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Abstract 
Background: Stroke, particularly ischemic stroke, is a major global health concern and a leading cause of mortality and disability. Inflammatory markers, such as soluble P-selectin (sP-selectin), have been associated with stroke severity and outcomes. This study aimed to evaluate the relationship between sP-selectin levels and stroke severity in patients with acute ischemic stroke. Methods: This observational analytic study included 63 stroke patients and 22 controls. Patients with acute ischemic stroke were diagnosed through clinical history, physical examination, and CT scans, while sP-selectin levels were measured using an ELISA kit. Stroke severity was assessed using the NIHSS. Statistical analyses were performed to determine the association between sP-selectin levels and stroke severity. Results: The mean sP-selectin level was higher in stroke patients compared to controls, but the difference was not statistically significant (19.55 vs. 16.46, p = 0.210). No significant correlation was found between sP-selectin levels and NIHSS scores at admission (r = 0.104, p = 0.401). Discussion: While elevated sP-selectin levels are associated with stroke pathophysiology, the lack of significant findings may be due to sample size or variability in biomarker expression. The results are consistent with prior studies that did not find a direct correlation between sP-selectin levels and stroke severity in the acute phase. Conclusion: According to this study, sP-selectin may not serve as a reliable marker for acute ischemic stroke severity. Future studies should explore its role alongside other biomarkers and assess long-term outcomes to determine its clinical relevance.
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ABSTRAK
Latar Belakang: Stroke, khususnya stroke iskemik, merupakan masalah kesehatan global yang utama dan penyebab utama kematian dan kecacatan. Penanda inflamasi, seperti Soluble P-selectin (sP-selectin), telah dikaitkan dengan derajat severitas dan luaran klinis stroke. Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi hubungan kadar sP-selectin dengan derajat severitas stroke pada pasien stroke iskemik akut. Metode: Penelitian observasional analitik ini melibatkan 63 subjek stroke dan 22 kontrol. Subjek stroke iskemik akut terdiagnosis melalui anamnesis, pemeriksaan fisik, dan CT scan, sedangkan kadar sP-selectin diukur menggunakan kit ELISA. Derajat severitas stroke dinilai menggunakan NIHSS. Analisis statistik dilakukan untuk menentukan hubungan antara tingkat sP-selectin dan derajat severitas stroke. Hasil: Rerata kadar sP-selectin lebih tinggi pada pasien stroke dibandingkan kontrol, namun tidak signifikan secara statistik (19,55 vs. 16,46, p = 0,210). Tidak ada korelasi signifikan yang ditemukan antara kadar sP-selectin dan skor NIHSS saat masuk (r = 0,104, p = 0,401). Diskusi: Meskipun peningkatan kadar sP-selectin berhubungan dengan patofisiologi stroke, kurangnya temuan yang signifikan mungkin disebabkan oleh variabilitas dalam ekspresi biomarker. Hasil tersebut konsisten dengan penelitian lain yang tidak menemukan korelasi langsung antara kadar sP-selectin dengan derajat severitas stroke iskemik akut. Kesimpulan: Pada penelitian ini, sP-selectin mungkin tidak dapat difungsikan sebagai marker yang dapat diandalkan untuk menentukan derajat severitas stroke iskemik akut. Penelitian di masa depan dapat mengeksplorasi perannya bersama dengan biomarker lain dan menilai hasil jangka panjang untuk menentukan relevansi klinisnya.
Kata Kunci: p-selectin, stroke iskemik, severitas klinis.
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PENDAHULUAN

[bookmark: _Toc187913915]Latar Belakang
     Stroke menurut American Heart Association/American Stroke Association (AHA/ASA) adalah manifestasi klinis akut akibat disfungsi neurologis pada otak, medula spinalis, dan retina baik sebagian atau menyeluruh yang menetap selama ≥ 24 jam atau menimbulkan kematian akibat gangguan pembuluh darah (American Heart Association/American Stroke Association, 2013). Stroke akut adalah onset akut defisit neurologis fokal pada wilayah pembuluh darah yang memengaruhi otak, retina, atau medula spinalis akibat penyakit serebrovaskular yang mendasarinya (Hui et al., 2020). Stroke yang disebabkan oleh infark (dibuktikan melalui pemeriksaan radiologi, patologi, atau bukti lain yang menunjukkan iskemi otak, medulla spinalis, atau retina) disebut stroke iskemik (Hui et al., 2020).
      Menurut WHO pada tahun 2021, stroke merupakan penyebab kematian kedua dan penyebab utama kecacatan secara global. Stroke memengaruhi individu dari segala usia, tetapi beban yang lebih tinggi terjadi pada populasi lanjut usia. Setiap tahun, sekitar 15 juta orang di seluruh dunia mengalami stroke. Selain itu, terdapat sekitar 50 juta orang yang menjadi penyintas stroke dan hidup dengan tingkat kecacatan tertentu (World Health Organization, 2023). 
     Menurut data stroke dari survei Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) yang dilakukan tiap 5 tahun,  terlihat bahwa prevalensi stroke di Indonesia mengalami kenaikan dari 1,5% pada Riskesdas 2007 menjadi 2,2% pada Riskesdas 2013 dan kemudian menjadi 2,8% pada Riskesdas 2018 dengan angka kematian akibat stroke sebesar 8,3%. Hal ini menunjukkan bahwa masalah stroke semakin meningkat di Indonesia. Faktor risiko, gejala, dan penanganan stroke hampir sama antara survei Riskesdas yang berbeda. Sebagian besar pasien stroke di Indonesia mendapatkan penanganan di rumah sakit. Namun, terdapat juga sejumlah pasien yang tidak mendapatkan penanganan yang adekuat atau terlambat mendapatkan penanganan yang memengaruhi mortalitas dan morbiditas pada pasien stroke (Kementerian Kesehatan RI, 2018).
      Secara global, 68% dari semua stroke disebabkan oleh iskemik dan 32% disebabkan oleh perdarahan (Chugh C, 2019). Faktor risiko stroke iskemik pada populasi Indonesia  yang paling banyak ditemukan adalah hipertensi, usia tua, dislipidemia, diabetes, penyakit jantung, merokok, kurangnya aktivitas fisik, riwayat keluarga, dan obesitas (Akbar et al.,  2018).
      Diperkirakan sampai saat ini sekitar 25% sampai 74% dari 50 juta pasien stroke yang hidup menjadi tidak mandiri, baik membutuhkan bantuan seluruhnya atau hanya sebagian saja. Hal ini terjadi akibat penurunan kemampuan fisik, kognisi, dan emosi dan membutuhkan bantuan untuk menjalankan kehidupan sehari-hari (Carmo et al., 2015).
      Survey on disabilities, deficiencies and health status oleh Badan Pusat Statistik menyatakan bahwa disabilitas pasca stroke terdiri dari 34% dependensi sedang, 50% dependensi berat dan 16% dependensi absolut (Hasanah et al., 2019).
     Proses terjadinya stroke iskemik diawali oleh adanya sumbatan pembuluh darah oleh trombus atau emboli yang mengakibatkan sel otak mengalami gangguan metabolisme karena tidak mendapat suplai darah, oksigen, dan energi. Trombus terbentuk oleh adanya proses aterosklerosis pada arkus aorta, arteri karotis, maupun pembuluh darah serebral. Proses ini diawali oleh cedera endotel dan inflamasi  yang mengakibatkan terbentuknya plak pada  dinding pembuluh darah. Plak akan berkembang semakin lama semakin tebal dan sklerotik. Trombosit kemudian akan melekat pada plak serta melepaskan faktor-faktor yang menginisiasi  kaskade koagulasi dan pembentukan trombus. Trombus dapat lepas dan menjadi embolus, atau tetap pada lokasi asal dan menyebabkan oklusi  dalam pembuluh darah tersebut. Bila proses ini berlanjut, akan terjadi iskemia jaringan otak yang menyebabkan kerusakan yang bersifat sementara atau menjadi permanen yang disebut infark. Setelah terjadi stroke iskemik, neuron akan kekurangan oksigen dan energi sehingga memberikan efek yang merugikan pada proses- proses yang membutuhkan energi. Segera setelah iskemia, neuron gagal untuk mempertahankan gradien ion transmembran dan homeostasisnya. Hal ini akan menyebabkan terjadinya proses yang mengarahkan pada terjadinya kematian sel, yaitu  1) proses eksitotoksisitas, 2) stres oksidatif dan nitratif, 3) inflamasi, dan 4) apoptosis. Semua proses ini dapat merusak neuron, glia, dan sel endotel, dan semuanya saling berhubungan yang  mana akan berakhir pada destruksi neuronal (Haris, et al., 2022).
Pada keadaan iskemia, neuron akan kehilangan fungsinya, namun belum mengalami kematian sel, sehingga apabila aliran darah segera dikembalikan hingga normal, neuron akan kembali berfungsi. Apabila aliran darah otak/cerebral blood flow (CBF) turun hingga 6-7 ml/100gr/menit, maka akan timbul infark atau kematian sel, yang ditandai dengan peningkatan kalium ekstraselular, peningkatan kalsium intraselular, asidosis selular, dan gambaran histologi dari nekrosis (Ropper et al., 2019). 
Penurunan aliran darah otak setelah stroke memicu reaksi inflamasi yang kuat di dalam jaringan otak yang terkena. Respons ini ditandai dengan ekspresi gen inflamasi, yang mengakibatkan aktivasi lokal dan pelepasan beragam sitokin, kemokin, molekul adhesi endotel-leukosit, dan enzim proteolitik. Mediator inflamasi tersebut menyebarkan sinyal inflamasi dan menyebabkan perburukan kerusakan jaringan selama beberapa hari setelah timbulnya gejala. Iskemia mengaktifkan astrosit, mikroglia, leukosit, dan sel endotelial, yang menyebabkan produksi sitokin. Peningkatan kadar penanda inflamasi dalam darah seperti protein C-reaktif dan fibrinogen dikaitkan dengan peningkatan risiko kardiovaskular pada individu sehat dan pasien stroke. Selain itu, peningkatan kadar sitokin pro-inflamasi berhubungan dengan infark serebral yang lebih luas dan hasil klinis yang lebih buruk pada pasien dengan stroke iskemik. Iskemia otak fokal dan global dikaitkan dengan ekspresi berbagai sitokin inflamasi seperti interleukin dan TNF-α, serta sebagai kemokin seperti IL-8, MCP-1, Regulated upon Activation, Normal T-cell Expressed, and Secrete (RANTES), dan IP-10. Secara bersamaan, peningkatan regulasi molekul adhesi (ICAM1 dan selektin) menginduksi rekrutmen leukosit ke endotel vaskular, yang berpotensi berdampak pada kelangsungan hidup neuron yang rusak. Ekspresi awal molekul adhesi setelah cedera memfasilitasi penetrasi leukosit melalui sawar darah-otak dan memainkan peran penting dalam proses inflamasi. Sitokin anti-inflamasi IL-10 dan IL-4, yang sebagian besar disekresikan oleh limfosit dan monosit/makrofag, beroperasi dalam umpan balik untuk menghambat produksi sitokin pro-inflamasi yang sedang berlangsung. Pemberian IL-10 pada model iskemia otak fokal eksperimental menghasilkan penurunan volume infark, yang menunjukkan potensi efek neuroprotektif (Rehman et al., 2024). 

