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ABSTRAK 

Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan kadar ADAMTS 13 dengan luaran 

penderita strok iskemik akut.Penelitian ini dilakukan di RSUP dr. Wahidin Sudirohusodo 

Makassar. Metode penelitian bersifat kohord prospektif dilakukan selama bulan September 

sampai Desember 2014. Pemeriksaan laboratorium dilakukan di Unit Penelitian Fakultas 

Kedokteran Unhas. Total sampel 50 orang, berumur antara 36-81 tahun dan memenuhi kriteria 

inklusi dan ekslusi. Kadar ADAMTS 13 diukur dengan metode Enzyme Linked Immunosorbent 

Assay.  Hasil penelitian menunjukkan perbedaan kadar ADAMTS 13 terhadap luaran membaik 

adalah 520.84 ng/mL dan luaran tidak membaik adalah 438.50 ng/mL. Uji t tidak berpasangan 

memperlihatkan perbedaan bermakna  antara luaran penderita SIA dengan nilai p=0.009 

(p<0.01). Berdasarkan analisis kadar ADAMTS 13 pada luaran membaik sebanyak 30% dan 

luaran tidak membaik sebanyak 70%. Analisis korelasi Spearman menunjukkan kadar  

ADAMTS 13 berkorelasi negatif dengan luaran strok iskemik akut (r=-0,482 dan 

p=0.000).Kadar ADAMTS 13 dapat digunakan sebagai penanda untuk memprediksi luaran pada 

penderita strok iskemik akut. 

Kata Kunci: kadar ADAMTS 13, strok iskemik akut, luaran 

ABSTRACT 

The aim of the study was to determine the relationship of levels of A disintegrin-like and 

metalloprotease with thrombospondin type-1 motifs 13 outcome of patiens with acute ischemic 

stroke. The research  was performed in Wahidin Sudirohusodo Hospital of Makassar. The 

method is a prospective cohort study conducted during September  to December 2014. 

Laboratory test in Research Unit of Medical Fakulty of Hasanudin  University for samples 

assay. The total sample of 50 people fulfilling the inclusive and exclusive criteria aging from 36 

to 81 years old were selected for the purpose. A disintegrin-like and metalloprotease with 

thrombospondin type-1 motifs 13  level was measured with Enzim-Linked Immunosorbent Assay 

method. The results showed average levels of A disintegrin-like and metalloprotease with 

thrombospondin type-1 motifs 13 in acute ischemic stroke with improved outcome is 520.84 

ng/mL and improved outcomes is not 438.50ng/mL. Unpaired t test showed significant 

differences between the outcome of patiens with AIS with a normal value of p=0.009 (p<0.01). 

Based on the analysis of the outcome A disintegrin-like and metalloprotease with 

thrombospondin type-1 motifs 13 by 30% and improved outcome are not improved as much as 

70%. Spearman correlation analysis showed A disintegrin-like and metalloprotease with 

thrombospondin type-1 motifs 13 levels negatively correlated with outcome of acute ischemic 

stroke ( (r) = -0,482 dan p = 0.000). A disintegrin-like and metalloprotease with 
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thrombospondin type-1 motifs 13   level can be used as a marker to predict the outcome of acute 

ischemic stroke.  

 

Keywords:ADAMTS 13, acute ischemic stroke, outcomes 

PENDAHULUAN 

Strok merupakan penyebab utama 

kecacatan dan kematian diseluruh dunia.1 

Strok juga merupakan kegawatan neurologi 

yang serius dan hingga saat ini masih menjadi 

masalah utama dalam bidang kesehatan.2 

Menurut World Health Organization (WHO), 

strok adalah manifestasi klinik dari gangguan 

fungsi serebral baik fokal maupun global, 

yang berlangsung dengan cepat,  lebih dari 24 

jam  dan dapat menyebabkan kematian tanpa 

ditemukannya penyebab lain yang jelas selain 

gangguan pembuluh darah.3 

          Strok terdiri atas strok iskemik dan 

strok hemoragik dengan faktor risiko yang 

heterogen.4 Strok iskemik mencapai sekitar 

70 – 80% dari keseluruhan kasus strok, terdiri 

dari emboli ekstrakranial (25%) dan 

trombosis intrakranial (75%). Stroke 

hemoragik ditemukan pada 20% kasus terdiri 

dari perdarahan intraserebral dan perdarahan 

subarahnoid.5 Prevalensi strok  di Amerika 

Serikat tahun 2010 diperkirakan 6.800.000 

penduduk  usia 20 tahun atau lebih telah 

mengalami strok. Prevalensi pada laki-laki 

2,7% sedangkan pada perempuan 2,6%. 

