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INTISARI

Latar Belakang : Stroke non hemoragik ialah pembuluh darah yang
tersumbat, sehingga berakibat aliran darah yang menuju ke otak sebagian dan
seluruhnya berhenti. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui korelasi kadar
gula darah sewaktu dengan kejadian stroke non hemorargik di Rumah Sakit
Islam Sultan Agung Semarang. Dalam waktu 48 jam pertama pada pasien
stroke akut kadar gulanya akan mengalami peningkatan, baik yang terdeteksi
DM ataupun tidak, akan berpengaruh terhadap tingkat kematian dan morbiditas
penderitanya (Gentile et al, 2006). DM menaikkan risiko hampir 2-3x lipat
untuk terserang stroke, baik stroke pertama atau ulang. DM diduga selaku
faktor independen kematian pada penderita stroke stroke (Hamidon, 2003).
Metode : Penelitian ini berjenis observasi analitik dengan rancangan penelitian
cross sectional. Teknik yang digunakan dalam proses pengambilan sampel
memakai tehnik non probability sampling jenis consecutive sampling dimana
seluruh subyek sesuai dengan kriteria-kriteria inklusi serta eksklusi yang sudah
ditentukan. Penelitian ini dilaksanakan di RSI-SA Semarang dengan rentang
waktu satu tahun (tanggal 1 Januari 2020 hingga 31 Desember 2020).

Hasil : Hasil penelitian di RSI Sultan Agung Semarang periode 1 Januari 2020
sampai 30 Desember 2020 di dapatkan sebanyak 30 responden dengan
Diabetes Melitus diantaranya 8 responden dengan kadar gula darah sewaktu
terkontrol dan 22 responden dengan kadar gula darah buruk, sebanyak 30
responden adalah penderita stroke non hemorargik dengan Diabetes Melitus,
dari hasil penelitian menunjukan terdapat hubungan kadar gula darah dengan
angka kejadian stroke di RSI Sultan Agung Semarang, didapatkan p value =
0,001

Kesimpulan : Terdapat hubungan antara kadar gula darah dengan kejadian
stroke.

Kata Kunci : Stroke, Kadar Gula, Diabetes Militus

Xiii
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PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang Masalah

Sebuah sindrom yang disertai dengan gejala ataupun indikasi klinis
yang mengalami perkembangan yang begitu cepat berbentuk terganggunya
fungsional otak fokal atau global selama melebihi dari 24 jam dikarenakan
terdapatnya kelainan pada peredaran darah otak disebut dengan stroke.
Stroke ini menjadi 10% factor yang menyebabkan meninggalnya seseorang
di seluruh penjuru dunia dan pemicu ke-6 dari cacat, sehingga jika tidak
ditanggulangi atau dicegah secara tepat bisa menjadikan penyebab ke-4 dari
kecacatan yang diprediksi mulai terjadi di tahun 2030 (Arofah, 2011).
Stroke menempati ranking tiga di Amerika Serikat selaku penyakit penyebab
kematian sesudah jantung dan kanker. Jumlah penderita stroke di AS
mencapai 500 ribu orang per tahun, dan yang menderita stroke iskemik ada
sekitar 80% (Adam et al, 2003). Naiknya kadar glukosa dalam darah dalam
48 jam pertama pada pasien stroke tingkat akut akan berpengaruh pada
morbiditas dan mortalitas penderitanya. Semua jenis stroke akan
mengakibatkan pada defisit neurologis yang tidak sama bergantung dari area
otak yang aliran darahnya terganggu dan fungsi otak terjadi sistemik. Stroke
ini sebagai faktor yang menyebabkan kematian peringkat 2 paling besar di
dunia. Parahnya, setiap 2 detik tercatat kenaikan 1 pasien stroke di dunia.

Faktor resiko yang bisa menyebabkan angka stroke iskemik yang tinggi



diantaranya diabetes mellitus (DM). Dampak dari stroke ini umumnya
bergantung dari tingkat kerusakan otaknya.

