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ABSTRACT

Hematocrit is one of the risk factors of stroke. Elevated hematocrit will
cause the increased of blood viscosity. This increased of blooad viscosity will lead
to activation of the substance of blooad coagulation and the derivation of cerebral
blood flow. This research was to know the profile of hematocrit in ischemic stroke
patients in Neurology Department Arifin Ahmad General Hospital of Riau
Province during January-December 2013. This was a descriptive retrospective
study. Data is used about 89 medical record of ischemic stroke patients. Data
obtained from this study that the most ischemic stroke patients were in the age
group 50-59 years old (32,58%), with the highest gender was male, which as
much 46 patients (51,69%), the number of elevated hematocrit in male were 7
patients (7,87%) and 15 patients in female (16,86%), the number of normal
hematocrit in male were 37 patients (41,57%) and in female 24 patients (26,97%),
the number of lowered hematocrit in male were 2 patients (2,24%) and 4 patients
(4,49%) in female. The result of this study showed that most of the ischemic stroke
patients in General Hospital of Riau Province have normal hematocrit.
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PENDAHULUAN

Stroke adalah salah satu sindrom
neurologi yang merupakan ancaman
terbesar menimbulkan kecacatan
dalam kehidupan manusia.! Di
negara-negara maju, stroke adalah
penyebab kematian utama ketiga, di
mana 10 sampai 12% dari semua
kematian disebabkan oleh stroke?
dan angka kematian kasar (CDR) 50
hingga 100 / 100000.° Angka
kematian di negara-negara ASEAN
lebih bervariasi. Data dari  South
East Asia Medical Information
Centre (SEAMIC)* menunjukkan
bahwa stroke adalah penyebab
kematian nomor empat di negara-

negara ASEAN sejak 1992, nomor
satu di Indonesia, ketiga di Filipina
dan Singapura, keempat di Brunei,
Malaysia, dan Thailand.

Stroke umumnya dikenal dua
macam Yyaitu stroke non hemoragik
(stroke  iskemik) dan  stroke
hemoragik. Sekitar 80-85% stroke
adalah stroke iskemik dan 15-20%
merupakan  stroke  hemoragik.>®
Stroke iskemik merupakan stroke
yang terjadi karena adanya sumbatan
aliran darah ke otak yang disebabkan
oleh dua hal, vyaitu faktor dari
pembuluh darah dan atau perubahan
pada sel-sel darah.” Perubahan pada
sel-sel darah itu terutama berupa
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peningkatan jumlah sel darah merah®
sehingga nilai hematokrit meningkat.
Peningkatan hematokrit
menyebabkan viskositas darah akan
meningkat. Walaupun peningkatan
viskositas  darah  tidak  hanya
disebabkan oleh peningkatan
hematokrit, tetapi bila  kadar
hematokrit lebih dari 46%, maka
viskositas darah akan meningkat
dengan tajam.’

Peningkatan  viskositas darah
yang terus-menerus ini  akan
menyebabkan tekanan aliran darah
ke otak yang mengakibatkan tekanan
arteri naik sehingga jantung harus
berkontraksi  lebih  kuat untuk
mengalirkan darah ke sel-sel otak
dan seluruh sel tubuh.'® Selain itu,
viskositas darah yang meningkat juga
akan mengaktifkan sel pembeku
darah. Sel-sel ini bisa menyebabkan
terbentuknya trombus dan emboli.™*
Trombus yang terbentuk akan
semakin menutup pembuluh darah
sehingga aliran darah ke otak bisa
berkurang. Trombus yang lepas
menjadi emboli dan bisa menyangkut
ke seluruh pembuluh darah di tubuh,
termasuk di arteri serebral. Inilah
yang akan menyebabkan terjadinya
iskemik.’?  Dengan  demikian,
hematokrit yang meningkat
merupakan salah satu faktor resiko
stroke iskemik.3°*!

Hematokrit yang  meningkat
disebabkan oleh pembentukan sel
darah merah yang terlalu banyak atau
eritrositosis. Eritrositosis terdiri atas
eritrositosis absolut dan eritrositosis
relatif. Eritrositosis absolut
disebabkan oleh banyak hal, seperti
merokok, diabetes mellitus tipe 2,
hipertensi, yang mana  juga
merupakan faktor risiko untuk
terjadinya stroke iskemik. Faktor-
faktor resiko ini berinteraksi secara
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sinegis dengan peningkatan kadar
hematokrit.™