Berdasarkan data 2007 sampai 2010 secara 

keseluruhan prevalensi strok sebesar 2,8 

persen dan diperkirakan akan meningkat pada 

tahun 2030 mencapai 21,9%.6 Insidens strok 

setiap tahunnya kurang lebih  795.000 orang  

mengalami strok, baik yang pertama kali 

mendapat serangan maupun yang berulang. 

Diperkirakan 610.000 merupakan serangan 

pertama dan 185.000 adalah serangan 

berulang.7 

        Angka kematian karena strok 

diseluruh dunia menempati peringkat kedua 

setelah penyakit jantung dan merupakan 

penyebab kecacatan utama pada usia dewasa. 

Menurut data dari WHO pada tahun 2001 

sebanyak 20,5 juta orang di dunia menderita 

strok, dari jumlah tersebut 5,5 juta telah 

meninggal dunia. Data di Indonesia, 

mortalitas strok dari survei rumah tangga 

adalah 37,3 per 100.000 penduduk.8              

      Strok iskemik akut adalah suatu defisit 

neurologis yang berlangsung secara tiba-tiba, 

disebabkan oleh oklusi pembuluh darah fokal 

akibat berkurangnya suplai oksigen dan 

glukosa ke otak dan selanjutnya terjadi 

kegagalan proses metabolisme pada daerah 

tersebut.9,10 Penyebab utama strok iskemik 

adalah arterosklerosis yang mengenai arteri 

besar dan medium pada leher dan kepala. 

Trombosis arteri berasal dari hancurnya plak 

ateroskerotik atau dapat juga berasal dari 

emboli yang terbentuk di arteri karotis dan 

aorta asenden. Trombus terbentuk karena 

beberapa faktor yang meliputi  adanya 

timbunan lemak, kalsium dan faktor 

pembekuan darah (Castellone, 2007; Donnan  

et al., 2008).11,12 

      Diagnosis awal kejadian strok iskemik 

saat ini di Unit Gawat Darurat (UGD) 

memungkinkan dimulainya terapi  intensif.13 

Mortalitas strok iskemik berkorelasi dengan 

letak dan luas infark,  makin dini diagnosis 

dan terapi dimulai diharapkan angka 

kecacatan, defisit neurologis akibat infark 

jaringan otak dan angka kematian dapat 

dikurangi.8,14 

 Beratnya gejala  strok awal merupakan 

prediktor untuk terjadinya perburukan gejala 

klinik, oleh sebab itu penting untuk menilai 

berat ringannya penyakit dengan mengukur 

derajat klinis penderita selama proses 

perawatan. Menilai tingkat atau derajat 
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keparahan strok digunakan penilaian dengan 

skala National Institute of Health Stroke 

Scale (NIHSS) karena dapat menilai luaran 

klinis neurologis dengan cakupan yang cukup 

luas, sehingga dapat menggambarkan fungsi 

otak secara keseluruhan dan merupakan skala 

penilaian yang sering digunakan untuk 

menilai luaran penyakit strok iskemik akut.15 

 Proses hemostasis darah dan trombosis 

adalah kejadian yang berhubungan dengan 

strok iskemik akut. Pembentukan trombus 

seringkali berasal dari kelainan hemostasis 

ditemukan pada trauma endotel dalam suatu 

preserebral aterosklerotik atau pada kelainan 

jantung.16 Oklus arteri pada strok iskemik 

akut paling sering disebabkan oleh trombus.17 

Trombus dapat terbentuk secara lokal dilokasi 

oklusi yang dapat mengganggu aliran darah, 

atau terbentuk dibagian lain dari sirkulasi 

berupa emboli lalu mengikuti aliran darah 

sampai ke arteri otak.18 

Von Willebrand Faktor (VWF) 

merupakan salah satu faktor yang berperan  

pada terbentuknya trombus yang dapat 

menyebabkan terjadinya strok iskemik akut. 

