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ABSTRAK 
 

Latar belakang. Studi mengenai faktor von Willebrand (vWF) dan stroke trombotik masih terbatas, 
terutama keterkaitan kadar vWF dengan derajat fungsional neurologis.  
Tujuan. Mengetahui perbedaan antara derajat fungsional neurologis yang dinilai menggunakan NIHSS 
dengan kadar vWF plasma darah. 
Metode. Rancangan penelitian adalah cross sectional dan pengambilan sampel dilakukan berturut-turut 
menurut kasus yang datang sesuai kriteria inklusi dan eksklusi. Dilakukan pengukuran kadar vWF plasma 
darah. Pasien dikelompokkan ke dalam kelompok vWF rendah dan tinggi. Derajat fungsional neurologis 
dinilai menggunakan NIHSS. Analisa data menggunakan chi square. 
Hasil. Derajat keparahan klinis (NIHSS) ringan pada kelompok dengan kadar vWF rendah (50 %) lebih 
tinggi daripada kelompok dengan kadar vWF tinggi (27,27 %). Selanjutnya NIHSS sedang pada kelompok 
dengan kadar vWF rendah (50 %) lebih rendah dibandingkan pada kelompok dengan kadar vWF tinggi 
(72,73 %). Perbedaan ini tidak bermakna secara statistik (p=0,067). 
Simpulan. Tidak ada perbedaan antara derajat fungsional neurologis yang dinilai menggunakan skala 
NIHSS dengan kadar faktor von Willebrand dalam plasma darah pada pasien stroke trombotik akut.  

Kata kunci: Kadar vWF, NIHSS, stroke trombotik 

 
ABSTRACT 

 
Background. There are limited studies of von Willebrand factor (vWF) and thrombotic stroke, escpecially 
the relationship between level of vWF and functional neurological deficit.  
Objective. To determine the difference between functional neurological deficit; measured by the NIHSS 
scale with the vWF level.  
Methods. Design study was cross sectional, sampling by consecutive admission according to inclusion and 
exclusion criteria. Blood samples were taken for vWF measurement. Patients are divided into two 
categories, low vWF level and high vWF levels. Deficit functional neurologist was measured by NIHSS scale. 
Results. The results were analyzed by chi square. From 80 patients, the result compares the level of NIHSS 
scale. In grup with mild NIHSS and low vWF levels (50 %) higher than grup with mild NIHSS and high vWF 
levels (27,27 %). In other side, grup with moderate NIHSS and low vWF levels (50 %) lower than grup with 
moderate NIHSS and high vWF levels (72,73 %). The difference is not significant statistically (p=0.067). 
Conclusion. There was no difference between deficit functional neurologist measured by NIHSS scale with 
von Willebrand factor levels in acute thrombotic stroke patients. 
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PENDAHULUAN  

Stroke adalah penyebab kematian kedua tertinggi 
di Eropa, menyebabkan 1,1 juta kematian per 
tahun.1 Di Amerika, saat ini stroke merupakan 
penyebab kematian keempat.2 Hasil dari Riset 
Kesehatan Dasar 2007, yang mendata kasus stroke 
di 33 propinsi dan 440 kabupaten, menunjukkan 
bahwa stroke merupakan penyebab kematian 
utama untuk semua umur di Indonesia, yaitu 
sebesar 15,4 %. Stroke juga penyebab kematian 
utama penyakit tidak menular, sebesar 26, 9 %.3 
Selain itu, stroke menduduki penyebab kecacatan 
tertinggi di seluruh dunia.1,2 

Sekitar 80% stroke merupakan stroke iskemik yang 
disebabkan sumbatan pada pembuluh darah. 
Namun, pilihan terapinya masih minimal. Terapi 
trombolitik masih terbatas dalam 3 jam awitan 
stroke. Penggunaan obat anti agregasi platelet, 
seperti antagonis reseptor Gp IIb/IIIa, dibayangi 
risiko perdarahan intrakranial yang cukup tinggi. 
Oleh karena itu, pembentukan trombus, yang 
memegang mekanisme kunci dalam stroke 
iskemik, mulai dipelajari secara mendalam.4,5 

