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Abstrak 

Stroke merupakan penyakit neurologis utama di usia dewasa hingga lansia, berdasarkan tingginya angka 

kegawatdaruratan, penyebab utama kecacatan dan kematian. Stroke hemoragik, dapat terjadi karena pecahnya 

pembuluh darah otak. Data dari WHO menunjukkan stroke merupakan penyebab kematian terbesar ketiga di dunia. 

Sedangkan di Indonesia, data RISKESDAS 2018 menunjukkan stroke penyebab kematian nomor satu disemua umur 

yaitu sebesar 15,4%. Penyebab stroke hemoragik paling penting adalah penyakit hipertensi. Selain hipertensi, 

penyebab stroke bisa dipengaruhi oleh ras/suku, jenis kelamin dan usia. Usia yang paling tinggi beresiko terkena 

stroke  yaitu usia lansia ≥75tahun. Penegakkan diagnosis stroke hemoragik berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik 

umum dan pemeriksaan neurologis, serta pemeriksaan penunjang. Gejala klinis yang sering dialami oleh pasien stroke 

hemoragik adalah nyeri kepala, mual, muntah, kejang dan penurunan kesadaran. Penatalaksanaan awal yang cepat dan 

tepat memungkinkan pasien tidak memerlukan tindakan pembedahan. Pencegahan untuk menghindari stroke dengan 

menghentikan kebiasaan merokok, minum alkohol, mengkonsumsi obat-obatan, serta memperbanyak olahraga. 
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PENDAHULUAN 

 
Otak merupakan organ kompleks manusia 

yang terdiri dari sel-sel saraf (nerve cell) yang 

bertanggung jawab pada semua sinyal dan sensasi 

yang membuat tubuh manusia dapat berpikir, bergerak, 

dan menimbulkan reaksi dari suatu kejadian atau 

keadaan. Otak adalah organ yang memerlukan suplai 

oksigen dan nutrisi secara terus-menerus karena otak 

tidak dapat menyimpan energi. Suplai oksigen dan 

nutrisi didapatkan dari darah yang disirkulasikan dari 

jantung melalui arteri yang ada pada tubuh manusia 

menuju otak.1 

Stroke adalah suatu penyakit defisit neurologis 

yang disebabkan oleh perdarahan ataupun sumbatan 

dengan gejala dan tanda yang sesuai pada bagian otak 

yang terkena, yang dapat menimbulkan cacat atau 

kematian.2 

Stroke merupakan penyebab kematian ketiga 

di dunia setelah penyakit jantung koroner dan kanker 

pada negara maju ataupun negara berkembang. Satu 

dari 10 kematian disebabkan oleh stroke.3 Data World 

Stroke Organization menunjukkan bahwa setiap 

tahunnya ada 13,7 juta kasus baru penyakit stroke, dan 

sekitar 5,5 juta kematian terjadi akibat stroke.4 
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Menurut data Riskesdes pada tahun 2018 

dinyatakan bahwa prevalensi stroke (permil) 

berdasarkan diagnosis dokter pada penduduk umur 

≥15tahun provinsi dengan pasien stroke tertinggi 

terjadi di Provinsi Kalimantan Timur sebesar 14,7% 

dan terendah ada di Provinsi Papua sebesar 4,1%. 

Prevalensi pasien stroke berdasarkan diagnosis dokter 

meningkat seiring dengan bertambahnya usia, tertinggi 

ada pada usia ≥75tahun yaitu sebesar 50,2%.5 

Stroke perdarahan intraserebral (Intracerebral 

Hemorrhage, ICH) atau yang biasa dikenal sebagai 

stroke hemoragik, yang diakibatkan pecahnya 

pembuluh intraserebral. Kondisi tersebut menimbulkan 

gejala neurologis yang berlaku secara mendadak dan 

seringkali diikuti gejala nyeri kepala yang berat pada 

saat melakukan aktivitas akibat efek desak ruang atau 

peningkatan tekanan intrakranial (TIK). Efek ini 

menyebabkan angka kematian pada stroke hemoragik 

menjadi lebih tinggi dibandingkan stroke iskemik.2 

Pada stroke hemoragik yang didominasi oleh gejala 

peningkatan TIK yang membutuhkan penanganan 

segera sebagai tindakan life-saving. Oleh karena itu, 

penegakan diagnosis pada stroke hemoragik sangat 

penting untuk memberikan terapi yang efektif.2

ISI 

Stroke hemoragik terjadi pada otak yang 

mengalami kebocoran atau pecahnya pembuluh darah 

yang ada di dalam otak, sehingga darah menggenangi 

atau menutupi ruang-ruang jaringan sel di dalam otak. 

