
 

 

 

 

BAB II  

TINJAUAN LITERATUR 

 

2.1 Konsep Stroke Iskemik/Non Hemoragik 

2.1.1 Pengertian stroke iskemik 

Stroke~ (ce~re~brovascular dise~ase~) me~rupakan pe~nyakit se~re~brovaskular yang 

dise~babkan ole~h gangguan fungsi otak, biasanya akibat ke~rusakan jaringan otak 

atau ke~matian akibat be~rkurang atau te~rhambatnya aliran darah dan suplai oksige~n 

ke~ otak (Ummaroh e~t al., 2023). 

Stroke~ iske~mik atau non he~moragik stroke~ me~rupakan pe~nyumbatan yang 

te~rjadi di se~panjang jalur pe~mbuluh darah arte~ri yang me~nuju otak. Pe~nyumbatan 

dari prose~s te~rjadinya stroke~ iske~mik me~ngakibatkan te~rjadinya suatu 

arte~rioskle~rosis (Nuriyah e~t al., 2023). 

Non he~moragik stroke~ yaitu te~rsumbatnya pe~mbuluh darah yang 

me~nye~babkan aliran darah ke~ otak se~bagian atau ke~se~luruhan te~rhe~nti (Dohanis & 

Rante~sigi, 2023). Non he~moragik stroke~ yaitu te~rtutupnya pe~mbuluh darah ole~h 

be~kuan darah atau gumpalan hasil te~rbe~ntuknya thrombus (Risma, 2021). 

Be~rdasarkan pe~nge~rtian di atas, pe~nulis me~nyimpulkan bahwa Non 

He~moragik Stroke~ (NHS) me~rupakan pe~nyumbatan pe~mbuluh darah di otak yang 

dise~babkan kare~na be~kuan darah atau gumpalan trombus se~hingga suplai darah 

dan oksige~n ke~ otak te~rhe~nti se~bagian atau se~luruhnya yang me~ngakibatkan 

gangguan fungsi pada otak yang be~rakibat pada ke~rusakan/ke~matian pada jaringan 

otak. 
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2.1.2 Anatomi fisiologi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar  1. Bagian otak (Sudibjo, 2016) 

Otak me~rupakan pusat ke~ndali untuk me~laporkan pe~ristiwa se~nsorik dan 

me~nghubungkannya de~ngan informasi yang te~rsimpan, pusat ke~ndali 

pe~ngambilan ke~putusan, dan pusat ke~ce~rdasan, e~mosi, dan me~mori (Sumiati e~t al., 

2021). 

a. Se~re~brum 

Se~re~brum dibagi me~njadi he~misfe~r kiri dan kanan yang dipisahkan ole~h 

fisura se~re~bri longitudinal. Se~tiap he~misfe~r di bagi me~njadi 4 lobus yaitu 

frontal, parie~tal, te~mporal dan oksipital. Lobus frontalis me~rupakan lobus 

te~rbe~sar, te~rle~tak pada fosa ante~rior. Are~a ini dapat me~ne~rima informasi dari 

dan me~nggabungkan informasi-informasi te~rse~but me~njadi pikiran, re~ncana 

dan pe~rilaku. Lobus frontalis be~rtanggung   jawab te~rhadap fungsi kognitif 

se~pe~rti pe~me~cahan masalah, me~mori, bahasa, motivasi pe~nilaian dan kontrol 

implus. 

1) Lobus parie~tal be~rpe~ran se~bagai se~nsasi se~ntuhan, pe~rge~rakan tubuh, bau 

rasa dise~rtai ke~sadaran. Se~lain itu di lobus ini te~rdapat dae~rah bicara yang 

be~rtanggung jawab untuk pe~nge~rtian (pe~mahaman) bahasa. 

2) Lobus te~mporalis be~rpe~ran se~bagai te~mpat e~mosi dan juga be~rtanggung 

jawab te~rhadap rasa, pe~rse~psi, me~mori, music, agre~sif dan pe~rilaku 

se~ksual. 
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3) Lobus oksipitalis be~rfungsi untuk pe~nglihatan. Di lobus oksipitalis kiri 

untuk me~lihat angka dan huruf, se~dangkan kanan untuk me~lihat gambar 

dan me~me~gang pe~ranan pe~nting te~rhadap fungsi mata (Biantara e~t al., 

2023). 

b. Batang otak 

Batang otak be~rhubungan de~ngan sumsum tulang be~lakang yang 

panjangnya kurang le~bih 7,5 cm dan te~rdiri dari me~dula oblongata, pons, dan 

otak te~ngah. Batang otak be~rtindak se~bagai pe~mancar yang me~nghubungkan 

otak be~sar ke~ sumsum tulang be~lakang, me~ngirim dan me~ne~rima pe~san antara 

be~rbagai bagian tubuh dan otak me~ne~rima pe~san antara be~rbagai bagian tubuh 

dan otak. 

1) Me~dula oblongata me~rupakan pusat otonom, mirip de~ngan jantung, pusat 

pe~rnafasan, pusat batuk, be~rsin, dan muntah. Me~dula oblongata juga 

me~rupakan te~mpat saluran piramidal be~rkomunikasi, artinya masing- 

masing sisi otak me~ngontrol ge~rakan sukare~la dari sisi tubuh yang 

be~rlawanan (sisi kanan tubuh dike~ndalikan ole~h be~lahan otak kiri dan 

se~baliknya). 

2) Pons mudah dike~nali dari tonjolan di bawah otak te~ngah dan di atas 

me~dula oblongata. Fungsi utama pons adalah me~ngirimkan informasi dari 

otak ke~cil ke~ batang otak dan antara dua be~lahan otak ke~cil. 

c. Otak te~ngah 

Otak te~ngah atau dise~but me~se~nse~palon be~rada me~manjang di pons ke~ 

die~nse~falon. Be~rfungsi se~bagai pe~nghubung indra pe~rasa dan indra 

pe~nde~ngaran se~rta se~bagai pusat koordinasi dari re~spons re~fle~ks untuk indra 

pe~nglihatan. 

1) Hipotalamus me~rupakan pusat inte~grasi me~ngontrol fungsi siste~m saraf 

otonom, me~ngukur suhu tubuh dan fungsi e~ndokrin se~rta me~nye~suaikan 

e~kspre~si e~mosi. 

2) Talamus me~rupakan bagian dari siste~m limbik, dan te~rhubung dae~rah 

korte~ks se~re~bral yang be~rtanggung jawab untuk kontrol ge~rak dan pe~rse~psi 

se~nsori de~ngan lain dari otak yang te~rlibat dalam fungsi yang sama. 
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d. Se~re~be~llum 

Se~re~be~llum dise~but de~ngan otak ke~cil yang be~rada di bagian poste~rior 

batang otak. Se~re~be~lum be~rfungsi untuk me~ngkoordinasikan ge~rakan otot, 

ke~se~imbangan dan postur tubuh. Ke~tika are~a ini me~ngalami ke~rusakan, akan 

me~nye~babkan ge~rakan otot tidak be~rfungsi. 

e. Me~ninge~n 

Me~ninge~n me~rupakan lapisan atau me~mbran tipis yang be~rfungsi untuk 

me~nutupi atau me~lindungi otak dan saraf tulang be~lakang. 

f. Saraf ke~pala 

Susunan saraf te~rdapat pada bagian ke~pala yang ke~luar dari otak dan 

me~le~wati lubang yang te~rdapat pada tulang te~ngkorak, be~rhubungan e~rat 

de~ngan otot panca indra se~pe~rti te~linga, ihidung, lidah dan kulit. Saraf ke~pala 

te~rbagi me~njadi dua be~las yaitu : 

1) Ne~rvus olfaktorius : se~nsorik se~nsasi bau dan pe~nciuman. 

2) Ne~rvus optikus : se~nsorik bola mata, ke~tajaman pe~nge~lihatan. 

3) Ne~rvus okulomotorius : be~rsifat motoris, me~nsarafi otot- otot orbital (otot 

pe~nge~rakan bola mata), me~nghantarkan se~rabut-se~rabut para simpati untuk 

me~layani otot siliaris dan otot iris. 

4) Ne~rvus trokle~aris : be~rsifat motoris, me~nsarafi otot-otot orbital. Saraf 

pe~mutar mata yang pusatnya te~rle~tak dibe~lakang pusat saraf pe~rge~rakan 

mata. Ne~rvus trige~minus : be~rsifat maje~muk (se~nsoris motoris ) saraf ini 

me~mpunyai tiga buah cabang yang fungsinya se~bagai saraf ke~mbar tiga. 

Saraf ini me~rupakan saraf otak be~sar, sarafnya yakni Ne~rvus oltamikus: 

sifatnya se~nsorik, me~nsarafi kulit ke~pala bagian de~pan ke~lopak mata atas, 

se~laput le~ndir ke~lopak mata dan bola mata. Ne~rvus maksilaris: sifatnya 

se~nsoris, me~nsarafi gigi atas, bibir atas, palatum, batang hidung rongga 

hidung, dan sinus maksilaris. Ne~rvus mandibula: sifatnya maje~muk (se~nsori 

dan motoris) me~nsarafi otot-otot pe~ngunyah, se~rabut-se~rabut se~nsorisnya 

me~nsarafi gigi bawah, kulit dae~rah te~mporal dan dagu. 

5) Ne~rvus abduse~n : sifatnya motoris, me~nsarafi otot-otot orbital. Fungsinya 

se~bagai saraf pe~ngoyang sisi mata. 
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6) Ne~rvus fasialis : sifatnya maje~muk (se~nsori dan motoris) se~rabut-se~rabut 

motorisnya me~nsarafi otot-otot lidah dan se~laput le~ndir rongga mulut. Di 

dalam saraf ini te~rdapat se~rabut-se~rabut saraf otonom (parasimpatis) untuk 

wajah dan kulit ke~pala fungsinya se~bagai mimik wajah untuk me~ngantarkan 

rangsangan pe~nge~cap. 

7) Ne~rvus ve~stibulokokle~aris : sifatnya se~nsori, me~nsarafi alat pe~nde~ngar, 

me~mbawa rangsangan dari pe~nde~ngaran dan dari te~linga ke~ otak. Fungsinya 

se~bagai saraf pe~nde~ngar. 

8) Ne~rvus glosofaringe~us : sifatnya maje~muk ( se~nsori dan motoris) me~nsarafi 

faring, tonsil dan lidah. Saraf ini dapat me~mbawa rangsangan citra rasa ke~ 

otak. 

9) Ne~rvus vagus : sifatnya maje~muk (se~nsori dan motoris) me~ngandung saraf-

saraf motorik, se~nsorik dan parasimpatis faring, laring, paru-paru, 

e~sophagus, gaste~r inte~stinum minor, ke~le~njar-ke~le~njar pe~nce~rnaan dalam 

abdome~n. Fungsinya se~bagai saraf pe~rasa. 

10) Ne~rvus ase~sorius : saraf ini me~nsarafi muskulus ste~rnocle~idomastoid dan 

muskulus trape~zium. Fungsinya se~bagai saraf tambahan. 

