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Abstrak 

Perdarahan intraserebral (PIS) dan perdarahan subarachnoid (PSA) merupakan kegawatdaruratan 

neurologis yang berisiko tinggi menyebabkan mortalitas, sedangkan pada penyakit jantung bawaan sianotik 

seperti Tetralogi Fallot (TOF) komplikasi neurologis lebih sering bersifat iskemik dibandingkan hemoragik. 

Kejadian simultan PIS dan PSA pada TOF yang tidak terkoreksi merupakan kondisi yang sangat jarang 

dilaporkan dan memiliki implikasi klinis yang serius. Laporan ini bertujuan menggambarkan karakteristik 

klinis, temuan penunjang, serta perjalanan klinis pasien dengan kombinasi perdarahan tersebut pada TOF. 

Dilaporkan seorang pria 22 tahun dengan riwayat TOF tidak terkoreksi yang datang dengan keluhan sakit 

kepala progresif, muntah, dan hemiparesis kiri akut. Pemeriksaan neurologis menunjukkan kelemahan 

ekstremitas kiri, paresis nervus fasialis sentral, serta keterlibatan nervus hipoglosus. Pemeriksaan 

laboratorium menemukan polisitemia, trombositopenia, dan disfungsi ginjal. Neuroimaging memperlihatkan 

perdarahan intraserebral parieto-oksipital kanan berukuran besar (±130 cm³) disertai perdarahan 

subarachnoid, midline shift, dan edema serebri. Pasien mendapatkan terapi suportif berupa agen osmotik, 

antifibrinolitik, dan suplementasi oksigen, namun kondisi klinis terus memburuk akibat deteriorasi neurologis 

dan gangguan kardiopulmoner. Kombinasi hipoksemia kronis, eritrositosis, hiperviskositas, fragilitas 

vaskular, serta gangguan hemostasis pada TOF diduga berperan dalam meningkatkan risiko ruptur vaskular 

dan terjadinya perdarahan masif. Koeksistensi efek massa fokal dan perdarahan sisternal difus memperberat 

tata laksana serta memperburuk prognosis. Kasus ini menegaskan bahwa meskipun jarang, stroke hemoragik 

simultan pada TOF dapat terjadi dan bersifat fatal, sehingga diperlukan kewaspadaan klinis tinggi, deteksi 

dini, dan pendekatan multidisiplin pada pasien penyakit jantung bawaan sianotik dengan defisit neurologis 

akut. 

Kata kunci: Dewasa Muda; Perdarahan intresebral; Perdarahan subraknoid; TOF. 

 

Abstract 

Intracerebral hemorrhage (ICH) and subarachnoid hemorrhage (SAH) are neurological emergencies with 

a high risk of mortality, while in cyanotic congenital heart disease such as Tetralogy of Fallot (TOF), neurological 

complications are more often ischemic than hemorrhagic. The simultaneous occurrence of ICH and SAH in 

uncorrected TOF is a very rarely reported condition and has serious clinical implications. This report aims to 

describe the clinical characteristics, supporting findings, and clinical course of a patient with this combination of 

hemorrhages in TOF. We report a 22-year-old man with a history of uncorrected TOF who presented with 

progressive headache, vomiting, and acute left hemiparesis. Neurological examination revealed left extremity 

weakness, central facial nerve paresis, and hypoglossal nerve involvement. Laboratory examinations revealed 

polycythemia, thrombocytopenia, and renal dysfunction. Neuroimaging revealed a large right parieto-occipital 

intracerebral hemorrhage (±130 cm³) accompanied by subarachnoid hemorrhage, midline shift, and cerebral 

edema. The patient received supportive therapy with osmotic agents, antifibrinolytics, and oxygen supplementation, 

https://www.google.com/url?q=https://www.google.com/url?q%3Dhttps://ejurnal.ung.ac.id/index.php/jjhsr/index%26amp;sa%3DD%26amp;source%3Deditors%26amp;ust%3D1676167794802428%26amp;usg%3DAOvVaw3S1HjqA6lhA1wazSDym7my&sa=D&source=docs&ust=1676167794825884&usg=AOvVaw1R23s8DLRqIALQNyV8YxSz
mailto:aironalda@gmail.com