[image: figure 2]
[bookmark: _Toc172891460]Gambar 1. Representasi skematis dari respons inflamasi pasca-iskemik pada stroke (Jayaraj et al., 2019).
Pada stroke iskemik akut, stasis darah akan menyebabkan aktivasi endotel yang menyebabkan peningkatan ekspresi molekul adhesi seperti ICAM-1, dan selektin, yang menyebabkan rekrutmen dari leukosit. Pada waktu yang bersamaan, aktivasi kaskade koagulasi akan meningkatkan protease proinflamasi (tissue factor dan thrombin) dan pelepasan sitokin proinflamasi dari platelet yang teraktivasi. Inflamasi vaskuler tersebut akan dipropagasi ke sel imun di parenkim otak melalui sawar darah otak yang rusak (Caplan et al., 2017).
     Inflamasi di otak mengintensifkan keluarnya berbagai sitokin baik di jaringan otak yang rusak maupun di darah tepi. Sitokin ini mewakili mediator penting selama reaksi imunoinflamasi akibat stroke, yang terlibat dalam perkembangan infark serebral dan memengaruhi severitas dan luaran klinis penyakit (Sun, Wang and Nan, 2021).  
      P-selectin adalah jenis molekul adhesi sel yang ditemukan dalam butiran alfa trombosit dan badan Weibel-Palade endotel (WPb). Ekspresinya sangat meningkat dalam darah vena pasien dengan stroke iskemik progresif dan berkorelasi kuat dengan onset stroke. P-selectin memfasilitasi bergulirnya leukosit pada pembuluh darah mikro, menjadi prasayarat rekrutmen leukosit ke situs inflamasi atau infeksi (Li X. et al., 2024).
      Glikoprotein P-selectin terlokalisasi di granula trombosit dan badan sel WPb. Setelah aktivasi sel endotel P-selectin ditranslokasi ke permukaan sel dalam hitungan detik dan tetap berada di permukaan trombosit yang teraktivasi setidaknya selama satu jam. Sejauh ini, penggunaan klinis terbesar dari P-selectin adalah sebagai penanda aktivasi trombosit secara in vivo. Selain itu, kadar P-selectin meningkat pada pasien dengan stroke dan penyakit arteri perifer. Peningkatan kadar P-selectin juga telah terbukti memprediksi kejadian kardiovaskular utama pada pasien dengan penyakit arteri perifer atau koroner. Secara kolektif, beberapa penelitian menemukan peningkatan kadar P-selectin pada gangguan yang berhubungan dengan trombosis arteri (Merten & Thiagarajan, 2004).
Soluble P-selectin bersirkulasi pada konsentrasi 15-100 ng/mL pada subjek tikus dan subjek manusia sehat. Kadar sP-selectin meningkat pada pasien dengan aterosklerosis, hipertensi, hiperlipidemia, infark miokard, dan restenosis pascaangioplasti. Penyakit akut seperti infark miokard, sP-selectin meningkat tidak lebih dari empat kali lipat dibandingkan kontrol. Namun, peningkatan sP-selectin yang konsisten pada pasien dengan penyakit kardiovaskular telah menarik minat menggunakannya sebagai biomarker. Misalnya, sedikit peningkatan kadar sP-selectin pada wanita yang tampak sehat berhubungan dengan peningkatan risiko infark miokard, stroke, dan kematian kardiovaskular di masa depan (Panicker et al., 2017).
      Penelitian yang dilakukan Cha et al. Menunjukkan bahwa ekspresi P-selectin pada trombosit bertahan selama 7 hari setelah timbulnya stroke iskemik. Ekspresi P-selectin pada permukaan trombosit berkorelasi baik dengan tingkat keparahan klinis dan meningkat secara signifikan pada pasien dengan perburukan klinis pada 72 jam dan 7 hari setelah stroke iskemik. Dengan demikian, diduga P-selectin pada trombosit mempunyai peran penting dalam perkembangan stroke iskemik selama 7 hari (Cha et al., 2002).
[image: ]
Gambar 2. Komponen P-selectin. P-selectin tersimpan pada sel endotel (weibel palade bodies) dan platelet (α granule). Saat teraktivasi P-selectin akan terekspresi di permukaan dan berikatan dengan PSGL-1 pada leukosit dan platelet. Setelah terekspresi P-selectin akan mengalami proteolisis dan menjadi soluble P-selectin yang akan beredar di plasma (Schutzman et al., 2019).

       Perlekatan leukosit pada endotel pembuluh darah melibatkan serangkaian molekul adhesi spesifik yang terregulasi dan diekspresikan pada permukaan sel, proses adhesi dari leukosit berupa, tethering, rolling, dan pada akhirnya adhesi dan diapedesis. Endotelium yang teraktivasi memediasi kontak “catching“ pertama dengan molekul adhesi sel, P-selectin di permukaan sel dengan perantara molekul P-selectin glikoprotein ligan-1 (PSGL-1), yang secara konstitutif diekspresikan pada leukosit. Interaksi sementara P-selectin/PSGL-1 memperlambat leukosit untuk menggelinding di sepanjang endotel pembuluh darah, memungkinkan terbentuknya perlekatan yang lebih kuat dengan molekul adhesi lain. Seperti sel endotel, P-selectin tersimpan intraselular dalam butiran α yang dengan cepat ditranslokasi ke permukaan sel trombosit oleh rangsangan inflamasi spesifik. Ekspresi trombosit P-selectin meningkatkan ikatan silang perekat endotel antara leukosit dan endotel, berkontribusi terhadap peningkatan regulasi sitokin proinflamasi dan peningkatan adhesi pada endotel pembuluh darah. Ekspresi P-selectin oleh sel endotel yang teraktivasi dan trombosit yang teraktivasi telah terbukti menjadi ciri penting keadaan patologis terkait peradangan (Perkins et al., 2019).
     Banyak hasil studi terbaru menunjukkan bahwa aktivasi platelet berperan penting pada perkembangan dan progres trombosis dan inflamasi pada stroke iskemik akut. Molekul adhesi seluler (P-selectin) adalah marker spesifik dan sensitif untuk aktivasi platelet, dan memfasilitasi fungsi adesi platelet, neutrofil dan sel endotel yang menghasilkan trombus dan mempromosi signal inflamasi. (Li X. et al., 2024).
      P-selectin mengaktifkan kaskade reaksi yang melepaskan COX-2, ROS, leukotrien dan sitokin pro-inflamasi (Hayashi et al., 2017). Memblokir migrasi neutrofil ke daerah inflamasi digunakan sebagai strategi yang efektif untuk terapi inflamasi akut dan kondisi patogen terkait, dimana Infiltrasi leukosit, makrofag kurang pada model tikus dengan kadar P-selectin yang kurang (P-sel -/-) dibandingkan tikus liar (P-sel +/+) saat diinduksi dengan Partial Sciatic Nerve Ligation (PSNL). Maka, P-selectin dianggap sebagai agen target terapi efektif untuk memblokir migrasi neutrofil dan peningkatan kaskade inflamasi (Agarwal H. et al., 2022).
     Salah satu mekanisme yang diduga berperan terhadap derajat keparahan dan luaran klinis stroke adalah tromboinflamasi. Tromboinflamasi merupakan proses kompleks yang melibatkan interaksi antara trombosis, yang dimediasi oleh platelet, dan inflamasi yang dimediasi oleh sistem imunitas, dengan hasil akhir berupa cedera otak dan peningkatan derajat keparahan stroke. (De Meyer et al., 2016; Rawish et al., 2020).
Peningkatan kadar penanda inflamasi sistemik dalam darah dikaitkan dengan hasil yang buruk setelah stroke iskemik akut. Penelitian pada hewan telah menunjukkan hubungan sebab akibat antara inflamasi sistemik dan kerusakan neurologis stroke iskemik akut dan prognosis yang buruk. Mekanisme yang mendasari inflamasi sistemik yang mempengaruhi prognosis stroke iskemik akut yang buruk meliputi infiltrasi neutrofil, kerusakan sawar darah-otak (BBB), dan cedera reperfusi-iskemik otak. (Wang L et al., 2021).
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[bookmark: _Hlk174606258]Gambar 3. Peran P-selectin pada mekanisme trombosis. A. Peran P-selectin pada aktivasi endotel B. Pada Aterosklerosis dan Trombus. (Perkins et al., 2019).

Patomekanisme terjadinya stroke ini sangat berpengaruh terhadap berat ringannya gejala klinis yang terjadi dan luaran pasien yang dirawat di rumah sakit. Telah banyak penelitian yang mengukur proses yang terlibat dalam mekanisme ini dan penelitian-penelitian tersebut menggunakan sistem skoring yang berbeda-beda. Beberapa sistem skoring yang banyak dipakai dalam penelitian tersebut antara lain National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Scandinavian Stroke Scale (SSS), Canadian Neurological Stroke Scale (CNSS) dan lain-lain. Namun pada penelitian ini kami memilih menggunakan NIHSS dengan  beberapa pertimbangan.
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) adalah alat penilaian yang valid untuk tingkat severitas awal stroke pada saat masuk dan membantu memprediksi mortalitas pada pasien stroke iskemik akut. Prediksi mortalitas memainkan peran penting untuk membantu menentukan tingkat prognosis dan hasil klinis. Skala ini merupakan skala konvensional non-linear yang sangat sugestif terhadap pemulihan fungsional awal dan dampak klinis jangka panjang.  Skala ini dapat dengan mudah dilakukan oleh para peneliti, perawat, dan dokter dan telah menunjukkan adanya reliabilitas intra-rater dan inter-rater yang membutuhkan waktu sekitar lima hingga delapan menit untuk menyelesaikannya. Tes ini menilai berbagai karakteristik neurologis pasien mulai dari tingkat kesadaran, bicara dan bahasa, pengabaian, komunikasi, lapang pandang, gerakan mata, kesimetrisan wajah, kekuatan motorik, sensori, dan koordinasi pasien (Farooque et al., 2020).
NIHSS merupakan skala yang menjadi standar baku emas untuk menilai derajat severitas stroke. NIHSS pada awalnya digunakan untuk kepentingan penelitian, dan digunakan untuk menilai derajat defisit neurologis berdasarkan manifestasi klinis pada penelitian r-tPA oleh NINDS. Namun sejak saat itu NIHSS mulai banyak digunakan untuk menilai defisit neurologis awal (baseline) dan memantau perkembangan terapi. Nilai NIHSS awal berkorelasi dengan luaran klinis awal dan jangka panjang, respon terhadap terapi, perburukan neurologi, dan mortalitas (Mohr et al., 2011).
Jika dianalisis lebih lanjut, skor NIHSS menilai 4 komponen fungsional otak, yaitu fungsi kortikal dan subkortikal (motorik) dari hemisfer kanan dan hemisfer kiri. NIHSS digunakan terutama dalam setting penelitian klinis. Terdapat kategori skor NIHSS, dengan skor 0-4 adalah stroke minor, skor 5-15 adalah stroke sedang, 16-20 adalah stroke sedang berat, dan 21-42 adalah stroke berat. NIHSS harus dilakukan oleh dokter terlatih untuk memastikan reproduktifitas (Harris.et al, 2022).
Oleh karena itu, untuk mengetahui lebih banyak, kami mencoba menyelidiki hubungan antara kadar Soluble P-selectin terhadap severitas pasien stroke iskemik akut.

[bookmark: _Toc187913916]Rumusan Masalah
Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah di atas dapat dirumuskan pertanyaan penelitian sebagai berikut: 
[bookmark: _Toc172894467][bookmark: _Toc180381734][bookmark: _Toc180405334][bookmark: _Toc182464936][bookmark: _Toc187913917]Bagaimana gambaran kadar Soluble P-selectin pada pasien stroke iskemik akut ?
[bookmark: _Toc172894468][bookmark: _Toc180381735][bookmark: _Toc180405335][bookmark: _Toc182464937][bookmark: _Toc187913918]Bagaimana gambaran rerata severitas (NIHSS) pasien stroke iskemik akut?
[bookmark: _Toc172894469][bookmark: _Toc180381736][bookmark: _Toc180405336][bookmark: _Toc182464938][bookmark: _Toc187913919]Bagaimana hubungan kadar Soluble P-selectin dengan severitas pasien stroke iskemik akut?

[bookmark: _Toc187913920]Hipotesis Penelitian
[bookmark: _Toc180381738][bookmark: _Toc180405338][bookmark: _Toc182464940][bookmark: _Toc187913921]Hipotesis Nol
Tidak terdapat hubungan kadar Soluble P-selectin dengan severitas pasien stroke iskemik akut.
[bookmark: _Toc180381739][bookmark: _Toc180405339][bookmark: _Toc182464941][bookmark: _Toc187913922]Hipotesis Alternatif
Terdapat hubungan kadar Soluble P-selectin dengan severitas pasien stroke iskemik akut.

[bookmark: _Toc187913923]Tujuan Penelitian
[bookmark: _Toc180381741][bookmark: _Toc180405341][bookmark: _Toc182464943][bookmark: _Toc187913924]Tujuan Umum
Untuk mengetahui hubungan kadar Soluble P-selectin dengan severitas pasien stroke iskemik akut.
[bookmark: _Toc180381742][bookmark: _Toc180405342][bookmark: _Toc182464944][bookmark: _Toc187913925]Tujuan Khusus
1.4.2.1 Mengukur nilai kadar Solubel  P-selectin pasien stroke iskemik akut.
1.4.2.2 Mengukur rerata severitas pasien stroke iskemik akut dengan menggunakan skor National Institute Health Stroke Scale (NIHSS).
1.4.2.3 Menetapkan hubungan kadar Soluble P-selectin dengan severitas pasien stroke iskemik akut.