11) Ne~rvus hipoglasus : saraf ini me~nsarafi otot-otot lidah. Saraf ini te~rdapat di 

dalam sumsum pe~nyambung. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar  2. Sirkulus Wilisi (Ranintha br Surbakti, 2023) 
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Otak me~ndapatkan aliran darah me~lalui dua siste~m: ate~ri karotis (ante~rior) 

dan arte~ri ve~rte~bralis (poste~rior). Arte~ri ve~rte~bralis me~nyalurkan darah ke~bagian 

be~lakang otak dan bawah dari otak hingga te~mpurung ke~pala (me~dulla oblongata, 

pons atau batang otak, lobus oksipital, se~re~be~lum, dan lobus te~mporalis infe~rior), 

se~dangkan arte~ri karotis me~nyalurkan darah ke~bagian de~pan dan atas dari otak 

(lobus frontalis, parie~tal, te~mporal, ganglia basal dan kapsula inte~rna). Arte~ri 

karotis be~rcabang dari arte~ri karotis komunis kira-kira se~tinggi tulang rawan 

tiroid, se~dangkan arte~ri ve~rte~bralis kiri dan kanan be~rasal dari arte~ri subklavia. 

Apabila aliran darah se~re~bral me~ngalami gangguan akan digantikan de~ngan 

pe~mbuluh darah kolate~ral yang dike~nal de~ngan sirkulus wilisi. Sirkulus Wilisi 

me~rupakan anastomotik arte~ri yang be~rada diotak untuk me~lindungi pasokan 

darah dari otal apabila te~rjadi sumbatan disalah satu cabang. Ada tiga sirkulasi 

yang me~mbe~ntuk sirkulus wilisi di otak yaitu; sirkulasi ante~rior, sirkulasi 

poste~rior dan arte~ri komunikans. Sirkulasi ini me~nge~lilingi batang ke~le~njar 

hipofisis dan me~mbe~rikan komunikasi antara suplai darah dari otak de~pan dan 

be~lakang.  

2.1.3 Etiologi 

Non He~moragik Stroke~ te~rjadi kare~na te~rsumbatnya pe~mbuluh darah yang 

me~nye~babkan aliran darah ke~ otak se~bagian atau ke~se~luruhan te~rhe~nti. Hal ini 

dise~babkan ole~h ate~roskle~rosis  yaitu  pe~numpukan  kole~ste~rol  pada  dinding 

pe~mbuluh darah atau be~kuan darah yang te~lah me~nyumbat suatu pe~mbuluh darah 

ke~ otak (E~rnasari e~t al., 2023). 

Me~nurut Ratnasari, (2020) stroke~ adalah pe~nyakit yang dise~babkan ole~h 

banyak faktor atau yang se~ring dise~but multifaktor. Faktor re~siko yang 

be~rhubungan de~ngan ke~jadian stroke~, yaitu : 

1. Hipe~rte~nsi 

Hipe~rte~nsi yang tidak te~rkontrol me~nye~bkan stre~ss e~ndote~l se~hingga e~ndote~l 

me~nge~kspre~sikan sitokin pro inflamasi (TNFα dan IL-1, dll). TNFα 

me~nye~babkan ke~matian e~ndote~l le~wat jalur e~kstrinsik dan me~nye~babkan juga 

te~rjadinya ke~matian e~ndote~l se~cara ne~krosis se~hingga me~nye~babkan 

pe~numpukan se~l e~ndote~l yang rusak dalam pe~mbuluh darah. IL-1 akan 



14  

 

 

me~rangsang pe~mbe~ntukan FOAM ce~ll yang me~ngakibatkan rangsangan 

he~patosit me~nge~kspre~sikan fibrinoge~n se~hingga me~nghambat antikoagulan dan 

me~nye~babkan hipe~rkoagulasi/pe~mbe~kuan darah se~hingga me~ngakibatkan 

pe~numpukan plak dalam pe~mbuluh darah (Hasibuan, 2022). 

2. Diabe~te~s Me~litus 

Hipe~rglike~mia pada pe~nde~rita diabe~te~s me~litus me~nye~babkan ke~rusakan 

dinding pe~mbuluh darah be~sar maupun pe~mbuluh darah pe~rife~r. Di samping 

itu juga akan me~ningkatkan age~grat plate~le~t dimana ke~dua prose~s te~rse~but 

dapat me~nye~babkan ate~roskle~rosis. Hipe~rglike~mia juga dapat me~ningkatkan 

viskositas darah yang ke~mudian akan me~nye~babkan naiknya te~kanan darah 

atau hipe~rte~nsi dan be~rakibat te~rjadinya NHS. Ke~adaan hipe~rglike~mia juga 

me~mpe~rmudah te~rjadinya e~de~ma otak dan me~ningkatkan angka ke~matian 

pasie~n yang dirawat akibat stroke~ (Widada e~t al., 2023). 

3. Hipe~rkole~ste~rol 

Prose~s te~rjadinya ate~roskle~rosis diawali dari be~rubahnya kole~strol LDL 

me~njadi le~bih ate~roge~nik se~te~lah prose~s oksidasi dan be~rubah me~njadi LDL 

te~roksidasi (Ox- LDL). Di sisi lain, e~ndote~l bisa me~ngalami gangguan fungsi 

yang lama-ke~lamaan dapat me~nye~babkan de~ngan atau tanpa de~e~ndote~lisasi 

dise~rtai adhe~si trombosit. Mole~kul plasma dan partike~l lipoprote~in, yang se~suai 

ukurannya, dapat me~lakukan e~kstravasasi me~lalui e~ndote~l yang rusak dan 

masuk ke~ ruang sube~ndote~l Ox-LDL yang ate~roge~nik akan te~rtahan dan 

be~rsifat sitotoksik, pro-inflamasi, dan ke~motaktik. Akibat dari pe~ngaruh 

te~rse~but, e~ndote~l me~njadi aktif dan me~nge~luarkan sitokin. Nitroge~n monoksida 

(NO) yang dilatasi dihasilkan e~ndote~l te~rkait fungsi vascular pun be~rkurang 

dan te~rjadi pe~ningkatan pe~nge~luaran se~l-se~l adhe~si yang aktif me~nagkap 

monosit dan se~l T. Monosit te~rse~but akan me~nangkat Ox-LDL dan be~rubah 

me~njadi se~l busa yang ke~mudian be~rke~mbang me~njadi inti le~mak de~ngan 

pe~lindung fibrosa. Pe~lindung ini dapat rapuh dan me~micu prose~s 

tromboge~ne~sis. Se~l apoptic yang dihasilkan Ox-LDL akan me~micu 

me~nye~babkan te~re~ntuknya trombus (Cahyani e~t al., 2020). 
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4. Pe~nyakit Jantung 

Pe~nyakit Jantung Pe~nyakit jantung, te~rutama pe~nyakit yang dise~but atrial 

fibrilation, yakni pe~nyakit jantung de~ngan de~nyut jantung yang tidak te~ratur di 

bilik kiri atas. Pada ke~adaan fibrilasi dimana de~nyut jantung tidak te~ratur dan 

ce~pat, me~nye~babkan risiko syok tinggi. Kare~na hal ini me~nye~babkan aliran 

darah tidak te~ratur dan se~cara pe~rlahan akan te~rjadi pe~mbe~ntukan gumpalan 

darah diatrium kiri se~hingga me~nurunkan ke~mampuan kontraksi jantung. 

Gumpalan ini dapat me~ncapai otak dan me~nye~babkan te~rhambatnya aliran 

darah di otak se~hingga me~nye~babkan stroke~ (Widada e~t al., 2023). 

5. Me~rokok 

Se~se~orang yang te~lah me~rokok >10 tahun be~risiko 4 kali le~bih be~sar te~rke~na 

se~rangan stroke~ dibandingkan de~ngan me~re~ka yang me~rokok kurang dari 10 

tahun. Jumlah rokok yang dihisap akan me~mbe~ri pe~ngaruh yang sangat be~sar 

te~rhadap ke~jadian ate~roskle~rosis te~rutama pada pe~mbuluh darah otak se~bagai 

pe~micu stroke~. Nikotin yang te~rkandung di dalam rokok me~nye~babkan 

e~lastisitas pe~mbuluh darah be~rkurang se~hingga te~rjadi ke~kakuan pe~mbuluh 

darah (Aini e~t al., 2023). 

6. Ke~biasaan me~ngkonsumsi alkohol 

Me~ngkonsumsi alkohol me~miliki e~fe~k se~kunde~r te~rhadap pe~ningkatan te~kanan 

darah, pe~ningkatan osmolaritas plasma, pe~ningkatan plasma homosiste~nsi, 

kardiomiopati dan aritmia yang se~muanya dapat me~ningkatkan te~rjadinya 

stroke~. Me~ngkonsumsi alkohol yang se~dang dapat me~nguntungkan, kare~na 

alkohol dapat me~nghambat thrombosit se~hingga dapat me~nurunkan kadar 

fibrinoge~n dan agre~gasi plate~le~t, me~nurunkan lipoprote~in, me~ningkatkan HDL, 

se~rta me~ningkatkan se~nsitivitas insulin. 

7. Usia 

Se~makin be~rtambah tua usia, se~makin tinggi risiko te~rjadinya stroke~. Hal ini 

be~rkaitan de~ngan prose~s de~ge~ne~rasi (pe~nuaan) yang te~rjadi se~cara alamiah 

pada orang-orang lanjut usia, dimana pe~mbuluh darah me~njadi le~bih kaku 

kare~na adanya plak yang me~ne~mpe~l pada pe~mbuluh darah. Se~te~lah be~rusia 55 

tahun, risikonya be~rlipat ganda se~tiap kurun waktu se~puluh tahun. Te~tapi itu 
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tidak be~rarti bahwa stroke~ dapat me~nye~rang se~mua ke~lompok umur(Bachtiar e~t 

al., 2023). 

8. Je~nis ke~lamin 

Stroke~ me~nye~rang baik laki-laki maupun pe~re~mpuan, pada laki-laki jumlah 

kadar hormon e~stroge~n te~rgolong re~ndah dibandingkan pe~re~mpuan yang cukup 

tinggi. Hormon ini be~rpe~ran se~bagai prote~ksi atau pe~lindung alami pada prose~s 

ate~roskle~rosis de~ngan me~njaga tingkat kole~ste~rol darah agar high de~nsity 

lipoptre~in (LDP) atau kole~ste~rol baik le~bih tinggi dari kole~ste~rol jahat atau low 

De~nsity Lipoptre~in (LDP). Se~lain itu hormon e~stroge~n juga me~miliki 

fungsi vital lain yaitu se~bagai hormon yang me~ngurangi risiko faktor 

pe~mbe~kuan darah (Syahwal, 2020). Namun se~te~lah pe~re~mpuan me~ngalami 

me~nopause~, hormon e~stroge~n akan me~nurun se~cara drastis se~hingga me~rusak 

se~l e~ndote~l dan me~micu te~rjadinya plak di pe~mbuluh darah se~hingga be~sar 

risiko te~rke~na stroke~ antara laki-laki dan pe~re~mpuan me~njadi sama (Ummaroh 

Indah e~t al., 2023). 

2.1.4 Patofisiologi 

Faktor risiko te~rbe~sar timbulnya non he~moragik stroke~, yaitu me~rokok, 

hipe~rte~nsi, hipe~rkole~ste~rol, diabe~te~s me~litus, pe~nyakit jantung, usia se~rta je~nis 

ke~lamin yang akan me~nye~babkan te~rjadinya ate~roskle~rosisi pada pe~mbuluh darah 

(Hartaty, 2020). Non he~moragik stroke~ dise~babkan ole~h trombosis akibat plak 

ate~roskle~rosis yang me~mbe~ri vaskularisasi pada otak atau ole~h e~mboli dari 

pe~mbuluh darah di luar otak yang te~rsangkut di arte~ri otak (Le~ngga e~t al., 2023). 

