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BABII

PEMBAHASAN

2.1konsepCVA

2.1.1Pengertian

MenurutWHO,CVAadalahadanyatanda-tandaklinikyangberkembang

cepatakibatgangguanfungsiotakfokal(atauglobal)dengangejala-gejalayang

berlangsungselama24jam ataulebihyengmenyebabkankematiantanpa

adanyapenyebablainyangjelasselainvaskuler(putri,2016)

CVA (carebrovaskuleraccident)merupakanpenyakitataugangguan

fungsional otak berupa kelumpuhan saraf ( defisit neurologi) akibat

terhambatnyaalirandarahkeotak.WHO strokeadalahadanyatanda-tanda

klinikyangberkembangcepatakibatgangguanfungsiotakfokal(atauglobal)

dengan gejala-gejala yang berlangsung selama 24 jam atau lebih yang

menyebabkankematiantanpaadanyapenyebablainyangjelasselainvaskuler

(taufannugroho,2016)

CVAmerupakanpenyakityangpalingseringmenyebabkancacatberupa

kelumpuhananggotagerak,gangguanbicara,prosesberpikirdayaingatdan

bentuk-bentukkecacatanyanglainsebagaiakibatgangguanfungsiotak.

CVA adalah kerusakan jaringan otak yang disebabkan karena

berkurangnyaatauterhentinyasuplaidarahsecaratiba-tiba.Jaringanotakyang

mengalamihaliniyang akanmatidantidakdapatberfungsilagi.Kadang
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pula,stroke disebutCVA (crebro vascularaccident).orang awan cenderung

menganggap stroke sebagai penyakit. Sebaliknya, para dokter justru

menyebutnyasebagaigejalaklinisyangmunculakibatpembuluhdarahjantung

(kardiovaskuler)yang bermasalah,penyakitjantung,atau keduanya,secara

bersama(Ramadhan,2012)

CVAmerupakanmanifestasigangguansarafumum,yangtimbulsecara

mendadakdalam waktuyangsingkat,yangdiakibatkangangguanalirandarah

ke otakakiabatpenyumbatan (iscemicstroke)atau perdarah (hemoragic

stroke).Dengankatalain,adaduamacam stroke,yaknisrokeiskemikdanstrok

hemoragik.Strokiskemikmeliputikuranglebih88persendarisemuastroke.

Strokejenisiniterjadiketikaalirandarahkeotaksecaratiba-tibaterhambat.

Hambatanmendadakinimengakibatkansel-seldanjaringanotakmatikarena

tidaklagimenerimaoksigendanbahanmakandaridarah.

CVA adalahistilahyangdigunakanuntukmenggambarkanperubahan

neurologisyangdisebabkanolehadanyagangguansuplaidarahkebagiandari

otak.Duajenistrokeyangutamaadalahiskemidanhemoragik.CVA iskemi

disebabkanolehadanyapenyumbatanakibatgumpalanaliarandarahbaikitu

sumbatankarenatromboisi(penggumpalandarahyangmenyebkansumbatan

dipembuluhdarah)atauembolik(pecahangumpalandarah/udara/bendaasing

yangberdadalam pembuluhdarahdiotak)kebagianotak.perdarahankedalam

jaringanotakatauruangsubaraknoidadalahpenyebabdaristrokehemoragik.

Jumlahtotalstrokeiskemiksekitar83% dariseluruhkasusstrok.Sisanya

sebesar17%adalahstrokehemoragik.(Ns.AkliaSuslia,2014)
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2.1.2Klasifikasi

PatologiseranganCVA

a.CVAhemoragik

cvahemoragikatauinfark adalahdisfungsineurologisfokalyangakutdan

disebabkanolehperdarahanprimersubtansiotakyangterjadisecaraspontan

bukanolehkarenatraumakapitis,disebabkanolehkarenapecahnyapembuluh

arteri,venadankapiler.Perdarahanotakdibagidua,yaitu:

1)perdarahanintracerebri

Pecahnya pembuluh darah terutama karena hipertensi

mengakibatkandarahmasukkedalam jaringanotak,membentukmassa

yangmenekanjaringanotakdanmenimbulkanedemaotak.

2)perdarahansubaraknoid

Gejala PIS PSA

Tibulnya Dalam 1jam 1-2

Nyerikepala Hebat Sangathebat

Kesadaran Menurun Menurunsementara
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Kejang Umum Seringfokal

Tandarangsangan +/- +++

Meningeal

Hemiparase ++ +/-

Gangguansarafotak + +++

(taufannugroho,2016)

b.cvanonhemoragik/iskemik

biasanyaterjadisaatsetelahlamaberistirahat,barubanguntidur,ataudipagi

hari.Tidak terjadiperdarahan namun terjadiiskemia yang menimbulkan

hipoksia dan selanjutnya dapattimbuledema sekunderserta kesadaran

umumnyabaik.

1)perjalananpenyakit/stadium

a)TIA

gangguanneurologislokalyangterjadiselamabeberapamenit

sampaidenganbeberapajam dangejalayangtimbulakanhilangdengan

spontandansempurnadalam waktukurangdari24jam.

b)cvainvolusi

stroke yang masih terjaditerus sehingga gangguan neulogis

semakinberat/burukdanberlangsungselama24jam/beberapahari.
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c)strokekomplet

gangguanneurologisyangtimbulsudahmenetap,dapatdiawali

olehseranganTIAberulang.(taufannugroho,2016)

2.1.2.1JurnalPenelitianCVA

Jurnalpeneltian yang berjudul‘Pengaruh Range ofMotion terhadap

KekuatanOtotpadaPasienStroke’.Susanti,DifranNobelBistara.Akademi

Keperawatan AdiHusada Surabaya Fakultas Keperawatan dan Kebidanan

UniversitasNahdlatulUlamaSurabaya.Diajukan26Maret2019,Diperbaiki28

Mei2019,Diterima28Mei2019.Hasilpenelitiannya.Penelitianyangdilakukan

pada13Mei2018diPuskesmasBulakBantengSurabayamenunjukkanbahwa

kekuatanototpadatangankanansebelum dilakukanRangeOfMotionyaitu

terdapat11responden(34%)padaskala3dan17responden(53%)padaskala

4,sedangkan kekuatan ototpadatangan kirisebelum dilakukan Rangeof

Motionyaituterdapat21reponden(65%)padaskala3dan7responden(22%)

padaskala4.