[bookmark: _Toc187913926]Kerangka Teori dan Kerangka Konsep
[bookmark: _Toc180381744][bookmark: _Toc180405344][bookmark: _Toc182464946][bookmark: _Toc187913927]Kerangka Teori
Berdasarkan kajian teori yang telah dibahas, berikut kerangka teori penelitian ini.
[image: ]
[bookmark: _Toc172891462]Gambar 4. Kerangka Teori






[bookmark: _Toc180381745][bookmark: _Toc180405345][bookmark: _Toc182464947][bookmark: _Toc187913928]Kerangka Konsep

Berdasarkan kajian teori yang telah dibahas, berikut kerangka konsep penelitian ini.

[image: ]
[bookmark: _Toc172891463]
Gambar 5. Kerangka Konsep

[bookmark: _Toc187913929]Manfaat Penelitian
[bookmark: _Toc180381747][bookmark: _Toc180405347][bookmark: _Toc182464949][bookmark: _Toc187913930]Manfaat Teoritis 
Penelitian ini memberikan kontribusi dan pengetahuan di bidang neurologi mengenai hubungan kadar Soluble P-selectin terhadap severitas pasien stroke iskemik akut.
[bookmark: _Toc180381748][bookmark: _Toc180405348][bookmark: _Toc182464950][bookmark: _Toc187913931]Manfaat Aplikatif
Diharapkan dapat membuka wawasan dan peluang tatalaksana untuk mengurangi derajat keparahan pasien stroke iskemik akut.
[bookmark: _Toc180381749][bookmark: _Toc180405349][bookmark: _Toc182464951][bookmark: _Toc187913932]Manfaat Metodologi
Sebagai sumber informasi dan referensi bagi peneliti lain untuk melakukan penelitian yang terkait selanjutnya.









[bookmark: _Toc187913933]
METODOLOGI PENELITIAN

[bookmark: _Toc187913934]Desain Penelitian
Penelitian ini menggunakan rancangan penelitian observasional analitik dengan desain Cross Sectional. Sebagai kelompok kasus adalah penderita stroke yang memenuhi kriteria inklusi dan kriteria eksklusi, sedangkan kelompok kontrol adalah subyek yang memiliki kemiripan demografi dengan kelompok kasus tanpa ada riwayat stroke, penyakit jantung koroner serta penyakit pembuluh darah lain sebelumnya yang dibuktikan dengan pemeriksaan darah rutin, kimia darah, dan urin rutin.

[bookmark: _Toc187913935]Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian dilakukan di Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar, rumah sakit jejaring pendidikan dan fasilitas kesehatan lainnya di Kota Makassar, Selama periode tahun 2024 hingga jumlah sampel terpenuhi.

[bookmark: _Toc187913936]Populasi 
[bookmark: _Toc180381754][bookmark: _Toc180405354][bookmark: _Toc182464956][bookmark: _Toc187913937]Populasi Target
Populasi target penelitian ini adalah semua pasien stroke iskemik akut dirawat inap di bangsal saraf RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar dan RS jejaring di Kota Makassar
[bookmark: _Toc180381755][bookmark: _Toc180405355][bookmark: _Toc182464957][bookmark: _Toc187913938]Populasi Terjangkau 
Populasi terjangkau penelitian ini adalah semua yang didiagnosis stroke iskemik akut berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang, yang berobat dan dirawat inap di bangsal saraf RSUP Dr.Wahidin Sudirohusodo Makassar dan RS jejaring di Kota Makassar.

[bookmark: _Toc187913939]Kriteria Inklusi dan Eksklusi
[bookmark: _Toc180381757][bookmark: _Toc180405357][bookmark: _Toc182464959][bookmark: _Toc187913940]Kriteria Inklusi
Kriteria inklusi penelitian ini:
1. Pasien stroke iskemik akut dengan onset 1-7 hari.
2. Berusia 18-80 tahun dengan serangan stroke iskemik pertama.
3. Pasien yang bersedia ikut serta dalam penelitian dengan menandatangani surat pernyataan persetujuan.
[bookmark: _Toc180381758][bookmark: _Toc180405358][bookmark: _Toc182464960][bookmark: _Toc187913941]Kriteria Eksklusi
Kriteria eksklusi penelitian ini:
1. [bookmark: _Hlk180396028]Pasien dengan penyakit ginjal kronik
2. Pasien dengan penyakit keganasan
3. Pasien dengan penyakit infeksi
4. Pasien dengan penyakit hati berat 
5. Pasien dengan penyakit autoimun
[bookmark: _Toc180381759][bookmark: _Toc180405359][bookmark: _Toc182464961][bookmark: _Toc187913942]Kriteria Drop Out
Kriteria drop out penelitian ini: Pasien yang menarik diri dari penelitian.
[bookmark: _Toc180381760][bookmark: _Toc180405360][bookmark: _Toc182464962][bookmark: _Toc187913943]Kriteria Inklusi kelompok kontrol
1. Berusia 18-80 tahun. 
2. pasien tidak memiliki penyakit vaskular maupun metabolik dengan pemeriksaan penunjang darah rutin, kimia darah.
3. Pasien yang bersedia ikut serta dalam penelitian dengan menandatangani surat pernyataan persetujuan.
[bookmark: _Toc180381761][bookmark: _Toc180405361][bookmark: _Toc182464963][bookmark: _Toc187913944]Kriteria Eksklusi kelompok kontrol
1. Pasien dengan penyakit ginjal kronik
2. Pasien dengan penyakit keganasan
3. Pasien dengan penyakit infeksi
4. Pasien dengan penyakit hati berat 
5. Pasien dengan penyakit autoimun

[bookmark: _Toc187913945]Perkiraan Besar Sampel
Estimasi besaran sampel minimum yang dibutuhkan untuk mencari perbedaan rata-rata ekspresi pada kelompok kasus dan kelompok kontrol diperoleh berdasarkan pada rumus perbedaan rerata dua populasi, sebagai berikut:








	n 	=	Besar Sampel
	Zα	=	Kesalahan Tipe α yang di pakai sebesar 0,01 atau 1% 		dengan arah kesalahan dua arah sehingga nilai Z sebesar 1.96
	Zβ	=	Kesalahan Tipe β yang di pakai sebesar 0,01 atau 1% 		dengan arah kesalahan dua arah sehingga nilai Z sebesar 1.28
	X1-X2 = 	Perbedaan klinis yang diinginkan yang dianggap 		bermakna
	S	= 	standar deviasi

Besaran sampel penilitian minimal 15 pasien stroke iskemik akut, dan minimal 10-15 pasien kontrol dengan kemiripan demografi.
[bookmark: _Toc187913946]Cara Pengambilan Sampel
Sampel penelitian diperoleh berdasarkan urutan masuknya pasien ke Rumah Sakit (concecutive sampling).
[bookmark: _Toc187913947]Variabel Penelitian
    Variabel bebas pada penelitian ini adalah kadar P-selectin.  Variabel terikat pada penelitian ini adalah severitas (NIHSS). Variabel antara adalah pasien dengan penyakit Infeksi, keganasan, sistemik, kardiovaskular.

[bookmark: _Toc187913948]Definisi Operasional
2.8.1 Stroke Iskemik 
a. Definisi
Stroke Iskemik akut merupakan pasien dengan sindrom klinis berupa defisit neurologis fokal, yang berlangsung lebih dari 24 jam.
b. Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c. Alat Ukur
CT Scan Kepala Non Kontras.
d. Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesis, pemeriksaan fisis, dan pemeriksaan penunjang.
e. Skala Ukur
Kategorik.
f. Hasil Pengukuran
Hasil pengukuran berupa gambaran CT dengan lesi hipodens ataupun CT dengan gambaran tidak ada lesi.

3.8.2 [bookmark: _Hlk174693961]Kadar Soluble P-selectin
a.	Definisi
Merupakan jumlah glikoprotein molekul adhesif yang beredar dalam plasma pada kondisi stroke iskemik.
b.	Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.	Alat Ukur
ELISA kit human sP-selectin. merek Invitrogen (US) catalog number BMS219-4 dan BMS219-4TEN
d.	Cara Pengukuran
Pengukur menilai ekspresi Soluble P-selectin (CD62P) pada plasma oleh alat ELISA.
e.	Skala Ukur
Numerik.

f.	Hasil Pengukuran
Skor numerik dalam satuan ng/ml.

3.8.3 Penyakit Infeksi
a.  Definisi
Merupakan riwayat gangguan infeksi yang pernah diderita pasien yang dibuktikan dengan anamnesis ataupun pemeriksaan laboratorium.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Laboratorium Rutin.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, dan hasil pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Numerik dan Kategorik.
f.	  Hasil Pengukuran
Dibuktikan dalam riwayat rekam medis atau anamnesa pernah terdiagnosa penyakit infeksi.

3.8.4 Penyakit Ginjal Kronis
a.  Definisi
Merupakan riwayat pasien dengan kondisi peningkatan fungsi ginjal diambang batas normal yang memberikan gejala gangguan sistemik yang dibuktikan dengan anamnesa dan pemeriksaan penunjang.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Pemeriksaan laboratorium Ureum/Creatinin.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, pemeriksaan fisis dan pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Numerik. 
f.  Hasil Pengukuran
Kadar Glomerular Filtration Rate/ Creatinin Clearance <60 ml/menit/1,73m2.





3.8.5 Penyakit Hati Kronis
a.  Definisi
Merupakan riwayat pasien dengan kondisi peningkatan fungsi hati diambang batas normal yang memberikan gejala gangguan sistemik yang dibuktikan dengan anamnesa dan pemeriksaan penunjang.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Pemeriksaan laboratorium SGOT/SGPT.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, pemeriksaan fisis dan pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Numerik. 
f.  Hasil Pengukuran
[bookmark: _Hlk180480044]Kadar SGOT >45µ/L, dan SGPT >35µ/L

3.8.6 Penyakit Autoimun
a.  Definisi
Merupakan riwayat pasien dengan kondisi gangguan respon kekebalan tubuh yang dibuktikan dengan anamnesa dan riwayat pemeriksaan penunjang.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Riwayat rekam medik Pemeriksaan laboratorium atau antibodi.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, dan pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Kategorik.
f.  Hasil Pengukuran
Riwayat rekam medis atau anamnesa pernah terdiagnosis gangguan autoimun.

3.8.7 Penyakit Keganasan
a.  Definisi
Merupakan riwayat kondisi pasien berupa pertumbuhan jaringan atau sel abnormal pada tubuh yang dibuktikan dengan anamnesa dan riwayat pemeriksaan penunjang.


b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Rekam medik CT-Scan, MRI, Patologi Anatomi
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, dan riwayat pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Kategorik.
f.  Hasil Pengukuran
Terbukti riwayat keganasan dengan anamnesa atau riwayat pemeriksaan penunjang.

3.8.8 Penyakit Dislipidemia
a.  Definisi
Merupakan kondisi pasien dengan peningkatan kadar lipid serum Kolesterol total dan LDL.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Pemeriksaan laboratorium lipid serum Cholesterol total dan Low Density Lipoprotein.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, pemeriksaan fisis dan pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Numerik.
f.  Hasil Pengukuran
Kadar kadar kolesterol total > 240 mg/dl, atau kadar kolesterol LDL > 100 mg/dl. 

3.8.9 Penyakit Diabetes melitus
a.  Definisi
Merupakan kondisi pasien dengan peningkatan kadar glukosa darah diambang batas normal.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Pemeriksaan laboratorium GDS,dan HbA1C.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur melakukan anamnesia, dan pemeriksaan penunjang.
e.  Skala Ukur
Numerik.
f.   Hasil Pengukuran
Kadar Gula Darah Sewaktu > 200 mg/dl atau nilai HbA1c > 6.5%.
 

2.8.10 National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
a.  Definisi
Merupakan alat ukur yang menjadi standar baku emas untuk menilai severitas stroke.
b.  Pengukur
Tenaga medis yang telah memiliki kompetensi sesuai standar kompetensinya.
c.  Alat Ukur
Formulir NIHSS.
d.  Cara Pengukuran
Pengukur menilai 4 komponen fungsional otak, yaitu fungsi kortikal dan subkortikal (motorik) dari hemisfer kanan dan hemisfer kiri. 
e.  Skala Ukur
Kategorik.
f.  Hasil Pengukuran
Skor 0-4 adalah stroke minor, skor 5-15 adalah stroke sedang, 16-20 adalah stroke sedang berat, dan 21-42 adalah stroke berat).