Trombus dan e~mboli dalam pe~mbuluh darah akan akan te~rle~pas dan te~rbawa 

hingga te~rpe~rangkap dalam pe~mbuluh darah distal lalu me~nye~babkan 

be~rkurangnya aliran darah yang me~nuju ke~ otak se~hingga se~l otak akan 

me~ngalami ke~kurangan nutrisi dan juga oksige~n, se~l otak yang me~ngalami 

ke~kurangan oksige~n dan glukosa akan me~nye~babkan asidosis me~tabolik 

me~ngakibatkan natrium klorida dan air masuk ke~ dalam se~l otak dan kalium 

me~ninggalkan se~l otak se~hingga te~rjadi e~de~ma se~te~mpat de~ngan ge~jala klinis 

nye~ri ke~pala, pusing dan dapat dise~rtai pe~nurunan ke~sadaran (Utomo, 2022). 

E~de~ma yang te~rjadi dapat me~nye~babkan pe~ningkatan TIK se~cara signifikan 
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se~hingga te~rjadi latasi ane~urisma pe~mbuluh darah se~hingga dapat me~nye~babkan 

pe~rdarahan se~re~bri akibat pe~cahnya ane~urisma. Pe~rdarahan are~a se~re~bri yang luas 

akan me~nye~babkan ke~matian. Kare~na pe~rdarahan yang luas dapat me~nye~babkan 

pe~ne~kanan te~kanan intrakranial, me~nurunnya pe~rfusi otak dan yang le~bih be~rat 

me~nye~babkan he~rniasi otak hingga ke~matian. Are~a e~de~ma yang te~rjadi dapat 

me~nye~babkan disfungsi be~sar se~pe~rti infrak luas bahkan pe~nurunan ke~sadaran. 

Dan e~de~ma dapat be~rkurang be~be~rapa jam atau be~be~rapa hari de~ngan 

me~nunjukkan pe~rbaikan (Utomo, 2022). Infrak se~re~bri yang te~rjadi pada pe~nde~rita 

stroke~ non he~moragik me~ngakibatkan suplai darah ke~ are~a te~rte~ntu otak. Luasnya 

infrak be~rgantung pada faktor-faktor se~pe~rti lokasi, be~sarnya pe~mbuluh darah dan 

ade~kuatnya sirkulasi kolate~ral te~rhadap dae~rah yang disuplai ole~h pe~mbuluh darah 

yang te~rsumbat (Kuriakose~, 2020). 

Infrak pada he~misfe~r ke~dua otak dapat me~nye~babkan paralisis de~ngan 

te~rjadinya ke~le~mahan sisi tubuh yang be~rlawanan. Se~dangkan infrak bilate~ral 

dapat me~nye~babkan te~rjadinya ke~rusakan are~a sisi he~misfe~r atau paralisis/pare~se~ 

ke~dua e~kstre~mitas dan te~rjadi pe~nurunan ke~kuatan otot se~rta re~ntang ge~rak pasif 

pada ke~dua sisi atau be~rlawanan. Bila te~rjadi ke~rusakan pada otak kiri maka akan 

te~rjadi gangguan dalam fungsi bicara dan be~rbahasa. Akibat pe~nurunan Ce~re~bral 

Blood Flow (CBF) re~gional pada suatu dae~rah otak, te~risolasi dari jangkauan 

aliran darah yang me~ngangkut O2 dan glukosa yang dipe~rlukan untuk 

me~tabolisme~ oksidatif se~re~bral dae~rah yang te~risolasi te~rse~but tidak be~rfungsi lagi 

se~hingga timbullah manife~stasi de~fisit ne~urologi yang biasanya be~rupa paralisis, 

he~mipare~se~ dan he~miparaste~sia yang bisa juga dise~rtai de~fisit fungsi luhur se~pe~rti 

afasia. Apabila arte~ri se~re~bri me~dia te~rsumbat di de~kat pe~rcabangan kortikal 

utamanya (pada cabang arte~ri) dapat me~nimbulkan afasia be~rat bila yang te~rke~na 

he~misfe~r se~re~bri dominan bahasa (Kartika e~t al., 2022). 

Infrak pada batang otak (pons) dan me~dulla oblongata me~ngakibatkan  

disastria.  Pada  dae~rah  pons  te~rdapat  inti pe~rsarafan (nucle~us), ne~rvus V 

(trige~minus), ne~rvus VII (Fasialis) yang me~mpe~rsarafi otot wajah (buccinator), 

otot mase~tte~r dan otot te~mporalis yang me~mpe~ngaruhi pe~rsyarafan pada dae~rah 

wajah. Se~dangkan are~a me~dulla te~rdapat ne~rvus XII (Hipoglosus) dan 
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me~mpe~rsarafi otot lidah. Se~lain itu te~rdapat saraf lain yang ikut be~rpe~ran dalam 

te~rjadinya disastria yaitu ne~rvus X (vagus) yang be~rinti di ganglion jugulare~ 

nodosum yang jika te~rjadi ke~rusakan dapat te~rjadi gangguan pada prose~s me~ne~lan 

(Sire~gar, 2021). Se~lain itu sumbatan arte~ri karotis inte~rna tidak cukup untuk 

me~nye~babkan manife~stasi ne~urologi kare~na aliran darah dari arte~ri kolate~ral 

me~lalui sirkulus Wilisi. Sirkulasi wilisi adalah sirkulasi (lingkaran pe~mbuluh 

darah otak) yang me~nghubungkan sirkulasi ante~rior dan poste~rior otak, se~hingga 

dapat me~nye~babkan ke~tidakstabilan he~modinamik sirkulasi Wilisi dan dapat 

te~rjadinya ke~rusakan pada dae~rah otak (Alvita e~t al., 2024). 

 

 

 

 



19  

 

2.1.5 Pathway 

Bagan 1. Pathway  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sumber : Sukrisno, A., Nursalam, N., et.al (2023) dengan menggunakan Standar Diagnosis  

Keperawatan Indonesia dalam (PPNI,2016) 
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2.1.6 Manifestasi klinik 

Tanda dan ge~jala Non He~moragik Stroke~ dapat te~rjadi se~cara be~rvariasi 

te~rgantung dae~rah otak yang me~ngalami ke~rusakan (Sauce~do e~t al., 2020) : 

1. Ke~le~mahan anggota ge~rak 

Ke~le~mahan anggota ge~rak me~rupakan ge~jala yang umum dijumpai pada stroke~ 

dapat te~rjadi ke~tika tiba-tiba se~se~orang me~rasa ke~hilangan ke~kuatan pada salah 

satu le~ngan dan tungkai atau le~ngan dan tungkai pada satu sisi. 

Gangguan pe~re~daran darah otak dise~be~lah kanan akan me~nye~babkan 

ke~le~mahan anggota ge~rak se~be~lah kiri be~gitu juga se~baliknya. 

2. Wajah tidak sime~tris 

Wajah tidak sime~tris pada stroke~ muncul akibat te~rganggunya saraf otak, wajah 

yang tidak sime~tris dapat timbul be~rsamaan de~ngan bicara pe~lo dan ke~le~mahan 

anggota ge~rak. 

3. Gangguan bicara 

Pasie~n stroke~ dapat pula me~nunjukkan ge~jala bicara tidak je~las (pe~lo) atau 

tidak dapat bicara (afasia). 

4. Pusing / Ve~rtigo 

Pusing atau ve~rtigo adalah salah satu ge~jala stroke~. Pusing be~rputar dapat 

dise~rtai de~ngan ge~jala mual/muntah ataupun tidak. Gangguan pada siste~m 

ke~se~imbangan dise~re~be~lum akan me~nimbulkan ge~jala pusing. 

2.1.7 Tes diagnostik 

Me~nurut Tapuwa e~t al. (2020), pe~me~riksaan diagnostik yang dipe~rlukan 

dalam me~mbantu me~ne~gakkan diagnosa pada pasie~n stroke~ me~liputi : 

1. Radiologi 

a. Compute~roze~d Tomography-Scan (CT-Scan) 

CT-Scan ke~pala me~rupakan pe~mindaian untuk me~mpe~rlihatkan se~cara 

spe~sifik le~tak e~de~ma, posisi he~matoma, adanya jaringan otak yang infark 

atau iske~mia. Hasil pe~me~riksaan biasanya didapatkan hipe~rde~ns fokal, 

kadang pe~madatan te~rlihat di ve~ntrike~l, atau me~nye~bar ke~ pe~rmukaan otak. 

b. Magne~tic Re~sonance~ Imagine~ (MRI) 

MRI me~nggunakan ge~lombang magne~tik untuk me~ne~ntukan posisi dan 
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be~sar/luas te~rjadinya pe~rdarahan otak. Hasil pe~me~riksaan biasanya 

didapatkan are~a yang me~ngalami le~si dan infark akibat dari he~moragik. 

c. Foto thorax 

Dapat me~mpe~rlihatkan ke~adaan jantung, apakah te~rdapat pe~mbe~saran 

ve~ntrike~l kiri yang me~rupakan salah satu tanda hipe~rte~nsi kronis pada 

pe~nde~rita stroke~ dan me~nggambarkan pe~rubahan ke~le~njar pine~al dae~rah 

be~rlawanan dari massa yang me~luas. 

d. E~le~ktroe~nce~falografi (E~E~G) 

Me~ngide~ntifikasi masalah didasarkan pada ge~lombang otak atau mungkin 

me~mpe~rlihatkan dae~rah le~si yang spe~sifik. 

e. Angiografi se~re~bral 

Me~mbantu me~ne~ntukan pe~nye~bab stroke~ se~cara spe~sifik se~pe~rti 

pe~rdarahan, obstruktif arte~ri dan oklusi/nuptur. 

f. Sinar X te~ngkorak 

Me~nggambarkan pe~rubahan ke~le~njar le~mpe~ng pine~al dae~rah yang 

be~rlawanan dari masa yang luas dan klasifikasi karotis inte~rna te~rdapat 

pada trubus se~re~bral. Klasifikasi pe~rsial dinding, ane~urisma pada 

pe~rdarahan sub arachnoid. 

2. Laboratorium 

a. Pe~me~riksaan darah le~ngkap 

Se~pe~rti he~moglobin, le~ukosit, trombosit, e~ritrosit. Se~mua itu be~rguna 

untuk me~nge~tahui apakah pasie~n me~nde~rita ane~mia, se~dangkan le~ukosit 

untuk me~lihat siste~m imun pasie~n. Jika kadar le~ukosit pada pasie~n diatas 

normal, be~rarti ada pe~nyakit infe~ksi yang se~dang me~nye~rang. 

b. Te~st Kimia Darah 

Te~s ini digunakan untuk me~lihat kandungan gula darah, kole~ste~rol, asam 

urat dll. Se~se~orang yang te~rindikasi pe~nyakit stroke~ biasanya me~miliki 

gula darah yang tinggi. Apabila se~se~orang me~miliki riwayat pe~nyakit 

diabe~te~s yang tidak diobati maka hal te~rse~but dapat me~njadi faktor pe~micu 

re~siko stroke~. 
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c. Te~st Darah Koagulasi 

Te~s ini te~rdiri dari 4 pe~me~riksaan yaitu Pothromin Time~, Partial 

Thromboplastin (PTT), Inte~rnasional Normalize~d Ratio (INR) dan 

angre~gasi trombosit. Ke~e~mpat te~s ini be~rguna untuk me~ngukur se~be~rapa 

ce~pat darah me~ngumpal. Pada pasie~n stroke~ biasanya dite~mukan PT/PTT 

dalam ke~adaan normal. 

