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	Stroke iskemik akut memicu respons neuroinflamasi kompleks yang melibatkan sel glia residen otak, terutama mikroglia dan astrosit. Mikroglia teraktivasi segera pasca-iskemia dan dapat berpolarisasi menjadi fenotip M1 (pro-inflamasi) yang memperburuk kerusakan neuron melalui pelepasan sitokin seperti TNF-α, IL-1β, dan ROS, atau fenotip M2 (anti-inflamasi) yang mendukung perbaikan jaringan melalui sekresi IL-10 dan IL-4. Di sisi lain, astrosit berperan ganda: pada fase akut, astrosit menjaga homeostasis glutamat, memproduksi antioksidan (seperti glutation dan SOD), serta mendukung neurogenesis dan angiogenesis; namun pada fase kronis, astrosit reaktif membentuk jaringan parut glial yang menghambat regenerasi akson. Interaksi dinamis antara mikroglia dan astrosit menentukan arah respons inflamasi—protektif atau destruktif—sehingga menjadi target potensial dalam terapi neuroprotektif pasca stroke iskemik akut.
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	Acute ischemic stroke triggers a complex neuroinflammatory response involving resident glial cells, particularly microglia and astrocytes. Microglia rapidly activate following ischemia and polarize into two main phenotypes: the pro-inflammatory M1 phenotype, which exacerbates neuronal damage through the release of cytokines like TNF-α, IL-1β, and reactive oxygen species (ROS), and the anti-inflammatory M2 phenotype, which promotes tissue repair via IL-10 and IL-4 secretion. Astrocytes also play a dual role: in the acute phase, they exert neuroprotective effects by regulating glutamate homeostasis, producing antioxidants (e.g., glutathione and superoxide dismutase), and supporting neurogenesis and angiogenesis; however, in the chronic phase, reactive astrocytes contribute to glial scar formation, which inhibits axonal regeneration. The dynamic interplay between microglia and astrocytes critically shapes the neuroinflammatory milieu—determining whether the response is protective or detrimental. Understanding these dual roles offers promising avenues for developing neuroprotective therapies targeting neuroinflammation after acute ischemic stroke.
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1. PENDAHULUAN 
Stroke merupakan disfungsi fokal pada otak, retina serta batang otak dengan episode akut yang bertahan kurang lebih 24 jam (liu, 2017). Stroke dengan persentase 85% sering mengakibatkan spinal infraksi dan hemorrhagic pada otak, retinal dan batang otak. Hal ini dapat terjadi akibat adanya perdarahan pada intraserebral dan subarachnoid. Faktor risiko seperti hipertensi, apolipoprotein yang tinggi, faktor psikososial, merokok, penyakit jantung, alcoholic, hingga DM sangat berkorelasi dengan kejadian stroke (Feigin, 2016).
Stroke iskemik dapat terjadi karena arterial embolism dan in situ small vessel. Emboli pada otak menyebabkan oksigen dan glukosa mengalami penurunan. Hal ini mengarah pada brain damage dan defisit neurologis. Selain itu, penyebab stroke iskemik dari sisi molekuler sudah banyak diteliti dan ditemukan beberapa faktor. Contoh hal yang berkaitan dengan keterlibatan molekuler adalah excitotoxicity, stres oksidatif, dan inflamasi. Pada excitotoxicity, Iskemik pada otak yang terjadi akan menyebabkan pelepasan glutamate dalam jumlah yang besar. Hal ini akan mengarah pada aktivitas yang berlebihan pada reseptor NMDA dan Ca2+ yang masuk berlebihan. Keadaan ini akan berakhir pada excitotoxicity-induced cell death. Selain excitotoxicity, proses ischemia- reperfusion menginduksi terbentuknya superoxide dan nitric oxide akibat hasil dari neuron dan astrosit yang rusak dan adanya deplesi glutation, antioksidan primer untuk proteksi reactive oksigen. Keterlibatan inflamasi dapat terlihat setelah ischemia-reperfusion, yang mana hal ini disebabkan oleh adanya debris dan sel mati tanpa adanya mikroba (Chamorro, 2012).