Aktifitas VWF ditentukan oleh   A 

Disintegrin dan Metalloproteinase tipe 

Thrombospondin  1 motif 13 (ADAMTS 13) 

yang berfungsi untuk membelah VWF bentuk 

multimer menjadi VWF bentuk monomer. 

ADAMTS 13 secara khusus  membelah VWF 

dengan demikian dapat menghambat 

pembentukan trombus yang berlebihan 

pembuluh darah. Penelitian yang dilakukan 

Zhao dkk menyimpulkan pada bahwa 

ADAMTS 13 sebagai protease yang 

membelah VWF dapat menurunkan iskemik 

otak pada pasien strok.19 Skeppholm 

melakukan penelitian pada pasien Diabetes 

Melitus (DM) melaporkan bahwa pada pasien 

DM kadar ADAMTS 13 dalam plasma lebih 

rendah dibandingkan dengan pasien tanpa 

DM.21 Jumiati 2014 melakukan penelitian 

pada pasien strok iskemik melaporkan bahwa 

kadar VWF berkorelasi positif dengan luaran 

strok iskemik akut. 

Penelitian tentang kadar ADAMTS 13 

pada strok iskemik akut masih sangat 

terbatas, berdasarkan hal tersebut maka 

dianggap penting untuk meneliti kadar 

ADAMTS 13 pada pasien strok iskemik akut. 

Jika kadar ADAMTS 13 terbukti 

mempunyai hubungan dengan luaran pada 

penderita strok iskemik akut, maka kadar 

ADAMTS 13 dapat dimanfaatkan sebagai 

acuan dalam penatalaksanaan penderita strok 

iskemik akut.Memberikan  informasi ilmiah 

tentang kadar ADAMTS 13 pada strok 

iskemik akut dan dasar untuk penelitian 

selanjutnya. Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui hubungan ADAMTS 13 dengan 

luaran penderita strok iskemik akut.  

METODOLOGI 

 

Lokasi dan Rancangan Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di ruang 

perawatan neurologi RSUP Dr. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar. Dan dilakukan 

pemeriksaan di Instalasi Laboratorium RS 

Universitas Hasanuddin Makassar untuk 

pemeriksaan ADAMTS 13. Jenis penelitian 

ini dilakukan dengan metode kohort 

prospektif. 

 

Populasi dan Sampel 

 Populasi penelitian adalah semua 

individu yang didiagnosis strok iskemik akut 

dengan onset 0-72 jam yang dirawat di bagian 

neurologi RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo 

Makassar. Sampel sebanyak 50 penderita 

yang telah memenuhi kriteria inklusi. Izin 

penelitian (pengambilan sampel) dari RSUP 

Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar. Izin 

diperoleh dari individu yang bersangkutan 

dengan menandatangani informed consent 

dan pernyataan lolos kaji etik penelitian 

diperoleh dari Komisi Etik Penelitian 

kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas 

Hasanuddin. 

Metode Pengumpulan Data 
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 Subyek penelitian yang telah 

memenuhi kriteria inklusi dilakukan 

pengambilan sampel darah vena sebanyak 3 

cc. Darah dicampur dengan antikoagulan 

sodium sitrat 3,2% dengan perbandingan 9:1 

kemudian disentrifugasi selama 15 menit 

pada 2000-2500 rpm. Selanjutnya, plasma 

dipisahkan dengan komponen darah. 