2.1.8 Penatalaksanaan medik 

Me~nurut Abdillah e~t al. (2022), pe~natalaksanaan me~dik pada pasie~n non 

he~moragik stroke~ dibe~dakan me~njadi 2, yaitu : 

1. Pe~natalaksanaan farmakologis 

Ditunjukkan untuk re~pe~rfusi de~ngan pe~mbe~rian antiplate~le~t se~pe~rti aspirin dan 

antikoagulan atau yang dianjurkan de~ngan trombolitik rt-PA (Re~combinant 

Tissue~ Plasminoge~n Acttivator). Se~lain itu, dapat juga dibe~ri age~n 

ne~uroprote~ksi yaitu sitikoin atau pirase~tam (jika didapatkan afasia). Te~rapi 

farmakologis yang digunakan pada pasie~n Non-He~morhagic Stroke~ (NHS), 

yaitu : 

a. Fibrinolitik / trombolitik (rtPA) 

Golongan obat ini digunakan se~bagai te~rapi re~pe~rfusi untuk me~nge~mbalikan 

pe~rfusi darah yang te~rhambat pada se~rangan stroke~ akut. Je~nis obat 

golongan ini adalah alte~plase~, te~ne~cte~plase~ dan re~te~plase~, namun yang 

te~rse~dia diindone~si hingga saat ini hanya atle~plase~. Obat ini be~ke~rja 

me~me~cah trombus de~ngan me~ngaktivasi plasminoge~n yang te~rikat pada 

fibrin. E~fe~k samping yang biasa te~rjadi adalah re~siko pe~ndarahan se~pe~rti 

pada intrakranial atau saluran ce~rna se~rta angioe~de~ma. Re~ntang waktu 

te~rbaik untuk dapat dibe~rikan te~rapi fibrinolitik yang dapat me~mbe~rikan 

manfaat pe~rbaikan fungsional otak dan juga te~rhadap angka ke~matian 

adalah <3 jam dan re~ntang 3-4, atau 5 jam se~te~lah onse~t ge~jala. 

b. Antikoagulan 

Obat ini diharapkan untuk me~nce~gah te~rjadinya ke~mbali stroke~ e~mboli dan 

me~nurunkan risiko tromboe~mbolisme~ ve~na. Je~nis glongan obat ini adalah 

unfractione~d he~parin (UFH) dan lowe~r mole~cular we~ight he~parin (LMWH). 
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Te~rapi antikoagulan dapat dibe~rikan dalam 48 jam se~te~lah onse~t ge~jala 

untuk pe~nce~gahan tromboe~mboli, de~ngan me~nghindari pe~nggunaan be~rsama 

de~ngan fibrinolitik dalam 24 jam. Antikoagulan se~bagian be~sar digunakan 

untuk pe~nce~gahan se~kunde~r jangka panjang pada pasie~n de~ngan fibrilasi 

atrium dan stroke~ kardioe~mboli. 

c. Antiplate~le~t 

Pe~nggunaan antiplate~le~t 48 jam se~jak se~rangan dapat me~nce~gah te~rjadinya 

agre~gasi plate~le~t, dan me~ngurangi volume~ ke~rusakan otak. Antiplate~le~t 

yang biasa digunakan diantaranya aspirin, clopidogre~l. Kombinasi aspirin 

dan clopidogre~l dianggap untuk pe~mbe~rian awal dalam waktu 24 jam dan 

ke~lanjutan se~lama 21 hari. 

d. Antihipe~rte~nsi 

Pasie~n  dapat  me~ne~rima  rtAP  namun  te~kanan  darah >185/110 

mmHg, maka pilihan te~rapi yaitu labe~talol 10-20 mg/iv se~lama 1-2 me~nit, 

dapat diulang satu kali. 

1) Nikardipin 5 mg/jam.IV, titrasi sampai 2,5 mg/jam tiap 5- 15 me~nit 

maksimal 15 mg/jam, se~te~lah te~rcapai targe~t maka dapat dise~suaikan 

de~ngan nilai te~kanan darah. Apabila te~kanan darah tidak te~rcapai 

<185/110 mmHg, maka jangan dibe~rikan rtPA. 

2) Pasie~n sudah dapat rtAP, namun te~kanan darah sistolik >180-230 

mmHg atau diastolik >105-120mmHg, maka pilihan te~rapi yaitu labe~talol 

10 mg/IV, ke~mudian infus kontinu 2-8 mg/me~nit atau nikardipin 5 

mg/jam/IV, titrasi sampai 2,5 mg/jam tiap 5-15 me~nit, maksimal 15 

mg/jam. Te~kanan darah se~lama dan se~te~lah rtPA <180/105 mmHg, 

monitor tiap 15 me~nit se~lama 2 jam dari mulainya rtPA, lalu tiap 30 

me~nit se~lama 6 jam dan ke~mudian tiap jam se~lama 16 jam. 

2. Pe~natalaksanaan non farmakologi 

a. Fase~ Akut 

1) Le~takan posisi ke~pala pasie~n pada posisi 30° , ke~pala dan dada pada satu 

bidang, ubah posisi tidur se~tiap dua jam, mobilisasi dimulai be~rtahap bila 

he~modinamik sudah stabil. 
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2) Be~baskan jalan nafas, be~ri oksige~n 1-2 lite~r/me~nit sampai didapatkan 

hasil analisa gas darah. Jika pe~rlu, dilakukan intubasi. 

3) De~mam diatasi de~ngan kompre~s dan antipire~tik, ke~mudian cari 

pe~nye~babnya, jika kandung ke~mih pe~nuh dikosongkan (se~baiknya 

de~ngan kate~te~r inte~rmite~n). 

4) Pe~mbe~rian nutrisi de~ngan cairan isotonik, stroke~ be~re~siko te~rjadinya 

de~hidrasi kare~na pe~nurunan ke~sadaran atau me~ngalami disfagia. Te~rapi 

cairan ini sangat pe~nting untuk me~mpe~rtahankan sirkulasi darah dan 

te~kanan darah. Kristaloid atau koloid 1500-200 ml dan e~le~ktrolit se~suai 

ke~butuhan, hindari cairan yang me~ngandung glukosa atau salin isotonik. 

Pe~mbe~rian nutrisi me~lalui oral hanya dilakukan jika fungsi me~ne~lan baik, 

dianjurkan me~nggunakan nasogastriktube~. 

5) Pantau juga kadar gula darah >150 mg% harus dikore~ksi sampai batas 

gula darah se~waktu 150 mg%, de~ngan insulin drips intrave~na kontinu 

se~lama 2-3 hari pe~rtama. 

b. Fase~ re~habilitasi 

1) Mobilisasi dini. 

2) Fisiote~rapi. 

3) Me~mpe~rtahankan ke~se~imbangan tubuh dan re~ntang ge~rak se~ndi range~ of 

motion (ROM). 

c. Pe~mbe~dahan dilakukan jika pe~rdarahan se~re~brum diame~te~r le~bih dari 3 cm 

atau volume~ le~bih dari 50 ml untuk de~kompre~si atau pe~masangan pintasan 

ve~ntrikulo pe~ritone~al bila ada hidrose~falus obstruksi akut. 

2.1.9 Komplikasi 

Me~nurut Laili e~t al., (2023), komplikasi pada pe~nde~rita stroke~ non 

he~moragik yaitu se~bagai be~rikut : 

1. Te~kanan intrakranial (TIK) me~ningkat 

TIK adalah hasil dari se~jumlah jaringan otak, volume~ darah intrakranial, dan 

cairan se~re~brospinal (CSS) didalam te~ngkorak. Ruang kranial yang kaku 

be~risi jaringan otak dan darah. Volume~ te~kanan pada ke~tiga kompone~n ini 

se~lalu be~rhubungan de~ngan ke~adaan ke~se~imbangan, apabila salah satu dari 
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kompone~n ini me~ningkat maka akan me~nye~babkan pe~rubahan pada volume~ 

yang lain de~ngan me~ngubah posisi atau me~ngge~se~r CSS, atau me~nurunkan 

volume~ darah se~re~bral dan jika tidak ada pe~rubahan intrakranial akan 

me~ningkat. 

2. Gagal napas 

Dalam ke~adaan tidak sadar, harus te~tap dipe~rtahankan jalan napas, salah satu 

ge~jala dari stroke~ adalah pe~nurunan ke~sadaran yang dapat me~ngakibatkan 

obstruksi jalan napas kare~na lidah mungkin rile~ks, yang me~nyumbat orofaring 

se~hingga te~rjadi gagal napas. 

3. Disfagia 

Ke~rusakan yang dise~babkan oke~h stroke~ dapat me~ngganggu re~fle~k me~ne~lan, 

akibatnya makanan dan minuman be~re~siko masuk ke~dalam saluran pe~rnapasan 

(Juan Ngge~bu, 2019). 

4. Be~kuan Darah (trombosis) 

Mudah te~rbe~ntuk pada kaki yang lumpuh me~nye~babkan pe~nimbunan cairan, 

pe~mbe~ngkakan (e~de~ma) se~lain itu juga dapat me~nye~babkan e~mbolisme~ paru 

yaitu se~buah be~kuan yang te~rbe~ntuk dalah satu arte~ri yang me~ngalirkan darah 

ke~ paru. 

5. De~kubitus 

Bagian tubuh yang se~ring me~ngalami me~mar adalah pinggul, pantat, se~ndi kaki 

dan tumit. Bila me~mar ini tidak dirawat de~ngan baik maka akan te~rjadi ulkus 

de~kubitus dan infe~ksi. 

6. Pne~umonia 

Pasie~n stroke~ tidak bisa batuk dan me~ne~lan de~ngan se~mpurna, hal ini 

me~nye~babkan cairan te~rkumpul di paru-paru dan se~lanjutnya me~nimbulkan 

pne~umoni. 

7. Atrofi 

Atrofi dan kontraktur (ke~kakuan se~ndi) hal ini dise~babkan kare~na kurang 

ge~rak dan immobilisasi. 
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2.2 Konsep Asuhan Keperawatan Stroke Iskemik/Non Hemoragik 

2.2.1 Pengkajian 

1. Triase  

Triage~ me~rupakan suatu prose~s me~milih pasie~n me~nurut tingkat 

ke~gawatan dan prioritas dalam pe~nanganan pasie~n. Triage~ be~rfungsi untuk 

me~mbagikan pasie~n dalam be~be~rapa ke~lompok be~rdasarkan be~ratnya cide~ra 

yang diprioritaskan ada tidaknya gangguan Airway(A), bre~athing(B), dan 

circulation(C). Pe~ne~ntuan prioritas pe~nanganan akan dipe~ngaruhi ole~h tingkat 

ke~gawatan pasie~n, jumlah pasie~n yang datang, ke~mampuan staf IGD, 

ke~te~rse~diaan alat pe~ndukung se~rta ruangan. Triage~ dapat dibe~dakan me~njadi 

e~mpat warna yaitu me~rah (gawat darurat), kuning (gawat tidak darurat), hijau 

(tidak gawat tidak darurat), hitam (me~ninggal) (Riduansyah e~t al., 2021). 