Ahmad Iman Ronalda1, Nur Saraswati Rahmat2/ JJHSR Vol. 8 No. 1 (2026) 

61 
 

but his clinical condition continued to deteriorate due to neurological deterioration and cardiopulmonary 

compromise. The combination of chronic hypoxemia, erythrocytosis, hyperviscosity, vascular fragility, and 

impaired hemostasis in TOF is thought to contribute to an increased risk of vascular rupture and massive 

hemorrhage. The coexistence of focal mass effect and diffuse systemically vascular hemorrhage complicates 

management and worsens the prognosis. This case emphasizes that, although rare, simultaneous hemorrhagic 

stroke in TOF can occur and be fatal, necessitating high clinical vigilance, early detection, and a multidisciplinary 

approach in patients with cyanotic congenital heart disease presenting with acute neurological deficits. 

Keywords: Young Adult; Intracerebral hemorrhage; Subarachnoid hemorrhage; TOF. 
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1. PENDAHULUAN 

Perdarahan intraserebral (intracerebral 

hemorrhage/ICH) dan perdarahan subaraknoid 

(subarachnoid hemorrhage /SAH) merupakan 

dua bentuk utama stroke hemoragik yang 

berhubungan dengan mortalitas dan disabilitas 

yang tinggi. Meskipun ICH hanya mencakup 

sekitar 10–15% dari seluruh stroke dan SAH 

sekitar 5%, keduanya memberikan dampak klinis 

yang lebih berat dibandingkan stroke iskemik, 

terutama karena perjalanan klinis yang lebih 

agresif dan komplikasi sekunder yang serius. 

Secara klinis, ICH sering berhubungan dengan 

terbentuknya hematoma intraparenkim yang 

dapat menimbulkan efek massa, peningkatan 

tekanan intrakranial, dan perburukan neurologis 

yang cepat. Sebaliknya, SAH memiliki 

karakteristik komplikasi tersendiri, termasuk 

risiko perdarahan ulang, vasospasme serebral, 

hidrosefalus, serta gangguan kognitif jangka 

panjang pada penyintas. Oleh karena itu, kedua 

subtipe stroke hemoragik ini tidak hanya 

berkaitan dengan mortalitas dini yang tinggi, 

tetapi juga dengan kecacatan jangka panjang 

yang bermakna (1,2). 

Epidemiologi stroke hemoragik 

memperlihatkan variasi mencolok berdasarkan 

usia. ICH akibat hipertensi dan SAH akibat ruptur 

aneurisma paling sering dijumpai pada kelompok 

usia pertengahan hingga lanjut, sementara 

kejadian pada dewasa muda relatif jarang. Pada 

kelompok usia ini, etiologi umumnya berbeda 

dari pasien usia lanjut dan mencakup malformasi 

arteri-vena, malformasi kavernosa, kelainan 

koagulasi herediter maupun akuisita, vaskulitis 

autoimun sistemik, serta cedera vaskular terkait 

penggunaan zat tertentu (3).  Oleh karena itu, bila 

ICH atau SAH muncul pada pasien muda, kondisi 

ini sering menimbulkan tantangan diagnostik dan 

menuntut klinisi mempertahankan diagnosis 

banding yang luas, mengingat etiologi pada usia 

muda lebih beragam dan kerap berbeda dibanding 

kelompok usia lanjut (misalnya lesi vaskular 

struktural atau gangguan hematologis). Lebih 

lanjut, konsekuensi jangka panjang pada usia 

muda menjadi sangat bermakna karena penyintas 

dapat mengalami gangguan fungsi kognitif 
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maupun fisik yang menetap, yang berdampak 

pada kualitas hidup dan kemampuan kembali 

bekerja/produktivitas dalam jangka panjang (4). 

SAH spontan (terutama aneurismal) 

dilaporkan memiliki insidensi global sekitar 8 per 

100.000 orang/tahun, dengan tren penurunan dari 

sekitar 10 per 100.000 (1980) menjadi 6 per 

100.000 (2010) (1). ICH, meskipun lebih sering, 

juga jauh lebih jarang terjadi pada usia muda 

dibandingkan stroke iskemik (4). Selain itu, 

terjadinya ICH dan SAH secara simultan sangat 

jarang pada semua kelompok usia, karena 

umumnya mencerminkan ruptur malformasi 

vaskular atau aneurisma dengan penyebaran 

darah baik intraparenkim maupun cisternal. 