Penelitianinimenunjukkankelompokusiaterbanyakyang menderita

strokeyaitu30-50tahunsebanyak15responden(47%).Berdasarkanriwayat

penyakitkeluarga terdapat17 responden (53%)yang mengalamiriwayat

penyakitkeluarga.Berdasarkanjeniskelaminterdapat17 responden(53%)

berjeniskelaminlaki-laki.Riwayatpenyakitkeluargayangdapatmengakibatkan
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strokeyaituhipertensi.Hipertensidapatmenyebabkanstrokeiskemikmaupun

pendarahan,tetapikejadianstrokependarahanakibathipertensilebihbanyak

sekitar 80% karena hipertensi merupakan penyebab utama terjadinya

komplikasikardiovaskular.Laki-lakilebihberisikodibandingkanwanitadengan

perbandingan3:2.Laki-lakicenderungmengalamistrokeiskemik,sedangkan

wanita lebih sering menderita hemoragik dan kematiannya dua kalilipat

dibandinglaki-lakiGoetal.,2012).Halinimenunjukkanbahwasebagianbesar

respondenyangmenderitastrokeadalahlakilaki,dikarenaakandarikebiasaan

merokokataumengonsumsialkohol.

RangeOfMotionmemilikipengaruhterhadaprentanggerakresponden

biladilakukandenganfrekuensiduakaliseharidalam enam haridandengan

waktu10-15menitdalam sekalilatihan(Chaidir& Zuardi,2014).Penelitian

Filantip(2015)jugamembuktikanbahwalatihanduakaliseharidalam 6hari

dengan waktu 10-15 menit akan berpengaruh terhadap rentang gerak

responden.Rehabilitasidinidapatsegeradilakukanditempattidursetelah

kondisinyastabildankeadaanpasiensudahmembaik.Memperbaikifungsi

sarafmerupakantujuanperawatansuportifdinimelaluiterapifisik.Rangeof

motion merupakan pergerakan persendian sesuaidengan gerakan yang

memungkinkan terjadinya kontraksidan pergerakan ototbaiksecara pasif

maupunaktif(Winsteinetal.,2016).Halinimenunjukkanterdapatpengaruh

antara ROM terhadap kekuatan ototpada pasien stroke karena setiap

respondenmengalamipeningkatanskalakekuatanototsetelahdilakukannya

RangeOfMotionmenggenggam bola.(Susanti,2019)



16

2.1.3EtiologiCVA

Menurut(taufannugroho,2016),dapatmenyebabkanCVAantaralain:

1.thrombosiscerebral.

Thrombosisiniterjadipadapembuluhdarahyangmengalamioklusisehingga

menyebabkan iskemia jaringan otak yang dapatmenimbulkan odema dan

kongestidisekitarnya.Thrombosis biasanya terjadipada orang tua yang

sedangtidurataubanguntidur.Halinidapatterjadikarenapenurunanaktivitas

simpatisdanpenurunantekanandarahyangdapatmenyebkaniskemiaserebral.

Tandadangejalneurologisseringm sekalimemburukpada48jam setelah

thrombosis.

Beberapakeadaandibawahinidapatmenyebabkanthrombosisotak:

a.Atherosklerosis

Atherosklerosisadalahmengerasnyapembuluhdarahsertaberkurangnya

kelenturan atau elastisitas dinding pembuluh darah.Manifestasiklinis

atherosklerosis bermacam-macam kerusakan dapat terjadi melalui

mekanismeberikut:

 Lumenarterimenyempitdanmengakibatkanberkuarangnyaalirandarah.

 Oklusimendadakpembuluhdarahkarenaterjadithrombosis.

 Tempat terbentuknya thrombus, kemudian melepaskan kepingan

thrombus(embolus).
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 Dindingarterimenjadilemahdanterjadianeurismakemudianrobekdan

terjadiperdaraha.

b.hypercoagulasipadapolysitemia

darah bertambah kental,peningkatan viskositas/hemotokritmeningkat

dapatmelambatkanalirandarahserebral.

c.Arteritis(radangpadaarteri)

2.embolisrebralmerupakanpenyumbatanpembuluhdarahotakolehdarah,

lemakdanudara.Padaumumnyaemboliberasaldarithrombusdijantungyang

terlepasdanmenyumbatsistem arterisrebral.Embolitersebutberlangsung

cepatdangejalatimbulkurangdari10-30detik.Beberapakeadaandibawahini

dapatmenimbulkanemboli:

a.katup-katupjantungyangrusakakibatrheumatikheartdesease(RHD)

b.myokardinfark

cfibrilasi

keadaanaritmiamenyebabkanberbagaibentukpengosonganventrikel

sehinggadarahterbentukgumpalankecildansewaktu-waktukosong

samasekalidenganmengeluarkanembolus-emboluskecil.

d.endokarditisolehbakteridannonbakteri,menyebabkanterbentuknya

gumpalangumpalanpadaendocardium.

3.haemorhagi
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Perdarahanintrakranialatauintraserebraltermasukperdarahandalam ruangan

subarachnoidataukedalam jaringanotaksendiri.Perdarahaninidapatterjadi

karenaatherosklerosisdanhypertensi.Akibatpecahnyapembuluhdarahotak

menyebabkan perembesan darah kedalam parenkim otak yang dapat

mengakibatkan penekanan,pergeseran dan pemisahan jaringan otak yang

berdekatan,sehinggaotakakanmembengkak,jaringanotaktertekan,sehingga

otakakanmenegakan,jaringanotaktertekan,sehinggaterjadiotak,oedema,

danmungkinherniasiotak.

Penyebabperdarahanotakyangpalinglazim terjadi:

a.AneurismaBerry,biasanyadefekkongenital.

b.Aneurismafusiformisdariatherosklerosis

c.Aneurismamyocotikdarivaskulitisnekrosedanemboliseptis

d.malformasiarteriovenous,terjadihubunganpersambunganpembuluh

daraharteri,sehinggadaraharterilangsungmasukvena.

e.Rupturarteriolserebralakibathipertensiyangmenimbulkanpenebalan

dandegenerasipembuluhdarah.

4.hypoksiaumum

a.hipertensiyangparah

b.cardiacpulmonaryarrest

ccardiacoutputturunakibataritmia
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5.hipoksiasetempat

a.spasmearterisrebral,yangdisertaiperdarahansuburachnoid.

b.vasokontriksiarteriotakdisertaisakitkepalamigrain.

2.1.4patofisologi

Infark serebaraladalah berkurangnya suplaidarah ke otak ke area

tertentudiotak.Luasnysinfarkbergaantungpadafaktor-faktorsepertilokasi

dan besarnya pembuluh darah darah dan adekuatnya sirkulasikolateral

terhadapareayangdisuplaiolehpembuluhdarahyangtersumbat.suplaidarah

ke otak dapatberubah (makin lambatatau cepat)pada gangguan lokal

(thrombus,emboli,perdarahandanspasmevaskuler)atauolehkarenagangguan

umum (hipoksiakarenagangguanparudanjantung).Atherosklerotiksering/

cenderungsebagaifaktorpentingterhadaportak,thrombusdapatbesaraldari

flakarterosklerotik,ataudarahdapatbekupadaaerayangstenosis,dimana

alirandarahakanlambatatauterjaditurbulensi.Thrombusdapatpecahdari

dindingpembuluhdarahterbawasebagaiembolidalam alirandarah.thrombus

mengakibatkaniskemiajaringanotakyangdisuplaiolehpembuluhdarahyang

bersangkutan, edema dan kongesti disekitar area. Area edema ini

meneyebabkandisfungsiyanglebihbesardaripadaareainfarkitusendiri.