Pada tahun 2008 WHO mengeluarkan sebuah data, yaitu persentase
penyebab kematian seseorang dikarenakan stroke pada tingkat dunia
mencapai sekitar 10.8%. Prevalensi stroke di negara ini berkisar 1-2% (2-3
juta jiwa) dari masyarakat Indonesia. Pada tahun 2007 Riskedas
mengeluarkan sebuah data jika, prevalensi stroke nasional mencapai 0,8%.
Sedangkan pakar epidemiologi memprediksi, bahwasannya masyarakat di
negara ini yang berusia melebihi dari 35tahun memiliki potensi terserang
stroke ada sekitar 12 juta. Pada tahun 2008 prevalensi stroke iskemik di
Jawa Tengah mencapai sekitar 0.13% dan jika dibandingkan dengan tahun
2007 prevalensi tersebut meningkat sekitar 0.11% (Dinas Kesehatan Jawa
Tengah, 2008). Hiperglikemia dialami kira-kira 60% penderita stroke akut
dan berkisar 12-53% penderita stroke akut tidak terdeteksi diabetes sejak
awal (Bravata et al, 2003). Dalam waktu 48 jam pertama pada pasien stroke
akut kadar gulanya akan mengalami peningkatan, baik yang terdeteksi DM
ataupun tidak, akan berpengaruh terhadap tingkat kematian dan morbiditas
penderitanya (Gentile et al, 2006). DM menaikkan risiko hampir 2-3x lipat
untuk terserang stroke, baik stroke pertama atau ulang. DM diduga selaku
faktor independen kematian pada penderita stroke stroke (Hamidon, 2003).
DM biasanya terdeteksi yang pertama kali sewaktu ia terkena stroke,
penelitian di Copenhagen mengungkapkan 75% pasien stroke terdeteksi

terkena DM, sementara 25% dari mereka terdeteksi sewaktu melaksanakan



1.2.

perawatan stroke di rumah sakit (Anthony, 2005). Faktor resiko yang bisa
menyebakan angka stroke iskemik yang tinggi diantaranya tekanan darah
tinggi, dislipidemia, DM dan penyakit jantung (PERDOSI 2011). DM ialah
keadaan dengan kadar gula darah yang tinggi (gula darah puasa 100-125
mg/dL, 2 jam pasca pembebanan 75 g) (Kurniawan 2010). Kadar glukosa
darahsewaktu normal berdasar pada Perkumpulan Endokrinologi Indonesia
ialah 100-199 mg/dL jika pengecekannya melalui vena dan 90-199 mg/dl
jika pengecekannya melalui kapiler (Napitulu 2011). Diantara faktor yang
menyebakan stroke ialah kadar gula darah pasiennya tinggi (Hiperglikemia).

Pada tahun 2019 di RSI Sultan Agung Semarang ada 543 kasus stroke
rawat inap dan tahun 2020 senilai 363 kasus. Mengacu latar belakang
bersangkutan, peneliti berkeinginan untuk meneliti terkait pengaruh kadar
gula darah sewaktu terhadap gejala stroke iskemik ulang di RSI Sultan
Agung Semarang. Tujuannya penelitian ini ialah mengetahui ubungan kadar

gula darah sewaktu dengan kejadian stroke.

Rumusan Masalah
Dari latar belakang masalah yang sudah diuraikan, maka rumusan
masalahnya yaitu : “Apakah ada korelasi kadar gula darah sewaktu dengan

kejadian stroke di RSI Sultan Agung Semarang?”



1.3. Tujuan Penelitian

1.3.1. Tujuan Umum

Mengetahui korelasi kadar gula darah sewaktu dengan kejadian

stroke di RSI-SA Semarang.

1.3.2. Tujuan Khusus

Tujuan khususnya penelitian ini ialah:

a. Mengetahui persentase kadar gula darah sewaktu penderita DM
dengan stroke non hemoragik di RSI-SA Semarang

b. Mengetahui jumlah penderita stroke non hemorargik dengan
diabetes melitus (DM)

c. Mengetahui korelasi kadar gula darah sewaktu terhadap kejadian

stroke non hemorargik.

1.4. Manfaat Penelitian

1.4.1.

