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PENGARUH SUHU TUBUH SAAT MASUK RUMAH SAKIT TERHADAP
KEJADIAN MORTALITAS PADA PASIEN STROKE PERDARAHAN
INTRASEREBRAL DI RSUD DR. SOEDARSO PONTIANAK

Novi Rahmawati', Dyan Roshinta Laksmi Dewi?, Willy Handoko®
Intisari

Latar Belakang. Stroke menduduki peringkat ketiga sebagai penyebab
kematian (mortalitas) di dunia setelah penyakit jantung dan kanker. Stroke
perdarahan intraserebral terjadi hampir 13% dari semua kejadian stroke,
menghasilkan gangguan yang lebih luas, lebih fatal, dan melumpuhkan.
Peningkatan suhu tubuh merupakan komplikasi yang umum terjadi dan
secara independen terkait dengan keluaran (outcome) yang buruk
termasuk kejadian mortalitas. Tujuan. Penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui pengaruh suhu tubuh saat masuk rumah sakit terhadap
kejadian mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral di RSUD
dr. Soedarso Pontianak. Metodologi. Penelitian ini merupakan studi
analitik dengan desain kohort retrospektif. Data penelitian diperoleh dari
rekam medis pasien. Sampel pada penelitian ini berjumlah 108 sampel,
dibagi menjadi dua kelompok yakni 54 sampel merupakan pasien stroke
perdarahan intraserebral dengan suhu tubuh saat masuk rumah sakit >
37,2°C dan 54 sampel yang suhu tubuh saat masuk rumah sakit < 37,2°C.
Variabel yang diteliti adalah suhu tubuh saat masuk rumah sakit dan
kejadian mortalitas. Hasil. Analisis data uji chi-square menunjukkan hasil
bahwa peningkatan suhu tubuh saat masuk rumah sakit berpengaruh
signifikan terhadap kejadian mortalitas (p < 0.001). Kesimpulan. Suhu
tubuh > 37,2°C saat masuk rumah sakit berpengaruh terhadap kejadian
mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral di RSUD dr.
Soedarso Pontianak.

Kata kunci: Stroke perdarahan intraserebral, suhu tubuh saat masuk
rumah sakit, kejadian mortalitas
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INFLUENCE OF ADMISSION BODY TEMPERATURE ON
INTRACEREBRAL HEMORRHAGE STROKE MORTALITY IN RSUD
DR. SOEDARSO PONTIANAK

Novi Rahmawati', Dyan Roshinta Laksmi Dewi, Willy Handoko®
Abstract

Background. Stroke is third leading cause of death in the world after
coronary heart disease and cancer. Intracerebral hemorrhage stroke
accounts for 13% of all strokes and results wide, fatal disorder and
disability. Elevation of body temperature is common complication and
independently associated with poor outcome including mortality
Objective. The aim of this study was to find influence of admission body
temperature on mortality among intracerebral hemorrhage stroke patients
in RSUD dr Soedarso. Method. This research was an analytic study with
retrospective cohort design. The data was obtained from patient medical
record. There were 108 samples that divided into two groups, which 54
samples were classified into patient with admission body temperature >
37,2°C and 54 samples were classified into patient with admission body
temperature < 37,2°C, Studied variables included admission body
temperature and mortality. Result. Analysis of the data with chi square
test found elevation of body temperature on admission influence mortality
significantly (p<0,001). Conclusion. Body temperature > 37,2°C on
admission influence mortality among intracerebral hemorrhage stroke
patients in RSUD dr. Soedarso Pontianak.

Keywords: Intracerebral hemorrhage stroke, admission body temperature,
mortality
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PENDAHULUAN

Stroke merupakan gangguan peredaran darah pada daerah otak
tertentu sehingga menimbulkan gangguan fungsi saraf seperti
kelumpuhan wajah atau anggota badan, bicara tidak jelas (pelo),
perubahan kesadaran, gangguan penglihatan, dan lain-lain yang muncul
dalam beberapa detik sampai hari."? Stroke menduduki peringkat ketiga
sebagai penyebab kematian (mortalitas) di dunia setelah penyakit jantung
dan kanker.?