Edemadapatberkurangdalam beberapajam ataukadang-kadangsesudah

beberapa hari.Dengan berkurangnya edema pasien mulaimenunjukkan

perbaikann,CVA.Karena thrombosis biasanya tidak fatal,jika tidak terjadi

perdarahan masif.Oklusipada pembuluh darah serebraloleh embolus

menyebabkan edema daan nekrosis diikutithrombosis.Jika terjadiseptik
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infeksiakanmeluaspadadindingpembuluhdarahmakanakanterjadiabseb

atau ansefalitis,atau jika sisa infeksiberada pada pembuluh darah yang

tersumbatmenyebabkan dilatasianeurisma pembuluh darah.Haliniakan

menyebabkan perdarahan cerebral, jika aneurisma pecah atau ruptur.

Perdarahan pada otak lebih disebabkan oleh rupturarteriosklerotik dan

hipertensipembuluhdarah.Perdarahanintraserebralyangsangatluasakan

menyebabkan kematian dibandingkan darikeseluruhan penyakit cerebro

vaskuler.Jikasirkulasisrebralterhambat,dapatberkembanganoksiacerebral.

Perubahandisebkanolehanoksiaserebraldapatreversibeluntukjangkawaktu

4-6menit.Perubahanirreversibelbilaanoksialebihdari10menit.Anoksia

serebraldapatterjadiolehgangguanyangbervariasisalahsatunyacardiac

arrest.(taufannugroho,2016)

Jikakematian dapatdisebabkan oleh kompresibatang otal,hemisfer

otak,danperdarahanbatangsekunderatauekstensiperdarahankebatangotak.

Perembesandarahkeventrikelotakterjadipadasepertigakasusperdarahan

otakdinukleuskaudatus,talamusdanpons.selainkerusakanprenkim otak,

akibat volume perdarahan yang realtif banayak akan mengakibatkan

peninggalantekananintrakanialdanmenyebabkanmenurunnyatekananperfusi

otaksertaterganggunyadrainaseotak.elemen-elemenvasoaktifdarahyang

keluarertakasadeiskemikakibatmenurunnyatekananperfusi,meneyebabkan

neuron-neuron didaerah yang terkena darah dan sekitarnya tertekan lagi.

Jumlahdarahyangkeluarmenentukanprognosis.apabilavolumedarahlebih

dari60ccmakaresikokematiansebesar93%padaperdarahandalam dan71%
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padaperubahanlobar.Sedangkanbilaterjadiperdarahanserebelardengan

volumeantara30-60ccdiperkirakankemungkinankematiansebesar75%tetapi

volumedarah5ccdanterdapatdiponssudahberakibatfatal.(Nsmohammad

judha,2011)

Perdarahanintaracerebralmerupakanpecahnyapembuluhdarahotak

terutamakarenahipertensimengakibatkandarahmasukkedalam jaringanotak,

membentuk massa atau hambatan yang menekan jaringan otak dan

menimbulkan oedema disekitarotak.peningkatan TIK yang terjadidengan

cepatdapatmengakibatkankematianyangmendadakkarenaherniasiotak.

Peradrahan intra cerebralsering dijumpaididaerah putamen,talamus,sub

kortikal,nukleuskaudatus,pon,dancerebellum.Hipertensikronismengakibatkan

perubahan strukktur dinding pembuluh darah berupa lipohyalinosis atau

nekrosisfibrinoid.(taufannugroho,2016)

Perdarahansubarachnoidmerupakanpecahnyapembuluhdarahkarena

aneurisma atau AVM.aneursma paling sering didapatpada percabangan

pembuluhdarahbesardidikulasiwillisi.AVM dapatdijumpaipadajaringanotak

dipermukaanpriameterdanventrikelotak,ataupundidalam ventrikelotakdan

ruangsubarakhnoid.pecahnyaarteridankeluarnyadarahkeruangsubaraknoid

mengakibatkan terjadinya peningkatan TIK yang mendadak,meregangnya

strukturpekanyeri,sehinggatimbulnyerikepalahebat.Seringpuladijumpai

kakukudukdantanda-tandarangsanganselaputotaklainnya.PeningkatanTIK

yang mendadak juga mengakibatkan perdarahan subarakhnoid dapat

mengakibatkan vasospasme pembuluh darah serebral. Vasospasme ini
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seringkaliterjadi3-5harisetelahtimbulnyaperdarahan,mencapaipuncaknya

harike2-5.Timbulnyavasospasmedidugakarenainteraksiantarabahan-bahan

yangberasaldaridarahdandilepaskankedalam caiaranserebrospinalisdengan

pembuluharteridiruangsubarakhnoid.Vasispasmeinidapatmengakibatkan

disfungsiotak global(nyerikepala,penurunan kesadaran)maupun fokal

(hemoparese,gangguanhemisensorik,afasiadanlain-lain)otakdapatberfungsi

jikakebutuhanO2danglukosaotakdapatterpenuhi,.Energiyangdihasilakn

didalam selsarafhampirseluruhnyamelaluiprosesoksidasi.Otaktidakpunya

cadanganO2jadikerusakan,kekuranganaliarandarahotakwalausebentara

akan menyebabakan gangguan fungsi.Demikian pula dengan kebutuhan

glukosasebagaibahanbakarmetabolismeotak,tidakbolehkurangdari20mg%

karena akan menimbulkan koma.Kebutuhan glukosa sebanyak 25% dari

seluruhkebutuhanglukosatubuh,sehinggabilakadarglukosaplasmaturun

samapai70% akanterjadigejaladifungsisrebral.Padasaatotakhipoksia,

tubuhberusahamemenuhiO2melaluiprosesmetabolikanaerob,yangdapat

menyebabkandilatasipembuluhdarahotak.(taufannugroho,2016)



23

2.15Pathway

FactorpeFactor

pencetus/etiol

ogi

Penimbunanlemak/

kolesterolyang

meningkatdalam

darah

Menjadi

kapur/mengandung

kolesteroldengan

infiltrasilimfosit

(trombus)

Lemakyangsudah

nekrotikdan

berdegeneras

Pembuluhdarah

menjadikakudan

pecah.