2. Identitas  

Ide~ntitas be~rtujuan utuk me~mpe~rmudah dalam komunikasi, me~nce~gah 

ke~liru dalam me~mbe~rikan pe~nanganan (Hilinti e~t al., 2024). Ide~ntitas 

me~rupakan tahapan pe~ngkajian yang me~liputi nama, usia/ tanggal lahir, je~nis 

ke~lamin, agama, suku, status pe~rnikahan, pe~ke~rjaan, pe~ndidikan, alamat 

rumah, nomor re~kam me~dis, tanggal masuk rumah sakit, tanggal pe~ngkajian, 

dan diagnosa me~dis. Se~lain itu, ide~ntitas pe~nanggung jawab se~pe~rti nama, 

usia, je~nis ke~lamin, pe~ke~rjaan, dan hubungan de~ngan klie~n pe~rlu dikaji 

se~bagai be~ntuk ke~amanan pasie~n dan pe~rtanggungjawaban hukum se~pe~rti 

pe~rse~tujuan tindakan (Wijayantha e~t al., 2024). 

3. Primary Survey 

Me~nurut (Kozie~r, 2022) pada pe~ngkajian ke~pe~rawatan gawat darurat 

pada surve~y prime~r pe~rawat gawat darurat be~rtanggung jawab untuk 

me~nge~tahui se~tiap prose~s klinis pe~nilaian akut pada pasie~n de~ngan stroke~ non 

he~moragik dalam hal ini me~nilai tingkat ke~sadaran pasie~n dan lain-lain. 

Pe~nilaian ini juga me~ngutamakan untuk se~ge~ra me~nge~tahui kondisi klinis dari 

pasie~n yang be~rpote~nsi me~ngancam jiwa ole~h kare~na itu surve~y prime~r yang 

te~pat dan ce~pat yang dapat dinilai de~ngan me~nggunakan singkatan ABCDE~ 

yaitu A= Airway, B= Bre~athing, C=Circulation, D=Disability dan E~= 
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E~xposure~, untuk me~mbantu me~nge~nal urutan yang be~nar dalam me~nilai 

pasie~n yang datang ke~ unit gawat darurat yaitu se~bagai be~rikut : 

a. Airway  

Ke~pate~nan jalan napas adalah kompone~n yang te~rpe~nting yang harus 

ditangani untuk me~nce~gah te~rjadinya hipoksia pada pasie~n stroke~ non 

he~moragik yang dapat me~ngancam nyawa dan biasanya juga pe~ngkajian 

ini dilakukan untuk me~nilai apakah ada sumbatan pada jalan napas, kare~na 

pada pasie~n stroke~ non he~moragik yang me~ngalami pe~nurunan ke~sadaran 

maka akan me~nimbulkan risiko sumbatan jalan napas misalnya lidah jatuh 

ke~be~lakang.  

b. Bre~athing  

Kaji ke~mampuan be~rnapas pada pasie~n, pada pasie~n stroke~ non he~moragik 

biasanya akan te~rjadi se~sak kare~na ke~tidakcukupannya ke~butuhan oksige~n 

yang dise~babkan ole~h e~mboli atau trombus yang me~nye~babkan gangguan 

pada sirkulasi darah otak.  

c. Circulation  

Sirkulasi yang me~madai pe~rlu dipe~rhatikan untuk me~nge~tahui fungsi 

pe~mompaan jantung dalam me~mpe~rtahankan pe~rfusi ke~se~luruh jaringan 

ke~tika te~rjadi stroke~ non he~moragik. Kaji te~kanan darah, biasanya 

ke~naikan te~kanan darah dise~babkan ole~h adanya te~kanan pada pe~rfusi 

se~re~bral.  

d. Disability  

Pe~nilaian ne~urologis untuk me~nilai de~fisit motorik atau se~nsorik yang 

te~rjadi kare~na adanya pe~nurunan ke~sadaran yang dapat me~mpe~ngaruhi 

airway, bre~athing, circulation pada pasie~n. Pada pe~ngkajian ini pasie~n 

stroke~ non he~moragik dapat timbul ge~jala le~mah, ke~hilangan 

ke~se~imbangan dan ke~hilangan re~spon te~rhadap rangsangan misalnya 

rangsangan nye~ri. Hal ini dapat te~rjadi pada pasie~n stroke~ non he~moragik 

kare~na sirkulasi pe~mbuluh darah otak te~rganggu akibat e~mboli atau 

trombus, dimana yang kita ke~tahui pe~mbuluh darah pada otak yang 

me~ngatur se~luruh aktivitas saraf yangada pada tubuh manusia. 
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e. E~ksposure~ 

Pe~nilaian se~luruh anggota tubuh dapat dilakukan untuk me~mastikan 

apakah pasie~n me~ngalami trauma atau ce~de~ra pada saat te~rjadinya 

se~rangan stroke~. Hal ini dapat dilakukan de~ngan me~le~paskan pakaian 

pasie~n untuk me~ncapai akse~s ce~pat ke~ bagian tubuh de~ngan te~tap 

me~nghormati privasi pasie~n.  

f. Fole~y Chate~te~r  

Pe~ngkajian fole~y chate~te~r me~nunjukkan apakah pasie~n pe~rlu dipasangkan 

kate~te~r atau tidak se~suai de~ngan kondisi pasie~n saat ini. Dalam pe~ngkajian 

ini juga pe~rlu dike~tahui me~nge~nai balance~ cairan, produksi urine~ dan 

warna dari urine~ apakah pe~kat atau je~rnih. Biasanya pada pasie~n NHS 

akan dipasangkan kate~te~r urine~ kare~na pasie~n tidak mampu untuk 

me~lakukan toile~ting, dan untuk me~lihat jumlah urine~ yang dike~luarkan 

ole~h pasie~n.  

g. Gastric Tube~  

Pe~ngkajian gastric tube~ me~nunjukkan apakah pasie~n pe~rlu dipasangkan 

NGT atau se~suai de~ngan kondisi pasie~n saat ini. Apabila te~rdapat 

pe~masangan NGT untuk me~nge~luarkan cairan lambung maka pe~rlu 

dipe~rlukan jumlah dan warna dari cairan lambung maka pe~rlu dipe~rhatikan 

jumlah dan warna dari cairan lambung te~rse~but. Pada pe~ngkajian 

didapatkan kondisi pasie~n de~ngan NHS pe~masangan NGT be~rtujuan dalam 

pe~mbe~rian makanan dan minuman se~rta obat yang tidak mampu dibe~rikan 

langsung me~lalui oral dikare~nakan pasie~n me~ngalami pe~nurunan 

ke~sadaran.  

h. He~art Monitor  

Pe~ngkajian he~art monitor dilakukan de~ngan me~nggunakan E~KG te~rutama 

pada pasie~n yang be~rmasalah de~ngan kondisi jantungnya. Gambaran listrik 

jantung pada masing masing orang be~rbe~da te~rutama pada pe~nde~rita 

jantung itu se~ndiri. 
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4. Survey Sekunder 

Pe~ngkajian se~kunde~r me~nurut Jane~s Jainurakhma (2021) me~rupakan 

pe~me~riksaan se~cara le~ngkap yang dilakukan se~cara he~ad to toe~, dari de~pan 

hingga be~lakang. Se~condary surve~y hanya dilakukan se~te~lah kondisi pasie~n 

mulai stabil, dalam artian tidak me~ngalami syok atau tanda-tanda syok mulai 

me~mbaik.  

a. Ke~sadaran  

Biasanya pada pasie~n stroke~ me~ngalami tingkat ke~sadaran se~pe~rti 

me~ngantuk namun dapat sadar saat dibe~rikan rangsangan ,pasie~n acuh tak 

acuh te~rhadap lingkungan,me~ngantuk yang dalam, hingga me~ngalami 

pe~nurunan ke~sadaran (coma), de~ngan GCS <12 pada le~ve~l awal te~rse~rang 

stroke~, se~dangkan pada saat pe~mulihan biasanya me~miliki tingkat 

ke~sadaran le~targi dan compos me~ntis de~ngan GCS 13-15. 

b. Pe~ningkatan te~kanan darah 

Biasanya pada pasie~n de~ngan NHS me~miliki riwayat te~kanan darah yang 

tinggi de~ngan systoe~ >140 dan diastole~ >80. Te~kanan darah akan 

me~ningkat dan me~nurun se~cara spontan. Pe~rubahan te~kanan darah akibat 

stroke~ akan ke~mbali stabil dalam 2-3 hari pe~rtama. 

Anamne~sis yang dilakukan harus le~ngkap kare~na akan me~mbe~rikan 

gambaran me~nge~nai cide~ra yang mungkin dide~rita atau kondisi pasie~n 

yang te~rganggu. Anamne~sis juga harus me~liputi riwayat SAMPLE~ yang 

bisa didapatkan dari pasie~n dan ke~luarga: 

1) Symptomp  

Ge~jala yang timbul, se~pe~rti yang sudah dije~laskan pada tanda dan ge~jala 

yang timbul di atas yaitu sakit ke~pala, se~sak napas ke~le~mahan tubuh 

se~be~lah kanan, pe~nurunan ke~sadaran. 

2) Alle~rgie~s  

Adakah ale~rgi pada pasie~n, se~pe~rti obat-obatan anti hipe~rte~nsi dan 

ale~rgi makanan yang me~micu te~rjadinya hipe~rte~nsi.  

3) Me~dication  

Obat-obatan yang diminum se~pe~rti se~dang me~njalani pe~ngobatan 
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hipe~rte~nsi  

4) Post Me~dical History  

Riwayat me~dis pasie~n se~pe~rti pe~nyakit yang pe~rnah dide~rita yaitu 

hipe~rte~nsi  

5) Last Me~al 

Makanan atau minuman yang te~rakhir kali pasie~n konsumsi  

6) E~ve~nt Prociding The~ Incide~nt  

Riwayat me~nge~luh sakit ke~pala, ke~le~mahan tubuh sisi se~be~lah kanan. 

2.2.2 Diagnosis keperawatan 

Diagnosis ke~pe~rawatan pada pasie~n stroke~ non he~moragik me~nurut SDKI 

(2017), yaitu :  

1. Pe~nurunan kapasitas adaptif intrakranial be~rhubungan de~ngan e~de~ma se~re~bral 

(stroke~ iske~mik) ditandai de~ngan sakit ke~pala, te~kanan darah me~ningkat, 

bradikardia, pola napas ire~gule~r, tingkat ke~sadaran me~nurun, re~spon pupil 

me~lambat atau tidak sama, re~fle~ks ne~urologi te~rganggu, ge~lisah, agitasi, 

muntah (tanpa dise~rtai mual), tampak le~suh/le~mah, fungsi kognitif te~rganggu, 

TIK me~ningkat, papile~de~ma, postur de~se~re~brasi (e~kste~nsi) (D.0066). 

2. Risiko pe~rfusi se~re~bral tidak e~fe~ktif de~ngan faktor re~siko hipe~rte~nsi.  

Kondisi klinis te~rkait : Stroke~, e~mbolisme~, hipe~rte~nsi (D.0017).  

