanaan stroke iskemik akut (Szepanowski et al., 2023). 
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2.3. Lama Rawat Inap pada Pasien Stroke Akut 

Lama rawat inap merujuk pada durasi pasien dirawat di rumah sakit selama 

periode perawatan, yang dinyatakan dalam satuan hari. Penghitungan lama 

rawat inap dilakukan dengan cara menghitung selisih antara tanggal keluar dan 

tanggal masuk pasien ke rumah sakit (Paolucci et al., 2019) 

  

Rata-rata lama rawat inap bagi pasien yang mengalami stroke iskemik akut 

adalah sekitar 7 hari (Ismail et al., 2020). Berdasarkan pedoman dari 

Perhimpunan Dokter Spesialis Saraf, lama rawat inap untuk pasien stroke 

iskemik akut tanpa komplikasi berkisar antara 3 hingga 7 hari. Beberapa 

komplikasi, seperti penyakit jantung, pneumonia, tromboemboli vena, disfagia, 

inkontinensia, serta infeksi saluran kemih, dapat menyebabkan perpanjangan 

lama rawat inap bagi pasien stroke iskemik akut. Jika lama rawat inap melebihi 

7 hari, hal ini dianggap sebagai perpanjangan . 

 

Perpanjangan lama rawat inap juga berdampak pada peningkatan pemakaian 

sumber daya layanan kesehatan, yang dapat mempengaruhi kapasitas rumah 

sakit dan ketersediaan tenaga medis. Hal ini juga dapat mengurangi kualitas 

layanan serta menghalangi pasien lain dari mendapatkan perawatan yang 

diperlukan. Pasien dengan stroke iskemik akut yang memiliki Length of Stay 

(LOS) yang panjang lebih rentan terhadap komplikasi seperti infeksi 

nosokomial atau perdarahan gastrointestinal. Selama masa rawat inap, mereka 

berisiko lebih tinggi terhadap infeksi akibat lingkungan rumah sakit yang 

mungkin terkontaminasi. Penggunaan obat-obatan dan prosedur medis yang 

invasif juga meningkatkan kemungkinan terjadinya perdarahan gastrointestinal 

(Lin et al., 2023) 

 

Lama rawat inap yang berkepanjangan berkaitan dengan depresi pasca stroke 

serta peningkatan tingkat kecacatan, yang berdampak negatif pada kualitas 

hidup pasien (Paolucci et al., 2019). Penginapan yang lama dapat menimbulkan 

stres dan ketidaknyamanan, membatasi aktivitas, serta meningkatkan 

penggunaan obat-obatan yang memiliki efek samping seperti sedasi, yang 
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dapat berkontribusi pada timbulnya depresi. Oleh karena itu, identifikasi 

faktor-faktor yang dapat memprediksi lama rawat inap menjadi penting untuk 

meningkatkan pengalokasian sumber daya, efisiensi biaya, serta hasil yang 

lebih baik bagi pasien (Yang et al., 2023) 

 

2.4. Hubungan Jumlah Trombosit dengan Lama Rawat Inap 

Trombosit memiliki peran penting dalam memperburuk luaran klinis pasien 

stroke iskemik akut melalui proses yang dikenal sebagai tromboinflamasi. 

Aktivasi trombosit menyebabkan pelepasan mediator inflamasi yang 

memperburuk kerusakan jaringan otak. Penelitian menunjukkan bahwa 

perubahan dalam jumlah trombosit dapat berpengaruh signifikan terhadap lama 

rawat inap pasien. Pasien dengan jumlah trombosit yang ekstrem—baik terlalu 

tinggi maupun terlalu rendah—cenderung mengalami komplikasi yang lebih 

serius, yang berujung pada perpanjangan waktu perawatan di rumah sakit. 

 

Jumlah trombosit yang meningkat dapat berkontribusi pada risiko 

pembentukan trombus yang lebih besar, yang mengakibatkan sumbatan 

pembuluh darah lebih lanjut dan kerusakan jaringan otak yang lebih luas. 

Sebaliknya, jumlah trombosit yang rendah dapat mengindikasikan adanya 

masalah dalam mekanisme hemostatik, sehingga memperpanjang waktu 

pemulihan dan rawat inap. Penelitian oleh Kanazawa et al. (2023) 

menunjukkan bahwa jumlah trombosit pada saat onset stroke iskemik akut 

berhubungan erat dengan hasil fungsional jangka pendek dan kemunduran 

neurologis, di mana pasien dengan jumlah trombosit ekstrem memiliki risiko 

lebih tinggi untuk mengalami penurunan neurologis. 
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2.5. Kerangka Teori 

 
 

Gambar 3. Kerangka Teori 
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2.6. Kerangka Konsep 

Kerangka konsep adalah model pendahuluan dari sebuah masalah penelitian 

dan merupakan refleksi dari hubungan variabel yang diteliti. 