Pada diabates melitus tipe 2,
penghantaran glukosa dan oksigen
untuk masuk ke dalam sel terganggu.
Penghantaran oksigen yang
berkurang akan memicu
pembentukan sel darah merah
sehingga terjadi peningkatan
hematokrit. Hal ini menyebabkan
peningkatan kadar oksigen.
Peningkatan kadar oksigen tidak
disertai oleh penghantaran yang baik.
Penghantaran oksigen ke seluruh
tubuh terutama otak tetap terganggu
karena  viskositas darah  yang
meningkat. Pembuluh darah yang
sudah kecil akan menjadi lebih kecil.
Hal ini menyebabkan beban jantung
juga meningkat. Tekanan darah pun
akan meningkat.'*

Rokok mengandung zat karbon
monoksida (CO). CO yang dihisap
oleh perokok akan meningkatkan
kadar karboksi hemoglobin sebanyak
2-6%. CO dapat menimbulkan
desaturasi Hb, menurunkan langsung
peredaran oksigen ke seluruh tubuh,
mengurangi  kemampuan  eritrosit
untuk membawa oksigen. Hal ini
menyebabkan  tubuh  melakukan
mekanisme  kompensasi  dengan
memproduksi eritrosit lebih banyak.
Kadar hematokrit akan meningkat.™

Pada penelitian yang dilakukan
oleh Kusunoki dkk, tentang efek dari
berbagai variasi hematokrit terhadap
aliran darah ke otak (CBF) dan
pengangkutan oksigen pada stroke
iskemik, menunjukkan  bahwa
pengantaran oksigen berkurang pada
kadar hematokrit yang rendah dan
meningkat secara tajam dengan
hematokrit yang meningkat. Kadar
hematokrit maksimum yang
diperbolehkan adalah pada rentang
40-45%. Di atas 45%, pengantaran



oksigen ke otak mulai menurun.'®
Pada penelitian yang dilakukan oleh
C.,inar dkk dalam penelitiannya
tentang efek hematokrit terhadap
tekanan darah melalui
hiperviskositas menunjukkan bahwa
kenaikan hematokrit sekitar 10,99%
akan meningkatkan viskositas darah
+20%. Peningkatan viskositas darah
ini akan mengakibatkan penurunan
aliran darah 16,67%. Penurunan
aliran darah ini akan menimbulkan
mekanisme kompensasi di mana
tekanan darah akan meningkat kira-
kira 20% dari normal. Peningkatan
tekanan darah akan menyebabkan
peningkatan beban sirkulasi dan ini
yang akan mengakibatkan terjadinya
peningkatan risiko iskemik.!’

Hingga saat ini di bangsal
saraf RSUD Arifin Achmad belum
ada  penelitian  yang  menilai
gambaran kadar hematokrit pada
pasien stroke iskemik di RSUD
Arifin Ahmad . Oleh karena itu
peneliti berniat untuk mengetahui hal
ini..

METODE PENELITIAN

Jenis penelitian ini adalah
deskriptif dengan pengambilan data
secara restrospektif.

Jumlah sampel sebanyak 89 pasien
stroke iskemik di RSUD Arifin
Achmad periode Januari-Desember

2013. Penelitian ini dilakukan di
bagian neurologi RSUD  Arifin
Achmad pada Bulan Januari-
Desember 2014.

Pengambilan sampel
dilakukan berdasarkan rumus yang
ditetapkan dan memenuhi kriteria
inklusi dan tidak termasuk dalam
kriteria eklusi yaitu pasien stroke
iskemik berulang. Data karakteristik
umur, jenis kelamin pasien, dan
hematokrit didapatkan dari catatan di
bagian neurologi dan status pasien di
bagian rekam medik.

Semua data penelitian yang
diperoleh dilakukan pengolahan data
secara manual dan disajikan dalam
bentuk tabel distribusi frekuensi.
Penelitian ini telah lolos kaji etik dari
Unit Etika Penelitian Kedokteran
Universitas Riau
No0.44/UN19.1.28/UEPKK/2014.

HASIL DAN PEMBAHASAN
1. Gambaran karakteristik
responden berdasarkan umur
Total sampel pada penelitian
ini adalah 89 sampel. Gambaran
karakteristik 89 sampel penelitian
pada penelitian ini menurut umur dan
jenis kelamin pasien stroke iskemik
di RSUD Arifin Achmad Pekanbaru
tahun 2013 dapat dilihat pada tabel
4.1

Tabel 4.1 Karakteristik pasien stroke iskemik di RSUD Arifin Achmad

Umur Stroke non hemoragik
(Tahun) Laki- laki Perempuan
n % n %
<30
30-39 1 1,12 2 2,24
40-49 10 11,23 7 7,86
50-59 14 15,73 15 16,85
60-69 16 17,97 8 8,98
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> 70 5 5,62 12 13,48
Jumlah 46 51,69 43 48,31
Total 89