Kasus stroke perdarahan intraserebral terjadi hampir 13% dari
semua kasus stroke, dan menghasilkan gangguan yang lebih luas. Stroke
perdarahan intraserebral adalah yang paling berat derajatnya, lebih fatal,
dan melumpuhkan. Kasus mortalitas yang terjadi dalam waktu 30 hari
adalah 32%-50% pasien dan 80% pasien selamat mengalami kelumpuhan
selama enam bulan setelah perdarahan intraserebral.* Berbagai penelitian
telah mengidentifikasi faktor yang mungkin terkait dengan risiko tinggi
mortalitas dan hasil fungsional yang buruk setelah kejadian stroke.
Perdarahan serebral, infark serebral, skor Glasgow Coma Scale (GCS)
yang rendah, skor Modified Rankin Scale (mRS) yang tinggi, hipertensi,
merokok, diabetes melitus, dan penyakit jantung iskemik merupakan
prediktor prognosis buruk dari kasus mortalitas setelah stroke akut.’

Terlepas dari prediktor yang telah disebutkan, masih ada data lain
yang dapat digunakan sebagai faktor untuk memprediksi hasil klinis
setelah onset stroke dengan akurasi yang cukup untuk menjadi nilai dalam
praktek klinis. Pada kasus stroke iskemik dan stroke perdarahan
intraserebral, peningkatan suhu tubuh = 37,5°C merupakan komplikasi
yang umum terjadi dan secara independen terkait dengan hasil yang
buruk.® Penelitian yang dilakukan oleh Wang et al. pada tahun 2000
menunjukkan hasil bahwa mortalitas stroke iskemik lebih rendah diantara
pasien dengan hipotermia (£ 36°C) dan lebih tinggi diantara pasien
dengan hipertermia (> 37°C), sedangkan untuk pasien dengan stroke
hemoragik terjadi hal yang serupa yaitu kasus mortalitasnya lebih banyak



terjadi pada pasien dengan hipertermia (> 37°C) tetapi tidak signifikan
secara statistik mempengaruhi mortalitas (p = 0,108).” Berdasarkan
pemaparan di atas, peneliti tertarik untuk mengetahui pengaruh suhu
tubuh saat masuk rumah sakit terhadap kejadian mortalitas pada pasien

stroke perdarahan intraserebral di RSUD dr. Soedarso Pontianak.

BAHAN DAN METODE PENELITIAN

Penelitian ini merupakan penelitian analitik dengan pendekatan
studi kohort retrospektif. Penelitian dilakukan di RSUD dr. Soedarso
Pontianak dengan menggunakan data sekunder rekam medis pasien
stroke perdarahan intraserebral. Minimal sampel yang diperlukan pada
penelitian ini berjumlah 98 sampel yang dibagi menjadi 2 kelompok, yaitu
49 sampel merupakan pasien stroke perdarahan intraserebral dengan
suhu tubuh saat masuk rumah sakit > 37,2°C dan 49 sampel yang suhu
tubuh saat masuk rumah sakit < 37,2°C. Pemilihan sampel dilakukan
menggunakan teknik non-probability sampling, yaitu dengan cara
consecutive sampling. Kriteria inklusi penelitian ini adalah pasien yang
terdiagnosis stroke perdarahan intraserebral berdasarkan pemeriksaan
dokter spesialis saraf dan/atau didukung dengan pemeriksaan CT scan
kepala, pasien yang diukur suhu tubuhnya saat masuk rumah sakit secara
aksila dan belum mendapatkan terapi atau intervensi medis sebelum
masuk rumah sakit, serta yang datang dalam waktu < 7 hari setelah onset
stroke. Kriteria eksklusi penelitian ini adalah pasien dengan riwayat stroke
sebelumnya, mengalami stroke campuran iskemik dan hemoragik, riwayat
demam sebelum serangan stroke, dan riwayat penyakit jantung. Data
yang diperoleh akan dianalisis untuk melihat pengaruh suhu tubuh saat
masuk rumah sakit terhadap kejadian mortalitas pasien stroke perdarahan
intraserebral. Uji hipotesis yang akan digunakan adalah uji chi-square.
Penelitian ini juga akan melihat pengaruh variabel lain seperti jumlah
leukosit saat masuk rumah sakit dan volume perdarahan saat masuk

rumah sakit terhadap kejadian mortalitas pasien stroke perdarahan



intraserebral dengan menggunakan uji chi-square. Kemudian dilanjutkan
dengan analisis multivariat regresi logistik untuk melihat pengaruh suhu
tubuh saat masuk rumah sakit sebagai faktor prediktor mortalitas pasien
stroke perdarahan intraserebral dibandingkan dengan jumlah leukosit dan

volume perdarahan saat masuk rumah sakit.

HASIL

Pengumpulan data pasien stroke perdarahan intraserebral di RSUD
dr. Soedarso Pontianak diperoleh dari penelurusan rekam medis tahun
2011 — 2014. Hasil pada penelitian ini diperoleh sebanyak 108 pasien
stroke perdarahan intaserebral yang memenuhi kriteria penelitian.
Gambaran karakteristik subjek penelitian dapat dilihat pada tabel 1.