Faktor von Willebrand atau vWF (von Willebrand 
Factor), mempunyai peran penting dalam adhesi 
platelet. Adhesi platelet sendiri merupakan 
langkah awal pembentukan trombus. vWF adalah 
sebuah glikoprotein multimer berukuran besar, 
yang terdapat dalam plasma dan sub endotel 
pembuluh darah. Rekruitmen awal platelet menuju 
dinding pembuluh darah yang luka diawali dengan 
ikatan reversible antara reseptor glikoprotein 
platelet (GP1bα) dengan vWF dari permukaan sel 
endotel yang luka, terutama pada area high shear 
stress. Ikatan ini meskipun lemah, akan memicu 
ikatan lain, sehingga terjadi aktivasi dan agregasi 
platelet. Selain dalam adhesi, vWF juga berperan 
sebagai mediator faktor koagulasi VIII.6,7 

Oleh karena peran vWF yang cukup penting dalam 
adhesi platelet dan pembentukan trombus, diduga 
bahwa kadar vWF yang cukup tinggi berkaitan 
dengan risiko kelainan kardiovaskular dan stroke. 
Penelitian ini cukup banyak dalam bidang 
kardiovaskular, namun masih minim dalam stroke. 
Dari hasil suatu studi prospektif yaitu studi 
Rotterdam diketahui bahwa kadar vWF yang cukup 
tinggi dalam plasma darah merupakan faktor 
prediktor kuat terjadinya stroke. 8 

Pada saat serangan stroke akut, akan terjadi 
peningkatan kadar vWF dalam darah. 5,9,10 Namun 

studi-studi tersebut tidak secara khusus membagi 
peningkatan kadar vWF tersebut dalam kadar 
rendah atau tinggi. Studi yang dilakukan Conway 
dkk pada pasien dengan atrial fibrilasi, 
menunjukkan bahwa kadar vWF merupakan 
prediktor yang signifikan terjadinya stroke 
(p=0,03), dengan risiko lebih besar pada pasien 
dengan kadar vWF tinggi (> 150 U/dl).11 Komplek 
GP1bα-vWF ini saat ini telah menjadi sasaran 
dalam perkembangan obat anti trombotik 
baru.7,12,13 

Sampai saat ini belum ada penelitian yang 
mengamati bagaimana keterkaitan antara kadar 
faktor von Willebrand dalam plasma darah yang 
rendah dan tinggi dengan derajat fungsional 
neurologis yang dinilai menggunakan National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) pada 
pasien stroke trombotik akut. 
 
METODE PENELITIAN 

Penelitian ini menggunakan desain potong lintang 
dengan sampel semua pasien stroke trombotik 
yang datang di ruang Seruni, Seruni A dan Seruni B 
RSUD dr Soetomo serta memenuhi kriteria inklusi 
selama periode Desember 2013-April 2014. 
Kriteria inklusi adalah penderita stroke trombotik 
akut dengan awitan serangan ≤ 72 jam, stroke 
serangan pertama dan bersedia mengikuti 
penelitian. Kriteria eksklusi adalah pasien 
mengalami sindrom coroner akut < 3 bulan, pasien 
dengan gagal ginjal dan gangguan fungsi hepar 
serta mengalami tanda-tanda infeksi saat MRS. 

Darah diambil dari pembuluh vena penderita 
stroke trombotik akut dalam waktu 24-72 jam 
awitan stroke, dimasukkan dalam tabung sitrat, 
kemudian dilakukan sentrifuge. Plasma dipisahkan 
dan disimpan dalam suhu -20° C. Kemudian 
dilakukan pemeriksaan kadar vWF antigen, 
menggunakan metode ELISA. Kit vWF antigen 
menggunakan reagen Technozym dari 
Technoclone (Vienna, Austria). Satuan vWF adalah 
IU/ml dan telah distandarisasi dengan vWF 
referens dari National Institute for Biological 
Standards and Controls, Blanche Lane, South 
Mimms, Potters Bars, Hertfordshire, UK. 14  

Kadar vWF rendah bila < 1,31 IU/ml dan kadar vWF 
tinggi bila ≥ 1,31 IU/ml.8 Pengukuran derajat 
fungsional stroke dengan skala NIHSS dilakukan 
pada hari ke-4 awitan stroke trombotik akut. 
Derajat keparahan klinis ringan (skor < 5), derajat 
keparahan klinis sedang (skor 5-14), derajat 
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keparahan klinis berat (skor 15-24) dan derajat 
keparahan klinis sangat berat (> 25).15 Hipertensi 
apabila tekanan darah sistolik ≥ 140 mmHg dan 
atau tekanan darah diastolik ≥ 90 mm Hg dan atau 
riwayat penggunaan obat anti hipertensi.8 
Keadaan gula darah acak > 140 mg/dL.16 Definisi 
merokok adalah pasien perokok berat, yaitu 
mereka yang merokok ≥ 21 batang perhari.17 

Analisa statistik dilakukan dengan SPSS 21.0. Data 
kategorikal yang sudah terkumpul dilakukan uji chi 
square dan uji t tidak berpasangan untuk data 
numerikal berdistribusi normal. Perbedaan derajat 
keparahan klinis (NIHSS) antara kedua kelompok 
diuji dengan Chi-square. 
 