Terdapat banyak bukti ilmiah yang menunjukkan peran dari sistem imun pada patofisiologi terjadinya stroke iskemik. Salah satu contohnya adalah astrosit. Astrosit termasuk glial sel yang cukup banyak di sistem saraf pusat. Sel ini berperan dalam berbagai proses patofisiologi penyakit saraf. Setelah stroke injury terjadi, astrosit teraktivasi dan memerankan peran protektif. Bagaimanapun juga, peran dari astrosit masih menjadi perdebatan karena sel ini dapat menjadi pedang bermata dua (Shen, 2021). Peran dari sistem imun dalam stroke iskemik juga dapat dilihat dari sel makrofag/mikroglia.

2. METODE PENELITIAN 
	Metode penelitian yang digunakan pada penelitian ini yaitu menggunakan metode tinjauan pustaka dengan mengumpulkan dan menganalisis berbagai sumber ilmiah yang membahas tentan peran mikroglia dan astrosit pada proses neuroinflamasi di stroke iskemik akut. Pencarian literatur dilakukan melalui database jurnal nasional maupun internasional seperti PubMed, Google Scholar, dan ScienceDirect dengan menggunakan kata kunci “The role of microglia in acute ischemic stroke”, “The role of astrocytes in acute ischemic stroke”, “Neuroinflammation mechanism” dan “Neuroinflammatory process in acute ischemic stroke”. Literatur yang dikaji dipilih berdasarkan relevansi topik, kredibilitas penerbit, serta keterbatasan informasi, dengan rentang waktu publikasi antara tahun 2015 hingga 2021. Data yang terkumpul kemudian dianalisis dan disusun secara sistematis ke dalam beberapa aspek yaitu patofisiologi stroke iskemik, neuroiflamais, Peran mikroglia dan astrosit pada neuroinfalamsi setelah stroke








3. HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
3.1  Patofisiologi Stroke Iskemik 
Trombosit, emboli dan infark lacunar merupakan penyebab stroke iskemik yang akan mengakibatkan infark ataupun penurunan aliran darah pada arteri. Infark pada a. serebral anterior menimbulkan kelemahan kontralateral dan kehilangan sensorik ekstremitas bawah; a. serebral medial menimbulkan kerusakan hemisfer kanan maupun kiri; a. serebral posterior menimbulkan gangguan pada bagian superficial, profunda, dan bilateral. Penurunan aliran darah pada a. basilaris vertebralis menimbulkan gangguan saraf kranial, defisit motorik, dan kehilangan fungsi sensorik; a. basilar menimbulkan defisit motorik dan gangguan saraf kranial.
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Gambar 1. Patofisiologi stroke iskemik

Stroke iskemik diakibatkan oleh tiga penyebab, yaitu trombosis, emboli dan infark lakunar. Ketiga hal tersebut mengakibatkan infark serta penurunan aliran darah pada arteri (Randolph, 2016; Gary D. Hammer, 2018).
Infark pada arteri dapat terjadi di arteri serebral anterior, medial dan posterior. Infark arteri diawali dengan penurunan aliran darah yang kemudian mengakibatkan iskemia dan selanjutnya menyebabkan infark arteri. Arteri serebral anterior adalah penyuplai darah ke korteks serebral medial, seperti ke korteks motorik frontal, korteks prefrontal, korteks motorik primer dan korteks sensorik primer. Korteks sensorik dan motorik pada daerah tersebut dalam keadaan normal berfungsi untuk menerima informasi sensorik serta mengontrol gerakan ekstremitas bawah kontralateral. Apabila terjadi infark arteri serebral anterior akan mengakibatkan aliran darah ke korteks sensorik maupun motorik area tersebut berkurang, dan pada akhirnya menyebabkan kelemahan kontralateral dan kehilangan sensorik pada ekstremitas.