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian

Frekuensi
Karakteristik Persentase (%)
(n=108)
Usia
22 — 30 tahun 2 1,9
31 -39 tahun 2 1,9
40 — 48 tahun 15 13,9
49 — 57 tahun 43 39,8
58 — 66 tahun 22 20,4
67 — 75 tahun 13 12,0
76 — 84 tahun 8 7,4
85 — 93 tahun 3 2,8
Jenis Kelamin
Perempuan 56 51,9
Kejadian Mortalitas 69 63,9

Usia pasien stroke perdarahan intraserebral pada penelitian ini
didapatkan usia termuda adalah 22 tahun dan usia tertua adalah 93 tahun

dengan rata-rata usia adalah 57,7 tahun. Berdasarkan rumus Sturges,



usia dibagi menjadi beberapa kelompok usia. Kelompok usia pasien
stroke perdarahan intraserebral tersering adalah kelompok usia 49 — 57
tahun yaitu sebanyak 43 orang (39,8%). Kelompok usia pasien stroke
perdarahan intraserebral yang paling sedikit adalah kelompok usia 22 — 30
tahun dan 31 — 39 tahun yaitu 2 orang (1,9%) pada masing-masing
kelompok. Pasien stroke perdarahan intraserebral berjenis kelamin
perempuan pada penelitian ini berjumlah 56 orang (51,9%) dan laki-laki
sebanyak 52 orang (48,1%).

Pasien stroke perdarahan intraserebral yang meninggal saat
dirawat di rumah sakit pada penelitian ini sebanyak 69 orang (63,9%).
Pasien stroke perdarahan intraserebral yang hidup saat dirawat dan ketika
pulang atas indikasi dokter adalah 39 orang (36,1%).

Pengaruh antara suhu tubuh, jumlah leukosit, dan diameter
perdarahan saat masuk rumah sakit terhadap kejadian mortalitas pasien
stroke perdarahan intraserebral dapat dilihat pada tabel 2.

Suhu tubuh > 37,2°C saat masuk rumah sakit berpengaruh
terhadap kejadian mortalitas pasien stroke perdarahan intraserebral
dengan nilai p sebesar 0,000 (p < 0,05) pada hasil uji chi-square. Pasien
stroke perdarahan intraserebral dengan suhu tubuh saat masuk rumah
sakit > 37,2°C mempunyai risiko 2,14 kali untuk mengalami mortalitas
dibandingkan dengan pasien yang suhu tubuhnya saat masuk rumah sakit
< 37,2°C, nilai RR (IK95%) sebesar 2,14 (1,52 — 2,99). Rata-rata suhu
tubuh saat masuk rumah sakit pada pasien stroke perdarahan
intraserebral yang mengalami kejadian mortalitas adalah 37,88°C.

Jumlah leukosit > 11.000/uL saat masuk rumah sakit berpengaruh
terhadap kejadian mortalitas pasien stroke perdarahan intraserebral pada
uji chi-square, nilai p sebesar 0,001 (p < 0,05). Pasien dengan jumlah
leukosit saat masuk rumah sakit > 11.000/uL mempunyai risiko 1,73 kali
untuk mengalami mortalitas dibandingkan pasien yang jumlah leukosit
saat masuk rumah sakit < 11.000/uL, nilai RR (IK 95%) sebesar 1,73 (1,18
- 2,53).



Tabel 2. Pengaruh Suhu Tubuh, Jumlah leukosit, dan Diameter Perdarahan

Saat Masuk Rumah Sakit terhadap Kejadian Mortalitas Pasien
Stroke Perdarahan Intraserebral

Status Mortalitas

RR
Meninggal Hidup p (1K 95%)
n % n %
Suhu > 37,2°C 47 87,0 7 13,0 2,14
Tubuh <37,2°C 22 40,7 32 593 < 0.001 (1,52 - 2,99)
Total 69 639 39 36,1
Jumlah >11.000/uL 52 754 17 246 0.001 1,73
Leukosit <11.000/uL 17 436 22 564 ’ (1,18 —2,53)
Total 69 639 39 36,1
Diameter >6cm 6 75,0 2 25,0 2,79
Perdarahan <6cm 7 269 19 73,1 0.022 (1,32 - 5,89)
Total 13 38,2 21 61,8

Hasil uji Fisher menunjukkan bahwa diameter perdarahan > 6 cm
saat masuk rumah sakit berpengaruh terhadap kejadian mortalitas pasien
stroke perdarahan intraserebral, nilai p sebesar 0,022 (p < 0,05). Pasien
dengan diameter perdarahan saat masuk rumah sakit > 6 cm mempunyai
risiko 2,79 kali untuk mengalami mortalitas dibandingkan pasien yang
diameter perdarahan saat masuk rumah sakit < 6 cm, nilai RR (IK 95%)
sebesar 2,79 (1,32 — 5,89).