Kombinasi patologi ini sangat berbahaya, karena 

efek massa dari ICH bergabung dengan 

keterlibatan cisterna pada SAH, menghasilkan 

peningkatan cepat tekanan intrakranial, sindrom 

herniasi dini, serta pilihan terapi yang sangat 

terbatas (1,4). Kelangkaan fenomena ini menjadi 

semakin menonjol bila terjadi pada dewasa muda 

tanpa faktor risiko vaskular tradisional. 

Lebih luar biasa lagi adalah terjadinya 

kombinasi ICH dan SAH pada pasien dengan 

penyakit jantung bawaan sianotik, seperti TOF. 

TOF yaitu kelainan jantung bawaan sianotik yang 

paling sering dijumpai, ditandai oleh empat 

komponen: stenosis pulmonal, defek septum 

ventrikel, aorta yang overriding, dan hipertrofi 

ventrikel kanan (5). Kemajuan dalam koreksi 

bedah telah secara signifikan meningkatkan 

angka harapan hidup, dengan banyak pasien 

dapat bertahan hingga usia dewasa. Namun, pada 

individu dengan TOF yang tidak terkoreksi, 

hipoksemia kronis menetap dan memicu adaptasi 

patofisiologis sekunder berupa eritrositosis, 

hiperviskositas, dan disfungsi trombosit. 

Perubahan hematologis ini meningkatkan risiko 

komplikasi serebrovaskular baik trombotik 

maupun hemoragik (6). Stroke iskemik dan abses 

otak relatif lebih banyak dilaporkan sebagai 

sekuela neurologis TOF, sedangkan stroke 

hemoragik terutama koeksistensi ICH dan SAH 

sangat jarang dan hampir tidak ditemukan dalam 

literatur. 

Komplikasi neurologis pada penyakit 

jantung bawaan telah dikenal dengan baik, dan 

stroke merupakan salah satu penyebab utama 

morbiditas neurologis pada populasi ini. Studi 

dan tinjauan sistematis terbaru menunjukkan 

bahwa meskipun stroke iskemik maupun 

hemoragik dapat terjadi pada penyakit jantung 

bawaan, kejadian stroke iskemik tetap lebih 

sering, sedangkan stroke hemoragik dilaporkan 

lebih jarang (7). 

Laporan mengenai perdarahan 

intraserebral pada pasien dengan Tetralogy of 

Fallot masih terbatas dan sebagian besar 

dideskripsikan dalam bentuk laporan kasus 

individual, bukan seri klinis berskala besar (8). 

Selain itu, publikasi yang melaporkan kejadian 

simultan perdarahan intraserebral dan perdarahan 

subaraknoid pada Tetralogy of Fallot sangat 

sedikit, yang menunjukkan bahwa presentasi ini 

merupakan komplikasi neurologis yang jarang 

namun bermakna secara klinis. Ringkasan 

singkat kasus perdarahan intrakranial yang 
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dilaporkan dalam literatur terbaru pada pasien 

dengan Tetralogy of Fallot disajikan pada tabel 

berikut : 

Tabel 1. Laporan Kasus Terbaru Stroke Perdarahan pada Pasien TOF 
Penulis Tahun Usia Tipe Perdarahan 

Emas et al. 2024 5 tahun ICH + SAH 

Kasus yang dilaporkan 2025 22 tahun ICH + SAH 

Sumber: Data Sekunder, 2025 

Kelangkaan komplikasi ini tidak hanya 

bersifat statistik, tetapi juga mekanistik. Pada 

penyakit jantung bawaan sianotik, sirkulasi 

serebral secara kronis terpapar hipoksemia, 

peningkatan viskositas, dan gangguan kontrol 

autoregulasi. Lingkungan ini menciptakan risiko 

paradoksal: di satu sisi, kecenderungan terhadap 

trombosis serebral dan infark akibat 

hiperviskositas dan aliran darah yang lambat; di 

sisi lain, kerentanan terhadap perdarahan akibat 

koagulopati dan kerapuhan vaskular. Namun 

demikian, sebagian besar kasus yang dilaporkan 

pada pasien TOF menekankan kejadian iskemik 

dibandingkan hemoragik (6). Dengan demikian, 

ditemukannya perdarahan parenkim dan 

subaraknoid secara bersamaan pada pasien TOF 

merupakan fenomena klinis langka yang 

menantang pengetahuan yang ada mengenai pola 

stroke pada penyakit jantung bawaan. 