Arteri serebral medial merupakan arteri penyuplai sebagian besar bagian lateral otak atau korteks serebral lateral dan bagian basal ganglia serta kapsul internal. Infark arteri serebral medial menyebabkan hemisfer kiri rusak sehingga menimbulkan afasia dan hemisfer kanan rusak sehingga menimbulkan defisit persepsi visual dan neglect (agnosia bagian kiri), selain itu bisa mengakibatkan hemiparesis kontralateral dan defisit sensorik, defisit bidang visual, afasia, agnosia, apraksia, agrafia. Arteri serebral posterior dibagi menjadi superficial dan profunda. Arteri serebral posterior superficial adalah penyuplai darah ke lobus oksipital dan bagian inferior lobus temporal, sedangkan arteri serebral posterior profunda mensuplai thalamus dan ekstremitas posterior kapsula interna, serta struktur dalam otak lainnya. Lobus oksipital adalah lokasi area visual primer dan sekunder. Talamus menyampaikan informasi antara neuron asendens dan desendens, sedangkan kapsula interna mengandung serabut desendens dari traktus kortikospinalis lateral dan ventral.
Infark pada arteri serebral posterior mengakibatkan suplai darah menurun di bagian profunda akibatnya terjadi hipersomnolen, defisit kognitif, hipoestesia, ataksia dan hemianopsia homonim. Pada daerah superficial mengakibatkan gangguan stereognosis, sensai taktil dan proprioception. Pada infark arteri serebral bilateral mengakibatkan amnesia dan kebutaan kortikal dan alexia. Selain ketiga arteri ini, dapat juga terjadi penurunan aliran darah pada arteri basilar dan arteri basilaris vertebralis. Penurunan aliran darah di arteri basilaris vertebralis mengakibatkan iskemia arteri sehingga mengakibatkan gangguan saraf kranial (IX, X), defisit motorik, kehilangan fungsi sensorik unilateral atau bilateral.
Pada penurunan aliran darah di arteri basilar mengakibatkan iskemia arteri yang akibatnya menimbulkan gangguan saraf kranial, hypoalgesia wajah ipsilateral (V), paralisis wajah neuron motorik bawah unilateral (VII), vertigo, disartria (IX,X)) dan defisit motorik (Randolph, 2016; Asadi, 2017; Gary D. Hammer, 2018; Patti, 2021).

3.2 Neuroinflamasi

3.2.1 Mekanisme Neuroinflamasi 
Neuroinflamasi merupakan sebuah respon inflamasi di dalam otak atau sumsum tulang belakang. Peradangan atau inflamasi ini dapat menyebabkan perekrutan sel-sel kekebalan, edema, kerusakan jaringan serta dapat menyebabkan kematian sel. Beberapa faktor yang dapat memicu peradangan pada saraf seperti trauma, stroke, depresi, tumor, dan obat-obatan yang dapat memicu peradangan saraf di sistem saraf pusat (Kempuraj, 2016). Dimana, peradangan ini dapat dimediasi oleh produksi sitokin, kemokin spesies oksigen reaktif serta utusan sekunder lainnya. Mediator ini dapat diproduksi oleh sel-sel residen di SSP seperti mikroglia dan astrosit, sel endotel dari pembuluh darah di otak, dan sel imun yang berasal dari perifer (Disabato, et al. 2016).