HASIL PENELITIAN 

Keseluruhan subyek penelitian berjumlah 80 
orang, terdiri dari 22 subyek yang masuk kelompok 
kadar vWF tinggi dan 58 subyek yang masuk 
kelompok kadar vWF rendah. Karakteristik data 
dasar subyek penelitian bisa dilihat di tabel 1. 

Tabel 1  Karakteristik Dasar Subyek Penelitian. 

Variabel Nilai 

Usia (tahun) 58, 69 ± 9,03 
Jenis Kelamin Pria (prosentase) 68,8 
Jenis Kelamin Wanita (prosentase) 31,2 
Hipertensi (prosentase) 87,5 
Tekanan Darah Sistolik (mmHg) 158,61 ± 33,02 
Tekanan Darah Diastolik (mmHg) 92,55 ± 14,07 
Hiperglikemia (prosentase) 45 
Merokok (prosentase) 
Pria Merokok (prosentase) 

11,3 
16,4 

Nilai vWF (IU/ml) 1,03 ± 0,53 

Nilai berarti rerata (mean) atau prosentase 

Kemudian dilakukan analisa antara masing-masing 
faktor perancu yaitu tekanan darah, hiperglikemia 
dan status merokok dengan derajat keparahan 
klinis (NIHSS). Hasil lengkap analisa tersebut bisa 
dilihat pada tabel 2. 

Pada tabel 3 bisa dilihat perbedaan derajat 
keparahan klinis berdasarkan NIHSS antara 
kelompok kadar vWF rendah dan kelompok kadar 
vWF tinggi. 
 
DISKUSI 

Dari 80 subjek didapatkan rerata usia subjek 
adalah 58, 69 ± 9,03 tahun. Peningkatan usia 
sangat berpengaruh pada morbiditas, mortalitas 
dan keluaran stroke, baik stroke mayor maupun 
stroke minor.18 Hasil dari studi Framingham 
menunjukkan bahwa sejalan dengan pertambahan 

usia, risiko stroke juga meningkat. Angka kejadian 
stroke per 10000 penduduk meningkat dari 22% 
(kelompok usia 45-55 tahun) menjadi 32% 
(kelompok usia 55-64 tahun) dan 83% (kelompok 
usia 65-74 tahun).19 

Tabel 2. Hubungan Tekanan Darah, Hiperglikemia, 
Status Merokok dengan NIHSS. 

Variabel NIHSS Total p RO 

 Sedang Ringan    

Tekanan 
Darah 

     

Hipertensi 
40 
(57,14%
) 

30 
(42,86%
) 

70 
(100%) 

0,741 
1,333 
(0,354-
5,026) 

Normotensi 5(50%) 5(50%) 
10 
(100%) 

  

Kadar GDA      

Hiperglikemia 
24 
(66,67%
) 

12 
(33,33%
) 

36 
(100%) 

0,089 
2,190 
(0,881-
5,448) 

Normoglikemi
a 

21 
(47,73%
) 

23 
(52,27%
) 

44 
(100%) 

  

Status 
Merokok 

     

Merokok 
5 
(55,5%) 

4 
(44,4%) 

9 
(100%) 

1,000 
1,250 
(0,297-
5,256) 

Tidak 
Merokok 

23 
(50%) 

23 
(50%) 

46 
(100%) 

  

Tabel 3. Perbedaan Derajat Keparahan Klinis antara 
Kelompok vWF Rendah dan Kelompok vWF Tinggi. 

