
STROKE

▪ CVA = Cerebrovascular Accident

▪ CVD = Cerebrovascular Dissease

▪ GPDO = Gangguan Pembuluh

Darah Otak

▪ Brain Attact = Serangan Otak

▪ Apoplexy

RAHAYU G.





I. Definisi (WHO)
• Gangguan otak (Fokal, Global)

• Mendadak

• > 24 jam / berakhir dengan

• OK = gangguan vaskuler

tanpa penyebab lain (infeksi, trauma, psiko gen)

II. Klasifikasi Stroke

Stroke

Stroke Non Hemoragik

Stroke Hemoragik

T I A
Stroke Trombotik
Stroke Emboli
Stroke in Evolution

Perdarahan intra serebal
Perdarahan sub arachnoid



C V A Bleeding

• Stroke : masalah besar, tantangan → kesehatan

• Menyerang semua usia, >> → usia > 65 th

• Penyebab kematian tersering

• Perdarahan Intra Serebal (PIS / ICIt) 10% dari stroke 80% 
(Hemisfer) s 20% (Batang otak)

• Hemoragik (14%), Iskemik (86%) (Strven JI)

= Stroke Hemoragik (Hemoragic Stroke)
= Stroke Perdarahan

I. PENDAHULUAN







Faktor Anatomik

• AVM (Arterivenous malformation

• Lipohialinosis

• Angiopati amiloid

• Aneurisma

• Trombosis venus intrakranial

• Diseksi arteri

• Fistula karosiko kavernosa

Penyebab Stroke Perdarahan

Faktor Anatomik

Faktor Hemodinamik

Faktor Hemostatik

Faktor Lain

Faktor Hemostatik

▪ Antikoagulan

▪ Antiplalelet

▪ Trombolitik

▪ Hemofilia

▪ Leukemia

▪ Trombositopeni

Faktor Hemodinamik

▪ Hipertensi

▪ Migren

Faktor Lain

▪ Tumor intrakranial

▪ Vaskulitis

▪ Drug abuse (Amfetamin,

Alkohol, Kokain)



III. Klasifikasi

A. Perdarahan IntraSerebral (PIS)

= Intracranial Hematoma (ICH)

B. Perdarahan Subarachnoid (PSA)

= SubArachnoid Hematoma (SAH)

A. Perdarahan Intraserebral (PIS)
Insiden
PIS = 10% dari seluruh kasus stroke

• 80% (hemisfer), 20 % (batang otak & serebellum)
• Penyebab hipertensi : 50% → putamen & cap. Interna
• Angka kematian PIS : 30 hr serangan → 35 – 52%



Patofisiologi PIS
1. Konsep I → Hematoma Growth

2. Konsep II → Brain injury dan Swelling ok/ 

trombin dan coagulatin and products

Diagnosis PIS
Anamnesis

• mendadak’
• Saat aktivitas
• Kesadaran menurun
• Muntah, sakit kepala
• Riwayat hipertensi
• Kejang
• Pusing (vertiqo)
• Pencetus (emosi, ……..trauma



Proses Nekrosis pada Perdarahan



Pemeriksaan Klinis
• Hipertensi

• GCS menurun

• Defisit neurologis fokal :

• Gangguan FKL (Fungsi Kortikal Luhur)

• Gangguan N Cranialis

• Gangguan koordinasi, dismetri

• Hemiparese alternan / tipikal

• Gangguan sensorik

• Gangguan otonom

• Funduscopy : papilodema





Pemeriksaan Tambahan
• CT scan : hiperdens

• Darah lengkap : lekositosis

• Kimia darah : glukosa

• LP (-) 

• CT/BT, PTT, APTT

Prognosis :

• Letak lesi

• Volume perdarahan

• Usia penderita

• Penyakit penyerta



B. Perdarahan Subarachnoid (PSA)
= Subarachnoid Hemorrage (SAH)

AS : 2500 kasus baru (dr 1 jt pdk) → 250 (SAH) →

50% (30 hr) (Gilroy)

• Utama : aneurisma ( ≥ 10 mm) / angiografi (Berry An)

aneurisma sakuler (2 mm s/d 2/3 cm)

• AVM

Penyebab :





Diagnosis PSA

• Mendadak

• Aktivitas

• Pencetus

• Riwayat HT

• Sakit kepala hebat (Thunderclap Headache)

• Pusing

• Kejang, muntah

• Kesadaran 

ANAMNESA :

▪ GCS menurun

▪ Meningeal sign (+) : KK, kerning sign, brudzinsky

▪ Defisit fokal neurologi

▪ Tanda TIK 
▪ Funduskopi : - papil edema

- perdarahan subhyaloid retina

PEMERIKSAAN KLINIS :



• CT scan

• LP Lumbal Punksi

PEMERIKSAAN PENUNJANG :

▪ Angiografi serebral

▪ MRI : - AVM

▪ TCD ((Trans Cranial Doppler)

CBF : Vasospasme

▪ Lab : CT / BT, PTT / APTT : Agregasi trombosit

blood typing dan screening

- CT (kelainan (-)

- hati-hati

- 10 – 15% PSA → < P -

- Melihat aneurisma

- Baku emas (dx PSA)



Peringkat Klinis PSA (Hunt & Hess)

Tingkat 0 : Aneurisma (Unruptured)

I : Asimtomatik

II : - Nyeri kepala hebat

- Parese n Cranialis, KK (+)

- Def neurologi lain (-)

III : Somnolen, defisit ringan

IV : Slopor, defisit neurologis

rigiditas awa

V : Coma, rigiditas deserebrasi



Penatalaksanaan

• Komplikasi SAH (Gilroy)