Analisis multivariat dengan menggunakan regresi logistik untuk
melihat pengaruh suhu tubuh saat masuk rumah sakit sebagai faktor
prediktor mortalitas pasien stroke perdarahan intraserebral dibandingkan
dengan jumlah leukosit saat masuk rumah sakit. Diameter perdarahan
tidak diikut sertakan dalam analisis multivariat dikarenakan jumlah sampel
yang berbeda dengan suhu tubuh dan jumlah leukosit. Hasil analisis

multivariat regresi logistik dapat dilihat pada tabel 3.



Tabel 3. Hasil Analisis Multivariat Suhu Tubuh dan Jumlah Leukosit
terhadap Kejadian Mortalitas

Variabel Koefisien P OR (IK 95%)
Suhu Tubuh > 37,2°C 2,045 <0,001 7,73 (2,86 —20,89)
Jumlah Leukosit > 11.000/uL 0,820 0,087 2,27 (0,89 — 5,81)

Konstanta -0,769 0,038 0,46

Analisis multivariat regresi logistik menunjukkan peran masing-
masing variabel, baik suhu tubuh maupun jumlah leukosit, terhadap
kejadian mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral. Suhu
tubuh > 37,2°C saat masuk rumah sakit secara independen berpengaruh
paling signifikan terhadap kejadian mortalitas pada pasien stroke
perdarahan intraserebral dibandingkan dengan jumlah leukosit saat
masuk rumah sakit, nilai p pada suhu tubuh > 37,2°C adalah 0,000 (p <
0,005). Pasien dengan suhu tubuh saat masuk rumah sakit > 37,2°C
mempunyai risiko 7,73 kali untuk mengalami mortalitas dibandingkan
pasien yang suhu tubuhnya saat masuk rumah sakit < 37,2°C, nilai OR (IK
95%) sebesar 7,73 (2,86 — 20,89).

Jumlah leukosit > 11.000/uL saat masuk rumah sakit tidak
berpengaruh signifikan secara statistik terhadap kejadian mortalitas
pasien stroke perdarahan intraserebral, nilai p sebesar 0,087 (p > 0,05).
Akan tetapi, pasien stroke perdarahan intraserebral dengan jumlah
leukosit > 11.000/uL saat masuk rumah sakit masih memiliki risiko untuk
mengalami kejadian mortalitas 2,27 kali lebih besar dibandingkan pasien
dengan jumlah leukosit < 11.000/uL, nilai OR (IK 95%) sebesar 2,27 (0,89
- 5,81).

PEMBAHASAN

Stroke dikenal sebagai penyakit yang sering terjadi pada orang-
orang dengan usia lanjut dan kelompok usia muda (25 — 44 tahun) lebih
memiliki risiko stroke yang lebih rendah.® Rata-rata usia pasien stroke



perdarahan intraserebral pada penelitian ini adalah 57,7 tahun, lebih
rendah dibandingkan dengan beberapa penelitian lain. Pada penelitian
Danovska et al. tahun 2010 rata-rata usia pasien stroke perdarahan
intraserebral sebesar 63 + 2 tahun dan pada penelitian di Jerman
menunjukkan rata-rata usia pasien adalah 72 + 13 tahun dimana 34%
pasien berusia > 80 tahun.*™°

Presentase untuk kelompok usia 22 — 57 tahun pada penelitian ini
sebesar 57,5% dan mengalami penurunan presentase pada kelompok
usia 67 — 75 tahun menjadi 12,0%. Hipertensi merupakan faktor risiko
dominan bagi pasien stroke perdarahan intraserebral yang berusia lebih
muda.'’ Pada penelitian oleh Thrift et al. hasil odd ratio hipertensi sebagai
faktor risiko stroke perdarahan intraserebral berkurang dari 7,7 pada
pasien dengan rentang usia 15 — 54 tahun menjadi 1,3 pada pasien
dengan usia 65 — 74 tahun.'? Sebaliknya, proses penuaan merupakan
faktor risiko utama pada pasien stroke perdarahan yang berusia lanjut.
Proses penuaan yang terjadi di pembuluh darah otak meliputi fragmentasi
pembuluh darah, disfungsi endotel, dan perubahan elatisitas pembuluh
darah."