Kelompok NIHSS Total p RO (IK 
95%) Sedang Ringan 

vWF 
rendah 
vWF  
tinggi 

29 (50 %) 
 
16 (72,73 
%) 

29 (50 %) 
 
6 (27,27 
%) 

58 
 
22 

0,06
7 

0,375 
 
(0,129
-
1,093) 

Total 45 35    

 

 

Perbandingan antara subyek pria dan wanita pada 
penelitian ini adalah 2:1. Hal ini sesuai dengan 
berbagai studi epidemiologi yang menyatakan 
bahwa pria mempunyai risiko terkena stroke lebih 
tinggi daripada wanita, terutama pada kelompok 
usia < 65 tahun.19,20 

Hipertensi merupakan faktor risiko utama pada 
stroke. Dari hasil penelitian, hipertensi didapatkan 
pada 87,5 % subyek, dengan rerata tekanan darah 
sistolik 158,61 ± 33,02 mmHg dan rerata tekanan 
darah diastolik 92,55 ± 14,07 mmHg. Dari suatu 
penelitian yang dilakukan Qureshi terhadap 563 
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ribu pasien stroke yang datang ke IRD di AS, 
diketahui bahwa pasien stroke akut dengan 
tekanan darah sistolik 140- 184 mmHg terdapat 
pada 56% pasien dan tekanan darah sistolik > 184 
mmHg pada 13% pasien.21 Suatu studi analisa 
terhadap IST (International Stroke Trial) yang 
dilakukan Leonardi et al. menunjukkan adanya 
hubungan berbentuk kurva U (U-shape 
relationship) antara tekanan darah sistolik pada 
awitan stroke akut dengan kematian dan 
kecacatan pasien.22  

Hiperglikemia sering terjadi selama stroke 
trombotik akut. Pada penelitian ini, didapatkan 45 
% pasien mengalami hiperglikemia saat awitan 
stroke. Hasil ini sejalan dengan penelitian yang 
dilakukan William dkk yang mengungkapkan 
bahwa 40 % pasien stroke yang masuk rumah sakit 
mengalami peningkatan glukosa darah, terutama 
pada pasien dengan riwayat DM sebelumnya.23 
Beberapa studi observasional menyatakan bahwa 
pasien bukan penderita DM dengan hiperglikemia 
pada saat masuk rumah sakit mempunyai keluaran 
yang lebih buruk dibandingkan pasien yang 
normoglikemia.24 

Berbagai data epidemiologi yang ada mendukung 
fakta bahwa merokok sangat berpengaruh pada 
peningkatan risiko stroke dan terjadinya 
aterosklerosis intrakranial dan ekstrakranial. 
Jumlah rokok yang dihisap per hari, berapa tahun 
seseorang merokok dan kondisi merokok saat ini 
menggambarkan peningkatan risiko stroke.17,19 
Dari keseluruhan subyek penelitian ini, tidak 
didapatkan wanita yang merokok, sedang 
prosentase pria merokok adalah 16,4 %.  

Pada penelitian ini, setelah data klinis pasien yang 
mengalami hipertensi dibandingkan dengan 
derajat keparahan klinis (NIHSS), ternyata tidak 
bermakna secara statistik (p= 0,741). Demikian 
halnya pada subyek yang mengalami hiperglikemia 
dan pria perokok dibandingkan dengan derajat 
keparahan klinis (NIHSS), masing- masing juga 
tidak bermakna secara statistik (p= 0,089 dan 
p=1,000). Sehingga, peran hipertensi, 
hiperglikemia dan merokok sebagai faktor 
perancu, bisa diabaikan dalam penelitian ini. 

Dari hasil pemeriksaan vWF antigen terhadap 80 
sampel plasma pada penelitian ini, didapatkan 
bahwa nilai terendah vWF adalah 0,16 IU/ml dan 
nilai tertinggi vWF 2,29 IU/ml. Nilai mean dari 80 
sampel tersebut adalah 1,02 ± 0,59 IU/ml. Secara 
umum, nilai tersebut masih termasuk dalam nilai 

rentang vWF yaitu 0,5 – 1,5 IU/ml. Hanya saja, di 
Indonesia secara khusus belum diketahui data vWF 
dalam populasi orang sehat. Penelitian mengenai 
kadar vWF pertama di Asia Tenggara, dilakukan di 
Thailand. Dari 308 populasi sehat tersebut 
didapatkan nilai mean 100,1 ± 38,7 U/dl (1,00 ± 
0,39 IU/ml).25 Hanya saja, kedua nilai mean ini 
tidak bisa dibandingkan lebih lanjut karena 
perbedaan subyek (penderita stroke dengan 
populasi sehat).  