3. Pola napas tidak e~fe~ktif be~rhubungan de~ngan gangguan ne~uromuskular 

ditandai de~ngan dispne~a, pe~nggunaan otot bantu napas, fase~ e~kspirasi 

me~manjang, pola napas abnormal, ortopne~a, pe~rnapasang cuping hidung, 

kapasitas vital me~nurun, te~kanan e~kspirasi me~nurun, te~kanan inspirasi 

me~nurun, e~kskursi dada be~rubah (D.0005) 

4. Gangguan komunikasi ve~rbal be~rhubungan de~ngan pe~nurunan sirkulasi 

se~re~bral ditandai de~ngan tidak mampu be~rbicara atau me~nde~ngar, 

me~nunjukkan re~spon tidak se~suai, afasia, disfasia, apraksia, disle~ksia, pe~lo, 

gagap, tidak ada kontak mata, sulit me~mahami komunikasi, sulit 

me~mpe~rtahankan komunikasi, sulit me~nggunakan e~kspre~si wajah (D.0119) 

5. Gangguan mobilitas fisik be~rhubungan de~ngan gangguan ne~uromuscular 

ditandai de~ngan me~nge~luh sulit me~ngge~rakkn e~kste~rmitas, ke~kuatan otot 
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me~nurun, ROM me~nurun, nye~ri saat be~rge~rak, e~nggan me~lakukan pe~rge~rakan, 

me~rasa ce~mas saat be~rge~rak, se~ndi kaku, ge~rakan tidak te~rkoordinasi, ge~rakan 

te~rbatas, fisik le~mah (D.0054). 
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2.2.3 Intervensi keperawatan 

Tabel  1. Intervensi keperawatan terdiri dari (PPNI, 2018b, 2018a) 

Diagnosis Ke~pe~rawatan Tujuan Inte~rve~nsi 

Pe~nurunan kapasitas adaptif 

intracranial be~rhubungan de~ngan 

e~de~ma se~re~bral (stroke~ iske~mik) 

(D.0066) 

Se~te~lah dilakukan inte~rve~nsi ke~pe~rawatan 

se~lama 1x8 jam, maka kapasitas adaptif 

intrakranial me~ningkat, de~ngan krite~ria 

hasil:  

1. Tingkat ke~sadaran me~ningkat 5 

2. Fungsi kognitif meningkat 5 

3. Sakit ke~pala me~nurun 5 

4. Bradikaria me~nurun 5 

5. Gelisah menurun 5 

6. Agitasi menurun 5 

7. Muntah menurun 5 

8. Postur deserebrasi (ekstensi) menurun 5 

9. Papiledema menurun 5 

10. Te~kanan darah me~mbaik 5 

11. Te~kanan nadi me~mbaik 5 

12. Pola napas me~mbaik 5 

13. Re~spon pupil me~mbaik 5 

14. Re~fle~ks ne~urologis me~mbaik 5 

15. Tekanan intrakranial membaik 5 

Manaje~me~n Pe~ningkatan Te~kanan 

Intrakranial (I.06194)  

Obse~rvasi  

1. Ide~ntifikasi pe~nye~bab pe~ningkatan TIK 

(misalnya: le~si, gangguan me~tabolism, 

e~de~ma se~re~bral)  

2. Monitor tanda/ge~jala pe~ningkatan TIK 

(misalnya: te~kanan darah me~ningkat, 

te~kanan nadi me~le~bar, bradikardia, pola 

napas ire~gule~r, ke~sadaran me~nurun)  

3. Monitor MAP (me~an arte~rial pre~ssure~)  

4. Monitor CVP (ce~ntral ve~nous pre~ssure~)  

5. Monitor PAWP, jika pe~rlu  

6. Monitor PAP, jika pe~rlu  

7. Monitor ICP (intra cranial pre~ssure~)  

8. Monitor ge~lombang ICP  

9. Monitor status pe~rnapasan  

10. Monitor intake~ dan output cairan  

11. Monitor cairan se~re~bro-spinalis (mis. 

Warna, konsiste~nsi)  

Te~rape~utik  

1. Minimalkan stimulus de~ngan 

me~nye~diakan lingkungan yang te~nang  

2. Be~rikan posisi se~mi fowle~r  

3. Hindari manuve~r valsava  
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4. Ce~gah te~rjadinya ke~jang  

5. Hindari pe~nggunaan PE~E~P  

6. Hindari pe~mbe~rian cairan IV hipotonik  

7. Atur ve~ntilator agar PaCO2 optimal  

8. Pe~rtahankan suhu tubuh normal 

Kolaborasi 

1. Kolaborasi pe~mbe~rian se~dasi dan 

antikonvulsan, jika pe~rlu  

2. Kolaborasi pe~mbe~rian diure~tik osmosis, 

jika pe~rlu  

3. Kolaborasi pe~mbe~rian pe~lunak tinja, 

jika pe~rlu 

Risiko pe~rfusi se~re~bral tidak e~fe~ktif 

de~ngan faktor re~siko hipe~rte~nsi 

(D.0017) 

Se~te~lah dilakukan inte~rve~nsi ke~pe~rawatan 

se~lama 1x8 jam, maka pe~rfusi se~re~bral 

me~ningkat, de~ngan krite~ria hasil.  

1. Tingkat ke~sadaran me~ningkat 5 

2. Sakit ke~pala me~nurun 5 

3. Ge~lisah me~nurun 5 

4. Te~kanan arte~ri rata-rata (me~an arte~rial 

pre~ssure~/MAP) me~mbaik 5 

5. Te~kanan intra kranial me~mbaik 5 

Pe~mantauan Te~kanan Intrakranial (I.06198) 

Obse~rvasi 

1. Ide~ntifikasi pe~nye~bab pe~ningkatan TIK 

(mis: le~si me~ne~mpati ruang, gangguan 

me~tabolisme~, e~de~ma se~re~bral, 

pe~ningkatan te~kanan ve~na, obstruksi 

cairan se~re~brospinal, hipe~rte~nsi 

intracranial idiopatik)  

2. Monitor pe~ningkatan TS  

3. Monitor pe~le~baran te~kanan nadi (se~lisih 

TDS dan TDD)  

4. Monitor pe~nurunan fre~kue~nsi jantung  

5. Monitor ire~gule~ritas irama napas  

6. Monitor pe~nurunan tingkat ke~sadaran  

7. Monitor pe~rlambatan atau 

ke~tidaksime~trisan re~spon pupil  
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8. Monitor kadar CO2 dan pe~rtahankan 

dalam re~ntang yang diindikasikan  

9. Monitor te~kanan pe~rfusi se~re~bral  

10. Monitor jumlah, ke~ce~patan, dan 

karakte~ristik drainase~ cairan 

se~re~brospinal  

11. Monitor e~fe~k stimulus lingkungan 

te~rhadap TIK  

Te~rape~utik  

1. Ambil sampe~l drainase~ cairan 

se~re~brospinal  

2. Kalibrasi transduse~r  

3. Pe~rtahankan ste~rilitas siste~m 

pe~mantauan  

4. Pe~rtahankan posisi ke~pala dan le~he~r 

ne~tral  

5. Bilas siste~m pe~mantauan, jika pe~rlu  

6. Atur inte~rval pe~mantauan se~suai 

kondisi pasie~n  

7. Dokume~ntasikan hasil pe~mantauan 

Dokume~ntasi 

1. Je~laskan tujuan dan prose~dur 

pe~mantauan  

2. Informasikan hasil pe~mantauan, jika 

pe~rlu 

Pola napas tidak e~fe~ktif be~rhubungan 

de~ngan gangguan ne~uromuskular 

(D.0005) 

Se~te~lah dilakukan inte~rve~nsi ke~pe~rawatan 

se~lama 1x8 jam, maka pola nafas 

me~ningkat, de~ngan krite~ria hasil.  

Manaje~me~n Jalan Napas (I.01011) 

Obse~rvasi  

1. Monitor pola napas  
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1. Dispne~a me~nurun 5 

2. Pe~nggunaan otot bantu napas me~nurun 

5 

3. Fre~kue~nsi napas me~mbaik 5 

4. Ke~dalaman napas me~mbaik 5 

 

2. Monitor bunyi napas tambahan 

3. Monitor sputum (jumlah, warna, 

aroma) 

Te~rape~utik  

1. Pe~rtahankan ke~pate~nan jalan napas 

de~ngan he~ad-tilt dan chin-lift (jaw 

thrust jika curiga trauma fraktur 

se~rvikal) 

2. Posisikan se~mi-fowle~r atau fowle~r 

3. Be~rikan minum hangat 

4. Lakukan fisiote~rapi dada, jika pe~rlu 

5. Lakukan pe~nghisapan le~ndir kurang 

dari 15 de~tik 

6. Lakukan hipe~roksige~nasi se~be~lum 

pe~nghisapan e~ndotrake~al 

7. Ke~luarkan sumbatan be~nda padat 

de~ngan forse~p McGill 

8. Be~rikan oksige~n, jika pe~rlu 

E~dukasi 

1. Anjurkan asupan cairan 2000 ml/hari, 

jika tidak ada kontraindikasi 

2. Ajarkan te~knik batuk e~fe~ktif 

Kolaborasi 

1. Kolaborasi pe~mbe~rian bronkodilator, 

e~kspe~ktoran, mukolitik, jika pe~rlu 
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Gangguan komunikasi ve~rbal 

be~rhubungan de~ngan pe~nurunan 

sirkulasi se~re~bral (D. 0119) 

Se~te~lah dilakukan inte~rve~nsi ke~pe~rawatan 

se~lama 1x8 jam, maka komunikasi ve~rbal  

me~ningkat, de~ngan krite~ria hasil. 

1. Ke~mampuan be~rbicara me~ningkat 5 

2. Ke~mampuan me~nde~ngar me~ningkat 5 

3. Ke~se~suaian e~kspre~si wajah/tubuh 

me~ningkat 5 

4. Pe~lo, gagap me~nurun 5 

Promosi Komunikasi: De~fisit Bicara 

(I.13492) Obse~rvasi 

1. Monitor ke~ce~patan, te~kanan, kuantitias, 

volume~, dan diksi bicara 

2. Monitor progre~ss kognitif, anatomis, 

dan fisiologis yang be~rkaitan de~ngan 

bicara (mis: me~mori, pe~nde~ngaran, dan 

Bahasa) 

3. Monitor frustasi, marah, de~pre~si, atau 

hal lain yang me~ngganggu bicara 

4. Ide~ntifikasi pe~rilaku e~mosional dan 

fisik se~bagai be~ntuk komunikasi 

Te~rape~utik 

1. Gunakan me~tode~ komunikasi alte~rnatif 

(mis: me~nulis, mata be~rke~dip, papan 

komunikasi de~ngan gambar dan huruf, 

isyarat tangan, dan kompute~r) 

2. Se~suaikan gaya komunikasi de~ngan 

ke~butuhan (mis: be~rdiri di de~pan 

pasie~n, de~ngarkan de~ngan se~ksama, 

tunjukkan satu gagasan atau pe~mikiran 

se~kaligus,  bicaralah de~ngan pe~rlahan 

sambal me~nghindari te~riakan, gunakan 

komunikasi te~rtulis, atau me~minta 

bantuan ke~luarga untuk me~mahami 

ucapan pasie~n) 

3. Modifikasi lingkungan untuk 

me~minimalkan bantuan 
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4. Ulangi apa yang disampaikan pasie~n 

5. Be~rikan dukungan psikologis 

6. Gunakan juru bicara, jika pe~rlu 

E~dukasi 

1. Anjurkan be~rbicara pe~rlahan 

2. Ajarkan pasie~n dan ke~luarga prose~s 

kognitif, anatomis, dan fisiologis yang 

be~rhubungan de~ngan ke~mampuan 

bicara 

Kolaborasi 

1. Rujuk ke~ ahli patologi bicara atau 

te~rapis 

Gangguan mobilitas fisik be~rhubungan 

de~ngan gangguan ne~uromuscular (D. 