Pemeriksaan kadar ADAMTS 13 

menggunakan metode ELISA (Quantikine 

ELISA). Tes dilakukan di Unit Penelitian FK 

UNHAS 

Analisis Data 

 Semua data yang diperoleh dicatat 

dalam formulir data penelitian. Kemudian 

dikelompokkan sesuai dengan tujuan dan 

jenis data, dan diolah menggunakan metode 

statistik yang sesuai, yaitu : 

Analisis Univariat  digunakan untuk deskripsi 

karakteristik data dasar penelitian berupa 

distribusi frekuensi, nilai rata-rata, standar 

deviasi dan rentang nilai. A. Analisis Bivariat  

uji t tidak berpasangan digunakan untuk 

membandingkan 2 kelompok sampel yang 

berbeda (tidak berpasangan) antara kadar 

ADAMTS 13 penderita strok iskemik akut 

dengan luaran membaik dan tidak membaik 

dengan data numeric  yang berdistribusi 

normal. Uji oneway anova digunakan untuk 

melihat perbedaan lebih dari 2 kelompok. Uji 

korelasi Spearman untuk mencari hubungan 

antar variabel dengan keluaran koefisien 

korelasi. 

Hasil uji hipotesis ditetapkan sebagai berikut :  

Tidak bermakna, bila p > 0,05.  Bermakna, 

bila p ≤ 0.05. Sangat bermakna, bila p < 0.01. 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

HASIL 

 

Jumlah Sampel  

Selama jangka waktu penelitian mulai bulan 

Agustus 2014 sampai November 2014 telah 

dilakukan penelitian kohort prospektif 

hubungan kadar ADAMTS 13 dengan luaran 

penderita strok iskemik akut di RSUP Dr. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar terhadap 50 

penderita strok iskemik akut dengan rentang 

usia 36-81 tahun yang memenuhi kriteria 

inklusi. Selama pengamatan perjalanan 

penyakit dari 50 penderita strok iskemik akut 

terdapat 18 penderita dengan luaran membaik 

dan 32 penderita dengan luaran tidak 

membaik. 

Karakteristik Umum Variabel Penelitian 

Tabel 1. Karakteristik Subyek Penelitian 

Variabel 
Jumlah (n) 

(n=50) 
% 

Kelompok Umur 

(Tahun) 
  

<45 3 6 
46-65 34 68 
>65 13 26 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 25 50 
Perempuan 25 50 

Faktor Resiko   

Dislipidemia 2 4 
DM 2 4 

DM, Dislipidemia 2 4 
HT 29 58 

HT, Displipidemia 7 14 
HT, DM 8 16 

Luaran SIA   
Derajat Klinis 

Membaik 
15 30 

Derajat klinis Tetap 26 52 
Derajat Klinis 
Memburuk 

9 18 

 

SIA : Strok Iskemik Akut 

 

Tabel 2. Nilai rerata umur pada SIA 

dengan luaran membaik dan tidak 

membaik 

 

Umur 

Luaran Sia 

p 
Membaik 

Tidak 

Membaik 



MEDIKA ALKHAIRAAT : JURNAL PENELITIAN KEDOKTERAN DAN KESEHATAN 5(3): 408-415 
e-ISSN: 2656-7822, p-ISSN: 2657-179X   

 

APRIL 2024 412 

 

Mean 58 56  

Standar 

Deviasi 
10.3 9.7 0.494 

*Uji-t tidak berpasangan 

 

Analisis statistik pada tabel 2 memperlihatkan 

tidak terdapat perbedaan bermakna antara 

kedua kelompok luaran dengan nilai p=0.494 

(p>0.05). Pada analisis ini menunjukkan 

bahwa nilai rata-rata umur penderita SIA 

tidak berbeda bermakna antara luaran SIA. 