Di sini kami melaporkan kasus seorang 

laki-laki berusia 22 tahun dengan TOF yang tidak 

terkoreksi, yang datang dengan perburukan 

neurologis akut dan hasil pencitraan 

menunjukkan perdarahan intraserebral luas 

disertai perdarahan subaraknoid. Manifestasi 

neurologis mendominasi perjalanan klinis, 

sementara kondisi kardiak menjadi latar 

predisposisi yang penting. Laporan ini bertujuan 

tidak hanya untuk mendeskripsikan perjalanan 

klinis dari presentasi langka ini, tetapi juga 

menyoroti pertemuan luar biasa dari berbagai 

faktor risiko yang berkontribusi terhadap 

terjadinya ICH dan SAH secara simultan pada 

dewasa muda dengan penyakit jantung bawaan 

sianotik. Dengan kontribusi kasus ini, kami 

berharap dapat memperkaya literatur yang 

terbatas mengenai stroke hemoragik pada TOF, 

menekankan perlunya kewaspadaan tinggi di 

kalangan neurolog dan kardiolog, serta 

menegaskan pentingnya pengenalan multidisiplin 

terhadap presentasi stroke yang tidak lazim pada 

pasien muda.  

2. HASIL DAN PEMBAHASAN 

Ilustrasi Kasus 

Seorang laki-laki berusia 22 tahun datang 

ke IGD dengan gejala neurologis akut dan 

progresif. Tiga hari sebelum masuk rumah sakit, 

pasien mengeluhkan kelemahan umum yang 

persisten disertai nyeri kepala hebat berdenyut 

terutama dirasakan di daerah oksipital. Nyeri 

kepala tersebut semakin memberat, hingga 

mengganggu aktivitas sehari-hari,nyeri tidak 

berkurang dengan penggunaan analgesik bebas. 

Pasien juga mengeluhkan pusing, penurunan 
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nafsu makan, dan mudah lelah. Pasien telah 

berobat ke fasilitas kesehatan setempat, namun 

tidak mengalami perbaikan. 

Pada malam sebelum masuk rumah sakit, 

kondisi pasien memburuk dengan timbulnya 

hemiparesis kiri mendadak. Defisit motorik 

melibatkan ekstremitas atas dan bawah, muncul 

tiba-tiba, serta disertai muntah proyektil 

berulang. Tidak ada riwayat trauma kepala, 

kejang, maupun penggunaan antikoagulan 

sebelumnya. Pasien juga tidak melaporkan 

adanya nyeri dada atau sesak napas pada saat itu. 

Saat tiba di IGD, pasien tampak somnolen 

namun masih dapat dibangunkan. Skor Glasgow 

Coma Scale (GCS) awal adalah E4V5M6, 

menunjukkan kesadaran yang relatif terjaga. 

Tanda vital menunjukkan tekanan darah 130/90 

mmHg, denyut nadi 88 kali per menit, frekuensi 

napas 23 kali per menit, suhu 37,8°C, dan saturasi 

oksigen 78% dengan udara ruangan yang 

meningkat menjadi 95% setelah diberikan 

oksigen aliran tinggi melalui non-rebreathing 

mask.  

 
Gambar 1. Foto toraks (proyeksi PA) menunjukkan kardiomegali dengan fibroinfiltrat bilateral, lebih jelas 

pada paru kanan, konsisten dengan penyakit jantung bawaan sianotik kronis 

Pemeriksaan neurologis memperlihatkan 

asimetrisitas dengan didapatkan hemiparesis kiri 

dengan kekuatan otot 2/5 pada ekstremitas atas 

dan bawah, sementara sisi kontralateral tetap 

normal. Terdapat kelemahan fasialis sentral 

dengan deviasi sudut mulut serta gangguan 

gerakan volunter wajah sisi kiri. Keterlibatan 

nervus hipoglosus dicurigai, karena lidah tampak 

deviasi ke kiri saat dijulurkan. Refleks tendon 

dalam menurun pada sisi yang terkena, dengan 
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respons plantar ekstensor (Babinski sign positif) 

disertai Chaddock sign, menunjukkan lesi upper 

motor neuron. Pemeriksaan sensorik 

menunjukkan rasa nyeri superfisial dan raba 

masih utuh, meskipun ada sedikit keterbatasan 

kerja sama dengan pasien yang dapat mengurangi 

reliabilitas hasil. 