Mekanisme terjadinya neuroinflamasi sendiri diawali oleh lesi di satu sisi pada otak, seperti iskemia otak, perdarahan atau cedera traumatis yang dapat menginduksi reaksi peradangan saraf local, dimana sel mikroglia mewakili sel imun local. Neuroinflamasi merupakan proses inflamasi kompleks yang terjadi di sistem saraf pusat sebagai mekanisme pertahanan dalam melawan patogen, toksin, atau faktor yang menyebabkan neurodegenerasi. Proses neuroinflamasi ini diregulasi oleh aktivitas sel neuron, glia, dan sel endotel di dalam sistem neurovaskular. Contohnya seperti adanya respon inflamasi secara singkat respons inflamasi singkat dan terkontrol yang umumnya dianggap bermanfaat bagi organisme inang. Misalnya, sinyal imun-ke-otak setelah infeksi menyebabkan reorganisasi berikutnya dari prioritas host dan induksi perilaku penyakit. Selain itu, ada peran pemeliharaan penting IL-1 dan IL-4 pada pembelajaran dan memori. Setelah cedera sistem saraf pusat traumatis, polarisasi makrofag (M2) yang digerakkan oleh IL-4 telah terbukti sangat efektif dalam mendorong pemulihan dan pertumbuhan kembali aksonal. Prakondisi kekebalan, atau euflammation, menyediakan metode untuk melatih sistem kekebalan bawaan menuju fenotipe yang lebih melindungi saraf (Disabato, et al. 2016). Sel mikroglia dalam neuroinflamasi memiliki peran aktif yakni dapat melakukan penyebaran sinyal inflamasi yang dimulai dari perifer. Misalnya pada infeksi mikroglia menjadi aktif dan berfungsi sebagai mediator seluler inflamasi. Mikroglia yang teraktivasi dengan sangat cepat ini dapat mengubah profil transkripsinya dan menghasilkan sitokin dan kemokin inflamasi. Umumnya aktivasi sel mikroglia dan peningkatan ekspresi sitokin dimaksudkan untuk melindungi sistem saraf pusat dan menguntuntungkan organisme inang (Disabato, et al. 2016). Mirip dengan sel mikroglia, sel astrosit juga berfungsi sebagai sel inflamasi dan dapat melepaskan banyak sitokin dan kemokin. Sel astrosit juga dapat menghasilkan mediator pro inflamasi atau imunoregulasi yang sesuai dengan fenotip polarisasinya. Sel astrosit juga dapat terlibat dalam komunikasi dua arah dengan sel T yang dapat menghasilkan modulasi inflamasi pada sistem saraf pusat (Giovani, et al. 2020).
3.2.2 Mikroglia dan neuroinflamasi 
Mikroglia adalah sel sistem imun non spesifik atau innate immunity cell yang berada di sistem saraf pusat dan merupakan modulator dari respon imun. Mikroglia yang berada di otak memiliki fungsi spesifik sebagai responder awal ketika terdapat jaringan yang rusak. Mikroglia akan mengekspresikan reseptor yang akan berespon pada berbagai stimulus. Berbagai studi menyatakan bahwa mikroglia mengekspresikan protein sitokin yang berbeda untuk fungsi yang berbeda pula. Mikroglia yang teraktivasi memiliki dua fenotip yaitu, M1 dan M2. Mikroglia M1 bersifat pro-inflammatory dan mampu mensekresikan sitokin seperti IL-1β, TNF, IL-6, dan nitrogen oksida, sedangkan mikroglia M2 mampu mengekspresikan mediator anti-inflamasi seperti IL-10, IL-4. Hasil dari ekspresi mikroglia M2 mampu mencegah terjadinya inflamasi dan kerusakan yang berkelanjutan (gambar 1) (Brendeburg, 2015 dan Huck 2015).
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Gambar 2. Dua fenotip mikroglia yang teraktivasi, M1 dan M2 (Liu R, 2017)


Mikroglia M1 cenderung menyebabkan sel neuron mengalami apoptosis atau kematian. Beberapa studi menunjukkan bahwa uniknya fenotip mikroglia M1 dapat berubah menjadi fenotip mikroglia M2. Hal ini dibuktikan oleh satu penelitian yang menyatakan kaitan M1 dengan HIV-associated dementia. Pada studi HIV-associated dementia ini, mikroglia M1 di induksi dan kadarnya dipertahankan oleh peran CD40L dan TNFα. Kemudian mikroglia M1 akan berganti menjadi M2 melalui up-regulasi CD45. Pada kondisi patologis, stimulus yang bertanggung jawab kemungkinan akan mengaktifkan mikroglia dan menyebabkan mikroglia ini berubah bentuk untuk mulai menginisiasi terjadinya fagositosis.