Pasien perempuan (51,9%) pada penelitian ini lebih banyak
dibandingkan pasien laki-laki (48,1%). Hasil penelitian ini didukung oleh
penelitian Bejot et al. tahun 2011 dimana persentasi pasien perempuan
sebesar 52,5% dan penelitian Lisk et al. yang hasil perbandingan
persentase pasien perempuan dan laki-laki adalah 59,0% : 41,0%.'*'
Hipertensi sebagai faktor risiko utama stroke perdarahan intraserebral
yang banyak dialami oleh laki-laki saat ini mulai terjadi peningkatan pada
perempuan ketika usia > 65 tahun dan hampir menyamai insidensi laki-laki
ketika mencapai usia 45 — 64 tahun."® Hal ini menunjukkan masih terdapat
peluang persentase pasien perempuan lebih banyak dibandingkan pasien
laki-laki pada penelitian stroke perdarahan intraserebral lainnya.

Berbeda dengan kebanyakan penelitian pada pasien stroke
perdarahan intraserebral lainnya dimana pasien laki-laki lebih banyak



dibandingkan pasien perempuan.'’ 8192021 Higotesis sementara yang
menjelaskan  banyaknya laki-laki mengalami stroke perdarahan
intraserebral dibandingkan dengan perempuan disebabkan oleh faktor
hipertensi, penyakit jantung iskemik, dan kebiasaan merokok, dimana dari
semua itu termasuk faktor risiko stroke perdarahan intraserebral.'” Faktor
hormon seks tampaknya juga berperan dalam perbedaan tersebut, female
gonadal steroids menunjukkan efek neuroprotektif sehingga dapat
mengurangi risiko terkena stroke perdarahan intraserebral pada
perempuan usia premenopause.”> Meskipun demikian, beberapa
penelitian lainnya menyebutkan bahwa tidak ada perbedaan statistik yang
bermakna diantara insidensi pasien laki-laki dengan pasien perempuan
pada stroke perdarahan intraserebral.?23242°

Pasien stroke perdarahan intraserebral pada penelitian ini yang
meninggal saat dirawat di rumah sakit sebanyak 69 orang (63,9%). Hasil
penelitian ini didukung oleh penelitian Fukuhara et al. tahun 2014 dimana
kejadian mortalitas selama dirawat di rumah sakit pada pasien koma
dengan perdarahan intraserebral akut yang inoperatif sebesar 76,9%.
Hasil analisis univariat Fukuhara et al. menunjukkan bahwa GCS,
diameter perdarahan maksimum, refleks pupil yang abnormal, respiratory
distress, perdarahan intraventrikuler, dan kompresi batang otak
berpengaruh terhadap kejadian mortalitas. Kejadian mortalitas pasien
stroke perdarahan intraserebral dalam waktu 30 hari pada penelitian
Sacco et al. tahun 2009 sebesar 50,3%, hasil penelitiannya menunjukkan
bahwa usia, riwayat diabetes melitus, dan perdarahan di fossa posterior
yang berpengaruh terhadap kejadian mortalitas pada penelitian
tersebut.?®%’

Suhu tubuh yang tinggi setelah perdarahan intraserebral dikaitkan
dengan ekspansi hematom, edema serebral, peningkatan tekanan
intrakranial, dan kerusakan neurologis awal (early neurological
deterioration).?®*® Demam setelah perdarahan intraserebral dikaitkan

10



dengan lama perawatan di ICU dan di rumah sakit, hasil fungsional yang
buruk, dan peningkatan mortalitas.*

Hasil uji chi-square menunjukkan bahwa suhu tubuh > 37,2°C saat
masuk rumah sakit berpengaruh terhadap kejadian mortalitas pasien
stroke perdarahan intraserebral, nilai p sebesar 0,000 (p < 0,05). Pasien
stroke perdarahan intraserebral dengan suhu tubuh saat masuk rumah
sakit > 37,2°C mempunyai risiko 2,14 kali untuk mengalami mortalitas
dibandingkan dengan pasien yang suhu tubuhnya saat masuk rumah sakit
< 37,2°C, nilai RR (IK95%) sebesar 2,14 (1,52 — 2,99).