Penyempitan

pembuluhdarah

(oklusivaskuler)

ateriosklerosis

Thrombus/embolidi

cerebral
Alirandarah

terhambat
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Strokehemoragik
Kompresijaringanotak

Heriasi

Prosesmetabolisme

dalam otakterganggu

DisfusiN.XI

(assesoris)

PeningkatanTIK

↓suplaidarahdanO2

keotak

Stroknonhemoragik

Gangguanrasanyaman

nyeri

Edemacerebral

Cairanplasmahilang

Eritrosit

bergumpal,endotel

rusak

Artericarotis

intema

Artericerebri

pe↓alirandarah

DisfungsiN.II

(optikus)

pe↓fungsimotorikdan

muskuluskeletal

Kelemahanpada

satu/keempat

anggotagerak

Hemiparase/plegi

kanandankiri

Perubahanketajaman

sensori

penghidung,penglihata

n,danpengecapan

Controlototfacial/oral

menjadilemah

Ketidakmampuan

bicara

Kerusakan

artikuler,tidakdapat

Ketidakmampuan

menghidup,melihat,mengec

ap

Kerusakankomunikasi

verbal
Gangguanperubahan

persepsisensori

pe↓kemampuan

retinauntuk

menangkap

obyek/bayangan

kebutaan

Resikojatuh
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Sumber:(HARDHIKUSUMA,2015)NANDANICNOCJILID

2.1.6Manifestasiklinis

Menurut(taufannugroho,2016),tandadangejaladariCVAadalah:

1.kehilanahan/menurunyakemampuanmotorik.

2.kehilanhan/menurunnyakemampuankomunikasi.

3.gangguanpersepsi

4.kerusakanfungsikognitifdanefekpsikologik.

5.disfungsi:12syarafkranial,kemampuansensorik,refleksoto,kandungkemih

PenurunanfungsiN.X

(vagus),N.IX

(GLOSOVARINGEUS) Hambatanmobilitasfisik
Tirahbaringlama

LukadekubitasKerusakanintegritaskulit
Prosesmenelantidak

efektiff

disfagia

Anoreksia

refluks

Ketidakseimbangannutrisi

kurangdarikebutuhan

tubuh

Gangguanmenelan
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2.1.7FaktorResikoCVA

menurut(taufannugroho,2016)yaitu

1.Hipertensi

2.Obesitas

3.Hiperkolesterol

4.Peningkatanhematokrit

5.Penyakitkardiovaskuler:AMI,CHF,LVH,AF

6.DM

7.Merokok

8.Alkoholisme

9.Penyalahgunaanobat:kokain

2.1.8Komplikasi

Menurut(saferi,2014)adabeberapamacam komplikasiyaitu

a.Berhubungandenganimmobilisasi

1)Infeksipernafasan

2)Nyeriyangberhubungandengandaerahyangtertekan

3)Konstipasi

4)Tromboflebitis
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b.Berhubungandenganmobilisasi

1)Nyeripadadaerahpunggung

2)Dislokasisendi

c.Berhubungandengankerusakanotak

1)Epilepsi

2)Sakitkepala

3)Kraniotomi

d.Hidrosefalus

2.1.9PemeriksaanDiagnostik

a)pemeriksaanradiologi

Menurut(Ns mohammad judha,2011)ada beberapa macam

pemeriksaandiagnostik

1)CTsca.:didapatkanhiperdensfokal,kadang-kadangmasuk

ventrikel,ataumenyebarkepermukaanotak

2)MRI:untukmenunjukkanareayangmengalamihemoragik.

3)Angiografisrebral:untukmencarisumberperdarahanseperti

aneurisma ataumalformasivaskuler.

4)pemeriksaanfoto thorax:dapatmemeperlihatkankeadaan

jantung,apakahterdapatpemebesaranventrikelkiriyangmerupakan
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salahsatutandahipertensikronispadapenderitaCVA.

b)pemeriksaanlaboratorium

1) fungsilumbal:pemeriksaan likuor yang merah biasanya

dijumpaipadaperdarahanyangmasif,sedangkanperdarahanyangkecil

biasanya warnalikuormasih normal(xantokhrom)sewaktu hari-hari

pertama.

2)pemeriksaandarahrutin

3) pemeriksaan kimia darah:pada CVA akut dapat terjadi

hiperglikemia.Guladarahdapatmencapai250mgdalam serum dan

kemudianberangsur-angsurturunkembali.

4)pemeriksaan darah lengkap :untukmencarikelainan pada

darahiitusendiri.

2.1.10Penatalaksanaan

Menurut(saferi,2014),adatigapenatalaksanaanyaitu:

1)penatalaksanaanumum

a)Posisikepaladanbatas20-30derajat,posisilateraldecubitusbila

disertaimuntah.Boleh dimulaimobilitasbertahap bila hemodinamik

stabil.
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b)Bebaskan jalan nafas dan usahakan ventilasiadekuatbila perlu

berikanoksigen1-2liter/menitbilaadahasilgasdarah

c)kandumgkemihyangpenuhdikosongkandenganliter

d)kontroltekanandrah,dipertahankannormal.

e)suhutubuhharusdipertahankan.

f)nutrisiperoralhanayabolehdiberikansetelahtesfungsimenelanbaik

bilaterdapatgangguanmenelanataupasienyangkesadaranmenurun

dianjurkanpipiNGT

g)mobilisasidanrehabilitasidinijikatidakadakontraindikasi.

2)PenatalaksanaanMedis

a)Trobolitik(streptokinase)

b)Antiplatelet/antitrombolitik(asetol,ticlopidin,cilostazol,dipridamol)

c)Antioagulan(heparin)

d)Hemorhagea(pentoxyfilin)

e)Antagonisserotonim (noftidrofuryl)

f)Antagoniscalcium (nomodiplin,piracetam)

3)Penatalaksanaankhusu/komplikasi
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a)Atasikejang(antikonvulsan)

b) Atasi tekanan intrakarsial yang meninggi

furosemide,intubasi,steroid,dll)

c)Atasidekompresi(kraniotomi)

d)untukpentalaksanaanfaktorrisiko:

1)Atasihipertensi(antihipertensi)

2)Atasihiperglikemia(antihiperglikemia)

3)Atasihiperurisemia(abtihiperurisemia)

2.2HAMBATANMOLITASFISIK

2.2.1KonsepDasarHambatanMobilitasFisik

Hambatanmobilitasfisikadalahketerbatasangerakanfisikdarisatu

ataulebihekstremitassecaramandiri.Perubahandalam tingkatmobilitasfisik

dapatmengakibatkaninstruksipembatasangerakdalam bentuktirahbaring,
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pembatasangerakfisikselamapenggunaanalatbantueksternal,pembatasan

gerakanvolunter,ataukehilanganfungsimotorik(Potter,2010)

NANDAInternasionalmendefinisikanhambatanmobilitasfisiksebagai

keterbatasanpadakemandiran,gerakanfisikpadatubuh,ataulebihekstermitas

(Potter,2010)

Hambatanmobilitasfisikadalahketerbatasanadalam gerakanfisikatau

satu lebuh ekstremitas secara mandiridan terarah (prof.Dr.BudiAnna

Keliat,SKp,M.App.Sc,2015-2017)

Hambatanmobilitasfisikketerbatasandalam gerakanfisikdarisatu

lebihekstremitassecaramandiri(PPNI,Standardianosakeperwatanindonesia,

2016_2017)

2.2.2Klasifikasi

Menurut(Potter,2010),klasifikasilatihanROM yaitu:

1.LatihanROM Pasif:

LatihanROM pasifadalahlatihanROM yangdilakukanpasiendenganbantuan

perawatpadasetiapgerakan

Indikasilatihanpasifadalah:

a.pasiensemikomadantidaksadar

b.pasien dengan keterbatasan mobilisasitidak mampu melakukan
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beberapaatau semuasemualatihanrentanggeraksecaramandiri.

c.pasientirahbaringtotal.