Peran mikroglia sangat erat kaitannya dengan sel astrosit dalam melepaskan sitokin yang pada akhirnya akan mengaktifkan kaskade dalam memodulasi respon neuroinflamasi. Sementara itu, sel mikroglia mampu memproduksi dan melepaskan metabolis eksitotoksik yang mampu merusak jaringan disekitarnya. Adakalanya neuroinflamasi dengan onset cepat akan memiliki prognosis yang baik dalam perbaikannya. berbeda halnya dengan neuroinflamasi yang sudah terjadi berkepanjangan. Neuroinflamasi yang terjadi secara berkepanjangan akan merusak jaringan otak disekitarnya (Yu z, 2015; Liu r, 2017).
3.2.3 Astrosit dan Neuroinflamasi 
Normalnya astrosit memiliki dua peran utama dalam sistem saraf pusat yaitu mengintegrasikan sinyal dan menjaga homeostatis antara neuron, imunitas, dan vaskular.Selama neuroinflamasi astrosit banyak berperan. Astrosit membatasi masuknya sel imun perifer ke dalam SSP dengan membatasi sawar darah otak dan juga mengurangi reaksi neuroinflamasi (Adnyana, 2020; Linnerbauer, Wheeler and Quintana, 2020).
Neuroinflamasi akibat stroke akan melepaskan mediator inflamasi. Astrosit kemudian akan meresponnya dengan melepas mediator sitokin dan kemokin antiinflamasi. Astrosit mengaktifkan astrocyte dopamine D2 receptor (DRD2). Astrocyte dopamin receptor berperan dalam mengontrol neuroinflamasi yang akan menekan reaksi inflamasi di daerah lesi dengan menginduksi terbentuknya molekul αB crystalline. Pada astrosit yang kekurangan DRD2 terjadi peningkatan produksi sitokin proinflamasi disertai kerusakan sel neuron. Sebuah penelitian dengan tikus yang diberikan dopamine 2 hari setelah oklusi serebri media memperlihatkan perbaikan fungsi motorik disertai luas infark yang lebih kecil, yang diduga karena terjadi peningkatan ekspresi faktor neurotropik oleh astrosit (Adnyana, 2020).
Sawar darah otak dibentuk oleh astrosit, sel endotel kapiler, perisit, dan lamina basalis. Sirkulasi darah dan SSP dipisahkan oleh sawar. Sawar darah otak mengatur masuknya zat hidrofilik, melindungi otak dari patogen yang bersirkulasi, dan sebagai imunitas SSP. Normalnya astrosit dan sel endotel menjaga sawar darah dari sel imun seperti leukosit. Saat neuroinflamasi astrosit dan sel endotel tidak bisa menjaga sawar darah otak tersebut. Mengakibatkan sawar darah otak bocor dan sel imun perifer infiltrasi ke SSP. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) yang diturunkan oleh astrosit berperan dalam kaskade pensinyalan sehingga meningkatkan permeabilitas sawar darah otak. Sitokin pro-inflamasi yang disekresikan limfosit dan kemokin yang dihasilkan astrosit seperti CCL2 dan CXCL 10 menarik sel imun perifer ke SSP, sehingga mengakibatkan inflamasi kronis SSP dan neurodegenerasi. Di sisi lain astrosit memproduksi sonic hedgehog (Shh) untuk menjaga stabilitas sawar darah otak selama inflamasi. Infiltrasi sel imun berkurang. Shh menginduksi peningkatan sekresi angiopoietin 1, yang juga menginduksi junction protein di sel endotel, yang akan bisa memperbaiki permeabilitas sawar darah otak yang rusak. Angiopoietin 1 diperlukan untuk maturitas pembuluh darah (Adnyana, 2020; Linnerbauer, Wheeler and Quintana, 2020).