[bookmark: _Toc187913949]Alur Penelitian
[image: ]
[bookmark: _Toc172891464]Gambar 2. Alur Penelitian
[bookmark: _Toc187913950]Cara Kerja Penelitian
[bookmark: _Toc180405368][bookmark: _Toc182464970][bookmark: _Toc187913951]Sampel
1. [bookmark: _Hlk180397352]Pasien masuk di ruang perawatan RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar dan RS jejaring dengan diagnosis stroke iskemik akut berdasarkan anamnesis, pemeriksaan neurologi, dan pemeriksaan penunjang, yaitu CT scan kepala non kontras.
2. Seluruh pasien stroke iskemik akut yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi dimasukkan ke dalam penelitian.
3. Peneliti menjelaskan mengenai prosedur penelitian dan meminta informed consent dari pasien/keluarga.
4. [bookmark: _Hlk180397320]Dilakukan penilaian severitas awal stroke iskemik dengan NIHSS pada onset 1-7 hari
5. Peneliti melakukan pengambilan data dengan mengambil sampel darah vena sebanyak 5 cc dalam tabung plain untuk pemeriksaan kadar Soluble P-selectin di laboratorium HUMRC RSP Universitas Hasanuddin pada onset 1-7 hari, sebanyak 1 kali pengambilan.
6. [bookmark: _Hlk180651022]Pengukuran ekspresi Soluble P-selectin (CD62P) pada plasma dilakukan dengan menggunakan reagen Human sP-selectin ELISA KIT merek invitrogen (US) catalog number BMS219-4 dan BMS219-4TEN. 
7. Semua data yang diperoleh dicatat kemudian dianalisis. 

[bookmark: _Toc180405369][bookmark: _Toc182464971][bookmark: _Toc187913952]Kontrol
1. Pasien Kontrol dipilih berdasarkan kemiripan demografi pasien sakit.
2. Memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
3. Peneliti menjelaskan mengenai prosedur penelitian dan meminta informed consent dari pasien/keluarga.
4. Peneliti melakukan pengambilan data dengan mengambil sampel darah vena sebanyak 5 cc dalam tabung plain untuk pemeriksaan kadar Soluble P-selectin di laboratorium HUMRC RSP Universitas Hasanuddin, sebanyak 1 kali pengambilan.
5. Pengukuran ekspresi Soluble P-selectin (CD62P) pada plasma dilakukan dengan menggunakan reagen Human sP-selectin ELISA KIT merek invitrogen (US) catalog number BMS219-4 dan BMS219-4TEN. 
6. Semua data yang diperoleh dicatat kemudian dianalisis. 

[bookmark: _Toc187913953]Rencana Analisis Data
Data yang diperoleh diolah melalui analisis statistik dengan menggunakan:
1. Uji normalitas dengan Shapiro-Wilk (<50), atau Kolmogorov-Smirnov (>50)
2. Membandingkan antara nilai sP-selectin pada stroke iskemik dengan luaran klinis baik dan buruk dengan one-way ANOVA (jika distribusi normal) atau Kruskal wallis ANOVA (bila data distribusi tidak normal).
3. Mengetahui hubungan antara sP-selectin dan NIHSS dengan Uji korelasi pearson (jika distribusi data parametrik) atau Uji Spearman (jika distribusi non-parametrik).
4. Seluruh analisis data menggunakan program Graphpad PRISM v9 dengan nilai p<0,05 dianggap bermakna.

[bookmark: _Toc187913954]Izin Studi dan Kelayakan Etik
Penelitian ini telah disetujui komisi etik penelitian biomedis pada Fakultas Kedokteran Universitas Hasanuddin Makassar dengan nomor rekomendasi B7B/UN4.6.4.5.31/ PP36/ 2024.








[bookmark: _Toc187913955]
HASIL PENELITIAN


[bookmark: _Toc187913956]Karakteristik Subjek
Terdapat 85 subjek dengan termasuk dalam penelitian ini, terdiri atas 63 subjek dengan diagnosis stroke dan 22 subjek kontrol. Tidak terdapat perbedaan signifikan antara karakteristik demografis (usia, jenis kelamin, dan IMT) antara pasien stroke dengan kontrol. Terdapat beberapa faktor risiko yang ditemui pada subjek dengan stroke, meliputi diabetes mellitus (31,7%), hipertensi (57,14%), dislipidemia (66,6%). Pada penelitian ini, sP-selectin lebih tinggi pada pasien stroke dibandingkan kontrol, meskipun tidak terdapat perbedaan signifikan secara statistik (18,21  vs 17,16 ; p = 0,210) (Tabel 1). 

[bookmark: _Hlk180405746][bookmark: _Hlk180405818]Tabel 1. Karakteristik subjek  dan kontrol
	Karakteristik subjek
	Stroke
(n = 63)
	Kontrol
(n = 22)
	Nilai p

	Usia, tahun (median  [min,max])
	56 
[34 , 80]
	55.50 
[34 , 73]
	0.800*

	Jenis kelamin (n, %)
   Laki-laki
   Perempuan
	
31 (49.2)
32 (50.8)
	
10 (45.5)
12 (54.5)
	
0.762**

	IMT, kg/m2 (median  [min,max])
	24.22 
[19.53 , 31.25]
	23.60 
[18.9 , 37.5]
	0.408*

	Faktor Risiko (n,%)
   Diabetes mellitus
   Hipertensi
   Dislipidemia
	
20 (31.7)
36 (57.14)
42 (66.6)
	
-
-
-
	

	sP-selectin, ng/ml (median  [min,max])
	18.21 
[9.085 , 51.083]
	17.16 
[8.394 , 24.291]
	0.210*


  *Uji Mann-whitney, **Uji chi square

	Karakteristik klinis pasien dengan stroke dapat dilihat pada Tabel 2. Rerata skor NIHSS pada pasien adalah 5 (dengan skor minimal 1 dan maximal 23) pada awal admisi. Derajat stroke pasien paling banyak ditemui pada derajat sedang (50,8% pada awal perawatan), diikuti dengan derajat minor, sedang-berat, dan berat.





Tabel 2. Severitas stroke berdasarkan NIHSS
	Derajat severitas stroke
	Jumlah
(n = 63)

	Skor NIHSS awal admisi (median  [Min,max])
	5 ± [1 , 23]

	Derajat stroke pasien awal admisi (n, %)
   Stroke minor
   Stroke sedang
   Stroke sedang-berat
   Stroke berat
	
27 (42.9)
32 (50.8)
3 (4.8)
1 (1.6)



[bookmark: _Toc187913957][bookmark: _Hlk187911809]Perbandingan kadar  sP-selectin pada beberapa severitas Pasien Stroke Iskemik Akut
Penelitian ini menunjukkan tidak ditemukan hubungan signifikan antara kadar sP-selectin dengan severitas stroke yang ditandai dengan skor NIHSS awal admisi (p = 0,6844) pada pasien dengan stroke iskemik.

Tabel 3. Perbandingan kadar sP-selectin pada beberapa derajat severitas pasien stroke iskemik akut
	
	Stroke minor
(median  [min,max]) 
n = 27  
	Stroke sedang
(median  [min,max])
n = 32  
	Stroke sedang-berat
(median  [min,max])
n = 3  
	Stroke berat
n = 1  
	Nilai p

	sP-selectin (ng/ml)
	17.28 ±
[1 , 4]
	17.52 ±
[5 , 15]
	20.36 ±
[16 , 20]
	23
	0.6844


[bookmark: _Hlk181787724] Uji Kruskal-Walis ANOVA


[bookmark: _Toc187913958]Hubungan antara sP-selectin dengan faktor risiko Hiperglikemia
Ditemukan korelasi signifikan antara sP-selectin dengan Faktor risiko hiperglikemia (r = 0,3864; p = 0,0018)

Tabel 4. Hubungan kadar sP-selectin pada faktor risiko hiperglikemia pasien stroke iskemik akut

	
	Koefisien korelasi, r (95% CI)
	Nilai p

	Hiperglikemia (n= 20)
	0.3864 (0.1534 , 0.5788)
	0.0018


Uji korelasi Spearman 
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Hubungan antara sP-selectin dengan skor NIHSS awal admisi pada pasien dengan stroke iskemik dapat dilihat pada Tabel 4.  Ditemukan Korelasi lemah dan tidak signifikan antara sP-selectin dengan skor NIHSS pada awal admisi (r = 0,104; p = 0,401).

Tabel 5. Hubungan antara sP-selectin dengan NIHSS pada pasien stroke iskemik
	
	Koefisien korelasi, r (95% CI)
	Nilai p

	NIHSS awal admisi (n= 63)
	0.104 (–0.146 , 0.343)
	0.401


 Uji korelasi Spearman
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Pada penelitian ini, rerata usia pasien dengan stroke adalah (57,78) dengan usia minimal 34 dan usia maksimal 80 tahun. Insidensi stroke diketahui meningkat seiring dengan bertambahnya usia, secara spesifik di atas 45 tahun. Penelitian sebelumnya melaporkan sekitar lebih dari 70% pasien berada di atas 65 tahun, berbeda dengan temuan dari penelitian ini (Thrift et al., 2017). Penelitian lain di Jordan juga menunjukkan rerata usia yang lebih tua, yaitu 67,8 ± 12,2 tahun (Alawneh et al., 2022). 
Tidak ditemukan perbedaan terkait proporsi laki-laki dan perempuan pada penelitian (49,2% vs 50,8%). Hal ini berbeda dengan temuan sebelumnya yang menunjukkan risiko lebih tinggi pada laki-laki (Alnaami et al., 2021). Hal ini dapat dijelaskan dengan jumlah sampel pada penelitian ini yang relatif sedikit, sehingga mungkin tidak representatif untuk populasi secara umum.
Pada populasi pasien dengan stroke, dislipidemia merupakan faktor risiko yang paling banyak ditemukan (66,6%), diikuti dengan hipertensi (57,14%), dan diabetes mellitus (31,7%). Rerata IMT pasien stroke menunjukkan klasifikasi overweight (rerata 24,91 kg/m2  dengan IMT minimal 19,53 dan maksimal 31.25). Hipertensi ditemukan hingga 64% dari seluruh pasien dengan stroke (Wajngarten et al., 2019). Penelitian sebelumnya melaporkan beberapa faktor risiko stroke yang dapat dimodifikasi meliputi hipertensi, hiperlipidemia, merokok, obesitas, pola hidup sedenter, riwayat penyakit jantung (misalnya fibrilasi atrium), serta diabetes (Mosenzon et al., 2023). 