Stroke hemoragik umumnya didahului oleh penyakit 

hipertensi. Hipertensi merupakan faktor resiko paling 

penting pada kejadian stroke hemoragik baik bagi laki-

laki ataupun perempuan.6  

Tekanan darah iskemik yang meningkat cukup 

tinggi selama berbulan-bulan atau bertahun-tahun akan 

mengakibatkan hialinisasi pada lapisan otot pembuluh 

darah serebral mengakibatkan diameter lumen pada 

pembuluh darah akan menjadi tetap. Apabila hal ini 

terjadi akan berbahaya, karena pembuluh serebral tidak 

dapat berdilatasi dengan leluasa guna mengatasi 

fluktuasi dari tekanan darah iskemik yang terjadi. Jika 

terjadi penurunan tekanan darah sistemik maka 

tekanan perfusi ke jaringan otak menjadi tidak adekuat, 

hingga dapat mengakibatkan iskemik serebral. 

Sebaliknya, apabila terjadi kenaikan tekanan darah 

iskemik akan mengakibatkan tekanan perfusi pada 

dinding kapiler menjadi tinggi yang dapat 

menyebabkan terjadinya hiperemia, edema, dan 

kemungkinan ada perdarahan pada otak.6 

Sebagai kompensasi untuk melakukan 

pertahanan perfusi otak, tekanan pada arteri juga akan 

meningkat. Dengan begitu, akan didapatkan 

peningkatan tekanan darah iskemik pascastroke. Hal 

ini harus dipertimbangkan guna memberikan terapi 

yang mempunyai tujuan untuk menurunkan tekanan 

darah  pascastroke.2 

Terjadinya penyakit stroke hemoragik dapat 

melalui beberapa mekanisme. Stroke hemoragik yang 

berkaitan dengan penyakit hipertensi terjadi pada 

stroke bagian otak dalam yang diperdarahi oleh 

penetrating artery seperti pada area ganglia basalis 

(50%), lobus serebral (10% hingga 20%), talamus 

(15%), pons dan batang otak (10% hingga 20%), dan 

serebelum (10 %), stroke lobaris yang terjadi pada 

pasien usia lanjut dikaitkan dengan cerebral amyloid 

angiopathy.7 

Selain diakibatkan oleh hipertensi, stroke 

hemoragik juga bisa diakibatkan oleh tumor 

intrakranial, penyakit moyamoya, gangguan 

pembekuan darah, leukimia, serta dipengaruhi juga 

oleh usia, jenis kelamin, ras/suku, dan faktor genetik.2 
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Penegakan diagnosis stroke memerlukan 

anamnesis, pemeriksaan fisik umum, pemeriksaan 

neurologis, serta pemeriksaan penunjang. Hasil dari 

pemeriksaan sangat penting guna menentukan tipe 

stroke yang akan berkaitan dengan tatalaksana yang 

diberikan, sehingga kesalahan yang mengakibatkan 

morbiditas bahkan mortalitas dapat dihindari. 

Gejala klinis atau keluhan yang biasanya 

mucul terdiri dari defisit neurologis fokal dengan onset 

mendadak. Penurunan tingkat kesadaran, muntah, sakit 

kepala, kejang dan tekanan darah yang sangat tinggi 

mungkin menunjukkan adanya stroke hemoragik. Sakit 

kepala merupakan gejala awal yang paling sering 

dialami pasien seiring dengan perluasan hematom yang 

menyebabkan peningkatan TIK dan efek desak ruang 

pada otak. Gejala lain yang dapat muncul berupa kaku 

kuduk yang terjadi akibat perdarahan di talamus, 

kaudatus, dan serebelum.8 

Penilaian klinis yang dapat dilakukan dengan 

pengukuran tanda vital, tingkat kesadaran, dan 

pemeriksaan fisik umum neurologis harus dilakukan 

pada semua pasien stroke hemoragik. Pada pasien 

stroke hemoragik keadaan umum pasien dapat lebih 

buruk dibandingkan dengan stroke iskemik. Pada 

pemeriksaan fisik juga dapat dilakukan pemeriksaan 

kepala, telinga, hidung dan tenggorokan (THT), serta 

ekstremitas. Pemeriksaan ekstremitas digunakan untuk 

mencari edema tungkai yang diakibatkan trombosis 

vena.2 

  American Heart Association and American 

Stroke Association (AHA/ASA) merekomendasikan 

penerapan rutin skor keparahan dasar neurologis 

menggunakan Glasglow Coma Scale (GCS), skor yang 

ada pada GCS  dapat digunakan untuk penilaian 

neurologis awal keparahan stroke hemoragik dengan 

cepat, yang selanjutnya akan dipantau secara berkala.3 

Pada pemeriksaan neurologis lainnya, 

dilakukan pemeriksaan refleks batang otak, 

pemeriksaan nervus kranalis, serta pemeriksaan refleks 

fisilogis dan patologis. Pemeriksaan neurologis 

dilakukan dengan membandingkan sisi kanan dan kiri, 

serta sisi atas dan bawah untuk menentukan luas dan 

lokasi lesi.2 

Pemeriksaan penunjang awal pada stroke 

hemoragik biasanya menggunakan Computerized 

tomography (CT). Perdarahan meningkat dalam 

atenuasi dari 30-60 unit Hounsfield (HU) pada fase 

hiperakut menjadi 80-100 HU selama beberapa jam. 