2.LatihanROM Aktif

LatihanROM aktifsetelahperawatmemberikanmotivasi,danmembimbingklien

dalam melaksanakanpergerakansendisecaramandirisesuaidenganrentang

geraksendinormal.

3.Macam-Macam gerakanrangeofmotion(ROM)

1.    Leher

Fleksi45⁰ gerakandagumenempelkedada

Ekstensi45⁰ kembalikeposisitegak(kepalategak)

Hiperekstensi10⁰ menggerakkankepalakearahbelakang

Rotasi180⁰ memutarkepalasebanyak4kaliputaran

Fleksilateralkanan40-45⁰ danfleksilateralkiri40-45⁰ memiringkankepala

menujukeduabahukiridankanan

2.Bahu
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Fleksi180⁰ menaikkanlengankeatassejajardengankepala

Ekstensi180⁰ mengembalikanlengankeposisisemula

Hiperekstensi45-60⁰ menggerakkanlenganke belakang

Abduksi180⁰ lengandalam keadaanlurussejajarbahulalugerakkankearah

kepala

Adduksi360⁰ lengankembalikeposisitubuh

Rotasiinternal90⁰ tanganlurussejajarbahulalugerakkandaribagiansiku

kearahkepalasecaraberulang

Rotasieksternal90⁰ dankearahbawahsecaraberulang

3.Siku

Fleksi150⁰ menggerakkandaerahsiku mendekatilenganatas

Ekstensi150⁰ danluruskankembali
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4.    Lenganbawah

Supinasi70-90⁰ menggerakkantangandengantelapaktangandiatas

Pronasi70-90⁰ menggerakkantangandengantelapaktangandibawah

5. Pergelangantangan

Fleksi80-90⁰ menggerakkanpergelangantangankearahbawah

Ekstensi80-90⁰ menggerakkantangankembalilurus

Hiperekstensi89-90⁰ menggerakkantangankearahatas
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6.Jari-jaritangan

Fleksi90⁰ tanganmenggenggam

Ekstensi90⁰ membukagenggaman

Hiperekstensi 30-60⁰ menggerakkanjari-jarikearahatas

Abduksi30⁰ meregangkanjari-jaritangan

Adduksi30⁰ merapatkankembalijari-jaritangan

7. Ibujari

Fleksi90⁰ menggenggam

Ekstensi90⁰ membukagenggaman

Abduksi30⁰ menjauhkan/meregangkanibujari

Adduksi30⁰ mendekatkankembaliibujari

Oposisimendekatkanibujariketelapaktangan
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8. Pinggul

Fleksi90-120⁰ menggerakkantungkaikeatas

Ekstensi90-120⁰ meluruskantungkai

Hiperekstensi30-50⁰ menggerakkantungkaikebelakang

Abduksi30-50⁰ menggerakkantungkaikesampingmenjauhitubuh

Adduksi30-50⁰ merapatkantungkaikembalimendekatketubuh

Rotasiinternal90⁰ memutartungkaikearahdalam

Rotasieksternal90⁰ memutartungkaikearahluar
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9. Lutut

Fleksi120-130⁰ menggerakkanlututkearahbelakang

Ekstensi120-130⁰ menggerakkanlututkembalikeposisisemulalurus

10. Matakaki

Dorsofleksi20-30⁰ menggerakkantelapakkakikearahatas

Plantarfleksi20-30⁰ menggerakkantelapakkakikearahbawah
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11. Kaki

Inversi/supinasi10⁰ memutar/mengarahkan telapak kakikearah samping

dalam

Eversi/Pronasi10⁰ memutar/mengarahkantelapakkakikearahsampingluar

12. Jari-jarikaki

Fleksi30-60⁰ menekukjari-jarikakikearahbawah

Ekstensi30-60⁰ meluruskankembalijari-jarikaki

Abduksi15⁰ mereganggkanjari-jarikaki

Adduksi15⁰ merapatkankembalijari-jarikaki
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2.2.3Etiologi

Penyebabdarigangguanmobilitasfisikyakni,penurunankendaliotot,

penurunanmassaotot,kekakuansendi,kontraktur,gangguanmusculoskeletal,

gangguanneuromuscular,gangguankognitif,gangguansensoripersepsi.Salah

satukondisiklinisyangterkaitdengangangguanmobilitasfisikadalahstroke

(PPNI,Standardianosakeperwatanindonesia,2016_2017)

2.2.4BatasanKarateristikTentangkerusakanmobilitasfisik

(PPNI,standardiagnosakeperawatanindonesiadefinisidanindikator

diagnostikedisi1,2016)

1.Mayor(80%-100%)

Subjektif

a.Mengeluhsulitmenggerakkanekstermitas

b.Keterbatasanmenggerakkansendi-sendi(rentanggerak)

c.Kekuatanototmenurun

d.Nyerisaatbergerak
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e.Engganmelakukanpergerakkan

f.Merasacemassaatbergerak

2.Minor(50%-80%)

Objektif

a.Kekuatanototmenurun

b.Rentanggerak(ROM)

c.Sendikaku

d.Gerakantidakterkoordinasi

e.Gerakanterbatas

f.Fisiklemah

2.2.5FaktorYangBerhubungan

1.Agensfarmaseutikal

2.Ansietas

3.Depresi

4.Disuse
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5.Fisiktidakbugar

6.Gangguanfungsikognitif

7.Gangguanmetabolisme

8.Gangguanmuskuloskeletal

9.Gangguanneuromuskular

10.Gangguansensoriperseptual

11.Gayahidupkuranggerak

12.Gayahidupkuranggerak

13.Gayahidupkuranggerak

14.Indeksmassatubuhdiataspersentilke-75sesuaiusia

15intoleranaktivitas

16kakusendi

17.Keenggananmemulaipergerakan

18.Kepercayaanbudayatentangaktivitasyangtepat

19.Kersukanintegritasstrukturtulang

20.Keterlambatanperkembangan
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21.Kontraktur

22.Kurangdukunganlingkungan(misal,fisikatausosial)