Dalam 48 jam berikutnya, tingkat 

kesadaran pasien menurun menjadi E2V3M4, 

disertai gelisah dan demam. Pemeriksaan 

sistemik menunjukkan sianosis perifer dan 

clubbing jari, konsisten dengan penyakit jantung 

bawaan sianotik yang diketahui sejak bayi dan 

didiagnosis sebagai TOF. Penting dicatat bahwa 

pasien tidak pernah menjalani operasi korektif 

definitif maupun kontrol rutin dengan ahli 

jantung. Riwayat keluarga menunjukkan nenek 

dengan riwayat stroke, namun tidak ada laporan 

kelainan perdarahan atau trombosis herediter. 

Pemeriksaan laboratorium menunjukkan 

kelainan hematologi, didapatkan polisitemia 

dengan hemoglobin 22,8 g/dL dan hematokrit 

75,8%, leukositosis (12,2 × 10³/µL), serta 

trombositopenia signifikan (74 × 10³/µL). Fungsi 

ginjal terganggu dengan peningkatan kreatinin 

(1,9 mg/dL) dan ureum (98 mg/dL). Kelainan ini, 

dalam konteks hipoksemia kronis akibat TOF, 

diduga memperburuk kerentanan serebrovaskular 

dan mengganggu autoregulasi. 

 
Gambar 2. Ekokardiografi transtorakal menunjukkan gambaran khas TOF: dilatasi atrium kanan dan 

ventrikel kanan, defek septum ventrikel (VSD) dengan aorta overriding >50%, regurgitasi mitral ringan, 

regurgitasi trikuspid dengan TVG 80 mmHg, dan stenosis pulmonal valvular 

Pencitraan otak dengan CT-scan tanpa 

kontras menunjukkan lesi hiperintens intra-aksial 

besar di lobus parieto-oksipital kanan, dengan 

volume perkiraan ±130 cm³. Tampak perdarahan 
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subaraknoid bersamaan, ditandai dengan produk 

darah hiperdens yang memenuhi sulkus kortikal 

dan cisterna basalis. Efek massa sangat jelas, 

dengan pergeseran garis tengah 1,5 cm ke kiri 

serta hilangnya girus dan sulkus, konsisten 

dengan peningkatan tekanan intrakranial dan 

edema serebri. Herniasi tipe subfalsin dicurigai. 

Temuan ini paling sesuai dengan perdarahan 

intraserebral primer dengan ekstensi sekunder ke 

ruang subaraknoid, kemungkinan mengarah 

ruptur malformasi vaskular atau aneurisma yang, 

pada konteks penyakit jantung bawaan sianotik, 

merupakan komplikasi langka,evaluasi definitif 

vaskular belum dapat dilakukan dikarenakan 

sumber daya yang terbatas. 

Selama perawatan di rumah sakit, kondisi 

hemodinamik dan neurologis pasien memburuk. 

Pasien mengalami nyeri kepala yang persisten, 

muntah berulang, hemiparesis yang memberat, 

tingkat kesadaran yang fluktuatif, hingga 

akhirnya timbul instabilitas kardiovaskular. 

Penatalaksanaan mencakup terapi medis agresif 

untuk mengendalikan hipertensi intrakranial 

(infus manitol, elevasi kepala, asam 

traneksamat), profilaksis kejang, terapi suportif 

dengan suplementasi oksigen, pengaturan 

keseimbangan cairan, serta pemberian obat-

obatan kardiak yang disesuaikan dengan kondisi 

dasar pasien. Namun demikian, prognosis tetap 

buruk, dengan kemungkinan mortalitas tinggi 

maupun sekuela neurologis jangka panjang yang 

berat.