Atenuasi dapat menurun pada anemia dan koagulopati. 

Edema vasogenik di sekitar hematoma dapat 

meningkat hingga mencapai 2 minggu.9 

Pada fase subakut, hematoma mungkin 

isodense ke jaringan otak, dan magnetic resonance 

imaging (MRI) mungkin akan diperlukan. Volume 

hematoma dapat diukur dengan menggunakan medote  

AxBxC/2. 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒 𝑝𝑒𝑟𝑑𝑎𝑟𝑎ℎ𝑎𝑛 (𝑑𝑎𝑙𝑎𝑚 𝑐𝑐) =
(AxBxC)

2
  

Di mana A adalah diameter terbesar hematom 

pada salah satu potongan CT. B adalah diameter tegak 

lurus terhadap potongan CT. C adalah ketinggian 

vertikal hematoma. Perdarahan intraserebral dengan 

volume lebih dari 60 cc dikaitkan dengan kematian 

yang tinggi. 9 

Pencitraan Gradient Echo (GRE) sama 

baiknya dengan CT dalam mendeteksi perdarahan 

akut. MRI dapat membedakan antara transformasi 

hemoragik infark dan perdarahan primer, dan dapat 

mendeteksi penyebab yang mendasari perdarahan 

sekunder, seperti malformasi vaskular, termasuk 

kavernoma, tumor, dan trombosis vena serebral.10 
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Extravasasi dari Contrast in CT Angiogram 

(CTA) menunjukkan perdarahan yang sedang 

berlangsung dan berhubungan dengan kematian akibat 

stroke hemoragik. Multidetector CT angiography 

(MDCTA) sangat membantu untuk menyingkirkan 

penyebab stroke hemoragik sekunder seperti 

Malformasi Arteriovenosa (AVM), aneurisma pecah, 

vaskulitis, dan penyakit moyamoya .11 

Noncontrast computerized tomography 

(NCCT), teknik ini memiliki sensitivitas yang sangat 

baik dan membutuhkan waktu yang singkat untuk 

mengidentifikasi ICH sehingga di anggap sebagai 

standar emas dalam mendiagnosis ICH. Selain untuk 

mendiagnosis ICH, NCCT dapat memberikan elemen 

yang berguna seperti lokasi ICH, ekstensi 

intraventrikular, hidrosefalus, derajat edema, dan 

kompresi batang otak sekunder akibat efek massa dari 

hematoma.11 

Tatalaksana awal yang dilakukan bertujuan 

untuk mengoptimalkan metabolisme otak saat keadaan 

patologis, dengan melakukan stabilisasi jalan dan 

saluran napas pada pasien untuk menghindari hipoksia. 

Selain itu, perlu dipastikan juga kemampuan menelan 

pada pasien. Apabila terjadi gangguan menelan pada 

pasien dengan keadaan tidak sadarkan diri, perlu 

dilakukan pemasangan pipa nasogastrik untuk 

mencegah adanya aspirasi pada saat pemberian 

makanan.12 

Peningkatan tekanan darah adalah faktor risiko 

paling umum untuk ICH. Hipertensi akut adalah 

pendorong utama ekspansi hematoma dini, sehingga 

kontrol tekanan darah yang agresif sangat diperlukan 

sebagai tindakan untuk mencegah perluasan 

perdarahan dan menjadi fokus utama manajemen awal 

ICH. Kontrol tekanan darah yang tepat dan tepat 

diperlukan tanpa menginduksi hipotensi, sehingga 

agen titrasi kerja cepat seperti nicardipine digunakan 

dalam manajemen awal.13 Pada fase akut, sebaiknya 

menghindari obat antihipertensi yang meningkatkan 

tekanan intrakranial, terutama hydralazine, 

nitroprusside, dan nitro-gliserin. Pengobatan 

antihipertensi akut untuk pasien dengan ICH 

bermanfaat dan aman dengan kisaran target tekanan 

darah sistolik atau Systolic Blood Pressure (SBP) yang 

optimal antara 120 dan 160 mm Hg.14 

Perawatan awal untuk pasien yang mengalami 

peningkatan TIK adalah meninggikan kepala tempat 

tidur hingga 30 derajat dan pemberian agen osmotik 

seperti manitol, salin hipertonik. Manitol 20% 

diberikan dengan dosis 1,0 hingga 1,5 g/kg. 