3.3 Peran Mikroglia pada Neuroinflamasi Setelah Stroke 
Neuroinflamasi dapat terjadi pada berbagai penyakit otak, seperti stroke iskemik. Stroke iskemik dengan penyebab cedera otak akan menyebabkan sel otak menjadi nekrosis dan mengalami apoptosis. Neuroinflamasi akan terinduksi oleh sel otak yang rusak dan debris yang ada. Kondisi inflamasi pada otak ini akan menyebar menuju area di sekitarnya. Kejadian iskemik yang diinduksi oleh adanya debris dan peningkatan ROS akan memulai neuroinflamasi dan memanggil mikroglia dan astrosit yang berada pada sekitarnya untuk menarik leukosit dari sirkulasi darah. Bersamaan dengan hal tersebut, aktivasi dari mikroglia akan memulai sifat pro-inflamasinya. Keadaan ini diikuti dengan sekresi dari kemokin yang juga turut berperan dalam infiltrasi leukosit (Liu, 2017).
Mikroglia merupakan modulator kunci pada sistem imun yang berkaitan dengan kejadian setelah stroke iskemik. Ketika stroke iskemik terjadi, mikroglia akan merubah bentuk morfologinya yang mulanya dalam kondisi istirahat. Jika kondisi perfusi mulai terjadi, mikroglia akan teraktivasi dan menjadi bentuk aktifnya. Karakteristik mikroglia yang telah aktif adalah mulainya proses penumbra, motile amoeboid state. dengan cara fagositosis, mikroglia akan mulai untuk menelan sel endotelial. Pada stroke iskemik, aktivasi dari mikroglia terjadi pada early stages neuroinflamasi dan berlangsung selama beberapa menit. Beberapa studi menunjukkan bahwa mikroglia yang tidak aktif akan menyebabkan peningkatan apoptosis sel setelah stroke iskemik terjadi (Liu, 2017).
Aktivasi mikroglia selama kejadian stroke iskemik akan mengarahkan sel mikroglia yang telah aktif menuju hemisphere yang mengalami iskemik. Setelah stroke iskemik terjadi, morfologi mikroglia akan berubah, dapat menjadi mikroglia M1 maupun M2. LPS dan IFN-γ akan mengaktifkan Mikroglia M1. Aktifasi ini akan menunjukkan efek buruk setelah kejadian stroke. Berbeda dengan mikroglia M1, Mikroglia M2 berkontribusi dalam perbaikan stroke melalui anti-inflamasi seperti IL-4. Pada stroke iskemik, fenotip M2 lebih banyak dan dominan. walaupun mikroglia M1 juga meningkat secara progresif di peri-infarct region. Mengingat peran yang berlawanan dari fenotipe mikroglia dalam iskemik stroke, sangat penting untuk mengembangkan strategi terapeutik dengan menahan transformasi morfologi dan mempromosikan manfaat mikroglia (Liu, 2017).
3.4 Peran Astrosit pada Neuroinflamasi Setelah Stroke 
Stroke iskemik diakibatkan karena oklusi pada pembuluh darah otak sehingga aliran darah otak menurun dan mengakibatkan kaskade kompleks seperti eksitotoksik dan stress oksidatif. Kaskade ini akan mengaktifkan sel proinflamasi seperti mikroglia dan astrosit Astrosit adalah salah satu neuroglia yang ada di otak. Astrosit menjadi aktif dalam beberapa jam setelah mengalami iskemik serebri. Astrosit yang mengalami hipertrofi dan proliferasi disebut sebagai astrosit reaktif. Astrosit reaktif pertama kali meningkat di dalam talamus, hipokampus, dan substansia nigra pada satu-dua hari setelah stroke (Jayaraj et al., 2019; Stuckey et al., 2021).
Pada stadium kronis astrosit menghambat pemulihan dan regenerasi akson. Astrosit yang reaktif meningkatkan ekspresi protein seperti monocyte chemotactic protein-1, IL-1β, glial fibrillary acidic protein (GFAP), vimentin, dan nestin yang berperan dalam pembentukan scar. Scar astrosit pertama kali terbentuk di nuclei thalamus pada tujuh minggu setelah stroke. Scar astrosit akan menghambat regenerasi akson sehingga akan mengakibatkan neorotoksik, inflamasi, dan nyeri kronis (Cekanaviciute and Buckwalter, 2016; Jayaraj et al., 2019; Xu et al., 2020).