23.Kurangpengetahuantentangnilaiaktivitasfisik

24.Malnutrisi

25.Nyeri

26.Penurunankekuatanotot

27.Penurunankendaliotot

28.Penurunanketahantubuh

29.Penurunanmasaotot

30.Program pembatasangerak(prof.Dr.BudiAnnaKeliat,SKp,M.App.Sc,2015-

2017)

2.2.6Komplikasi

PadaCVA infarkdengangangguanmobilitasfisikjikatidakditangani

dapatmenyebabkanmasalahataukomplikasi,diantaranya:

1.PembekuanDarah

Mudah terbentuk pada kaki yang lumpuh menyebabkan

penimbunan cairan, pembengkaan selain itu juga menyebabkan

embolismeparuyaitusebuahbekuanyangterbentukdalam satuarteri

yangmengalirkeparu.
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2.Dekubitus

Bagian yang biasa mengalamimemaradalah pinggul,pantat,

sendikakidantumitbilamemarinitidakdirawatakanmenjadiinfeksi.

3.Pneumonia

Pasien stroke non hemoragik tidak bisa batuk dan menelan

dengansempurna,halinimenyebabkancairanberkumpuldiparu-paru

danselanjutnyamenimbulkanpneumonia.

4.AtrofidanKekakuanSendi

1)Disritmia

2)Peningkatantekananintracranial

3)Kontraktur

4)Gagalnapas

5)Kematian(saferi,2014)

2.3KonsepAsuhanKeperawatan

2.3.1Pengkajian

1.Anamnesis

Identitas klien,keluhan utama,riwayatpenyakitsekarang.Riwayatpenyakit

dahulu,riwayatpenyakitkeluarga,danpengkajianpsikososial.

a.Identitasklien
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Meliputi nama, umur (kebanyakan terjadi pada usia tua),jenis

kelamin,pendidan,alamat, pekerjaan,agama,suku bangsa,tanggal,dan jam

MRS,nomorregister,dandiagnosemedis.

b.Keluhanutama

sering menjadialasan klien untuk meminta pertolongan kesehatan adalah

kelemahan anggota gerak badan sebelah,tidak dapatberkomunikasi,dan

penurunantingkatkesadaran.

c.Riwayatpenyakitsekarang

seranganCVAhemoragikseringkaliberlangsungsangatmendadak,padasaat

kliensedangmelakukanaktivitas.Biasanyaterjadinyerikepala,mual,muntah

bahkankejangsampaitidaksadar,selaingejalakelumpuhanseoaruhbadan

ataugangguanfungsiotakyanglain.

Adanya penurunan atau perubahan pada ttingkatkesadaran disebabkan

perubahandidalam intrakanial.Keluhanperubahanperilakujugaumum terjadi

sesuaiperkembanganpenyakit,dapatterjadiletargi,tidakresponsive,dankoma.

(Mutaqqin,2008)

d.Riwayatpenyakidahulu

Adanyariwayathipertensi,riwayatstrokesebelumnya,diabetesmelitus,penyakit

jantung,anemkia,riwayattraumakepala,kontrasepsioralyanglama,oenggunaan

obat-obat anti keagulan,aspirin, vasodilator,obat-obat adiktif,dan
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kegemukan.pemgkajian pemakaian obat anti

hipertensi,antilipidemia,penghambat beta dan lainnya. Adanya riwayat

roko,pengguna alkoholdan penggunaan obatkontrasepsioral.Pengkajian

riwayatinidapatmendukungpengkajiandanriwayatpengkajiansekarangdan

merupakan data dasaruntuk mengkajilebih jauh dan untuk memberikan

tindakanselanjutnya.(Mutaqqin,2008)

e.Riwayatpengkajiankeluarga

Biasanyaadariwayatkeluargayangmenderitahipertensi,diabetesmelitus,atau

adanyariwayatstrokedarigenerasiterdahulu.(Mutaqqin,2008)

2.Pemeriksaanfisik

Setelahmelakukanpengkajianyangmengarahpadakeluahan-keluhan

klien, pemeriksaan fisik sangat berguna untuk mendukung data dari

pengkajian,pemeriksaanfisiksebaiknyadilakukansecarapersystem (B1-B6)

denganfokuspemeriksaanfisikpadapemeriksaanB3(Brain)yangterarahdan

dihubungkandengankeluhan-keluhandariklien.

a.keadaanumum
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umunyamengalamipenurunankesadaran,kadangmengalamigangguan

bicarayaitusulitdimengerti,kadangtidakbisabicaradanpadatanda-tanda

vital,tekanandarahmeningkat,dandenyutnadibervariasi.

1.B1(Breathing)

padaklientingkatkesadarancompomentis,pengkajianinspeksipernapasannya

tidakadakelainan.Palpasithoraksdidapatkantaktilpremitusseimbangkanan

dankiri.Auskultasitidakdidapatkanbunyinapastambahan.

Padaklienyangmengalamitingkatkesadarnmenurun,inspeksididapatkanklien

batuk,peningktanproduksisputum,sesaknapas,adaototbantunapas,dan

peningkatanfrekuensinapas.Auskultasironkhi.

2.B2(Blood)

Pengkajianpadasistem kardiovaskulerdidapatkanrenjatan(syokhipovolemik)

yang sering terjadi pada klien stroke. Tekanan darah biasnya terjadi

peningkatandandapatterjadihipertensimassif(tekanandarah>200mmHg).

3.B3(Brain)

strokemenyebabkanberbagaidifisitneurologis,bergantungpadalokasilesi

(pembuluhdarahmanayangtersumbat),ukuranareayangperfusinyatidak
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adekuat,danalirandarahkolateral(sekunderatauaksesori).Lesiotakyang

rusaktidakdapatmembaliksepenuhnya.PengkajianB3(Brain)merupakan

pemeriksaanfokusdanlebihlengkapdibandingkanpengkajianpadasistem

lainnya.

1.Pengkajiantingkatkesadaran.

Kualitaskesadaran klien merupakan parameteryang paling mendasardan

parameter yang paling penting yang membutuhkan pengkajian.Tingkat

kesadarankliendanresponterhadaplingkunganadalahinidikatoryangpaling

sensitifuntuk disfungsisistem syaraf.Beberapa sistem digunakan untuk

membuatmembuattingkatperubahandalam kewaspadaandanketerjagaan.