Berdasarkan  distribusi  umur
pada penelitian ini, kejadian stroke
terbanyak ditemukan pada kelompok
usia 50 tahun sampai 59 tahun,
dengan jumlah pasien 29 orang,
terdiri dari 14 orang laki-laki dan 15
orang perempuan. Data ini sesuai
dengan penelitian yang dilakukan
olen Misbach tentang pola pasien
stroke yang dirawat di 28 rumah
sakit di Indonesia,?> di mana usia
rerata untuk pasien stroke adalah 59
+ 13,8 tahun. Data yang sama juga
didapatkan dari penelitian Dwiana
yang berjudul gambaran faktor risiko
penderita stroke di rumah sakit
Hasan Sadikin Bandung periode
Januari-Desember 2011, penderita
stroke terbanyak pada rentang umur
50-59 tahun (29,8%).%° Risiko stroke
meningkat dua kali lipat ketika
seseorang berusia lebih dari 55
tahun. Peningkatan usia
mempermudah terjadinya
aterosklerosis. Hal ini disebabkan
karena terjadi perubahan pada
pembuluh darah. Penebalan tunika
intima dinding arteri, penimbunan
kolagen dan AGEs pada jaringan ikat
pembuluh  darah  menyebabkan
penurunan  elastisitas  pembuluh
darah dan pada tunika media dinding
arteri menjadi kaku dan fibrotik
sehingga memudahkan terjadinya
aterosklerosis. Perubahan gaya hidup
seperti merokok, makanan cepat saji,
kurangnya olahraga juga menambah
risiko terjadinya stroke.
Perkembangan aterosklerosis
menjadi  semakin cepat dengan
adanya perubahan gaya hidup di atas.
Aterosklerosis sering sekali tidak
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disadari dan baru diketahui dalam
kondisi terlambat.>?

Distribusi jenis kelamin pada
penelitian ini terdapat sebanyak 46
orang pasien stroke laki-laki dan 43
orang pasien perempuan. Penelitian
ini sesuai dengan penelitian yang
dilakukan oleh Misbach dan Al
Rasyid>® di rumah sakit Dr. Cipto
Mangunkusumo pada tahun 2006, di
mana penelitian mereka mempunyai
147 pasien perempuan dan 245
pasien laki-laki. Penelitian yang
dilakukan oleh Bahrudin di 3 rumah
sakit berbeda, yakni rumah sakit
umum Haji Surabaya, rumah sakit
umum Jombang, dan rumah sakit
umum Dr. Soetomo pada tahun 2009
menyebutkan bahwa pasien laki-laki
berjumlah 91 orang (53,2%) dan
pasien perempuan berjumlah 80
orang (46,8%).> Penelitian lain yang
dilakukan oleh Erizal di RSUD
Arifin Ahmad Provinsi Riau pada
tahun 2012 juga menyebutkan bahwa
terdapat 56 orang pasien stroke laki-
laki dan 51 orang pasien stroke
perempuan. Berdasarkan
penelitian-penelitian  yang sudah
dilakukan sebelumnya, dapat dilihat
bahwa insidensi stroke pada laki-laki
lebih tinggi daripada perempuan.®
Menurut literatur, risiko terjadinya
stroke pada laki-laki 1,25 kali lebih
tinggi dibandingkan perempuan. Hal
ini diperkirakan karena pada wanita
terdapat hormon estrogen, yang
mana hormon estrogen  dapat
menyebabkan vasodilatasi pembuluh
darah dengan meningkatkan
pembentukan dan pelepasan nitrit
oxide dan protasiklin pada sel-sel



endothelial, meningkatkan kadar

kolesterol HDL sehingga 2. proporsi  pasien  stroke
menghambat terjadinya berdasarkan hematokrit
aterosklerosis pada wanita.”’
Hematokrit Stroke non hemoragik
Laki- laki Perempuan
n % n %
Menurun 2 2,24 4 4,49
Normal 37 41,57 24 26,97
Meningkat 7 7,87 15 16,86
Total 46 43

Tabel 4.2 Gambaran karakteristik responden berdasarkan jenis kelamin

Berdasarkan hasil penelitian ini
didapatkan data bahwa dari 89 data
rekam medik pasien stroke yang
dirawat di bagian saraf RSUD Arifin
Achmad Provinsi Riau periode
Januari sampai Desember 2013, pada
pasien laki-laki terdapat 2 pasien
(2,24%) yang mengalami penurunan
hematokrit, sebanyak 7 pasien (7,87
%) mengalami peningkatan
hematokrit, dan sisanya 37 pasien
(41,57 %) mempunyai hematokrit

yang normal. Pada pasien
perempuan, terdapat 4  pasien
(4,49%) mengalami  penurunan

hematokrit, 15 pasien (16,86%)
mengalami peningkatan hematokrit,
dan sisanya 24 orang (24,97%)
mempunyai nilai hematokrit normal.