 

Gambar 3. CT-scan otak tanpa kontras (irisan aksial) menunjukkan lesi intra-aksial hiperdens besar pada 

lobus parieto-oksipital kanan dengan volume ~130 cm³ (panah merah) , konsisten dengan perdarahan 

intraserebral. Tampak perdarahan subaraknoid yang menyertai, pergeseran garis tengah ~1,5 cm ke kiri 

(panah kuning), serta edema otak difus. Rekonstruksi CT koronal dan sagital lebih lanjut menyoroti 

hematoma parieto-oksipital dengan perpanjangan ke subaraknoid dan herniasi subfalksin ke arah kiri
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Kasus ini menegaskan presentasi langka 

namun signifikan secara klinis berupa perdarahan 

intraserebral dan subaraknoid pada dewasa muda 

dengan TOF yang tidak terkoreksi. Manifestasi 

neurologis mendominasi gambaran klinis, 

sementara penyakit jantung bawaan sianotik 

mendasari sebagai faktor predisposisi yang 

krusial. 

Diskusi 

 Stroke hemoragik pada dewasa muda 

merupakan kondisi yang jarang ditemukan, dan 

bila terjadi, mekanisme serta konteks klinisnya 

berbeda secara signifikan dari yang biasanya 

terlihat pada populasi usia lanjut (3). Pada usia 

lanjut, perdarahan intraserebral (ICH) paling 

sering disebabkan oleh hipertensi kronis, 

angiopati amiloid serebral, atau perubahan 

degeneratif pada pembuluh darah, sedangkan 

perdarahan subaraknoid (SAH) umumnya 

dikaitkan dengan ruptur aneurisma atau trauma 

(1,2). Sebaliknya, pada populasi yang lebih 

muda, ICH dan SAH muncul dengan pola yang 

kurang dapat diprediksi dan sering berhubungan 

dengan kelainan struktural vaskular seperti 

malformasi arteri-vena, angioma kavernosa, atau 

kelainan jaringan ikat herediter. Selain itu, faktor 

sistemik seperti gangguan koagulasi, vaskulitis 

autoimun, atau cedera vaskular akibat 

penggunaan zat berperan penting (3,4). 

Koeksistensi ICH dan SAH pada pasien yang 

sama merupakan fenomena yang sangat jarang, 

karena memerlukan mekanisme patologis yang 

mampu menghasilkan perdarahan intraparenkim 

dengan efek massa sekaligus penyebaran darah 

ke ruang cisterna atau subaraknoid. Kondisi ini 

biasanya menunjukkan ruptur malformasi 

vaskular atau aneurisma, dengan konsekuensi 

yang sering kali fatal: hematoma meningkatkan 

tekanan intrakranial dan menyebabkan 

pergeseran struktur garis tengah, sementara darah 

subaraknoid memicu vasospasme, gangguan 

sirkulasi cairan serebrospinal, serta disfungsi 

serebral global (1,2). 

 Dalam konteks tersebut, presentasi pasien 

kami tergolong ‘langka’ . Seorang laki-laki 22 

tahun, tanpa faktor risiko vaskular tradisional 

seperti hipertensi atau diabetes, mengalami ICH 

dan SAH secara simultan, suatu kondisi yang 

sangat jarang dijelaskan bahkan dalam studi 

epidemiologi berskala besar. Yang membuat 

kasus ini semakin menonjol adalah adanya 

penyakit jantung bawaan sianotik berupa TOF 

yang tidak terkoreksi. Komplikasi neurologis 

pada TOF telah banyak didokumentasikan, 

namun sebagian besar bersifat iskemik. Pasien 

dengan penyakit jantung bawaan sianotik 

cenderung mengalami infark serebral dan abses 

otak akibat shunting kanan-ke-kiri kronis, 

embolisasi paradoks, dan keadaan hiperviskositas 

akibat eritrositosis sekunder. Peristiwa 

hemoragik, meskipun secara patofisiologis 

mungkin, jauh lebih jarang dilaporkan (7).   