Padakeadaanlanjuttingkatkesadaranklienstrokebiasanyaberkisarpada

tingkatletargi,stupor,dansemikomatosa.Jikakliensudahmengalamikoma

makapenilaianGCSsangatpentinguntukmenilaitingkatkesadarankliendan

bahanevaluasiuntukpemantuanpemebrianasuhan(Mutaqqin,2008)

2.Pengkajianfungsisrebral

Pengkajian ini meliputi status mental,fungsi intelektual, kemampuan

bahasa,lubusfrontal,danhemisfer.

a)statusmental

observasipenampilan,tingkahlaku,nilaigayabicara,ekspresiwajah,dan

aktivitasmootorikklien,padaklienCVAtahaplanjutbiasanyastatusmental

klienmengalamiperubahan.
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b)Fungsiintelektual

didapatkanpenurunandalam ingatandanmemori.baikjangkapendekmaupun

jangka panjang. Penurunan kemampuan berhitung dan kalkulasi. Pada

beberapakasusklienmengalamibraindamageyaitukesulitanuntukmengenal

persamaandanperbedaanyangtidakbegitunyata.

c)Kemampuanbahasa

Penurunankemampuanbahasatergantungdaerahlesiyangmempengaruhi

fungsidariselebral.Lesipadadaerahhemisferyangdominanpadabagian

posteriordarigirustemporalissuperiordidapatkandisfasireseptif,yaituklien

tidakdapatmemahamibahasalisanataubahasatertulis.Sedangkanlesipada

bagianposteriordarigirusfrontalisinferiordidapatkandisfagiaekspresif,yaitu

kliendapatmengerti,tetapitidakdapatmenjawabdengantepatdanbicaranya

tidaklancar,Disastria(kesulitanbicara),ditunjukkan denganbicarayangsulit

dimengertiyangdisebabkanolehparalisototyangbertanggungjawabuntuk

menghasilkanbicara.

d)lobusfrontal

Kerusakanfungsikognitifdanefekpsikologisdidapatkanjikakerusakantelah

terjadipadalobusfrontalkapasitas,memori,ataufungsiintelektualkortikalyang

lebihtinggimungkinrusak.

e)Hemisferstroke kanandidapatkanhemiparesesebelahkiritubuh,penilaian

buruk dan mempunyai kerentangan terhadap sisi kolateral sehingga
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kemungkinanterjatuhkesisiyangberlawanantersebut(Mutaqqin,2008)

5.Pengkajiansarafkranial.

PemeriksaaninimeliputipemeriksaansarafkranialI-XII.

a.Saraf1:BiasanyapadaklienCVAtidakadakelainanpadafungsipenciuman.

b.SarafII:Disfungsipresepsivisualkarenayangdiantaramatadankorteks

visual.Gangguanhubunganvisual-spasialmendapatkanhubunganduaatau

lebihobjekdalam areaspasial)seringterlihatpadakliendenganhemiplegiakiri.

Klien mungkin tidak dapat memakai pakaian tanpa bantuan karena

ketidakmampuanuntukmencocokanpakaiankebagiantubuh.

c.SarafIII,IV,danVI.JikaakibatCVAmengakibatkanparalisis,padasatusisi

otot-otot okularis didapatkan penurunan kemampuan gerakan konjugat

unilateraldisisiyangsakit.

d.Saraf V. Pada beberapa keadaan CVA menyebabkan paralisis saraf

trigenimus,penurunan kemampuan koordinasi gerakan

mengunyah,penyimpanganrahangbawahkesisiipsilateral,sertakelumpuhan

satusisiototpterigoideusinternusdansksternus.

e.SarafVII.Persepsipengecapandalam batasnormal,wajahasimetris,danotot

wajahtertarikkebagiansisiyangyangsehat.

f.SarafVIII.Tidakditemukanadanyatulikonduktifdantulipersepsi.
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g.SarafIXdanX.Kemampuanmenelankurangbaikdankesulitanmembuka

mulut.

h.SarafXI.TidakadaatrofiototsternokleidomastoideusdantrapeziussarafXII.

Lidah simetris,terdapatdeviasipada satu sisidan fasikulasiserta indra

pengecapannormal(Mutaqqin,2008)

i.SarafXII:lidahsimetris,terdapatdeviasipadasalahsatusisidanfasikulasi,

sertaindrapengecapannormal.

Pemeriksaanrefleksmeliputi:

a.RefleksFisiologis

Padafaseakutrefleksfisiologissisiyanglumpuhakanmenghilang.

Setelahbeberapaharirefleksfisiologisakanmunculkembalididahuluidengan

reflekspatologis.

b.RefleksPatologis

Refleks babinski positif menunjukkan adanya pendarahan

otak/pendarahanintraserebridanuntukmembedakanjenisstrokeyangada

apakahbleedingatauinfark.

4.B4(bladder)

Setelahstroke,klienmungkinmengalamiinkontinensiaurinesementarakarena

konfusi,ketidakmampuan mengkomunikasikan kebutuhan, dan

ketidakmampuan untuk mengendalikan kandung kemih karena kerusakan
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kontrolmotorikdanpostural.Kadangcontrolsfinterurineeksternalhilangatau

berkurang.Selamaperiodeini,dilakukankateterisasiintermitendenganteknik

steril.Inkontinensiaurineyangberlanjutmenunjukkankeruskanneurologisluas.

5.B5(Browel)

Didapatkanadanyakeluhankesulitanmenelan,nafsumakanmenurun,

mual,muntah pada fase akut. Mual sampai muntah disebabkan oleh

peningkatan produksi asam lambung sehingga menimbulkan masalah

pemenuhannutrisi.Poladefekasibiasanyaterjadikonstipasiakibatpenurunan

peristalticusus<5x/menit..Adanyainkontinensiaalviyang yang berlanjut

menunjukkankerusakanneurologisluas.AdanyagangguanpadasarafVyaitu

pada beberapa keadaan stroke menyebabkann paralisis saraftrigeminus,

didapatkanpenurunankemampuankoordinasigerakanmengunyah.Padasaraf

IXdanXdidapatkanadanyakeluhankesulitanmenelankurangbaik,kesukaran

membukamulut.

(Purwanto,2016)

6.B6(Bone)

Stroke adalahpenyakitUMN danmengakibatkankehilangankontrolvolunter

terhadap gerakan motorik. Oleh karena itu, neuron motor atas

menyilang,gangguankontrolmotorvolunterpadasalahsatisisitubuhdapat

menunjukkan kerusakanpadaneuronmotorataspadasisilainberlawanan

darootak.Disfungsimotorikpalingumum adalahhemiplegiaparalisispada
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salahsatusisikarenalesipadasisiotakyangberlawanan.Hemiparesisatau

kelemahansalahsatusisitubuh,adalahtandayanglain.Padakulit,jikaklien

kekuranganO₂kulitakantanpakpucatdanjikakekurangancairanmakaturgor

kulitakanburuk.Selainitu,perlujugadikajitanda-tandadecubitusterutama

padadaerahyangmenonjolkarenaklienCVAmengalamimasalahmobilitas

fisik(Purwanto,2016)

PemeriksaanDiagnostik:

1.Angiografiserebral

MembantumenemukanpenyebabdariCVAsecaraspesifiksepertiperdarahan

arteriovenaatauadanyaruptur.