Penelitian yang dilakukan oleh Hasan et al. tahun 2012
menunjukkan hasil yang tidak jauh berbeda dengan penelitian ini,
sebanyak 36,8% pasien stroke perdarahan intraserebral dengan suhu
tubuh pada hari pertama masuk rumah sakit > 37,2°C mengalami
mortalitas dalam waktu satu bulan setelah onset stroke, dibandingkan
dengan 31,3% pasien yang mengalami mortalitas dengan suhu tubuh saat
masuk rumah sakit < 37,2°C (p = 0,04). Rata-rata suhu tubuh pasien yang
meninggal pada penelitian Hasan et al. sebesar 38,11°C tidak jauh
berbeda dengan rata-rata suhu tubuh yang meninggal pada penelitian ini
yaitu sebesar 37,88°C.* Penelitan Kammersgaard et al. menyatakan

bahwa setiap kenaikan satu derajat celcius suhu tubuh saat masuk rumah
sakit pada pasien stroke akut secara independen meningkatkan risiko
mortalitas dalam jangka panjang sebesar 30%, nilai HR (hazards ratio)
(IK95%) sebesar 30% (4% — 57%).%" Penelitian yang dilakukan oleh Wang
et al. pada tahun 2000 menunjukkan hasil yang berbeda dengan
penelitian ini. Hasil penelitian oleh Wang et al. adalah pasien stroke
hemoragik yang mengalami kejadian mortalitas lebih banyak terjadi pada
pasien dengan hipertermia (>37°C), tetapi suhu tubuh yang diukur saat
masuk rumah sakit bukan merupakan prediktor kejadian mortalitas di
rumah sakit yang signifikan secara statistik (p = 0,108).”

Pengaruh peningkatan suhu tubuh dengan keluaran (outcome)

klinis yang buruk bahkan sampai kematian pada pasien stroke perdarahan
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intraserebral telah dipelajari oleh beberapi studi dan mekanisme terjadinya
hal tesebut berusaha untuk diungkapkan pada beberapa penelitian. Pada
penelitian Hasan et al. menjelaskan bahwa peningkatan suhu tubuh
secara langsung berefek toksik pada neuron dan secara mengejutkan
mempengaruhi keluaran (outcome) yang berbahaya, namun sejauh ini
belum dapat dijelaskan mekanisme tersebut secara penuh.* Pada
penelitian Campos et al. memaparkan hasil hubungan antara hipertermia
pada perdarahan intraserebral dan keluaran buruk yang dimediasi oleh
aktivitas MMP-9 (matriks metalloproteinase-9 merupakan biomarker dari
kerusakan sawar darah otak) dan defisit neurologis awal.® Pertumbuhan
hematom merupakan salah satu komplikasi utama terkait dengan keluaran
buruk pada perdarahan intraserebral.’® Kadar MMPs (matriks
metalloproteinase) yang tinggi dan kerusakan sawar darah otak diusulkan
sebagai dua hal yang penting dalam proses pertumbuhan hematom.
Kadar MMP-9 terkait dengan terbentuknya edema perihematom.3*
Semakin besarnya pertumbuhan hematom dapat meningkatkan tekanan
intrakranial yang berpotensi menyebabkan sindrom herniasi yang fatal.®°
Suhu tubuh yang tinggi dapat menyebabkan kerusakan mitokondria baik
dari sel neuron itu sendiri maupun sel-sel non neuron dan juga akan
mengakibatkan denaturasi dan misfolding protein. Apabila hal tersebut
dibiarkan, dapat menyebabkan kematian sel di seluruh tubuh dan
kegagalan multi organ sehingga berujung pada mortalitas.®

Jumlah leukosit > 11.000/pL saat masuk rumah sakit berpengaruh
terhadap kejadian mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral,
nilai p sebesar 0,001 (p < 0,05). Pasien stroke perdarahan intraserebral
dengan jumlah leukosit > 11.000/uL saat masuk rumah sakit memiliki
risiko 1,73 kali mengalami kejadian mortalitas dibandingkan dengan
pasien yang jumlah leukosit saat masuk rumah sakit < 11.000/uL, nilai RR
(IK 95%) sebesar 1,73 (1,18 — 2,58). Hasil penelitian ini didukung oleh
penelitian Godoy et al. tahun 2010 yang menemukan peningkatan awal

jumlah leukosit (> 9,9 x 10%L) memiliki hubungan dengan kematian dalam
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waktu 30 hari pada pasien stroke perdarahan intraserebral (p < 0,0001).
Menurut Godoy et al. peningkatan awal jumlah leukosit berhubungan
dengan volume hematom saat masuk rumah sakit.>’