Mengetahui kadar vWF pada populasi normal 
sehat cukup penting. Apalagi peran vWF dalam 
hemostasis yang bagaikan dua sisi mata uang. 
Apabila kadarnya terlalu rendah bisa menimbulkan 
perdarahan namun bila kadarnya cukup tinggi bisa 
menimbulkan trombosis.  

Nilai rentang vWF memang dipengaruhi banyak 
faktor. Bisa dipengaruhi gaya hidup & lingkungan, 
seperti usia, merokok, hipertensi, dan DM. Dari 
analisa data klinis penelitian ini, baik dari tekanan 
darah, hiperglikemia maupun status merokok 
setelah dibandingkan dengan NIHSS ternyata tidak 
signifikan secara statistik. Sehingga faktor tersebut 
di atas, bukan merupakan faktor perancu 
perbandingan kadar vWF dan skala NIHSS.  

Kadar faktor von Willebrand juga dipengaruhi 
faktor genetik, seperti golongan darah dan 
polimorfisme genetik. Golongan darah non O 
diketahui mempunyai kadar vWF 25 % lebih tinggi 
dibandingkan golongan darah O. Bila dikaitkan 
dengan risiko sindroma koroner akut, golongan 
darah O memiliki risiko lebih rendah bila 
dibandingkan golongan darah non O.26,27,28 Belum 
banyak studi yang mengungkap risiko perbedaan 
golongan darah ini dengan risiko stroke. Studi 
Rotterdam, yang merupakan studi prospektif 
pertama pada stroke membahas hal ini. 
Wieberdink et al telah melakukan analisa terhadap 
golongan darah dan risiko stroke, dan diketahui 
bahwa peningkatan kadar vWF dan terjadinya 
stroke trombotik bersifat independen dari 
golongan darah. Hasil dari studi Rotterdam 
tersebut menunjukkan bahwa golongan darah 
bukan faktor perancu dari kadar vWF.8 

Beberapa studi saat ini juga mulai mempelajari 
adanya polimorfisme genetik yang mempengaruhi 
kadar vWF. Polimorfisme genetik ini bermacam-
macam, bisa terjadi pada antigen vWF maupun 
aktifitas vWF (ADAMTS13). Suatu studi yang 
dilakukan van Loon et al terhadap 463 orang (pria 
≤ 45 tahun dan wanita ≤ 55 tahun) dari ras 
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Kaukasian diketahui bahwa allel minor dari 
rs9399599 dan rs1039084 pada STXBP5 berkaitan 
dengan kadar dan aktifitas vWF yang rendah. 
Sedangkan allel minor dari rs7978987 pada STX2 
berkaitan dengan kadar dan aktifitas vWF yang 
tinggi.29 

Van Schie dkk mengungkapkan rs7306706 dan 
rs216318 berkaitan dengan penurunan kadar vWF 
Ag.30 Hasil studi lain mengungkapkan bahwa ras 
Afrika-Amerika mempunyai kadar vWF yang 
signifikan lebih tinggi daripada ras Kaukasia. Juga 
didapatkan perbedaan kadar vWF yang cukup 
signifikan antara ras Indian dan Afrika. Hanya saja 
studi ini memang menetapkan kadar cut-point 
vWF yang rendah yang diperlukan untuk diagnosis 
penyakit Von Willebrand.31 

Belum diketahui bagaimana polimorfisme genetik 
ini pada ras Asia, karena terbatasnya studi pada 
ras ini. Studi kadar vWF antigen pertama pada 
populasi sehat dilakukan oleh Rojnukarin di 
Thailand menunjukkan bahwa kadar vWF yang 
rendah cukup umum di Thailand.25 

Hasil akhir dari penelitian ini didapatkan bahwa 
derajat keparahan klinis ringan pada kelompok 
dengan kadar vWF rendah (50 %) lebih tinggi 
daripada kelompok dengan kadar vWF tinggi 
(27,27 %). Selanjutnya derajat keparahan klinis 
sedang pada kelompok dengan kadar vWF rendah 
(50 %) lebih rendah dibandingkan pada kelompok 
dengan kadar vWF tinggi (72,73 %). Perbedaan ini 
tidak bermakna secara statistik (p=0,067). Hal ini 
tidak sesuai dengan hipotesis penelitian yang 
diajukan. 