 

Tabel 3. Perubahan derajat klinis pada 

hari 1 ke hari 10 

 
Hari 10 

Hari 1 

Ringan Sedang Berat Sangat 

Berat 

Ringan  3 (75%) 1 (25%) 0 0 

Sedang 14 

(42,4%) 

17 

(51,5%) 

1 (3%) 1 (3%) 

Berat 0 1 

(7,7%) 

6 

(46,2%) 

6 

(46,2%) 

 

Tabel 3 menunjukkan perubahan derajat 

klinis pada hari 1 ke hari 10 yaitu pada hari 1 

dengan derajat klinis ringan terdapat 3 

penderita (75%) yang tetap ringan, yang 

berubah menjadi derajat klinis sedang 1 

penderita (25%) sedangkan menjadi berat dan 

sangat berat tidak ada. Pada hari 1 dengan 

derajat klinis sedang berubah menjadi ringan 

14 penderita (42%) yang tetap sedang 17 

penderita (51.5%) dan menjadi berat dan 

sangat berat masing-masing 1 penderita (3%), 

sedangkan pada hari pertama dengan derajat 

klinis berat tidak ada yang menjadi ringan, 

menjadi sedang 1 penderita (7.7%), yang 

tetap berat 6 penderita (46,2%) dan yang 

menjadi sangat berat juga 6 penderita 

(46.2%). 

 

Tabel 4. Nilai rerata kadar ADAMTS 13 

dengan derajat klinis pada SIA 

 

Derajat 

Klinis 

ADAMTS 13 (ng/mL)  

Mean 
Standar 

Deviasi 
Min - Max p 

Ringan 471 54 407-534 0.026 

Sedang 97 109 280-746 

Berat 
281-

746 
96 308-566 

*Uji oneway Anova 

 

Analisis statistik pada tabel 4 memperlihatkan 

terdapat perbedaan bermakna antara derajat 

klinis dengan nilai rerata ADAMTS 13, 

p=0.026 (p>0.05). Pada analisis ini 

menunjukkan bahwa nilai ADAMTS 13 

penderita SIA terhadap derajat klinis 

penderita SIA berbeda bermakna. 

 

Gambar 1. Perubahan kadar ADAMTS 13 

berdasarkan derajat klinis penderita strok 

iskemik akut 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1 menunjukkan perbedaan kadar 

ADAMTS 13 terhadap derajat klinis 

penderita SIA dimana semakin tinggi kadar 

ADAMTS 13 maka semakin membaik derajat 

klinis penderita SIA dan semakin rendah 

kadar ADAMTS 13 maka semakin tidak 

membaik derajat klinis penderita SIA. 

 

Tabel 5. Nilai rerata derajat klinis pada 

strok iskemik akut 

 

ADAMTS 

13 

Luaran SIA  

Membaik 
Tidak 

Membaik 
P 

Mean 520 438 
0.009 

Standar 97 113 



MEDIKA ALKHAIRAAT : JURNAL PENELITIAN KEDOKTERAN DAN KESEHATAN 5(3): 408-415 
e-ISSN: 2656-7822, p-ISSN: 2657-179X   

 

APRIL 2024 413 

 

Deviasi 

Min - 

Max 
281-746 280-685 

*Uji t - tes 

 

Nilai rerata kadar ADAMTS 13 pada 

penderita strok iskemik akut dengan luaran 

menurun lebih tinggi dibandingkan dengan 

penderita SIA dengan luaran meningkat, hasil 

uji t memperlihatkan bahwa terdapat 

perbedaan yang bermakna antara kedua 

kelompok ini dengan nilai kemaknaan 

p=0.009. 

 

Tabel 6. Korelasi kadar ADAMTS 13 

dengan luaran penderita strok iskemik 

akut 

 

 ADAMTS 13 
 r p n 

Luaran 
SIA 

-0.48 0.000 50 

 

Hubungan kadar ADAMTS 13 dengan 

luaran penderita strok iskemik akut 

Analisis korelasi antar kadar ADAMTS 13 

dengan luaran strok iskemik akut dengan 

menggunakan uji Spearman, didapatkan 

korelasi bermakna dengan nilai p=0.000 

(p<0.01). Didapatkan nilai koefisien korelasi 

(r)= -0.482 yang menunjukkan adanya 

korelasi negative dengan kekuatan korelasi 

sedang (tabel 6) 

 

 