Peningkatan jumlah leukosit dilaporkan dapat menjadi prediktor
independen terhadap perubahan neurologi awal, keluaran buruk, dan
kejadian mortalitas setelah perdarahan intraserebral.*®% Leukosit dapat
menginduksi inflamasi pada jaringan yang mengalami trauma dengan cara
menstimulasi makrofag untuk menghasilkan mediator proinflamasi, melalui
efek radikal bebas, dan aktivasi komplemen.*®*' Dengan demikian, jumlah
leukosit dapat dijadikan sebagai petanda dari keadaan peningkatan
inflamasi dan secara langsung berkontribusi dalam pertumbuhan
hematom.>”  Seperti yang telah dijelaskan sebelumnya bahwa
pertumbuhan hematom yang semakin besar dapat berakibat pada herniasi
yang fatal.®®

Bedasarkan hasil penelusuran rekam medis tidak ditemukan
adanya data salah satu komponen volume perdarahan yaitu jumlah slice
dari lesi yang masih terlihat (C) sedangkan dua komponen dari
perhitungan volume perdarahan lainnya dengan menggunakan metode
ellipsoid, yaitu diameter terpanjang pada slice perdarahan yang terbesar
(A) dan diameter yang tegak lurus dari A (B) dapat ditemukan. Diameter
perdarahan merupakan garis tengah terpanjang pada slice perdarahan
terbesar (A). Sebanyak 34 pasien yang memiliki data diameter perdarahan
dianalisis untuk melihat pengaruhnya terhadap kejadian mortalitas pada
pasien stroke perdarahan intraserebral.

Diameter perdarahan > 6 cm saat masuk rumah sakit berpengaruh
terhadap kejadian mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral,
nilai p sebesar 0,022 (p < 0,05). Pasien stroke perdarahan intraserebral
dengan diameter perdarahan > 6 cm saat masuk rumah sakit memiliki
risiko 2,79 kali mengalami kejadian mortalitas dibandingkan dengan
pasien yang diameter perdarahan saat masuk rumah sakit < 6 cm, nilai
RR (IK 95%) sebesar 2,79 (1,32 — 5,89).
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Hasil penelitian ini didukung oleh penelitian Zis P et al. tahun 2014
dimana diameter perdarahan berhubungan secara signifikan terhadap
kejadian mortalitas (p < 0,001). Setiap sentimeter dari diameter maksimum
berhubungan 1,9 kali meningkatkan kejadian mortalitas pada 30 hari, nilai
OR (IK 95%) adalah 1,91 (1,34 — 2,71).* Analisis univariat penelitian
Fukuhara T et al. tahun 2014 di Jepang juga menunjukkan hasil bahwa
diameter maksimum dari perdarahan mempengaruhi kejadian mortalitas
selama dirawat di rumah sakit pada pasien koma dengan perdarahan
intraserebral akut yang inoperatif (p = 0,047), dengan rata-rata diameter
perdarahan pada pasien yang meninggal sebesar 6,2 cm. Akan tetapi,
hasil multivariat pada penelitian tersebut menunjukkan hanya GCS yang
paling berpengaruh terhadap kejadian mortalitas (p = 0,015) sedangkan
diameter perdarahan maksimum (p = 0,077), refleks pupil yang abnormal
(p = 0,17), respiratory distress (p = 0,22), perdarahan intraventrikuler (p =
0,42), dan kompresi batang otak (p = 0,39) tidak memiliki pengaruh yang
signifikan secara statistik terhadap kejadian mortalitas.?®

Diameter perdarahan mungkin dianggap dapat mewakili ukuran
hematom. Akan tetapi, perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai
seberapa besar keakuratan diameter perdarahan dapat mewakili ukuran
hematom bila dibandingkan dengan volume perdarahan itu sendiri.
Beberapa penelitian telah mengungkapkan bahwa pengukuran volume
perdarahan merupakan salah satu prediktor paling kuat dan independen
untuk mengetahui prognosis dan keluaran (outcome) pada kasus stroke

perdarahan intraserebral.**243

Penelitan Togha dan Bakhtavar
menunjukkan hasil bahwa volume perdarahan merupakan faktor yang
berpengaruh terhadap mortalitas pasien stroke perdarahan intraserebral,
penelitian Godoy et al. tahun 2006 juga menyebutkan bahwa keluaran
(outcome) yang paling tidak diinginkan yaitu mortalitas banyak terjadi
pada kelompok pasien dengan volume perdarahan yang besar.***°
Volume perdarahan yang besar berhubungan dengan peningkatan

tekanan intrakranial dan pergeseran jaringan otak. Masalah ini dapat
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diperburuk dengan perdarahan intraventrikuler, yang mengarah ke
hidrosefalus obstruktif akut.**