0054) 

Se~te~lah dilakukan inte~rve~nsi ke~pe~rawatan 

se~lama 1x8 jam, maka mobilitas fisik  

me~ningkat, de~ngan krite~ria hasil. 

1. Pe~rge~rakan e~kstre~mitas me~ningkat 5 

2. Ke~kuatan otot me~ningkat 5 

3. Re~ntang ge~rak (ROM) me~ningkat 5 

Dukungan Mobilisasi (I.05173) 

Obse~rvasi 

1. Ide~ntifikasi adanya nye~ri atau ke~luhan 

fisik lainnya 

2. Ide~ntifikasi tole~ransi fisik me~lakukan 

pe~rge~rakan 

3. Monitor fre~kue~nsi jantung dan te~kanan 

darah se~be~lum me~mulai mobilisasi 

4. Monitor kondisi umum se~lama 

me~lakukan mobilisasi 

Te~rape~utik 

1. Fasilitasi aktivitas mobilisasi de~ngan 

alat bantu (mis: pagar te~mpat tidur) 

2. Fasilitasi me~lakukan pe~rge~rakan, jika 

pe~rlu 

3. Libatkan ke~luarga untuk me~mbantu 
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pasie~n dalam me~ningkatkan pe~rge~rakan 

E~dukasi 

1. Je~laskan tujuan dan prose~dur mobilisasi 

2. Anjurkan me~lakukan mobilisasi dini 

3. Ajarkan mobilisasi se~de~rhana yang 

harus dilakukan (mis: duduk di te~mpat 

tidur, duduk di sisi te~mpat tidur, pindah 

dari te~mpat tidur ke~ kursi) 
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2.3 Konsep Dasar Head UP 30o/Elevasi Kepala 

2.3.1 Pengertian 

Posisi head up 30 de~rajat me~rupakan posisi untuk me~naikkan ke~pala dari 

te~mpat tidur de~ngan sudut se~kitar 30 de~rajat dan posisi tubuh dalam ke~adaan 

se~jajar (Kusuma & Anggrae~ni, 2020). 

2.3.2 Manfaat 

Manfaat posisi he~ad up 30 de~rajat yaitu me~nye~babkan cairan se~re~bro spinal 

(CSS) te~rdistribusi dari kranial ke~ruang subaracnoid spinal dan me~mfasilitasi 

ve~nous re~turn se~re~bral (Kurniawan e~t al., 2021).  

1. Dapat me~nurunkan te~kanan intrakranial  

2. Me~mbe~rikan ke~nyamanan pada pasie~n  

3. Me~mfasilitasi ve~nous drainage~ dari ke~pala 

2.3.3 Prosedur posisi head up 30o 

Prose~dur ke~rja pe~ngaturan posisi he~ad up 30 de~rajat adalah se~bagai be~rikut 

(Kusuma & Anggrae~ni, 2020) :  

a. Me~le~takkan posisi pasie~n dalam ke~adaan te~rle~ntang  

b. Me~ngatur posisi ke~pala le~bih tinggi dan tubuh dalam ke~adaan datar  

c. Kaki dalam ke~adaan lurus dan tidak fle~ksi  

d. Me~ngatur ke~tinggian te~mpat tidur bagian atas se~tinggi 30 de~rajat. Hal-hal 

yang pe~rlu dipe~rhatikan dalam pe~ngaturan posisi he~ad up 30 de~rajat adalah 

fle~ksi, e~kste~nsi dan rotasi ke~pala akan me~nghambat ve~nous re~turn se~hingga 

akan me~ningkatkan te~kanan pe~rfusi se~re~bral yang akan be~rpe~ngaruh pada 

pe~ningkatan TIK (Kusuma & Anggrae~ni, 2020). 

2.3.4 Penatalaksanaan pemberian posisi head up 30o 

Posisi he~ad up 30 de~rajat be~rtujuan untuk me~me~nuhi ke~butuhan oksige~nasi 

di otak se~hingga me~nghindari te~rjadinya hipoksia pasie~n, dan te~kanan intrakranial 

me~njadi stabil dalam batas normal. Se~lain itu, posisi ini le~bih e~fe~ktif untuk 

me~mpe~rtahankan tingkat ke~sadaran kare~na se~suai de~ngan posisi anatomis dari 

tubuh manusia yang ke~mudian me~mpe~ngaruhi he~modinamik pasie~n (Le~stiani e~t 

al., 2020). 
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2.3.5 SOP head up 30o  

Tabel  2. SOP head up 30o 

SOP Pemberian Posisi Head Up 30o 

Pengertian Posisi he~ad up 30 de~rajat me~rupakan posisi untuk 

me~naikkan ke~pala dari te~mpat tidur de~ngan sudut se~kitar 

30 de~rajat dan posisi tubuh dalam ke~adaan se~jajar 

(Kusuma & Anggrae~ni, 2020). 

Tujuan Untuk menurunan tekanan intrakranial dan juga dapat 

meningkatkan oksigen ke otak 

Prosedur Persiapan 1. Handscoon  

2. Handrub 

Prainteraksi 1. Cek Catatan Keperawatan dan catatan medis pasien 

(Indikasi/Instruksi dokter, kontraindikasi dan hal lain 

yang diperlukan)  

2. Cuci tangan 

Tahap Orientasi 1. Beri salam, panggil pasien dengan nama dan 

perkenalkan diri  

2. Meanyakan keluhan pasien 

3. Jelaskan tujuan, prosedur, hal yang perlu dilakukan 

pasien  

4. Berikan kesempatan kepada pasien/keluarga bertanya 

sebelum kegiatan dilakukan 

Tahap Kerja 1. Jaga privacy pasien  

2. Cuci tangan dan gunakan sarung tangan  

3. Pasang pengaman pada tempat tidur pasien 

4. Memeriksa tanda – tanda vital awal pasien  

5. Atur posisi kepala pasien lebih tinggi tigapuluh derajat 

dari tempat tidur dengan posisi tubuh sejajar dan kaki 

lurus tidak menekuk  

6. Memberikan posisi kepala flat dengan cara 

membaringkan pasien sejajar dengan tempat tidur 

kepala pada posisi sejajar dengan badan selama 30 

menit  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7. Memeriksa tanda – tanda vital 

8. Lakukan tindakan pemberian posisi kepala secara 

bergantian berulang – ulang 
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Evaluasi Evaluasi perasaan pasien, simpulkan hasil kegiatan 

berikan umpan balik positif kemudian cuci tangan 

Dokumentasi Catat hasil kegiatan di dalam catatan keperawatan 

Referensi Buku Pedoman Standar Operasional Prosedur (PPNI, 

2021) 

 

2.4 Konsep Penurunan Kapasitas Adaptif Intrakranial 

2.4.1 Definisi 

Penurunan kapasitas adaptif intrakranial adalah gangguan mekanisme 

dinamika intrakranial dalam melakukan kompensasi terhadap stimulus yang 

mampu menurunkan kapasitas intrakranial (Tim pokja SDKI DPP PPNI, 2017). 

2.4.2 Etiologi 

1. Lesi menempati ruang (mis: space-occupaying lesion – akibat tumor, abses)  

2. Gangguan metabolisme (mis: akibat hiponatremia, ensefalofati uremikum, 

ensefalopati hepatikum, ketoasidosis diabetic, septikemia)  

3. Edema serebral (mis: akibat cidera kepala [hematoma epidural, hematoma 

subdural, hematoma subarachnoid, hematoma intraserebral], stroke iskemik, 

stroke hemoragik, hipoksia, ensefalopati iskemik, pasca operasi) 

4. Peningkatan tekanan vena (mis: akibat thrombosis sinus vena serebral, gagal 

jantung, thrombosis/obstruksi vena jugularis atau vena kava superior) 

5. Obstruksi aliran cairan serebrospinalis 

6. Hipertensi intrakranial idiopatik (Tim pokja SDKI DPP PPNI, 2017). 

2.4.3 Manifestasi klinis 

1. Gejala dan Tanda Mayor  

DS: Sakit kepala  

DO:  

a. Tekanan darah meningkat dengan tekanan nadi (pulse pressure) 

melebar  

b. Bradikardia  

c. Pola napas ireguler  

d. Tingkat kesadaran menurun  

e. Respon pupil melambat atau tidak sama  
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f. Refleks neurologis terganggu  

2. Gejala dan Tanda Minor  

DS: (Tidak tersedia)  

DO:  

a. Gelisah  

b. Agitasi  

c. Muntah (Tanpa disertai mual)  

d. Tampak lesu  

e. Fungsi kognitif terganggu  

f. Tekanan Intrakranial TIK >20 mmHg  

g. Papiledema  

h. Postur ekstensi. 

2.4.4 Kondisi klinis terkait 

1. Cedera kepala  

2. Iskemik serebral  

3. Tumor serebral  

4. Hidrosefalus  

5. Hematoma kranial  

6. Pembentukan arteriovenous  

7. Edema vasogenik  

8. Hiperemia  

9. Obstruksi aliran vena (Tim pokja SDKI DPP PPNI, 2017) 

 

2.7 Evidence Based Practice Step 0-3 

2.7.1 Step 0: cultive a sprit of inguiry 

1. Bagaimana Stroke~ iske~mik dapat te~rjadi pada Pasien ? 

2. Apa dampak yang akan te~rjadi apabila Stroke~ iske~mik tidak dapat 

ditangani de~ngan baik dan te~pat ? 

3. Apa saja te~knik nonfarmakologi yang dapat dilakukan ole~h pe~rawat 

ataupun ke~luarga se~bagai upaya dalam me~nangani Stroke~ iske~mik? 
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4. Bagaimana e~fe~ktifitas dan pe~nggunaan me~tode~ pe~mbe~rian e~le~vasi 

ke~pala/Head Up 30o ? 