 

Variabel Independen    Variabel Dependen 

 

 

 

2.7. Hipotesis 

Berdasarkan tinjauan pustaka di atas, hipotesis pada penelitian ini adalah:  

H0: Tidak terdapat korelasi antara jumlah trombosit dengan lama rawat inap 

pasien stroke iskemik akut di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek periode 

Januari- Desember 2023. 

H1: Terdapat korelasi antara jumlah trombosit dengan lama rawat inap 

pasien stroke iskemik akut di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek periode 

Januari- Desember 2023. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Jumlah Trombosit 

Lama Rawat Inap pasien Stroke 

Iskemik Akut di RSUD Dr. H. 

Abdul Moeloek. 

 

Gambar 4. Kerangka Konsep Korelasi Jumlah Trombosit dengan Lama 

Rawat Inap Pasien Stroke iskemik akut 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

 

 

 

3.1. Jenis dan Rancangan Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan desain penelitian 

analitis korelasional dengan pendekatan cross sectional (potong lintang) 

retrospektif untuk mengetahui hubungan jumlah trombosit dengan lama rawat 

inap pada pasien stroke iskemik akut di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek. 

Pendekatan potong lintang menekankan variabel bebas dan variabel tergantung 

dinilai secara simultan pada satu waktu. Penelitian ini menilai hubungan antara 

variabel bebas dan tergantung sehingga termasuk penelitian analitik. Penelitian 

tidak memberikan intervensi pada subjek penelitian sehingga penelitian ini 

termasuk dalam penelitian observasional. 

 

3.2. Waktu dan Tempat Penelitian 

3.2.1. Waktu 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan September 2024 – Januari 2025. 

 

3.2.2. Tempat 

Penelitian ini dilakukan di Instalasi Rekam Medik RSUD Dr. H. Abdul  

Moeloek. 

 

3.3. Populasi dan Sampel  

3.3.1. Populasi 

Populasi adalah subjek yang memenuhi kriteria yang telah ditetapkan. 

Populasi terbagi menjadi populasi target dan populasi terjangkau. 
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Populasi target adalah bagian populasi yang dibatasi oleh karakteristik 

klinis dan demografi tertentu. Sementara populasi terjangkau adalah 

bagian dari populasi target yang dibatasi oleh tempat dan waktu yang 

diharapkan dapat ditetapkan dalam populasi target sehingga dapat 

dijangkau oleh peneliti. Populasi target penelitian ini adalah seluruh 

pasien stroke iskemik akut. Populasi terjangkau pada penelitian ini 

adalah pasien stroke iskemik akut yang menjalani rawat inap di RSUD 

Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada bulan Januari – 

Desember 2023 sebanyak 450 subjek. 

. 

3.3.2. Sampel 

Sampel merupakan himpunan bagian yang mewakili populasi untuk 

diambil dan diteliti datanya. Sampel pada penelitian ini adalah pasien 

stroke iskemik akut yang dirawat di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek, 

Bandar Lampung sepanjang tahun 2023 yang memenuhi kriteria inklusi 

dan tercatat di dalam rekam medis. 

 

Kriteria inklusi dan eksklusi pada penelitian adalah sebagai berikut :  

a. Kiteria Inklusi 

1) Rekam medis pasien stroke iskemik akut periode Januari – 

Desember 2023 yang dibuktikan dengan pemeriksaan CT 

scan kepala 

2) Onset stroke kurang atau sama dengan 72 jam 

3) Rekam medis pasien memiliki kelengkapan data pasien 

meliputi nomor register pasien dan jumlah trombosit 

4) Pasien stroke iskemik akut yang dirawat inap di RSUD Dr.H. 

Abdul Moeloek 

5) Pasien Stroke Iskemik serangan pertama kali dan belum 

mendapatkan pengobatan awal 

 

b. Kriteria Eksklusi 

1) Pasien dengan diagnosis penyakit autoimun atau keganasan 
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2) Pasien dengan koagulopati 

3) Pasien yang terdata bukan serangan stroke pertama 

 

3.3.3 Besar Sampel 

 Besar sampel pada penelitian ini dihitung dengan menggunakan rumus 

besar sample Taro Yamane dengan rumus sebagai berikut (Dahlan, 

2016). 

     

𝑛 =  
𝑁

1 + 𝑁(𝑒2)
 

𝑛 =  
450

1 + 450(0,052)
 

𝑛 = 211,7 

𝑛 ≈ 212 

 

Dibulatkan menjadi 212  

 

Keterangan: 

n = Jumlah sampel  

N = Jumlah Populasi 

E = Margin of Error (0,05) 

 

Pada penelitian ini margin of error yang digunakan dengan E sebesar 5% 

.Berdasarkan rumus besar sampel di atas, didapatkan besar sampel adalah 

212 orang. 