Hasil multivariat regresi logistik pada penelitian ini menunjukkan
bahwa suhu tubuh > 37,2°C saat masuk rumah sakit secara independen
berpengaruh paling signifikan terhadap kejadian mortalitas pada pasien
stroke perdarahan intraserebral dan dapat dijadikan sebagai faktor
independen prediktor mortalitas pada pasien stroke perdarahan
intraserebral dibandingkan dengan jumlah leukosit saat masuk rumah
sakit, nilai p adalah 0,000 (p < 0,05). Pasien dengan suhu tubuh saat
masuk rumah sakit > 37,2°C mempunyai risiko 7,73 kali untuk mengalami
mortalitas dibandingkan pasien yang suhu tubuhnya saat masuk rumah
sakit = 37,2°C, nilai OR (IK 95%) sebesar 7,73 (2,86 — 20,89). Hasil uiji
multivariat jumlah leukosit saat masuk rumah sakit tidak berpengaruh
signifikan secara statistik terhadap kejadian mortalitas pada pasien stroke
perdarahan intraserebral, (p = 0,087, p > 0,05), tapi jumlah leukosit >
11.000/uL pada pasien stroke perdarahan intraserebral masih memiliki
risiko untuk mengalami mortalitas 2,27 kali lebih besar dibandingkan
dengan jumlah leukosit < 11.000/uL, nilai OR (IK 95%) sebesar 2,27 (0,89
- 5,81).

Hasil penelitian Suzuki et al. memiliki hasil yang tidak jauh berbeda
dengan penelitian ini. Hasil multivariat penelitian ini memperlihatkan
bahwa peningkatan suhu tubuh saat masuk rumah sakit memiliki
pengaruh yang paling signifikan secara statistik terhadap kejadian
mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral dibandingkan
dengan jumlah leukosit saat masuk rumah sakit. Penelitian Suzuki et al.
baik jumlah leukosit dan suhu tubuh saat masuk rumah sakit, keduanya
berpengaruh secara signifikan terhadap kejadian mortalitas pada pasien
perdarahan intraserebral. Penelitian Suzuki et al. mendapatkan hasil rata-
rata jumlah leukosit perifer pada pasien perdarahan intraserebral
hipertensif yang meninggal, jumlah leukositnya lebih tinggi dibandingkan
dengan kelompok keluaran (outcome) klinis pasien baik, sedang, dan
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buruk, (12.580 + 521 dibandingkan 8.160 * 543, 8.565 + 543, dan 7.427 *
786 /uL, p < 0,0005). Hasil penelitian Suzuki et al. juga menunjukkan
bahwa pasien perdarahan intraserebral hipertensif yang meninggal
memiliki rerata suhu tubuh yang lebih tinggi dibandingkan dengan
kelompok keluaran (outcome) Klinis baik (99,12 + 0,21 dibandingkan 98,18
+ 0,21 °F, p < 0,05).*” Mekanisme mengenai penyebab suhu tubuh saat
masuk rumah sakit lebih besar pengaruhnya dibandingkan dengan jumlah
leukosit saat masuk rumah sakit atau sebaliknya, terhadap kejadian
mortalitas pada pasien perdarahan intraserebral hingga saat ini belum
dapat dipahami sepenuhnya.

Peneliti menemukan berbagai keterbatasan dalam melaksanakan
penelitian ini yaitu terdapat 39 pasien yang tidak bisa di konfirmasi dengan
pemeriksaan CT scan kepala disebabkan kondisi pasien dalam perawatan
intensive care unit (ICU) dengan alat bantu pernapasan dan data volume
perdarahan pasien tidak dapat dinilai karena pada rekam medis hasil
pemeriksaan CT scan kepala hanya tertuliskan nilai A (diameter
terpanjang pada slice perdarahan yang terbesar) dan B (diameter yang

tegak lurus dari A).

KESIMPULAN

Rata-rata usia pasien stroke perdarahan intraserebral di RSUD dr.
Soedarso Pontianak pada penelitian ini adalah 57,7 tahun dan pasien
berjenis kelamin perempuan lebih banyak dibandingkan dengan pasien
laki-laki. Kejadian mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral
di RSUD dr. Soedarso Pontianak adalah sebanyak 69 orang. Suhu tubuh
> 37,2°C saat masuk rumah sakit berpengaruh terhadap kejadian
mortalitas pada pasien stroke perdarahan intraserebral di RSUD dr.
Soedarso Pontianak.
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