[bookmark: _Toc187913962]Kadar sP-selectin pada Stroke Iskemik Akut
Pada penelitian ini, rerata sP-selectin lebih tinggi pada pasien stroke dibandingkan kontrol, meskipun tidak terdapat perbedaan signifikan secara statistik (18,21  vs 17,16; p = 0,210). 
Platelet dan leukosit memegang peran penting dalam stroke, yang diperantarai oleh beberapa molekul seperti P-selectin. P-selectin merupakan molekul adhesi permukaan sel yang disekresikan oleh granula alfa platelet dan badan Weibel-Palade pada sel endotel. Molekul ini diekspresikan pada permukaan sel melalui eksositosis granula pada platelet dan berperan dengan rekrutmen awal leukosit pada saat inflamasi. P-selectin merupakan penanda untuk aktivasi platelet/endotel dan berkaitan dengan risiko penyakit vaskular (Kisucka et al., 2009).
Agregat neutrofil-platelet memicu terjadinya pembentukan neutrophil extracellular trap (NET) yang bersifat neurotoksik terhadap parenkim otak. NET merupakan jaring-jaring (lattice) DNA ekstrasel yang terbentuk pasca aktivasi neutrofil. Gould et al., melaporkan bahwa NET dapat memperparah komplikasi trombotik dimana NET berperan sebagai scaffolding yang memicu pembentukan trombin. Agregat neutrofil-platelet juga secara langsung menghambat aliran darah pada pembuluh darah serebral dan berkontribusi terhadap fenomena no-reflow pasca reperfusi yang memperburuk luaran stroke. (Rolfes et al., 2021, Denorme et al., 2022). 
Berdasarkan patofisiologi yang terjadi pada stroke, peningkatan kadar P-selectin merupakan salah satu penanda pada stroke iskemik yang berkaitan dengan peningkatan permeabilitas sawar darah otak dan peningkatan volume infark pada otak. Sebagaimana pada penelitian ini, Dev dkk. juga melaporkan kadar P-selectin pada permukaan (surface P-selectin) lebih tinggi pada pasien stroke dibandingkan kontrol. Pada pasien dengan stroke, platelet menunjukkan ekspresi P-selectin yang lebih tinggi, disertai peningkatan agregat platelet-leukosit secara signifikan dalam 24 jam pasca onset stroke iskemik akut (Dev et al., 2023). Penelitian lain oleh Cherian dkk. juga melaporkan peningkatan P-selectin pada stroke iskemik akut (dalam onset 7 hari) dibandingkan kontrol, yang kemudian menurun setelah 3–6 bulan pasca stroke (Cherian et al., 2003). Penelitian lain oleh Blum dkk. juga melaporkan kadar P-selectin yang tinggi pada stroke iskemik akut awal admisi (68 ± 55,5 pg/ml), dengan kadar yang terus meningkat hingga 4 hari setelah onset (102,3 ± 72 pg/ml). (Blum et al., 2012) Kadar P-selectin yang tinggi juga dilaporkan berkaitan dengan risiko infark miokard, stroke, hingga kematian terkait kardiovaskular yang lebih tinggi pada pasien sehat (Kisucka et al., 2009).

[bookmark: _Toc187913963]Hubungan antara kadar sP-selectin dengan Severitas Stroke
Pada penelitian ini, tidak ditemukan hubungan signifikan antara kadar sP-selectin dengan severitas stroke pada penelitian ini yang dikategorikan berdasarkan skor NIHSS (stroke minor, sedang, sedang-berat, dan berat).
Penelitian ini menunjukkan tidak terdapat hubungan signifikan antara sP-selectin dengan skor NIHSS (p= 0.401), hal ini mungkin berkaitan dengan rerata skor NIHSS awal admisi subjek pada penelitian ini tidak terlalu tinggi (6,82 dengan NIHSS minial 1 dan maksimal 23), sebagian besar subjek berada dalam klasifikasi stroke minor atau sedang.
Penelitian yang dilakukan oleh Cha et al., melaporkan tidak ada korelasi signifikan yang diamati antara ekspresi P-selectin pada trombosit dengan severitas klinis stroke iskemik dalam 24 jam awal, menunjukkan bahwa kadar P-selectin tidak menunjukkan severitas klinis selama jangka waktu ini. Namun, hubungan yang signifikan tercatat pada 72 jam dan 7 hari pasca stroke, yang menunjukkan relevansi di kemudian hari (Cha et al., 2002).
Studi yang dilaporkan oleh Ye-Sheng tidak menemukan hubungan yang signifikan antara polimorfisme gen P-selectin dan stroke iskemik atau subtipenya pada populasi di Tiongkok, yang menunjukkan bahwa P-selectin mungkin tidak menjadi kontributor penting terhadap severitas stroke (Ye-Sheng wei et al., 2009).
Studi lain melaporkan bahwa tidak ditemukan hubungan yang signifikan antara ekspresi P-selectin dan jenis stroke iskemik. Terapi antiplatelet secara minimal menekan ekspresi P-selectin pada awal, menunjukkan bahwa kadar P-selectin tidak berkorelasi secara signifikan dengan luaran klinis pada pasien stroke (Klaudia et al., 2018). Penelitian lain juga tidak menemukan korelasi efek sP-selectin pada pasien dengan komorbiditas hiperlipidemia dan hiperglikemia. Namun, penelitian ini menyimpulkan bahwa konsentrasi sP-selectin berkorelasi positif dengan kadar LDL, TC, dan HbA1c pada pasien stroke, yang menunjukkan potensi relevansi klinis (Malgorzata et al., 2018).
Studi lain  menemukan bahwa meskipun kadar P-selectin secara signifikan lebih tinggi pada pasien stroke iskemik progresif, pada hari ke-14, perbedaan antara kelompok aterosklerosis aorta progresif dan non-progresif tidak menunjukkan hasil signifikan secara statistik (P>0,05), yang menunjukkan potensi tidak signifikan seiring lama progresifitas penyakit (Qian et al., 2013).
Studi oleh Tihamer, menemukan korelasi negatif antara konsentrasi P-selectin dan L-arginine pada fase hiperakut, yang dikaitkan dengan memburuknya NIHSS. Namun, tidak ada hasil signifikan P-selectin terhadap tingkat keparahan stroke yang dilaporkan langsung (Tihamer et al., 2016).
Pada penelitian ini, severitas stroke yang tidak signifikan dengan sP-selectin mungkin dipengaruhi oleh derajat stroke pada pasien sebagian besar minor dan sedang, sehingga analisis statistik mungkin tidak dapat menilai luaran stroke yang buruk. 
Inflamasi di otak mengintensifkan keluarnya berbagai sitokin baik di jaringan otak yang rusak maupun di darah tepi. Sitokin ini mewakili mediator penting seperti interleukin dan TNF-α, serta sebagai kemokin seperti IL-8, MCP-1, Regulated upon Activation, Normal T-cell Expressed, and Secrete (RANTES), dan IP-10. Secara bersamaan, peningkatan regulasi molekul adhesi (ICAM1 dan selectin) menginduksi rekrutmen leukosit ke endotel vaskular selama reaksi imunoinflamasi akibat stroke, yang terlibat dalam perkembangan infark serebral dan memengaruhi severitas dan luaran klinis penyakit (Sun, Wang and Nan, 2021).  Studi oleh Carl et al., melaporkan bahwa ekspresi P-selectin bergantung pada aktivasi platelet, menunjukkan bahwa ini adalah bagian dari mekanisme yang lebih luas yang melibatkan banyak faktor, termasuk infiltrasi neutrofil dan deposisi fibrinogen, yang secara kolektif mempengaruhi derajat severitas stroke iskemik (Carl et al., 2006).
Studi lain menunjukkan bahwa P-selectin, bersama dengan biomarker tromboinflamasi lainnya seperti IL-6 dan S100B, berkontribusi terhadap keparahan stroke. Biomarker ini secara kolektif mempengaruhi tromboinflamasi, menyimpulkan bahwa banyak faktor yang mempengaruhi severitas stroke iskemik selain P-selectin (Gabriela et al., 2015).
Studi oleh Cha et al., menunjukkan bahwa meskipun ekspresi P-selectin pada trombosit berkorelasi dengan perburukan klinis pada stroke iskemik akut, hal ini merupakan bagian dari proses inflamasi yang lebih luas yang melibatkan banyak faktor, termasuk akumulasi leukosit dan berbagai sitokin, yang mempengaruhi derajat severitas stroke (Cha et al., 2002).

[bookmark: _Toc187913964]Keterbatasan Penelitian
Terdapat beberapa keterbatasan dalam penelitian ini. Pertama, proporsi pasien dengan derajat stroke menurut skor NIHSS (stroke minor, sedang, sedang berat, dan berat) tidak merata sehingga sulit untuk menilai hubungan P-selectin dengan luaran stroke yang dinilai berdasarkan derajat stroke. Kedua, belum ada ketentuan khusus waktu terbaik dalam memeriksa kadar sP-selectin. 
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1. Rerata sP-selectin subjek stroke lebih tinggi dibandingkan kontrol pada penelitian ini. 
2. Tidak terdapat hubungan antara kadar sP-selectin dengan severitas stroke iskemik pada penelitian ini.

[bookmark: _Toc187913967]Saran
1. Penelitian selanjutnya dapat mengutamakan pasien stroke iskemik akut dengan skor NIHSS dan derajat stroke lebih tinggi untuk menilai hubungan sP-selectin dengan luaran stroke yang lebih bermakna.
2. Penelitian selanjutnya dapat menilai hubungan sP-selectin berdasarkan waktu klinis pasien stroke (time dependency).
3. Penelitian berikutnya dapat mempertimbangkan pemakaian teknik flow cytometry dalam mengukur kadar P-selectin yang terekspresi langsung di permukaan platelet, dan membandingkan dengan teknik pemeriksaan menggunakan ELISA.
4. Penelitian selanjutnya dapat mengeksplorasi faktor-faktor lain diluar Hipertensi, Diabetes melitus, dan Dislipidemia, contoh dari segi usia, jenis kelamin ataupun ras.
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National Institute Health Stroke Scale (NIHSS)
(Kelompok Studi Stroke, 2011; Mohr et al., 2011; Powwers et al., 2018)

	
	Kriteria
	Respon dan Skor

	1A
	Tingkat Kesadaran
	0-Sadar, responsif
1-Mengantuk, dapat dibangunkan dengan stimulus minor.
2-Obtunded, membutuhkan stimulasi berulang atau stimulasi kuat  untuk mempertahankan atensi.
3-Koma/Tidak respon/hanya reflex

	1B
	Tingkat kesadaran Pertanyaan
(2 pertanyaan)
	0-Menjawab dua pertanyaan dengan benar
1-Menjawab satu pertanyaan dengan benar / terpasang tuba endotrakeal / disartria berat / kendala bahasa.
2-Jawaban kedua pertanyaan salah  / afasia/ stupor

	1C
	Respon terhadap perintah
(2 perintah)
Perintah buka tutup mata, menggenggam
	0-Melakukan kedua perintah dengan benar
1-Melakukan satu perintah dengan benar
2-Melakukan kedua perintah dengan salah / koma

	2
	Pandangan (Gaze)
Hanya horizontal gaze yang dinilai
	0-Pergerakan horisontal normal
1-Partial Gaze Palsy/ paresis nervus kranial
2-Complete Gaze Palsy (Deviasi konjugat / gaze palsy)

	3
	Lapangan Pandang
Pada pasien tidak sadar dapat diperiksa refleks ancam.
	0-Tidak ada defek lapangan pandang
1-Hemianopia parsial
2-Hemianopia komplit
3-Bilateral hemianopia

	4
	Pergerakan Fasial
	0-Normal simetris
1-Kelemahan fasial minor (lipatan nasolabial mendatar, asimetris saat tersenyum)
2-Kelemahan fasial parsial (kelamahan total/hampir total wajah bagan bawah)
3-Kelemahan fasial komplit unilateral atau bilateral (kelamahan di wajah atas maupun bawah) / koma

	5
	Fungsi Motorik ekstrimitas atas.
a.Kanan
b.Kiri
Diperiksa dengan meminta pasien ekstensi lengan 900 (duduk) atau 450 (berbaring)
	0-Tidak ada kelamahan. Dapat menahan lengan atau tungkai selama 10 detik.
1-Bergeser turun sebelum 10 detik
2-usaha melawan gravitasi, jatuh menyentuh ranjang
3-Tidak ada usaha melawan gravitasi
4-Tidak ada pergerakan / koma

	6
	Fungsi motorik
Ekstrimitas bawah
a.Kanan
b.Kiri
Pasien diminta mengangkat tungkai 30o
	0-Tidak ada kelamahan. Dapat menahan lengan atau tungkai selama 10 detik.
1-Bergeser turun sebelum 10 detik
2-usaha melawan gravitasi, jatuh menyentuh ranjang
3-Tidak ada usaha melawan gravitasi
4-Tidak ada pergerakan / koma

	7
	Ataxia ekstrimitas
Lakukan tes telunjuk hidung dan heel-shin
	0-Tidak ada ataxia / koma
1-Ataxia pada satu ekstrimitas
2-Ataxia pada dua estrimitas

	8
	Sensori
Dengan tes sensori atau stimulus nyeri pada pasien kesadaran menurun.
Pasien afasia atau penurunan kesadaran memiliki nilai 0 atau 1
	0-Tidak ada gangguan sensori
1-Gangguan Sensori ringan (hipesthesia)
2-Gangguan sensori berat (anesthesia) / koma

	9
	Bahasa
Dapat dinilai dengan meminta pasien menjabarkan gambar dibawah, menamai benda yang ada di gambar, atau membaca kalimat di bawah.
	0-Normal
1-Afasia ringan. Pasien mengalami gangguan kelancaran bicara dan komperhensi, namun  tanpa limitasi berat terhadap ekspresi ide.
2-Afasia Berat
Seluruh komunikasi dilakukan dengan ekspresi terfragmen, membutuhkan alat bantu, atau tebakan dari pendengar.
3-Mute atau afasia global / koma

	10
	Artikulasi
Pasien diminta menyebutkan kalimat dibaawah
	0-Normal
1-Disartria ringan
Pasien berbicara tidak jelas pada beberapa kata dan dapat dipahami dengan keterbatasan.
2-Disartria Berat
Pasien berbicara tidak jelas, tanpa adanya disfasia atau anarthia. / koma

	11
	Inatensi / Extinct
Diperiksa inatensi terhadap domain visual, taktil, auditori, spasial, atau inatensi personal.
	0-Tidak ada
1-Ringan (Satu modalitas sensori)
2-Berat (Dua Modalitas sensori) / koma
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Kriteria Drop Out
Pasien yang menarik diri dari penelitian.