Stroke iskemik terjadi karena
adanya sumbatan darah ke otak yang
mana diakibatkan oleh faktor dari
pembuluh darah dan atau perubahan
pada sel-sel darah.” Perubahan pada
sel-sel darah itu terutama berupa
peningkatan jumlah sel darah merah
sehingga nilai hematokrit meningkat.
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hematokrit yang meningkat
disebabkan oleh eritrositosis atau
peningkatan  jumlah sel darah
merah®. Eritrositosis ditemukan pada
keadaan seperti merokok, diabetes
melitus tipe 2, hipertensi, yang mana,
juga merupakan faktor risiko
terjadinya stroke iskemik. Faktor-
faktor risiko ini berinteraksi secara
sinergis dengan peningkatan
hematokrit.** Akan tetapi, hematokrit
merupakan faktor risiko minor bagi
pasien stroke,'’ di mana jika
peningkatan hematokrit meningkat
namun tidak disertai dengan adanya
faktor-faktor risiko yang lain, maka
kejadian stroke itu sendiri bisa
dicegah.Pada pasien stroke dengan
hematokrit normal, faktor-faktor
risiko mayorlah yang mendominasi
terjadinya stroke. Hal ini sesuai
dengan penelitian yang dilakukan
oleh Kiyohara et al, di mana dalam
penelitiannya menyebutkan bahwa
hematokrit normal pada laki-laki
karena hematokrit merupakan faktor
risiko minor.**

Penurunan hematokrit
disebabkan oleh berbagai macam



sebab, seperti umur yang menua,
gagal ginjal kronik, penyakit jantung
(sindrom koroner akut), malignancy,
dan lain-lain.  Peneliti  belum
menemukan literatur yang
menyebutkan bahwa hematokrit yang
menurun bisa menjadi faktor risiko
stroke, akan tetapi, hematokrit yang
menurun  berhubungan  dengan
sindrom koroner akut yang mana
sindrom koroner akut merupakan
faktor risiko untuk terjadinya stroke
iskemik. Justru, penurunan
hematokrit ~ lebih  berhubungan
kepada perluasan infark.>®
Hematokrit yang meningkat
disebabkan oleh berbagai faktor,
seperti polisitemia vera,

SIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan  hasil  penelitian
terhadap 89 pasien stroke iskemik
yang telah dirawat di Bagian Saraf
RSUD Arifin Achmad Provinsi Riau,
dengan pengambilan data melalui
status rekam medik pasien tahun
2013 didapatkan simpulan insiden
stroke pada laki-laki dan perempuan
masing-masing 51,69%dan 48,31%,
insiden stroke terbanyak ditemukan
pada rentang umur 50-59 tahun dan
paling sedikit pada rentang umur 30-
39 tahun,hematokrit menurun pada
pasien laki-lakisebanyak2 pasien
(2,24%) dan pada pasien perempuan
sebanyak 4  orang  (4,49%),
hematokrit normal pada pasien laki-
laki sebanyak 37 pasien (41,57%)
dan pada pasien perempuan sebanyak
24 pasien (24,97%), hematokrit
meningkat pada pasien laki-laki
sebanyak?7 pasien (7,87%) dan pada
pasien perempuan sebanyak 15 orang
(16,86%).

Dilakukan penataan dan
penyimpanan Status Rekam Medik
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perokok,fibrosis pulmonal, dan lain-
lain.**  Peningkatan  hematokrit
menyebabkan peningkatan viskositas
darah, di mana akibatnya adalah
penurunan aliran darah ke otak dan
aktifnya zat pembeku darah.’
Aktifnya zat pembeku darah akan
menyebabkan terjadinya trombus
sehingga akan terjadi  oklusi
vaskular®  Akibatnya, terjadi
penurunan aliran darah ke otak.
Penurunan aliran darah ke otak ini
mengurangi transpor oksigen dan
glukosa darah sehingga terjadilah
stroke iskemik.’® Dan, peningkatan
hematokrit juga disertai oleh faktor-
faktor risiko stroke yang lain.™

pasien dengan sistem yang lebih
baik, karena peneliti menemukan
banyaknya Status Rekam Medik
pasien yang tidak ada di ruang
penyimpanan, dilakukannya
penelitian lebihlanju ttentang
hubungan hematokrit dengan derajat
keparahan yang terjadi pada pasien
stroke iskemik.
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