▪ Diferensial Diagnosis

- Arterial Spasm (30%)

- Rebleeding → (60%)

- Intraserebral hematom → hemianopia homonim & hemiparesis

- SIADHS (Syndrome of Inappropiate Anti diuretik Hormon Secretion)

- Pneumoni, UTI, decubitus

- Migrain Headache

- Infeksi Sistemik

- Meningitis Akut

- Hipertensi Ensefalopati



Penatalaksanaan
Stroke Perdarahan

• PIS
Umum : Prinsip = 5 B (Breathing, Blood, Brain, Bladder & Bowel )
+, 1 B (Body & Skin)

Breath 
Fungsi pernafasan : mayo, O2

Blood  

- Pengendalian tekanan darah

Tensi diturunkan : S > 180 mmHg, D > 100 mmHg

Penurunan tidak lebih 20% (tek. arterial rata-rata) = TAR

TAR = MAP (Mean Arterial Pressure) = Mean BP

= Teksistolik + 2 (tekanan Diastolik) / 3



- Balans cariran

- Elektrolit (K, Na, Ca, Mg, cl)

- Salin 0,9% : 1 ml/kg/jam

- Hindari Dextrosa

Brain   
- Kesadaran (CrCS), posisi kepala 20 – 30o

- Kejang - Diazepam (0,05 – 0,1 mm/kg)

- Phenitoin (15 – 20 mg/kg)

- Phenobarbital (15 – 20 mg/kg)

- Pe TIK :

- Posisi 20 – 30, hipotermi

- Hiperventilasi Pa CO2 30 – 35 mmHg 

- Manitol 20 % (0,25 – 0,5 g / kg / BB / b)

15 – 30, 4 – 6 x / b (Tapp of)

- Suhu tubuh



Bowel    
- Nutrisi (enteral, stl 4 j)

- NGT

Bladder   
- Urin (PU)

- Cateterisasi 

Bones  Body Skin  
- Decubitus 



II. KHUSUS

III. INDIKASI OPERASI

• Neuroprotektor (Piracetam, CDP cholin)

• Antifibrinolitik agent (Anti perdarahan)

• Tx Simtomatik lain





IV. REHAB MEDIK

PSA

I. Umum → PIS
II. Khusus → PIS
III. Indikasi Operasi → (derajat klinis / diatas derajat 3)



CVA TROMBOSIS (TROMBOSIS)
= Stroke Non Hemoragik (SNH)
= Non Hemorragic Stroke (NHS)
= Serebral Infarction
= Strok Iskemik

I. PENDAHULUAN

- Kead → otak iskemia ok aliran darah otak  /  ok sumbatan 
trombus / embol

- Insiden  tabel
- WHO : 1999 → 5,54 juta 

(9,5% dari seluruh kematian di dunia)







II. KLASIFIKASI

A. Perjalanan penyakit

1. TIA (Transient Ischemic Attact) < 24 j

2. RIND (Reversible Ischemic Neurological Deficit) > 24 j  s/d       

3. Stroke in Evolution (Stroke PRogresif)

4. Stroke Komplit

B. Berdasarkan : Patogenesis

1. Stroke   trombotik viskemik

2. Stroke iskemik embolik

3. Stroke iskemik sebab lain (hematologik)

4. Stroke iskemik ?



III. FAKTOR RESIKO PADA STROKE

IV. PATOGENESA STROK ISKEMIK

Non Modifiable Modifiable

Age

Gender

Hereditary

Race Ethnicity

Hypertension

Atrial Fibrilation

Diabetes Mellitus

Hypercholesterolemia

Asymptomatic carotid Disease

Smoking

Alcohol Consumption

T I A

Sumbatan (trombus / embolus)


Hipoksia jar. Otak


Infark kritis   20 ml / 100 gr / menit
(dikelilingi penumbra)

ADO 10 – 20 ml / 100 gr / menit







Proses Kematian Sel

Emboli dapat terbentuk dari :

- Gumpalan darah
- Fibrin trombosit
- Kholesterol
- Lemak 

- Udara
- Tumor, meta
- Bakteri
- Benda asing 

V. DIAGNOSIS STROKE ISKEMIK
- Anamnesa
- Pemeriksaan Fisik / Neurologis
- Pemeriksaan Penunjang

ANAMNESA
- Mendadak
- Saat istirahat / bangun tidur
- Kesadaran baik

- Tidak sakit kepala
- Tidak muntah
- Faktor resiko



PEMERIKSAAN NEUROLOGIS

▪ GCS E4M6V5, E4 M…V…

▪ Defisit Neurologis

- Gangguan FKL

- M Granialis

- Koordinasi

- Motorik

- Sensorik

- S S O

Gangguan FKL (Fungsi Kortikal Luhur)

- Gangguan berbahasa (afasia)

- Gangguan memori

- Gangguan praktis (apraksia)

- Gangguan atensi & konsentrasi

- Gangguan orientasi





Gangguan Berbahasa (Afasia)

- Afasia motorik (Broea’s ekspresif)

- Afasia sensorik (wernieke aphasia) / reseptif

- Afasia global

- Afasia anomik (amnestik)

- Afasia transkortikal

Pemeriksaan Penunjang

- CT Scan (Gold standard)

- Foto Thorax

- EKG

- Darah lengkap

- Kimia darah



Penatalaksanaan Strok Iskemik 
I. Terapi Umum (5 B)

II. Terapi Khusus

- Anti Trombotik (Reperfusi)

- Neuroprotektor

III. Rehab Medik