Partisipasi dalam penelitian ini bersifat sukarela, penelitian ini tidak dikenakan biaya apapun
kepada partisipan. Partisipan berhak mengundurkan diri kapan saja tanpa ada paksaandan
mengurangihakmendapatkanpelayananK eschatan.

Jika partisipan menyetujui untuk ikut maka partisipan harus mengikuti protokol penelitian
sampai selesai.

Pada penelitian ini akan dilakukan pengambilan sampel darah rutin. tujuan pengambilan
mpel untuk memeriksa kadar protein adesi berupa P-selektin yang beredar dalam plasma,
engambilan_sampel dilakul
~=bdnvdk 1 kdhdcnunmenLLumkm~hol|5usebdn ak Sml.padaareavena cubiti di lipatan
u. Efek samping tindakan pengambilan sampel berupa nyeri, reaksi alergi. hematom,
samping mengupayakan untuk mengatasi hal tersebut dengankompres dan

pemberiansalep.

Pada penelitian ini akan diberikan pemberian kompensasi kepada partisipan. Dengan
cinderamata berupa tumbler minum 250cc sebanyak 1 buah, dan tidak mempengaruhi
keikutsertaanpartisipan.

Kerahasiaan data partisipan terjaga sebaik-baiknya dalam file Rekam Medis Rumah
Sakit.

Jika ada hal yang ingin ditanyakan mengenai penelitian ini dapat menghubungi peneliti
dengan alamat dan nomor kontak di bawah ini.

Identitas Peneliti
Nama : Arief Pratama
Alamat : JI. A.P. Pettarani Selatan I/14

No Hp B 081524466965
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Soluble 

HIPERTENSI DISLIPIDEMIA DM 1 30

1 30

WBC Basofil # Eusinofil # Neutrofil # Limfosiit # Monosit # RBC HB MCV MCH MCHC HCT PLT (X1000) P-Selectin (ng/ml) Kol Total HDL LDL TG Ur Cr Na K Cl GOT GPT Asam Urat PT APTT INR

leukosit darah Protein Keton Bakteri

1 M. Bayu Ardjuna Sakti 0 0 0 429317 L 11/18/1968 55 1/27/2024 3 70 168 24.8 2

2 2 2

6.5 0.1 2.1 29.2 1.1 0.1 5.1 15.1 22.3 27.1 2.2 16.2 293 21.632 90 105 5.2 165 32 105 134

17 0.89 136 3.6 112 15 23 5 11 27 0.31

negatif negatif negatif negatif negatif

 Sinus Rhytm HR 68 kali/menit reguler Normoaxis



2 Diana Daeng Kebo 1 1 1 429261 P 12/31/1957 66 1/29/2024 1 45 145 21.4 23 20 4 3 23.89 0.1 0 91.21 3.32 5.4 4,38 10,8 70.3 24.7 35 30,8 352 24.581 242 154 6.5 179 22 112 200

55 1.05 134 4.3 110 20 9 6 10.7 28 1.2

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, HR 94 kpm

3 Sahrianti 1 1 0 520735 P 12/12/1971 52 2/3/2024 6 41 150 18.22 4 4 4 2 12.7 0.1 1.1 19.3 12.1 6.1 4,94 14.1 25.3 29.1 3.2 11.2 275 14.677 235 223 8.6 156 41 99 103

27 0.6 137 3.7 104 18 16 4.1 10.9 23.9 01.05

- - - - -

Sinus rhythm HR 60bpm reguler normoaxis P wave 0,06 sec PR interval 

0,12 sec QRS duration0,06 sec T inverted V1-V6

4 Olong Haryanto 0 1 1 317492 L 4/25/1972 52 1/30/2024 1 68 171 23 4 4 2 1 12.46 0.4 1.3 72.3 5.67 6.71 4,4 16,8 82.1 25.8 32 47,8 193 51.083 356 179 8.9 248 43 163 209

23 0.8 137 3.8 116 18 16 6.1 10 27 1.7

1+ negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm, normo axis, HR 76 bpm reguler, no ST changes

5 Rusli 0 1 1 1134867 L 12/31/1972 51 2/7/2024 2 50 160 19.53 3 3 2 1 6.9 0.1 0.1 12.2 19.2 5.1 4.1 14.1 28.3 30.1 3.2 13.2 237 9.451 189 133 7.1 184 25 155 139

- - - - - - - - - - -

- - - - - Sinus Rhytm, HR 80 kali per menit, normoaxis

6 Abd. Basit 0 1 1 310595 L 10/15/1976 53 2/4/2024 1 88 164 32.7 8 7 3 2 13.87 1.13 3.4 61.65 3.4 8.43 5.97 17.5 76.4 26.7 29 50.2 278 22.955 165 107 6.8 178 44 151 176

30 0.75 139 3.5 117 21 17 5.7 11.2 24.7 1.9

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm, normoaxis, HR 86 bpm,

7 Nuraeni 1 1 0 317628 P 12/31/1957 66 2/2/2024 2 50 155 28.8 7 7 2 2 09.09 00.01 02.01 05.03 13.01 07.01 4,2 13,4 17.03 31.01 04.02 37,5 218 14.399 107 114 5.8 167 32 165 201

17 0.69 140 3.7 102 30 25 6.9 13 28 1.3

2+ negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, HR 69kpm,left axis deviation

8 Nurhayati 0 0 0 225706 P 12/31/1950 73 2/13/2024 2 65 158 26.1 4 5 2 2 17.82 0.56 1.65 81.2 8.71 9.1 6.4 12,4 85.1 24.8 36 38.1 290 13.881 108 122 5.6 202 38 97 175

31 1 141 3.4 104 16 9 6.2 12.6 29 1.8

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm, normoaxis, HR 84 bpm,

9 Darwis 1 0 0 255807 L 9/4/1973 50 2/1/2024 2 60 165 22.03 5 5 2 2 10.2 0.1 0.1 6.1 2.1 0.1 5.1 13.1 27.3 26.1 30.1 14.2 240 20.492 134 120 6 112 50 89 102

25 0.7 137 3.4 114 28 15 4.5 13 36 0.26

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 72 kali permenit

10 Nursiyah 1 0 0 240168 P 12/31/1963 60 1/29/2024 5 45 150 20 4 4 2 2 6.5 0.1 0.1 4.1 1.1 0.1 5.1 13.1 27.3 27.1 31.1 13.2 236 9.085 116 101 5.7 165 42.6 92 100

23 1.5 139 3.8 120 25 20 4.8 11.2 37 0.21

1+ 0-1 negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 75 kali permenit

11 Marzuki 1 0 0 429658 L 3/7/1953 70 2/11/2024 1 75 168 24.4 4 4 2 2 8.8 1.1 2.1 29.2 28.1 8.1 4,56 13,9 28.3 30.1 6.2 9.2 310 22.927 192 122 6.1 172 22 96 126

17 1.25 138 3.7 110 200 702 6 10.3 38 0.18

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 79 kali permenit

12 Jumain  1 0 0 422320 L 5/17/1974 49 2/17/2024 4 70 170 24.2 3 3 2 2 13.36 0.4 1 83.81 11.71 3.1 4,1 17 85.8 29.5 34 44,7 263 13.484 118 123 6.4 189 25 99 127

23 0.88 139 3.7 98 37 38 7.1 10.4 22 0.96

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 81 kali permenit

13 Harisah 0 1 0 255874 P 4/24/1974 49 1/31/2024 4 56 150 22.2 11 11 5 5 11.7 0.1 1.1 6.1 13.1 3.1 4,14 11,5 18.3 28.1 5.2 36,5 270 13.233 121 105 5.9 153 22 102 147

17 0.67 135 3.6 105 34 35 6.1 10.3 22.4 1.1

0-2 1+ 2+ negatif negatif Sinus Rhytm HR 76 kali permenit

14 Yusliana Lidan 1 0 0 904256 P 7/9/1989 34 1/20/2024 2 45 150 20 2 2 1 1 6.8 0.1 4.1 11.3 19.1 5.1 2,84 7,8 18.3 28.1 5.2 22.1 224 19.873 85 83 5.8 102 25 49 121

303 8.67 132 4.1 106 23 12 7.6 10.7 23.8 1.03

negatif negatif 1+ negatif negatif Sinus Rhytm HR 82 kali permenit

15 Muhammad Isnaeni 0 1 0 1121283 L 12/10/1968 55 1/16/2024 1 72 169 25.5 5 5 4 4 7.6 0.1 0.1 31.3 4.1 3.1 5,01 15.1 28.3 30.1 4.2 13.2 278 14.641 124 122 5.2 140 24 110 100

24 0.93 135 4.4 104 23 32 4.9 12 29.4 1.17

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 80 kali permenit

16 Adelin 1 1 0 1121489 P 7/19/1956 67 1/18/2024 1 76 163 28.6 15 15 5 5 8.6 0.1 3.1 14.3 10.1 9.1 4,59 12,6 26.3 28.1 1.2 8.2 576 16.411 97 110 5.7 199 31 149 195

142 3.09 140 6.3 113 20 11 6.9 10.7 25.8 1.03

3+ negatif 2+ negatif negatif Sinus Rhytm HR 76 kali permenit

17 maming 1 1 1 707006 L 2/1/1960 64 1/17/2024 1 72 170 24.9 4 4 4 4 12.8 0.1 0.1 16.3 13.1 9.1 4,41 12,7 23.3 29.1 4.2 6.2 298 35.315 240 246 6.3 214 52 162 45

24 0.47 134 3.9 103 37 42 2.6 23.5 31.8 2.49

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 80 kali permenit

18 Muh. Yusuf 1 0 0 1144980 L 1/10/1962 66 3/1/2024 4 70 170 24.22 4 2 3 2 8.3 0.1 5.1 29.2 24.1 8.1 5,3 14,7 23.3 28.1 2.2 13.2 267 20.162 100 100 5.4 184 26 59 112

49 1.19 138 3.7 110 14 16 4.9 10 24.4 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif

Sinus rhythm, HR 75 bpm reguler, Normoaxis, ST Depresi lead V5-V6, T 

inverted Lead I, V4-V6

19 Nurdin Dg Kila 1 0 1 429128 L 10/15/1975 48 1/24/2024 1 80 170 27.68 9 9 5 5 13.69 0.04 0.11 11.75 1.27 0.52 4.7 15 87.4 31.9 35 45 253 16.3 257 200 6.4 178 23 95 120

50 1.12 135 4 116 37 40 5.5 10.1 23 0.94

-+ negatif negatif negatif negatif Sinus rythm HR 80 kali per menit

20 Sugiati 1 1 0 427844 P 7/8/1958 65 1/11/2024 2 50 155 22.2 2 2 2 2 6.99 0.07 0.11 5.26 1.35 0.4 3.85 10.5 78 27.3 31 22.3 201 16.386 100 50 13.0 347 51 237 135

70 1.14 135 3.3 111 24 26 6 11.1 24 0.96

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rythm HR 70 kali per menit

21 Johrah Dg Senga 1 1 1 120052 P 12/31/1949 58 1/21/2024 1 80 167 28.68 5 5 2 2 22.01 00.01 00.01 08.01 01.01 00.01 04.01 13.01 22.03 01.02 02.02 10.02 232 14.568 147 112 7 200 27 233 130

50 0.7 133 3.5 112 37 38 6 10.2 22 0.98

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rythm HR 78 kali per menit

22 Tajuddin Sage 1 1 1 428936 L 1/13/1961 63 1/13/2024 1 65 165 23.87 20 20 3 3 12.74 0.08 0.3 16.97 1.92 5.6 5.41 16.4 87 27 35 48.6 264 21.025 147 122 6.8 250 40 183 93