2.CTScan

Pemidaianinimemperlihatkansecaraspesifikletakedema,posisihematoma,

adanyajaringanotakyanginfarkataiiskemia,danposisinyasecarapasti.hasil

pemeriksaanbiasanyadidapatkanhiperdensfokal,kadangpemadatanterlihatdi

ventrikel,ataupenyebutkepermukaanotak.

3.LumbalFungsi

Tekananyangmeningkatdandisertaidenganbercakdarahpadacairanlumbal

menunjukkanadanyahemofagiapadasubarachnoiidatauperdarahanpada

intrakranial.Peningkatanjumlahproteinmenunjukkanadanyaprosesinflamasi
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4.MRI(MagneticImagingResonance)

Dengan menggunakan gelombang magnetik untuk menentukan posisidan

besar/luas tterjadinya perdarahan ootak. Hasil pemeriksaan biasanya

diidapatkanareayangmengalamilesidaninfarkdarihemorogik.

5.USGDopler

Untukmengidentifikasisadanyapenyakitarteriovena(masalahsitem karotis).

6.EEG

Pemeriksaaninibertujuanuntukmelihatmasalahyangtimbuldampakdari

jarinagnyanginfarksehinggamenurunnyaimpluslistrikdalam jaringanotak

(Mutaqqin,2008)

11.Pengkajianlaboratorim

a.Lumbalfungsi:pemeriksaanlikuormerahbisanyadijumpaipadaperdarahan

yang massif,sedangkan perdarahan yang kecilbiasanya warna likuormasih

normalsewaktuhari-haripertama.

b.Pemeriksandarahrutin

c.Pemeriksaankimiadarah:padaCVAakut dapatterjadihiperglemiaGila

darahdapatmencapai250mgdidalam serum dankemudianberangsur-angsur

trunkembali.
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d.Pemeriksaandarahlengkap:untukmencarikelaiananpadadarahitusendiri

(Mutaqqin,2008)

2.3.2AnalisaData

No. Data(Symptom) Penyebab(Etiologi) Masalah

DS:

1.Klien

mengatakansulit

menggerakkan

ekstremitas.

2.Klien mengatakan

nyerisaatbergerak.

DO:

1.Kekuatan otot

menurun.

2.Rentang gerak

menurun

3.Sendikaku.

4.Gerakan tidak

terkoordinasi.

5.Gerakan terbatas

danfisiklemah.

Proses

metabolismedalam

otakterganggu

Penurunan suplai

darah dan oksigen

keotak

Gangguan perfusi

jaringanselebral

Disfungsi N. XI

Assesoris

GangguanMobilitas

Fisik

Gangguan

MobilitasFisik

2.3.3Diagnosa

DiagnosakeperawatanyangmunculpadaklienyangmenderitaCVA

infarkadalah:Gangguanmobilitasfisikberhubungandenganhemipharesis,

kehilangankeseimbangandankoordinasi.
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2.3.4IntervensiKeperawatan(NIC)danKriteriaHasil(NOC)

Diagnosa:Gangguanmobilitasfisikberhubungandenganhemipharesis,

kehilangankeseimbangandankoordinasi.

Tabel2.3IntervensiKeperawatandanKriteriaHasil

Diagnosa

Keperawatan

Tujuan/KriteriaHasil Intervensi Rasional

Gangguan

mobilitasfisik

berhubungan

dengan

hemipharesis,

kehilangan

keseimbangan

dankoordinasi

Setelahdilakukan

tindakankeperawatan

diharapkanklien

mampumelakukan

aktivitasfisiksesuai

dengan

kemampuannya.

Kriteriahasil:

1. Tidakterjadi

kontraktursendi,

bertambahnya

kekuatanotot.

2. Klien

menunjukkan

tindakanuntuk

meningkatkan

mobilitas.

1. Ubahposisitiap2

jam.

2. Ajarkanklien

untukmelakukan

latihangerakaktif

padaekstermitas

yangtidaksakit.

3. Lakukangerak

pasifpada

ekstermitasyang

sakit.

4. Berikanpapankaki

padaekstermitas

dalam posisi

fungsionalnya.

5. Tinggikankepala

dantangan.

6. Kolaborasidengan

ahlifisioterapi

untuklatihanfisik

klien.

1. Menurunkan

resikoterjadinya

iskemiajaringan

akibatsirkulasi

darahyangjelek

padadaerahyang

tertekan.

2. Gerakanaktif

memberikan

massa,tonusdan

kekuatanotot

serta

memperbaiki

fungssijantung

danpernafasan.

3. Gerakanpasif

untukmencegah

kehilangantonus

dankekuatannya

bilatidakdilatih

untukdigerakkan.

4. Untukmencegah

fungsiolesa.

5. Membantu

memperlancar

sirkulasi.

6. Mempercepat

proses

penyembuhan

penyakit.
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2.3.5Implementasi

Merupakan tahap keempat dalam proses keperawatan dengan

melaksanakan berbagaistrategikeperawatan (tindakan keperawatan)yang

telahdirmencanakan.Dalam tahapiniperawatharusmengetahuiberbagaihal,

diantaranya bahayafisikdanperlindungankepadapasien,teknikkomunikasi,

kemampuandalam prosedurtindakan,pemahamantentanghak-hakpasien

tingkatperkembanganpasien,dalam tahappelaksanaan,terdapatduatindakan,

No. Hari/tanggal Jam Implementasi Respon Ttd
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yaitu tindakan mandiridan tindakan kolaborasi.Berikutiniadalah contoh

tindakankeperawatanmandiri(tindakanindependen)dantindakankolaborasi

(tindakaninterdependen):

1.MengkajiROM ekstermitasataspasien(tindakanmandiri)

2.MelakuanlatihanROM pasifpadakakikiripasienempatkalisehari

(tindakanmandiri)

3.Mengajarkanpasienmenggunakanwalker(tindakanmandiri)

4.Berkonsultasidengan ahliterapifisik mengenaikemajuan pasien

menggunakanwalker(tindakankolaborasi)

2.3.7Evaluasi

No Hari/Tanggal Jam CatatanPerkembangan Ttd

S

O

A

P

Hasilyangdiharapkansetelahdilakukanintervensikeperawatanmeliputi:

1.Mendemonstrasikanperbaikanmobilitasfisik.

1)Partisipasilatihanrentanggerak.

2)Menggunakanalatbantu.
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3)Tidakmemperlihatkanadanyakontraktur.

2.Berpartisipasidalam aktivitasperawatandiridalam keterbatasannya.

1)Mengompensasiketerbatasan.

2)Mengidentifikasisasaranuntukperawatandiri.

3.Memperlihatkantidakadakomplikasi.

1)Tidakmenunjukkanpneumonia,gagalnafas,ataurespirasi.

2)Tidakadadekubitus.