PEMBAHASAN 

           Penelitian ini dilakukan sejak bulan 

Agustus 2014 sampai November 2014 pada 

Rumah Sakit dr. Wahidin Sudirohusodo, pada 

periode tersebut diperoleh sebanyak 50 

sampel terdiri dari 50% perempuan dan 50% 

laki-laki. Penelitian ini dilakukan terhadap 

rentang umur 36-81 tahun. Kelompok 

terbanyak adalah 45-65 tahun (68%), diikiuti 

umur > 65 tahun (26%) hal ini sesuai dengan 

penelitian misbach  Dari 50 sampel penelitian 

, setelah diikuti perjalanan penyakitnya pada 

akhirnya sampel dikelompokkan menjadi 18 

sampel (36%) dengan luaran derajat klinis 

menurun dengan 32 sampel (64%) dengan 

luaran derajat klinis meningkat. Analisis 

dilakukan terhadap umur, perubahan derajat 

klinis dan kadar ADAMTS 13.20 

         Karakteristik subyek penelitian 

memperlihatkan faktor resiko berupa 

hipertensi, Diabetes Melitus, dan 

dislipidemia. Hipertensi merupakan faktor 

risiko utama pada strok. Dikategorikan bila 

tekanan darah lebih besar atau sama dengan 

140/90 mmHg. Pada penelitian ini 

memperlihatkan bahwa hipertensi merupakan 

faktor risiko terbanyak pada strok iskemik 

akut, hal ini sesuai dengan teori dan beberapa 

penelitian bahwa hipertensi merupakan faktor 

risiko utama yang terjadi baik pada strok 

iskemik maupun strok hemoragik. 

Pada penelitian ini ditemukan nilai 

rerata kadar ADAMTS 13 pada luaran strok 

iskemik akut yang membaik dengan dengan 

rerata kadar ADAMTS 13 yaitu 520  ng/ml 

dan luaran tidak membaik dengan rerata 438. 

Data ini menunjukkan adanya perbedaan 

kadar rerata antara luaran strok iskemik akut 

yang membaik dan luaran strok iskemik akut 

yang tidak membaik, dimana kadar rerata 

ADAMTS 13 pada luaran SIA membaik lebih 

tinggi dibandingkan dengan kadar rerata 

ADAMTS 13 pada luaran yang tidak 

membaik. Hal ini mendukung penelitian yang 

dilakukan oleh Zhao et al., (2009) yang 

melakukan percobaan pada hewan coba yang 

menyatakan bahwa defisiensi ADAMTS 13 

menyebabkan infark yang lebih luas.1 

         Pada gambar 6 memperlihatkan kadar 

ADAMTS 13 dibandingkan dengan derajat 

klinis penderita strok iskemik akut pada 

derajat klinis yang membaik sebanyak 18 

penderita SIA kadar ADAMTS 13 juga 

semakin tinggi dan pada derajat klinis yang 
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tidak membaik sebanyak 32 penderita SIA 

maka kadar ADAMTS 13 semakin menurun. 

           Kemudian dilakukan uji korelasi antara 

kadar ADAMTS 13 dengan luaran penderita 

strok iskemik akut menggunakan analisis 

Spearman. Analisis korelasi antara kadar 

ADAMTS 13 dengan luaran strok iskemik 

akut menggunakan uji Sperman, didapatkan 

nilai p=0.000 dan nilai r= -0.482. Dari 

analisis diatas diperoleh nilai signifikansi 

yang menunjukkan bahwa korelasi antara 

kadar    ADAMTS 13 dengan luaran 

penderita strok iskemik akut adalah 

bermakna. Nilai korelasi Spearman sebesar -

0.482 menunjukkan adanya korelasi negatif 

dengan kekuatan korelasi sedang antara kadar 

ADAMTS 13 dengan luaran penderita strok 

iskemik akut. 

KESIMPULAN  

Kadar ADAMTS 13 pada penderita 

strok iskemik akut dengan derajat klinis 

membaik lebih tinggi dari pada derajat klinis 

tidak membaik. Kadar ADAMTS 13 

berkorelasi negatif dengan luaran penderita 

strok iskemik akut. Semakin tinggi kadar 

ADAMTS 13 maka luaran strok iskemik akut 

semakin membaik. 
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