24 1.16 138 3.7 110 23 19 5.5 11 28 0.9

Negatif 1+ 1+ 1+ negatif Sinus rythm HR 94 kali per menit, irreguler normoaxis

23 Hawa Dg Tino 1 1 1 30835 P 2/12/1958 60 1/28/2024 2 48 150 21.33 8 8 3 3 17.48 0.11 1.1 6.78 1.8 5.5 4.51 13.6 80 30 33 41.5 289 23.039 341 274 8.0 323 52 210 185

20.9 01.03 136 3.3 112 30 32 5 - - -

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rythm HR 82 kali per menit

24 Arisal Samai 1 1 1 1121290 L 12/31/1984 40 3/21/2024 2 78 170 26.9 8 8 3 2 11.6 0.1 0.1 27.3 5.1 3.1 5.1 13.1 28.3 27.1 3.2 10.2 293 14.786 314 190 9.6 219 31 159 89

17 0.97 140 4.0 100 58 14 6.4 10.3 24.6 0.99

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm HR 92 kali per menit

25 Idris dg Labbang 0 1 0 1121681 L 4/12/1970 53 1/22/2024 1 55 165 20.22 17 17 5 5 13.6 0.1 0.1 28.3 3.1 4.1 4.1 15.1 27.3 28.1 1.2 13.2 162 15.369 133 192 5 195 35 185 102

23 0.88 138 4.2 99 58 9 5.1 10.1 25.7 1.0

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm HR 68 kali per menit

26 Fatma 0 1 1 1129374 P 12/31/1968 55 1/30/2024 2 50 160 19.53 16 16 5 5 29.9 0.1 0.1 29.3 4.1 5.1 3.1 10.1 26.3 29.1 24.1 31.1 291 20.36 242 175 7.6 248 42 178 138

20 0.79 137 4.9 104 198 153 4.9 10.2 27.9 0.98

1+ 2+ 2+ negatif negatif Sinus rhytm HR 98 kali per menit

27 Raja Memang 0 1 0 318585 P 1/7/1969 55 3/2/2024 5 65 155 27 2 2 2 2 14.45 0.1 0 88.9 8.4 2.6 4,41 13,1 84.4 28 33.9 37,2 279 14.52 146 104 4.6 187 39 215 118

26 0.81 139 3.7 98 33 11 4.87 10 30 1.2

negatif negatif 1+ negatif negatif Sinus Rhytm HR 80 kali permenit

28 Ali Sadikin 1 1 0 177860 L 5/5/1967 56 3/11/2024 5 75 160 31.25 9 5 4 3 9.15 0.3 8 54.2 30.1 0.68 5.56 16,6 84.4 29.9 35.4 46,9 215 23.717 124 119 5.2 207 36 194 99

24 0.98 141 3.9 101 27 30 6.1 10 29.6 0.99

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm HR 82 kali permenit

29 Cilly A. Badjeber 1 1 1 229200 P 1/11/1953 71 3/14/3024 3 55 150 24.4 12 5 4 3 8.4 1.1 4.1 28.2 26.1 8.1 4.1 13.1 27.3 29.1 2.2 9.2 317 22.537 163 122 7.6 181 40 116 157

19 0.64 140 3.8 110 41 47 - 10.2 38 0.18

- - - - - Sinus Rhytm HR 86 kali permenit

30 Dg. Tiro 1 0 0 318799 L 1/5/1974 50 3/2/2024 7 55 165 20.2 13 15 3 3 16.19 0.07 0.19 80.3 11.8 6.3 4,61 15 88.3 32.5 36.9 40,7 273 27.337 125 118 6.5 102 25 49 121

20 0.8 137 4.8 107 35 48 3 10.6 42 0.16

1+ negatif negatif negatif 1+

Sinus Rhythm, HR 68x/menit, normoaxis, Q Patologis III, AVF ec OMI 

Inferior, Bifasik T Wave V3-6, ec iskemik anterolateral wall, LV strain ec 

secondary repolarisationabnormality ec LVH

31 Tn.Saleh 0 0 0 734362 L 12/31/1962 61 1/22/2024 2 65 167 23 2 2 2 2 7.8 0.1 0.1 6.3 20.1 10.1 5,08 15,8 26.3 31.1 5.2 12.2 281 22.151 86 78 5.1 164 110 38 142

22 0.47 140 3.7 102 23 14 5.6 11.2 25.8 01.03

negatif negatif negatif negatif negatif sinus rhym, HR 72 kali per menit

32 Ny.Tallasa 0 0 0 734360 P 6/18/1964 59 1/15/2024 7 60 160 23.43 5 5 2 2 6.64 0.2 0.01 39.5 2.2 7.1 4,79 13 81.4 27.1 33.3 39 236 18.212 166 102 6.5 151 44 97 151

23 1 136 3.5 98 12 16 4.7 10.1 22.4 01.02

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rythm HR 74 kali per menit

33 Hartini 1 0 1 429474 P 12/20/1960 63 1/30/2024 5 55 162 21 4 4 3 3 2.79 0.7 2.5 55.9 32.3 8.6 3.91 9.7 77 24.8 36 30.1 79 9.9 106 83 7.0 137 18 75 87

28 1.01 136 4.8 107 35 740 4.3 10.5 23.7 0.98

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhythm, HR 72x/menit, reguler, normoaxis

34 Henni 1 0 1 430330 P 10/25/1977 46 2/23/2024 6 60 164 22.3 3 3 3 3 5.92 1 5.9 55.3 29.9 7.9 4,08 12,2 89 29.9 35 36,3 234 20.625 114 72 6.7 158 53 93 76

29 0.89 137 3.7 110 35 45 4.4 10.4 23.9 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhythm, HR 72x/menit, reguler, normoaxis

35 S.G. Runrung 0 1 0 316969 L 11/1/1968 56 1/10/2024 7 70 168 24.8 1 1 1 1 9.67 0.3 6 57.8 29.7 6.2 5.06 15.4 83 27.8 33.4 45.1 306 15.479 136 100 5.7 207 38 128 203

27 1.40 134 3.4 103 22 14 09.08 10.3 24.6 0.98

negatif negatif negatif negatif begatif sinus ritem, 72 kali permenit

36 Andi Ridawati 1 0 1 1125891 P 12/12/1968 55 1/20/2024 4 65 150 22.4 6 6 4 4 10.0 0.9 7 65.4 20.8 5.9 3.59 10.8 86 30 35 31 435 14.689 238 191 6.8 119 32 79 77

31 0.79 - - - 64 42 5.4 10.6 22.0 `1.02

negatif 1+ 3+ negatif negatif

Sinus rhytm, 125x/menit, extreme right axis deviation, QRS lebar di lead 

I,II, III, T inverted di lead I,II,III

37 St. Sani 0 1 0 1134906 P 12/31/1951 72 2/7/2024 4 65 155 27 4 4 4 4 7.8 0.1 8.1 21.2 28.1 10.1 4,96 12,7 21.3 25.1 31.1 9.2 271 17.28 101 73 5.7 253 63 197 107

63 1.11 135 3.6 110 25 12 3.6 9.9 22.9 0.95

negatif negatif negatif negatif negatif sinus ritem, 80 kali per menit

38 Nurlina 0 0 0 1134911 P 9/1/1968 56 2/5/2024 1 60 164 22.3 5 5 2 2 6.3 0.1 1.1 1.3 28.1 8.1 4.1 14.1 29.3 29.1 2.2 12.2 290 8.494 137 104 5.2 137 18 75 87

32 0.81 137 4.2 99 23 14 4.7 10 23 0.99

negatif negatif negatif negatif negatif sinus ritem, 72 kali permenit

39 Rusli 0 1 1 1134867 L 12/31/1972 51 2/20/2024 6 55 160 19.53 1 1 1 1 5.9 0.1 0.1 12.2 19.2 5.1 4.1 14.1 28.3 30.1 3.2 30.1 44 40.337 206 99 7.1 184 25 155 139

34 0.68 134 3.6 102 26 24 6.4 102 22.4 0.94

negatif negatif negatif negatif negatif sinus ritem, 80 kali per menit

40 Gunawan 1 1 1 1136710 L 2/19/1977 47 2/12/2024 4 60 164 22.3 0 0 1 1 7.8 0.1 5.1 23.2 29.1 10.1 4.1 13.1 27.3 29.1 2.2 11.2 222 12.084 114 80 6.8 182 45 136 85

20 0.82 139 47 106 16 12 6.2 10.6 25.3 01.02

negatif negatif negatif negatif negatif sinus ritem, 74 kali per menit

41 Hj. Andi Mastura 0 1 0 656525 P 7/15/1943 80 2/13/2024 1 65 160 22.52 5 5 4 4 8.2 0.1 1.1 16.3 14.1 7.1 3.1 11.1 28.3 29.1 2.2 4.2 313 11.953 113 108 5.8 183 47 127 119

20 0.54 139 3.5 1-Jul 20 10 5.7 9.7 23.4 0.89

negatif 1 negatif negatif negatif Sinus rhytm, 98x/menit

42 Samsi 0 1 0 1132127 L 3/23/1966 57 3/13/2024 1 70 165 25 6 4 2 2 12.1 0.1 1.1 15.3 15.1 8.1 5.1 16.1 20.3 30.1 4.2 16.2 202 11.606 143 70 5.2 179 30 106 120

27 1.20 - - - 15 10 4.0 10.4 24.1 01,0.2

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytim,82x/menit

43 Alwi Dian Harahap 1 1 0 1131798 L 6/18/1971 53 2/3/2024 1 68 170 23.6 3 3 1 1 8.7 0.1 3.1 13.2 8.2 11.1 4.1 14.1 1.4 31.1 3.2 13.2 304 12.168 119 86 5.5 259 44 189 249

25 0.9 138 3.8 107 25 33 6.0 10.6 24.3 01.02

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, 84x/meit

44 Ny.Nurjanah 1 1 0 1135084 P 12/31/1962 61 2/13/2024 1 70 168 24.8 1 1 1 1 6.9 0.1 1.1 5.3 27.1 5.1 4.1 13.1 26.3 28.1 2.2 10.2 256 13.401 115 83 5.8 278 32 181 189

20 0.82 142 4.0 107 23 12 3.6 10.3 22.2 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm HR 68 kali per menit

45 Fahmiluddin  0 1 0 1136832 L 5/2/1987 36 2/15/2024 1 65 160 26 3 1 2 1 8.2 0.1 1.1 5.3 27.1 5.1 5.1 15.1 26.3 29.1 2.2 15.2 202 12.551 80 82 5.4 237 34 227 270

24 0.39 - - - 21 14 4.1 10.5 22.6 01.03

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, 85x/menit

46 Mama dg. Mantang 0 1 0 319035 P 11/10/1969 54 3/20/2024 2 67 156 27.1 14 12 2 2 7.1 0.1 2.1 16.3 17.1 3.1 6.1 12.1 16.3 25.1 31.1 2.2 342 18.901 102 107 5.3 231 76 241 216

27 0.71 142 3.2 111 28 29 7.1 11 27.8 1.3

2+ negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, HR 76 bpm reguler, normo axis, no ST patologis

47 John Budiang 1 1 0 1151586 L 8/14/1969 54 3/18/2024 7 60 165 22.4 6 4 2 2 9.7 1.1 1.1 4.3 23.1 9.1 5.1 15.1 27.3 29.1 3.2 14.2 328 33.846 157 130 6.1 201 72 168 177

33 1.11 134 4.5 102 33 37 - 10.3 25.3 0.99

- - - - - Sinus rhytm, HR 68 kali per menit

48 Manggisi 0 1 0 1125922 L 4/11/1953 70 1/24/2024 5 78 170 26.9 14 14 2 2 16.6 0.1 0.1 31.3 3.1 4.1 3.1 10.1 22.3 26.1 1.2 31.1 102 24.873 155 110 5.2 206 23 157 260

145 05.01 135 4.4 102 35 24 6.2 11.3 29.6 1.10

negatif negatif negatif negatif negatif sinus rhtym,HR 78 bpm reguler, normo axis