Hiperventilasi setelah intubasi dan sedasi, hingga pCO 

28-32 mmHg akan diperlukan jika terjadi peningkatan 

TIK lebih lanjut. 15 

ASA merekomendasikan pemantauan 

intracranial pressure (ICP) dengan parenkim atau 

kateter ventrikel untuk semua pasien dengan GCS <8 

atau mereka dengan herniasi transtentorial atau 

hidrosefalus. Kateter ventrikel memiliki keuntungan 

untuk drainase cairan serebrospinal (CSF) pada kasus 

hidrosefalus. Tujuannya adalah untuk menjaga tekanan 

perfusi serebral (CPP) antara 50 hingga 70mmHg.16 

Pada saat akan melakukan koreksi 

koagulopati, diperlukan pemeriksaan hemostasis, 

misalnya Prothrombin Time (PT), Activated Aartial 

Thrombin Time (APTT), International Normalized 

Ratio (INR) dan trombosit. Koreksi koagulopati 

bertujuan untuk mencegah perdarahan yang lebih 

lanjut.17 Penghentian warfarin dan pemberian vitamin 

K secara intravena (IV) adalah langkah terapi pertama. 

Vitamin K harus diinfuskan perlahan (lebih dari 10 

menit), dengan dosis 10 mg dengan pemantauan ketat 

tanda-tanda vital. Pada pasien yang mengalami 

peningkatan INR karena penggunaan antagonis 

Vitamin K (VKA) padat diberikan penambahan faktor 

emergent biasanya menggunakan Fresh Freozen 

Plasma (FFP) dan Prothrombin Complex Concentrates 
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(PCC). Pedoman (AHA/ASA kelas IIb, level B) lebih 

menganjurkan menggunakan PCC dibandingkan 

dengan FFP karena tindakan yang lebih cepat dan 

memiliki efek samping yang lebih sedikit. Pencapaian 

nilai INR di bawah 1,3 dalam waktu 4 jam sejak 

masuk dikaitkan dengan penurunan risiko ekspansi 

hematoma.18 

Alternatif warfarin yang umum digunakan 

adalah Factor Xa Inhibitors, antaralain apixaban, 

rivaroxaban, dan edoxaban. Agen ini biasa disebut 

Non-Vitamin K Antagonist Oral Anticoagulants 

(NOACs). Pemberian NOACs dapat dipertimbangkan 

sesuai kondisi individual pasien.19 

Penatalaksanaan bedah untuk stroke 

hemoragik adalah kraniotomi, kraniektomi 

dekompresi, aspirasi stereotaktik, aspirasi endoskopi, 

dan aspirasi kateter. Beberapa percobaan yang 

dilakukan menunjukkan bahwa tidak didapatkan 

manfaat secara keseluruhan dari operasi dini untuk 

perdarahan intraserebral bila dibandingkan dengan 

pengobatan konservatif awal. Pasien yang mengalami 

perdarahan lobaris dalam jarak 1 cm dari permukaan 

otak dan defisit klinis yang lebih ringan (GCS>9) 

mendapatkan manfaat dari pembedahan dini. Evakuasi 

bedah darurat diindikasikan pada perdarahan serebral 

dengan hidrosefalus atau kompresi batang otak. 20 

Pasien dengan perdarahan serebelar dengan 

diameter >3 cm akan memiliki hasil yang lebih baik 

dengan pembedahan. Hematoma serebelum dievakuasi 

dengan kraniektomi suboksipital. Evakuasi perdarahan 

batang otak tidak dianjurkan.20  

Kraniektomi dekompresi dan evakuasi 

hematoma sekarang lebih sering dilakukan untuk 

stroke hemoragik. Tindakan ini menunjukkan 

peningkatan hasil yang diperoleh dengan 

menambahkan kraniektomi dekompresi dengan 

duraplasti ekspansif untuk evakuasi ICH hemisfer 

hipertensi.20 Hemikraniektomi dekompresi dengan 

evakuasi hematoma dilakukan pada pasien dengan skor 

GCS ≤8 dan hematoma besar dengan volume lebih 

besar dari 60 ml dapat menghindari kejadian kematian 

dan dapat meningkatkan hasil fungsional.21 

Tindakan pencegahan yang dapat dilakukan 

adalah dengan mengontrol tekanan darah, 

menghentikan kebiasaan merokok, alkoholisme, dan 

penggunaan kokain karena hal tersebut dapat memicu 

resiko perdarahan intraserebral berulang.2 

 

 

SIMPULAN 

 
Stroke hemoragik merupakan penyebab kematian 

terbesar ketiga setelah penyakit jantung koroner dan 

kanker. Penyebab paling umum penyakit stroke 

hemoragik adalah hipertensi. Penatalaksanaan bedah 

pada stroke hemoragik tidak menunjukkan 

peningkatan secara signifikan pada perbaikan  keluaran 

pascastroke. 
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