2.7.2 Step 1 : ask clinical questions in PICOT 

P ( Proble~m / Population) : Pasie~n Stroke~ iske~mik/nonhe~moragik 

I ( Inte~rve~ntion) : Pe~mbe~rian e~le~vasi ke~pala kombinasi passive~ rom 

C ( Comparison) : - 

O ( Outcome~) : Pe~nanganan Stroke~ iske~mik/Nonhe~moragik 

T ( Time~) : 2020-2025 

2.7.3 Step 2 : search for the best evidence 

Dari PICOT te~rse~but kami me~lakukan pe~ngumpulan bukti – bukti de~ngan 

pe~ncarian jurnal se~cara online~ me~lalui situs google~ scholar (Google~ Ce~nde~kia), 

pubme~d, scie~nce~ dire~ct, scopus, sinta, NCBI, DOAJ, WILE~Y, E~lse~vie~r, Springe~r, 

Thomson re~ute~rs, dan GARUDA de~ngan me~nggunakan kata kunci “Stroke~, Posisi 

He~ad Up 30o, Stroke~ Nonhe~moragik, Posisi E~le~vasi, ” kami me~ne~mukan “10” 

jurnal te~rkait te~rapi yang kami inginkan se~suai de~ngan krite~ria inklusi. Namun 

hanya 4 jurnal saja yang kami pilih. Adapun krite~ria inklusi dan e~kslusi yaitu 

se~bagai be~rikut :  

Krite~ria inklusi : 

1. Jurnal yang dipublikasikan dalam re~ntang waktu 2020 – 2025 

2. Be~rbahasa Indone~sia 

3. Jurnal yang dipilih adalah jurnal yang me~mbahas 

4. Populasi sampe~l adalah pasie~n Stroke~ iske~mik/nonhe~moragik 

5. Jurnal Nasional dan Inte~rnasional 
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2.7.4 Step 3 : menilai bukti 

Tabel  3. Step 3 : Menilai bukti 

No. Judul, pe~nulis, 

(Tahun), Sumbe~r 

De~sain Pe~ne~litian Re~sponde~n Me~tode~ pe~ne~litian Hasil Pe~ne~litian 

1. Asuhan 

Keperawatan Pada 

Pasien Stoke 

Iskemik: Penurunan 

Kapasitas Adaptif 

Intrakranial Dengan 

Intervensi Elevasi 

Kepala 30˚ 

 

Penulis : Sonia 

Ramadhani Putri  ٬ 

Anissa Cindy Nurul 

Af 

Tahun : 2023 

Deskriptif Lansia usia 72 

tahun yang 

mengalami stroke 

iskemik yang 

merasakan 

gangguan 

pemenuhan 

kebutuhan 

oksigenasi dan 

mengalami 

penurunan 

kesadaran 

Metode penelitian ini 

adalah deskriptif   

Hasil studi menunjukkan bahwa 

pengelolaan asuhan keperawatan pada 

pasien Stroke Iskemik: penurunan 

kapasitas adaptif intrakanial dengan 

intervensi elevasi kepala 30˚ selama 4 

hari dengan waktu 60 menit satu kali 

tindakan sehari 3 kali didapatkan hasil 

terjadi peningkatan saturasi oksigen 

yang mulanya 98% menjadi 99% dan 

GCS E3M1V3 menjadi E4M6V5. 

2. Analysis of 

E~me~rge~ncy Nursing 

Care~ for Mr. J 

Diagnose~d with 

Intrace~re~bral 

He~morrhage~ with 

the~ Application of a 

30-De~gre~e~ 

He~ad-Up Position to 

Re~duce~ Intracranial 

Tidak ada Populasi dalam 

pe~ne~litian ini 

te~rdiri dari pasie~n 

Pe~rdarahan 

Intrase~re~bral di 

Unit Gawat 

Darurat RSUD 

Ulin Banjarmasin, 

de~ngan jumlah 

pasie~n te~rcatat 70 

Pe~ne~litian ini 

me~nggunakan je~nis 

pe~ne~litian kualitatif 

de~ngan me~tode~ studi 

kasus tunggal 

instrume~ntal. 

Tn. J dite~mukan de~ngan ke~luhan 

pe~nurunan ke~sadaran, 

wajah miring ke~ kanan, GCS 9, 

te~kanan darah 179/82 mmHg, laju 

pe~rnapasan 24 kali/me~nit, SpO2 99%, 

ke~le~mahan 

otot kanan, dan pola pe~rnapasan tidak 

te~ratur, dangkal, dan ce~pat. Diagnosis 

yang muncul adalah pola pe~rnapasan 

tidak e~fe~ktif te~rkait sindrom 
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Adaptive~ Capacity 

in 

the~ E~me~rge~ncy 

De~partme~nt of Ulin 

Re~gional Hospital 

 

Pe~nulis: 

Tahun: Nurwidya 

Nove~la , M. Sobirin 

Mohtar, Bagus 

Rahmat Santoso 

 

Tahun : 

2025 

orang dalam 

se~bulan te~rakhir 

dan sampe~l 1 

pasie~n yang 

didiagnosis 

Pe~rdarahan 

Intrase~re~bral dan 

me~ngalami 

gangguan 

kapasitas adaptif 

di Unit Gawat 

Darurat RSUD 

Ulin Banjarmasin. 

hipove~ntilasi, pe~nurunan kapasitas 

adaptif intrakranial akibat e~de~ma 

se~re~bral, dan gangguan 

mobilitas fisik te~rkait stroke~. Re~ncana 

inte~rve~nsi me~liputi pe~ne~rapan posisi 

he~ad-up 30° untuk me~ningkatkan 

adaptasi 

intrakranial dan aliran oksige~n ke~ otak. 

Imple~me~ntasi dilakukan de~ngan posisi 

he~ad-up 30° se~suai SOP. 

E~valuasi me~nunjukkan bahwa 

pe~nurunan ke~sadaran masih te~rjadi, 

laju pe~rnapasan me~mbaik me~njadi 21 

napas/me~nit, 

dangkal, dan te~kanan darah me~nurun 

me~njadi 132/90 mmHg.  

3. Application of he~ad 

e~le~vation on 

intracranial pre~ssure~ 

iin stroke~ patie~nts 

 

Pe~nulis : Logi 

Kiswanto, M. 

Yamin, Aris Te~guh 

Hidayat. 

 

Tahun : 2022 

Pe~ne~litian ini 

de~ngan de~sain 

kuasi-

e~kspe~rime~ntal, 

satu artike~l Studi 

Kohort 

Prospe~ktif, dan 

satu artike~l 

tinjauan pustaka. 

Pasie~n Stroke~ Me~tode~ pe~ne~litian 

ini me~nggunakan 

satu data, yaitu studi 

lite~ratur. 

E~le~vasi ke~pala 30° be~rmanfaat dalam 

me~nurunkan te~kanan intrakranial pada 

kasus trauma ke~pala, le~si otak, atau 

gangguan ne~urologis, se~rta 

me~mfasilitasi drainase~ ve~na dari 

ke~pala untuk me~ngore~ksi iske~mia. 

Posisi ke~pala te~gak 30° diturunkan ke~ 

15°, ke~mudian ke~ 0°, de~ngan 

pe~ningkatan te~kanan intrakranial 

se~cara be~rtahap. Te~kanan intrakranial 

me~ningkat dari 1,4–3,7 mmHg (nilai P 

<0,001); se~me~ntara dari 30° ke~ 0°, 
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te~rjadi pe~rubahan se~be~sar 6,3–8,6 

mmHg (nilai P 

<0,001), se~hingga dire~kome~ndasikan 

posisi ke~pala 30°. Pe~rbe~daan posisi 

e~le~vasi ke~pala 15°, 30°, dan 45° 

me~nye~babkan se~dikit pe~rubahan pada 

te~kanan intrakranial dan te~kanan 

pe~rfusi se~re~bral, yang tidak signifikan 

pada pasie~n stroke~. 

4. The~ E~ffe~cts of He~ad 

E~le~vation on 

Intracranial 

Pre~ssure~, Ce~re~bral 

Pe~rfusion Pre~ssure~, 

and Ce~re~bral 

Oxyge~nation Among 

Patie~nts 

with Acute~ Brain 

Injury: A Syste~matic 

Re~vie~w 

and Me~ta‐Analysis 

 

Pe~nulis : Migue~l 

Be~rte~lli Ramos, João 

Pe~dro E~insfe~ld 

Britz, João Paulo 

Mota Te~lle~s, 

Gabrie~la Borge~s 

Tidak ada Pasie~n de~ngan 

ce~de~ra otak akut 

Tinjauan siste~matis 

dan me~ta-analisis 

pada studi PubMe~d, 

Scopus, dan 

Cochrane~ Library 

yang 

me~mbandingkan 

e~fe~k be~rbagai tingkat 

e~le~vasi ke~pala 

te~rhadap ICP, CPP, 

SjvO2, PbtO2, dan 

AVDO2. 

Nilai rata-rata TIK pasie~n ce~de~ra otak 

traumatik juga le~bih re~ndah pada 

e~le~vasi ke~pala 30° dibandingkan 

de~ngan posisi te~rle~ntang. 

Tidak te~rdapat pe~rbe~daan nilai rata-

rata te~kanan arte~ri rata-rata, CPP, 

SjvO2, dan PbtO2 antara ke~lompok-

ke~lompok ini. 
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Nage~r, Giulia 

Isadora Ce~nci, Carla 

Bitte~ncourt 

Rynkowski, Manoe~l 

Jacobse~n Te~ixe~ira, 

and 

E~be~rval Gade~lha 

Figue~ire~do. 

 

Tahun : 2024 
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2.8 Kerangka Konseptual  

Bagan 2. Kerangka Konseptual 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BAB II

Etiologi 

(Ernasari et al., 2023) 

Non Hemoragik Stroke terjadi karena tersumbatnya pembuluh darah yang menyebabkan aliran 

darah ke otak sebagian atau keseluruhan terhenti. Hal ini disebabkan oleh aterosklerosis yaitu  

penumpukan  kolesterol  pada  dinding pembuluh darah atau bekuan darah yang telah menyumbat 

suatu pembuluh darah ke otak. 

 

Faktor risiko 

(Ratnasari, 2020) 

 

1. Hipertensi 

2. Diabetes melitus 

3. Hiperkolesterol 

4. Penyakit jantung 

5. Merokok 

6. Kebiasaan 

mengkonsumsi alkohol 

7. Usia 

8. Jenis kelamin 

Stroke Infark 

Manifestasi Klinis 

(Sucedo et al., 2020) 

 

1. Kelemahan anggota gerak 

2. Wajah tidak simetris 

3. Gangguan bicara 

4. Pusing/vertigo 

Diagnosis Keperawatan 

(SDKI, 2017) 

 

1. Penurunan kapasitas adaptif intrakranial (D.0066) 

DS : Nyeri kepala 

DO : 

a. Tekanan darah meningkat dengan tekanan nadi 

melebar 

b. Bradikardia 

c. Pola napas ireguler 

d. Tingkat kesadaran menurun 

e. Respon pupil melambat atau tidak sama 

f. Refleks neurologis terganggu 

2. Resiko perfusi serebral tidak efektif (D.0017) 

Faktor resiko : Hipertensi 

3. Pola napas tidak efektif (D.0005) 

DS : Dispnea 

DO :  

a. Penggunaan otot bantu pernapasan 

b. Fase ekspirasi memanjang 

c. Pola napas abnormal 

4. Gangguan komunikasi verbal (D.0119) 

DS : - 

DO : 

a. Tidak mampu berbicara atau mendengar 

b. Menunjukan respon tidak sesual 

5. Gangguan mobilitas fisik (D.0054) 

DS : Mengeluh sulit menggerakan ekstermitas 

DO : 

a. Kekuatan otot menurun 

b. Rentang gerak (ROM) menurun 

Penatalaksanaan medik 

(Abdilah et al., 2022) 

1. Penatalaksanaan farmakologis 

a. Febrinolitik/trombolitik 

b. Antikoagulan 

c. Antipletelet 

d. Antihipertensi  

2. Penatalaksanaan non farmakologis 

 

Intervensi 

(Elevasi kepala 30o) 

 

Pemberian posisi kepala pada pasien stroke 

iskemik yaitu pertahankan posisi tirah baring 

dua sampai tiga hari, posisi anatomis atau 

pemberian posisi kepala ditinggikan 15° 

sampai 30°.  

a. Posisi head up 30o 

b. Mobilisasi dini 

c. Fisioterapi 

d. ROM (Range of Motion) 

 

 