Astrosit berperan dalam menjaga aktifitas di sinap dan menjaga eksitabilitas neuron. Glutamate merupakan neurotransmitter eksitoksik terhadap neuron. Glutamate yang berlebihan akan dikembalikan astrosit melalui aktivitas glutamate transported-1 (GT- 1) dan glutamateaspartate transporter (GLAST) pada siklus glutamat-glisin. Stroke iskemik mengakibatkan penurunan oksigen dan glukosa di otak sehingga konsentrasi glutamate meningkat. Pada stroke iskemik terjadi penurunan regulasi glutamate transported-1 (GT- 1) dan glutamate aspartat transporter (GLAST), sehingga memungkinkan glutamate mengakibatkan kondisi eksitotoksik sehingga mengakibatkan kerusakan neuron. Produksi radikal bebas seperti nitratoksida, superoksida, dan peroksinitrit juga akan meningkat. Radikal bebas akan mengakibatkan kematian neuron melalui kaskade apoptosis dan nekrosis. Astrosit mempertahankan neuron dengan melepas glutation dan superoksid dismutase (SOD). Astrosit juga mengekspresikan faktor neuroprotektif yaitu NrF2 yang berperan dalam pembersihan radikal bebas, detoksifikasi xenobiotics, dan memelihara potensi redoks (Cekanaviciute and Buckwalter, 2016; Liu et al., 2017; Adnyana, 2020).
Astrosit berperan dalam perbaikan neurovaskular setelah terjadinya iskemik serebri. Astrosit memproduksi faktor neurotropik untuk perbaikan jaringan neurovaskular setelah serangan. Sebuah studi in vitro astrosit berperan sebagai stem cell neurogenesis. Protein β-arristin 1 (β-arr 1) yang dihasilkan oleh astrosit di gyrus dentatus berperan dalam neurogenesis hipokampus. High-mobility group box 1 (HMGB1) yang dilepaskan oleh astrosit juga berperan dalam neurogenesis. Sirkulasi darah setelah peristiwa iskemik serebri menjadi tidak stabil. Astrosit menginduksi angiogenesis dengan mensekresikan beberapa agen kimia seperti TGF-β, GDNF, bFGF, angiopentin-1. Faktor pertumbuhan ini menstimulasi pertumbuhan pembuluh darah baru dan proliferasi endothelial progenitor cell (EPCs) (Adnyana, 2020).
4. KESIMPULAN 
Stroke didefinisikan sebagai berkurangnya pasokan darah ke otak secara tiba-tiba dengan episode akut dan bertahan lebih dari 24 jam yang dapat mengakibatkan rusaknya jaringan otak. Salah satu jenis stroke adalah stroke iskemik, pada keadaan stroke iskemik akan timbul proses neuroinflamasi. Terjadinya stroke iskemik akan mengaktivasi sel mikroglia dan astrosit dalam proses neuroinflamasi yang diikuti oleh lepasnya sitokin, proses neuroinflamasi ini bertujuan untuk memperbaiki rusaknya jaringan otak. Tetapi aktivasi sel mikroglia dan astrosit dapat juga menyebabkan dampak buruk pada kerusakan jaringan otak.

5. UCAPAN TERIMA KASIH
Stroke didefinisikan sebagai berkurangnya pasokan darah ke otak secara tiba-tiba dengan episode akut dan bertahan lebih dari 24 jam yang dapat mengakibatkan rusaknya jaringan otak. Salah satu jenis stroke adalah stroke iskemik, pada keadaan stroke iskemik akan timbul proses neuroinflamasi. Terjadinya stroke iskemik akan mengaktivasi sel mikroglia dan astrosit dalam proses neuroinflamasi yang diikuti oleh lepasnya sitokin, proses neuroinflamasi ini bertujuan untuk memperbaiki rusaknya jaringan otak. Tetapi aktivasi sel mikroglia dan astrosit dapat juga menyebabkan dampak buruk pada kerusakan jaringan otak.
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