 

3.3.4 Cara Pengambilan Sampel 

 Metode yang dilakukan dalam mengambil sampel dengan cara consecutive 

sampling yaitu metode pengambilan sampel di mana semua subjek yang 

memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi dimasukkan berturut-turut selama 

periode tertentu hingga mencapai jumlah yang diinginkan, tanpa prosedur 

acak.. Penelitian ini menggunakan sampel penelitian berupa pasien stroke 

iskemik akut dengan kode ICD X I.63.9 yang dirawat di RSUD DR. H. Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung sejak Januari sampai dengan Desember 2023. 
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3.4. Variabel Penelitian 

3.4.1 Variabel Bebas (Independent) 

Variabel independent (variabel bebas) adalah variabel yang 

memengaruhi atau menjadi sebab perubahan atau timbulnya variabel 

dependen (terikat). Variabel bebas dalam penelitian ini adalah jumlah 

trombosit pasien stroke iskemik akut. 

 

3.4.2 Variabel Terikat (Dependent) 

Variabel terikat adalah variabel yang nilainya dipengaruhi oleh variabel 

bebas. Variabel terikat pada penelitian ini adalah lama rawat inap pada 

pasien stroke iskemik akut. 
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3.5. Definisi Operasional 

Tabel 1. Definisi Operasional 
Variabel Definisi 

Operasional 

Cara Ukur Hasil Ukur Skala 

Jumlah 

Trombosit  

Pemeriksaan 

jumlah 

trombosit dalam 

darah pada 

pasien yang 

terdiagnosa 

stroke iskemik 

akut  

 

Pemeriksaan 

laboratorium 

yang tercatat di 

rekam medis 

Skor yang 

menunjukkan jumlah 

trombosit dalam darah 

masing-masing subjek 

penelitian (keping 

Trombosit/µl) 

( Trombositopenia : 

<150.000/ µl) 

(Normal :  

150.000 – 450.000/ µl) 

(Trombositosis : 

>450.000/ µl) 

Rasio 

Lama Rawat 

Inap 

< median 

≥ median 

Waktu yang 

menunjukkan 

lamanya hari 

pasien dirawat 

inap pada satu 

periode 

perawatan  

Tanggal 

pulang 

dikurangi 

dengan 

tanggal masuk 

rumah sakit 

yang tercatat 

di rekam 

medis 

Skor yang 

menunjukkan lama 

rawat inap masing- 

masing subjek 

penelitian 

  < median dan 

≥ median  

Rasio 

Jenis Kelamin Identitas laki-

laki dan 

perempuan pada 

individu yang 

diambil melalui 

rekam medis 

Didapatkan 

melalui rekam 

medis 

Laki-laki atau 

Perempuan 

Nominal 

Usia (Tahun) 

< mean 

≥ mean 

Waktu yang 

menunjukkan 

lamanya 

seseorang telah 

ada, dihitung dari 

tanggal lahir 

hingga saat ini 

Didapatkan 

melalui rekam 

medis 

< mean dan 

≥ mean 

Nominal 
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3.6. Instrumen Penelitian  

Instrumen penelitian adalah alat-alat yang digunakan dalam pengumpulan data. 

Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai berikut: 

a. Rekam medis 

Rekam medis digunakan untuk mengetahui informasi mengenai pasien 

stroke iskemik akut di RSUDAM. 

b. Aplikasi pengolah data 

Aplikasi pengolah data berupa IBM SPSS Statistics 26 digunakan untuk 

mengolah data yang telah didapat dari rekam medis yang sesuai. 

 

3.7. Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Gambar 5. Alur Penelitian 

Tahap Persiapan 

Tahap Pelaksanaan 

Penyusunan proposal, 

pelaksanaan survei 

pendahuluan, seminar 

proposal, pengajuan etika 

penelitian dan perizinan 

Pengambilan dan 

pencatatan data rekam 

medis pasien terdiagnosis 

stroke iskemik akut di 

tahun 2023 di RSUD Dr. 

H. Abdul Moeloek 

Pencatatan data 

Memasukkan data dan 

melakukan pengolahan data 

Penyajian hasil 
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3.8. Pengolahan Data 

Data penelitian dianalisis dengan bantuan komputerisasi dengan proses 

sebagai berikut : 

a. Editing 

Melakukan pemeriksaan pada data yang telah dikumpulkan apakah sudah 

sesuai dengan yang dibutuhkan. 

b. Coding 

Mengubah data yang telah dikumpulkan menjadi suatu kode tertentu agar 

mempermudah analisis data. 

c. Entry 

Data yang sudah berbentuk kode dimasukkan ke dalam program komputer 

analisis statistika. 

d. Cleaning 

Pengecekan kembali data yang telah di entry untuk mengetahui ada 

kesalahan atau tidak. 

e. Tabulation 

Data-data yang telah diberi kode selanjutnya dijumlah, disusun, dan 

disajikan dalam bentuk tabel atau grafik. 