Bahkan dalam kategori stroke hemoragik, 

kejadian ICH atau SAH tunggal jarang, 

sementara kejadian simultan hanya sedikit 

dilaporkan dalam literatur. Tinjauan komplikasi 

non-kardiak pada penyakit jantung bawaan 

menekankan bahwa peristiwa serebrovaskular 
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iskemik merupakan beban neurologis utama, 

dengan stroke hemoragik hanya menjadi 

minoritas kecil. Dengan demikian, kasus ini 

menyoroti pertemuan patologi yang jarang 

ditemui dalam praktik klinis, baik karena usia 

pasien maupun kondisi kardiak yang 

mendasarinya. 

 Dasar patofisiologi perdarahan pada TOF 

sangat kompleks dan mencerminkan lingkungan 

hemostatik paradoks yang tercipta akibat 

hipoksemia kronis. Sianosis persisten 

merangsang sumsum tulang untuk meningkatkan 

produksi eritrosit, menghasilkan eritrositosis 

berat dengan hematokrit yang dapat melampaui 

65% (6,9). Adaptasi kompensatorik ini justru 

menimbulkan hiperviskositas yang menghambat 

aliran darah serebral dan menyebabkan sirkulasi 

melambat serta rentan stasis. Secara bersamaan, 

hipoksemia kronis berkontribusi pada disfungsi 

endotel, remodeling mikrovaskular, dan 

penipisan dinding pembuluh darah, sehingga 

pembuluh menjadi rapuh secara struktural (6).  

 Kondisi hipoksemia kronis dan perubahan 

hemostasis pada penyakit jantung bawaan 

sianotik dapat berkontribusi terhadap perubahan 

fungsi endotel dan kerentanan vaskular (10). 

Selain itu, banyak pasien menunjukkan kelainan 

trombosit dan gangguan sistem koagulasi. 

Beberapa studi melaporkan adanya gangguan 

agregasi trombosit dan ketidakseimbangan faktor 

koagulasi, yang secara bersamaan dapat 

meningkatkan risiko trombosis maupun 

perdarahan. Paradoks kecenderungan trombotik 

dan perdarahan ini membuat manifestasi 

serebrovaskular pada pasien TOF menjadi sulit 

diprediksi (5,11).  

 Dalam kasus kami, adanya ICH dan SAH 

secara bersamaan kemungkinan mencerminkan 

ruptur lesi vaskular rapuh, mungkin berupa 

mikroaneurisma yang terbentuk dalam konteks 

remodeling vaskular dan stres hemodinamik 

kronis. Pembentukan aneurisma bukanlah 

karakteristik khas TOF, namun hipoksemia 

kronis dan kelainan biologi dinding vaskular 

memberikan dasar plausibel untuk 

perkembangannya. Setelah ruptur terjadi, 

konsekuensi klinis menjadi lebih berat: 

hematoma parenkim menimbulkan efek massa 

dan pergeseran garis tengah, sebagaimana terlihat 

pada pencitraan pasien, sementara darah cisternal 

menimbulkan dampak sekunder terhadap 

dinamika cairan serebrospinal dan sistem 

vaskular. Studi sebelumnya menunjukkan bahwa 

bila perdarahan terjadi pada pasien dengan 

penyakit jantung bawaan sianotik, hematom 

dengan volume yang besar dan adanya midline 

shift berhubungan dengan dampak yang buruk 

pada perdarahan intraserebral (2,12). Kombinasi 

hematoma parieto-oksipital dengan perdarahan 

subaraknoid luas pada kasus ini menggambarkan 

fenotipe agresif dari perdarahan tersebut. 

 Nuansa klinis presentasi juga penting 

untuk ditekankan. Gejala awal pasien berupa 

sakit kepala berat, kelemahan, dan hemiparesis 

mudah sekali disalahartikan sebagai stroke 

iskemik, yang memang jauh lebih umum pada 

TOF. Tanpa pencitraan neurologi yang cepat, 

sifat hemoragik kejadian ini mungkin 
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terlewatkan, sehingga menunda tata laksana yang 

tepat. Kesalahan diagnostik ini krusial, karena 

stroke iskemik pada TOF umumnya ditangani 

dengan terapi antitrombotik atau suportif, 

sedangkan stroke hemoragik memerlukan strategi 

yang sangat berbeda, berfokus pada hemostasis, 

kontrol tekanan intrakranial, dan penghindaran 

antikoagulan. Oleh karena itu, pembedaan yang 

akurat dan cepat antara keduanya sangat penting. 