49 Abdul Ramlan 1 1 0 1151740 L 9/16/1975 48 3/23/2024 1 60 160 23.43 1 1 2 2 11.5 0.1 0.1 7.3 23.1 8.1 4.1 13.1 26.3 27.1 1.2 11.2 267 19.9 108 106 5.3 296 73 253 116

17 1.37 135 3.9 106 19 14 5.7 10.4 30.4 0.96

negatif negatif negatif negatif negatif

Sinus rythm Hr60x/mnt, normoaxis, ST elevasi 1-2mm V2-V3, T inverted 

V4,V5,V6,I,AvL, Poor R wave progressuion ec Old Myocardial infarction 

antoroceptal wall + Inferior wall ( Qpatologis II,III,AvF, V1-V3)

50 Ukkas 1 0 0 1151780 L 7/1/1951 72 3/22/2024 2 75 168 26.59 14 14 4 4 9.9 0.1 4.1 22.3 8.1 5.1 5.1 15.1 29.3 29.1 2.2 16.2 184 30.872 129 73 5.2 108 26 73 121

13 0.9 139 4.0 105 18 15 5.9 11.1 32.1 01.07

1+ 3+ -+ 2+ 1+

Sinus rythm , QRS rate, Normoaxis, ST depresi II,III,aVF, V1, V2, T 

inverted V1,V2,V3

51H LUKMAN AHMAD SE 1 1 1 1154523 L 12/25/1975 48 3/24/2024 1 68 167 24.38 9 8 4 4 7.0 0.4 15 49.5 26.9 8.2 5.41 15 83 28 33 45 370 21.932 275 128 12.1 139 34 120 154

25 0.97 133 4.0 102 28 47 - 10.8 25.3 01.04

- - - - - Sinus ryhtm, HR 70 kali per menit, regular, normo aksis

52 Hadrah 1 0 0 257962 P 12/12/1959 65 3/21/2024 2 60 152 20.7 7.5 7.5 4 4 8.2 0.1 0.1 8.1 1.1 0.1 4.1 12.1 30.3 29.1 2.2 6.2 225 7.983 113 107 5.2 169 51.1 90 86

34 1.58 137 5.4 107 35 38 5.6 9.8 25.8 0.90

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus Rhytm, 56x/menit

53 Muh. Syukri Gani 1 0 0 1151656 L 3/17/1948 76 3/18/2024 5 60 165 22.4 3 3 1 1 4.9 0.1 6.1 23.2 28.1 10.1 3.1 11.1 30.3 30.1 2.2 4.2 199 22.482 127 100 5.9 136 36 98 156

25 0.58 136 4.5 104 43 47 6.4 10.6 25.1 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif sinus ritem 71 kali per menit

54 Tn. Udin 1 0 0 209218 L 12/12/1953 70 3/21/2024 3 65 160 25.4 8 8 4 4 4.96 0.4 2.2 59 30 5.8 3.88 11.8 84.2 30.4 36.1 32.7 194 25.552 134 107 5.8 156 41 92 162

24 0.51 130 4.1 107 24 25 6.2 10.1 23.3 1.17

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytem, HR 86 Kali per menit, PR Interval

55 Ny. Kami 0 1 0 209293 P 12/31/1969 54 3/22/2024 3 58 148 26.4 12 12 3 3 4.89 0.3 2.7 60 26 5.4 4.03 7.2 63.5 17.9 28.1 25.6 233 10.683 101 89 5.7 221 36 125 115

14 0.49 135 3.3 105 - - - 10.2 22.4 1.10

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytem, HR 83, Normoaxis, LBBB Incomplete

56 Ny. Singara 1 1 0 209256 P 7/1/1955 65 3/21/2024 3 65 160 26 7 7 4 4 8.37 0.5 3.7 85 9 6.1 3.88 11.7 87.3 34.5 34.5 33.9 212 20.492 136 78 5.3 182 38 142 119

16 0.9 137 3.7 107 20 19 3.9 14.5 35.8 1.15

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytem, HR 80 kali permenit

57 Kariaty 1 1 1 344988 P 1/18/1959 65 4/1/2024 1 65 150 28.9 3 3 2 1 8.12 0.1 0.1 3.1 3.1 0.1 4.1 12.1 20.3 26.1 - 6.2 313 38.603 120 149 9.9 228 45 163 116

38 1.33 137 4.4 111 45 31 3 10.8 26.4 1

5 3+ 1+ negatif Positif Sinus rhytem, HR 74 kali permenit

58 Nurliya 1 1 0 202693 P 12/12/1970 54 3/25/2024 1 57 153 19.78 5 5 2 2 6.6 0.1 0.1 4.1 2.1 0.1 4.1 12.1 16.3 24.1 31.1 9.2 233 19.534 147 122 4.9 240 54.2 134 81

18 0.69 132 3.4 99 41 25 4.0 9.9 23.4 01.01

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytem, HR 84 kali permenit

59 Muh. Amin 0 1 1 1160083 L 8/7/1963 60 4/12/2024 1 70 166 25.4 13 13 4 4 7.8 0.1 0.1 21.3 11.1 5.1 4.1 14.1 29.3 30.1 3.2 12.2 171 24.32 225 124 5.9 264 50 224 184

22 0.98 135 4.0 101 25 24 6.7 10.2 22.4 0.94

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytm, HR 80 kali per menit, regular

60 Ny.Anita 0 0 0 308143 P 7/1/1978 45 4/5/2024 2 63 166 22.86 12 12 2 2 7.76 0.2 1.9 54.6 1.12 5.4 4.65 13.3 86.2 27.8 36.2 40 138 15.405 105 96 4.6 187 75 72 176

14 01.07 142 3.2 99 22 27 6.2 11 27.8 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif atrial fibrilasi slow ventricular response

61 Tn.palang 0 1 0 740296 L 2/20/1969 55 4/13/2024 5 75 160 31.25 5 5 2 2 5.6 0.1 1.1 21.2 18.2 10.1 4.1 13.1 24.3 28.1 22.2 10.2 222 16.819 110 78 5.4 230 78 176 76

13 0.67 132 3.7 105 32 25 5.1 10.4 25.7 0.83

negatif negatif negatif negatif negatif Sinus rhytem, HR 78 kali permenit

62 Drs. Sanggaria 0 1 0 974980 L 6/16/1955 68 3/23/2024 4 65 160 25.4 14 14 2 5 6.2 0,2 15.1 21.3 18.2 3.1 5.1 12.1 29.3 29.1 2.2 12.2 172 15.004 152 86 5.2 178 76 181 146

20 0.51 130 3.5 107 20 21 6.2 10.8 25.1 0.90

negatif negatif negatif ngatif negatif Sinus rhytem, HR 74kali permenit

63 Muh. Safa 0 1 0 958122 L 4/2/1978 58 3/24/2024 2 70 168 25.0 1 1 2 2 5.3 0.1 1.1 20.3 26.1 5.1 3.1 13.1 20.3 28.1 31.1 11.2 175 35.024 150 75 4.6 175 74 125 90

32 0.9 140 3.5 104 22 27 5.3 10.6 25.1 0.92

negatif negatif negatif negatif negatif sinus rhytem, HR 80 kali per menit

EKG

Liver
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HT DM Dislipidemia

WBC RBC HB HCT PLT

Kol 

Total

HDL LDL TG

1 0 0 0 Hamdana Perempuan 7/9/1959 65 90 155 37.5 8.394 7.3 4.3 11 37.1 310 105 91 6.1 10.2 24 0.29 137 28 92 163 28 0.66 31 20 4.6

2 0 0 0 Andi Darna Perempuan 3/12/1967 56 53 155 22 18.199 8.2 4.3 12 40.1 261 111 92 5.2 11.1 27 1.3 160 32 99 172 32 0.62 24 24 4.2

3 0 0 0 Orpa Pallulungan Perempuan 1/30/1961 63 46 156 18.9 24.291 6.7 6.2 13 37.2 317 127 101 5.5 11.7 34 0.29 182 38 83 139 27 0.7 27 25 6.2

4 0 0 0 Muh. Aris Laki-Laki 5/2/2019 55 60 165 22.05 19.495 7.5 5.2 12 39.2 271 112 92 5.9 11. 8 33 0.21 173 29 81 158 21 1.23 36 19 5.5

5 0 0 0 Suparti Perempuan 10/20/1958 65 45 150 20 17.393 7.1 6.5 13 43.1 277 100 82 6.4 10 31.7 0.21 166 23 82 142 16 0.6 33 31 6.2

6 0 0 0 Hudaya Perempuan 2/10/1971 53 48 148 21.9 19.392 8.2 5.3 13 44.2 321 93 81 5.3 11.7 21 1.2 162 22 91 132 18 0.81 25 22 5.7

7 0 0 0 Abd. Halik Laki-Laki 11/23/1972 51 72 168 25.5 13.52 6.9 6.1 12 40.1 311 98 93 5.5 10 29 1.2 172 31 82 129 27 0.63 24 26 5.2

8 0 0 0 Panji Laki-Laki 5/12/1972 52 60 160 23.4 17.23 9.3 4.4 12 44.3 288 103 82 6 12.3 30 1.1 181 30 92 130 25 0.62 33 21 6.2

9 0 0 0 Muh. Gaffar Laki-Laki 8/15/1977 46 68 165 25 17.08 7.3 5.3 12 42.1 268 99 181 5.1 11.5 29 0.2 179 38 91 127 16 1.21 19 30 5.6

10 0 0 0 Santi Perempuan 1/28/1957 67 48 150 21.3 12.311 9.9 4.2 13 37.5 218 107 108 5.4 10.8 28 1.3 167 32 165 168 17 0.69 30 25 25

11 0 0 0 Nurhaeda Usman Perempuan 6/18/1950 73 62 153 26.4 18.53 8.7 6.4 12 40.3 290 98 97 6 12.1 29 1.8 202 54 97 175 31 1 16 24 6.2

12 0 0 0 Rudi Ramlan Laki-Laki 2/19/1973 51 55 165 20.2 14.858 10.2 5.16 14 45.1 240 134 89 6.3 13 36 0.26 112 50 89 102 25 0.7 28 15 4.5

13 0 0 0 Hartati Sitepu Perempuan 7/29/1963 60 56 150 24.8 17.694 6.5 5.07 14 44.1 236 116 101 5.7 11.2 37 0.21 165 42.6 92 100 22 0.8 20 23 5.6

14 0 0 0 Baharuddin Laki-Laki 4/17/1953 71 82 173 27.4 18.047 8.8 4.56 14 40.4 310 192 92 5.5 10.3 25 1.1 172 22 96 126 17 1.25 21 22 5.8

15 0 0 0 Erwin Laki-Laki 5/10/1974 49 58 165 21.3 10.611 7.8 4.1 17 44.7 263 118 95 6.8 11.3 24 1.4 189 25 99 127 20 1.1 28 25 6.3

16 0 0 0 Silvia  Perempuan 12/3/1974 49 47 153 20.8 15.503 9.6 4.14 12 36.5 270 121 87 5.8 10.5 22.4 1.1 153 22 102 147 17 0.67 34 35 6.1

17 0 0 0 Kartini Perempuan 7/9/1989 34 50 150 22.2 15.588

8.6 2.84 7.8 22 224 132 98 6.5 10.7 23.8 01.0 102 25 49 121 22 8.67 23 12 7.6

18 0 0 0 Muh. basri Laki-Laki 12/10/1968 55 70 168 24.8 21.119 7.6 5.01 15 44 278 124 104 5.2 12 29.4 1.17 140 24 110 100 24 0.93 23 32 4.9

19 0 0 0 Jumatia Perempuan 7/19/1956 67 64 160 25 13.556 8.2 5.2 13 44.2 321 93 81 5.3 11.7 21 1.2 162 22 91 132 18 0.80 26 20 5.8

20 0 0 0 Rachmat Laki-Laki 2/1/1960 64 65 165 23.8 19.146

7.9 6.1 11.8 40.1 289 110 92 5.5 11 29 1.2 173 30 80 129 27 0.63 24 26 5.2

21 0 0 0 Roziq Laki-laki 5/10/1962 66 74 175 24.5 13.809 9.8 4.4 12 44 242 103 82 6.1 12.4 30 1.1 181 30 92 128 25 0.60 30 22 5.6

22 0 0 0 Ardi  laki laki 5/5/1977 46 76 167 27.3 16.399 7.3 5.5 12 42.1 268 99 181 5.1 11.5 27 0.4 185 38 91 127 16 1.21 19 30 5.6
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