 

3.9. Analisis Data 

3.9.1. Analisis Univariat 

Analisis univariat digunakan untuk mendeskripsikan karakteristik umum 

populasi variabel dependen dan independen yang berupa distribusi 

frekuensi dan persentase dari masing-masing variabel. 

 

3.9.1. Analisis Bivariat 

Analisis bivariat dilakukan untuk mengetahui hubungan antara variabel 

bebas dan variabel terikat. Uji normalitas data dilakukan untuk 

mengetahui sebaran distribusi suatu data apakah normal atau tidak. Uji 

normalitas pada penelitian ini menggunakan Kolmogorov-Smirnov 

karena besar sampel ≥50. Selanjutnya, akan dilakukan uji statistik 

menggunakan uji korelasi Pearson. Syarat untuk uji korelasi Pearson 
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adalah data harus terdistribusi normal. Jika data tidak terdistribusi normal 

maka akan digunakan uji korelasi Spearman. 

 

3.10. Etika Penelitian 

Kegiatan penelitian dilakukan dengan persetujuan Komite Etik Penelitian  

Kesehatan Rumah Sakit Umum Daerah DR. H. ABDUL MOELOEK dengan 

nomor seri 386/KEPK-RSUDAM/XI/2024. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

BAB V 

KESIMPULAN 

 

 

 

 

5.1  Kesimpulan Penelitian 

Kesimpulan penelitian adalah sebagai berikut. 

5.1.1 Terdapat hubungan signifikan antara jumlah trombosit dengan lama rawat 

inap pasien stroke iskemik akut di RSUDAM periode Januari-Desember 

2023. 

5.1.2 Rata-rata jumlah trombosit pasien stroke iskemik akut di RSUDAM 

periode Januari-Desember 2023 adalah 246973/μl. 

5.1.3 Median lama rawat inap pasien stroke iskemik akut di RSUDAM periode 

Januari-Desember 2023 adalah 5 hari.  

5.1.4 Rata-rata usia pasien stroke iskemik akut di RSUDAM selama periode 

Januari-Desember 2022 adalah 63 tahun. 

5.1.5 Sebagian besar pasien stroke iskemik akut adalah perempuan, dengan 

proporsi 53,3%. 

 

5.2  Saran Penelitian 

Sehubungan dengan hasil penelitian ini, berikut disampaikan beberapa saran 

yang diharapkan dapat memberikan kontribusi signifikan terhadap 

pengembangan ilmu pengetahuan dan praktik klinis, khususnya dalam 

penanganan pasien stroke iskemik akut:  

 

5.2.1 Bagi Peneliti Selanjutnya 

Pada penelitian selanjutnya disarankan untuk meneliti menggunakan 

variabel yang berbeda dengan tingkat signifikansi yang lebih baik 
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seperti Platelet to White Blood Ratio (PWR) dan menilai tingkat 

keparahan stroke secara langusng menggunakan skoring NIHSS. Oleh 

karena itu, disarankan untuk mengeksplorasi lebih lanjut hubungan 

antara PWR, jumlah trombosit, lama rawat inap, dan menilai tingkat 

keparahan menggunakan skoring NIHSS pada pasien stroke iskemik. 

Penelitian Selanjutnya juga dapat mempertimbangkan untuk 

melakukan pengambilan data pada beberapa lokasi fasilitas kesehatan 

lainnya. 

 

5.2.2 Bagi Fakultas Kedokteran Universitas Lampung 

Sebagai langkah untuk meningkatkan kualitas pendidikan dan 

penelitian, Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dapat 

memfasilitasi penelitian kolaboratif antara mahasiswa dan dosen untuk 

mengkaji lebih dalam tentang hubungan antara jumlah trombosit dan 

variabel klinis lainnya 

 

5.2.3 Bagi Manajemen Rumah Sakit 

Manajemen dapat memfasilitasi penelitian berkelanjutan yang fokus 

pada faktor-faktor yang mempengaruhi lama rawat inap pasien stroke 

iskemik akut. Dengan melakukan penelitian lebih lanjut, rumah sakit 

dapat mengidentifikasi pola dan tren yang mungkin tidak terlihat dalam 

studi awal. 

 

5.2.4 Bagi Tenaga Medis 

Tenaga medis dapat meningkatkan kualitas perawatan dengan 

mengembangkan protokol yang lebih spesifik berdasarkan hasil 

penelitian ini, serta melakukan penelitian lebih lanjut untuk 

mengevaluasi efektivitas intervensi dini dalam menangani pasien 

dengan risiko tinggi komplikasi, mengingat adanya korelasi yang lemah 

namun signifikan. 
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