Pada pasien ini, pencitraan otak memberikan 

kejelasan, memperlihatkan ICH berukuran besar 

dengan SAH terkait serta pergeseran garis 

tengah. Hal ini menegaskan prinsip bahwa pada 

penyakit jantung bawaan sianotik, klinisi 

sebaiknya tidak langsung mengasumsikan gejala 

neurologis sebagai iskemia; mekanisme iskemik 

maupun hemoragik harus dipertimbangkan 

secara cermat. 

 Pilihan terapeutik pada skenario ini 

terbatas. Intervensi bedah, baik evakuasi 

hematoma maupun clipping aneurisma, memiliki 

tantangan besar (1,2).  Pasien dengan TOF sering 

kali memiliki ‘cadangan’ kardiopulmoner yang 

terbatas, hipertensi pulmonal, dan kelainan 

koagulasi, sehingga menjadi kandidat bedah 

dengan risiko tinggi. Bahkan anestesi pun dapat 

membawa bahaya yang besar, karena instabilitas 

hemodinamik dapat memicu dekompensasi 

(7,13).  Oleh karena itu, banyak kasus ditangani 

secara konservatif, mengandalkan agen osmotik 

seperti manitol, antifibrinolitik, kontrol tekanan 

darah, terapi oksigen, serta perawatan suportif 

untuk mengurangi edema serebri. Pada pasien ini, 

regimen tersebut telah dilakukan, namun 

prognosis tetap buruk. Hal ini sejalan dengan 

literatur yang menunjukkan bahwa bahkan pada 

dewasa muda yang sehat sekalipun, stroke 

hemoragik memiliki mortalitas dini yang tinggi 

dan pada mereka dengan penyakit jantung 

bawaan sianotik, luaran menjadi lebih tidak 

menguntungkan (4,5,14). 

 Implikasi dari kasus ini beragam. Pertama, 

kasus ini menunjukkan bahwa meskipun jarang, 

stroke hemoragik pada TOF tidak boleh 

diabaikan sebagai kemungkinan diagnosis. 

Neurolog, kardiolog, dan intensivis perlu 

menyadari bahwa meskipun komplikasi iskemik 

lebih dominan, perdarahan terutama ICH dan 

SAH simultan dapat terjadi dan mungkin menjadi 

manifestasi awal penurunan neurologis. Kedua, 

kasus ini menyoroti keseimbangan hemostatik 

yang rapuh pada penyakit jantung bawaan 

sianotik, di mana hipoksemia kronis, polisitemia, 

kerapuhan vaskular, dan disfungsi trombosit 

berinteraksi menciptakan kondisi yang rentan 

terhadap ruptur vaskular katastropik. Ketiga, hal 

ini menekankan keterbatasan pilihan terapi pada 

pasien seperti ini, mengingat baik opsi bedah 

maupun medis sangat terhambat oleh patologi 

kardiak yang mendasari. Terakhir, kasus ini 

memperkaya literatur terbatas yang ada, 

memberikan referensi bagi klinisi yang mungkin 

menghadapi presentasi langka serupa. 

3. KESIMPULAN 

Kasus ini menyoroti presentasi neurologis 

yang sangat jarang berupa ICH dan SAH 

simultan pada dewasa muda dengan TOF yang 

tidak terkoreksi. Berbeda dengan komplikasi 
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yang lebih sering dilaporkan seperti stroke 

iskemik dan abses serebri, stroke hemoragik 

terutama kombinasi perdarahan parenkim dan 

subaraknoid masih sangat jarang terdokumentasi. 

Patofisiologinya bersifat multifaktorial, 

melibatkan hipoksemia kronis, polisitemia 

sekunder, hiperviskositas, kerapuhan vaskular, 

serta gangguan koagulasi yang secara paradoks 

meningkatkan risiko trombosis sekaligus 

perdarahan. Perjalanan klinis umumnya berat 

dengan pilihan terapi yang terbatas akibat 

gangguan kardiorespirasi dan hemostasis. 

Laporan ini menambah literatur mengenai 

komplikasi neurologis TOF yang mengancam 

jiwa serta menegaskan pentingnya kewaspadaan 

klinis, pencitraan dini, dan kolaborasi 

multidisiplin dalam penatalaksanaan, meskipun 

prognosis tetap serius. 
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