Ketidaksesuaian dengan hipotesis penelitian 
tersebut, kemungkinan bisa disebabkan beberapa 
hal. Pertama, dalam proses agregasi platelet 
terutama pada shear rates 1000-10000/s, selain 
ada peran vWF juga ada peran ligan lain yaitu 
fibronektin dan fibrinogen. Beberapa studi 
menunjukkan bahwa diantara ketiga ligan 
tersebut, vWF tetap merupakan ligan paling utama 
yang berperan dalam mengawali proses agregasi, 
sedangkan fibrinogen (dan fibrin) memainkan 
peran dalam stablilisasi agregat yang 
terbentuk.32,33,34 

Namun ada suatu studi in vivo lain yang 
menunjukkan tetap terbentuknya trombus pada 
mice yang kekurangan vWF dan fibrinogen, diduga 
karena peran dari fibronektin.35 Studi lebih lanjut 
telah mengungkapkan peran penting fibronektin 
dalam agregasi platelet.36 Sama seperti vWF, 

meskipun mekanisme pastinya belum begitu jelas, 
fibronektin diduga menyebabkan perubahan 
bentuk trombus sebagai respon stres mekanik.37 

Fibronektin juga menunjukkan pola matrik yang 
berbeda pada permukaan platelet, serta 
mempunyai karakteristik yang lain dari fibrinogen 
dalam mengaktifkan integrin αiibβ3.38 Mekanisme 
pasti bagaimana perbedaan interaksi ini 
mempengaruhi agregasi platelet, belum diketahui 
secara pasti. Pada penelitian ini, terutama pada 
kelompok vWF normal, diduga peran ligan 
fibronektin inilah yang menyebabkan proses 
aktivasi dan agregasi platelet tetap berlangsung, 
sehingga mengarah ke pembentukan trombus dan 
gangguan defisit neurologis fokal lebih lanjut. 

Kedua, nilai cut-off yang dgunakan pada penelitian 
ini menggunakan batasan nilai dari Belanda (ras 
Kaukasia), karena belum adanya nilai vWF pada 
populasi di Indonesia. Padahal perbedaan ras 
diduga ikut berperan mempengaruhi kadar vWF. 
Dari satu studi yang dilakukan untuk mengetahui 
pengaruh defisiensi ADAMTS13 pada penderita 
Malaria di Pulau Sumba, diketahui bahwa rerata 
kadar vWF pada staf RS sehat dibandingkan 
populasi sehat Belanda adalah 10,1 vs 12,4 
µg/ml.39 

 Selain perbedaan ras, peran polimorfisme genetik 
baik dari vWF antigen, gen ADAMTS13 dan THP-1 
juga bisa mempengaruhi perbedaan nilai vWF. 
Beberapa studi yang telah dilakukan terutama 
menbahas keterkaitan single nucleotide 
polymorphisms (SNPs) dengan level vWF 
menunjukkan hasil yang berbeda-beda. Beberapa 
studi mengungkapkan bahwa varian genetik dalam 
area promotor vWF berhubungan sangat erat 
dengan kadar vWF antigen yang tinggi.40,41 
Meskipun, ada studi lain yang mengungkap hal 
sebaliknya.42 Perbedaan itu bisa disebabkan 
heterogenisitas populasi berdasarkan usia, riwayat 
medis, ras, golongan darah.43 Hanya saja SNPs 
yang mungkin cukup berperan penting pada satu 
ras, bisa tidak penting pada ras lainnya. Sampai 
saat ini, baru ada satu studi yang melaporkan 
peran alel rs7954855 paada kadar vWF pada ras 
non Kaukasian. Pada studi ini, distribusi genotif 
rs7954855 berbeda antara Afro-Brazilian dan Euro-
Brazilian.44 

Kelebihan dari penelitian ini adalah penelitian 
pertama yang membandingkan kadar vWF dengan 
derajat keparahan klinis pada penderita stroke 
trombotik akut. Diharapkan data dari penelitian ini 
bisa dijadikan acuan untuk pengembangan 
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penelitian vWF lebih lanjut. Keterbatasan dari 
penelitian ini adalah studi yang berbasis data 
rumah sakit sehingga tidak dapat digeneralisasikan 
di populasi secara mutlak. Selain itu, adanya faktor 
perancu lain (fibronektin) yang belum dapat 
dikontrol. 
 
SIMPULAN 

Tidak ada perbedaan antara derajat fungsional 
neurologis yang dinilai menggunakan skala NIHSS 
dengan kadar faktor von Willebrand dalam plasma 
darah yang rendah dan tinggi pada pasien stroke 
trombotik akut. 
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