1.4.2.

Manfaat Teoritis
Bisa menjadi tambahan informasi bagi peneliti berikutnya dan
berkontribusi dalam mengembangkan serta menyempurnakan ilmu

pengetahuan yang ada.

Manfaat aplikatif
a. Bagi Peneliti
Sebagai aktivitas yang bisa meningkatkan pengetahuan serta

pengalaman.



b. Bagi Masyarakat.
Bisa menjadi masukan dan informasi awal terkait hubungan
kadar gula darah pada saat mengalami gejala stroke ulang.
c. Bagi Pemerintah
Bisa menjadi masukan bagi pemerintah  dalam
mengoptimalkan layanan kesehatan dengan begitu bisa

menurunkan gejala stroke ulang.



BAB |1

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Definisi Stroke

Stroke non hemoragik ialah pembuluh darah yang tersumbat, sehingga
berakibat aliran darah yang menuju ke otak sebagian dan seluruhnya
berhenti (Nuratif & Kusuma, 2015). Stroke ini bisa berjenis iskemia ataupun
emboli dan thrombosis serebral, umumnya dirasakan ketika sesudah alam
beristirahat, pagi hari sewaktu bangun tidur. Tidak terdapat perdarahan
tetapi mengalami iskemia yang memunculkan hipokisa dan selebihnya bisa
muncul edema sekunder (Wijaya & Putri, 2013).

Sebuah sindrom yang disertai dengan gejala ataupun indikasi klinis
yang mengalami perkembangan yang sangat cepat dan terjadi dalam waktu
24 jam yang berbentuk gangguan fungsional otak fokal atau global (Gofir,
2009). Kemudian rentang waktu antara pertama kali stroke menyerang
hingga seminggu disebut dengan fase akut stroke (Misbach, 1999; dalam
Bangun, 2009).

2.1.1. Klasifikasi Stroke
Sebuah sindrom yang disertai dengan gejala ataupun indikasi
Klinis yang mengalami perkembangan yang sangat cepat dan terjadi
dalam waktu 24 jam yang berbentuk gangguan fungsional otak fokal
atau global (terkecuali terdapat intervensi bedah ataupun berpotensi
kematian) yang hanya diakibatkan oleh vaskuler. Pengertian ini

meliputi stroke dikarenakan infark otak, perdarahan intraserebral non



traumatic, perdarahan intraventrikuler dan sejumlah kasus PSA
(Gofir, 2009).

Perlunya dasar pengelompokkan yang berlainan ini, karena
masing-masing jenis stroke memiliki prosedur pengobatan,
pencegahan dan prognosa yang tidak sama, meskipun dengan
patogenenis sejenis. Adapun pengelompokkan tersebut berdasar pada
Misbach (1999) dalam Ritarwan (2002) ialah :

a. Menurut Patologi Anatomi dan Penyebabnya

1. Perdarahan yang tak terkontrol di otak dsiebut dengan stroke
pendarahan. Kira-kira 20% stroke berupa stroke hemoragik.
a) PIS.

b) PSA.

2. Stroke Iskemik dikarenakan aliran darah yang menuju ke
otak berkurang. Oleh sebab itu bisa membuat jaringan otak
mengalami kematian. Stroke jenis ini terjadi sekitar 85%.

m A
b) Trombosis Serebri.
¢) Embolia Serebri.
b. Menurut Stadium atau Pertimbangan Waktu

1. TIA ialah sebuah gangguan akut dari fungsi fokal serebral

dengan gejala selama di bawah 24 jam dan dikarenakan oleh

emboli.



2. RIND ialah gejala neurologic yang muncul hilangnya
danakan yang melebihi 24 jam namun tidak sampai dari 1
minggu.

3. Stroke In Evolution ialah gejala neurologic yang semakin
buruk sesudah 48 jam.

4. Complete Stroke Non-Hemmorhagic yakni kelainan
neurologic yang bersifat permanen dan tidak mengalami
perkembangan.

c. Menurut Sistem Pembuluh Darah

1. Sistem Karotis.

2. Sistem Vertebrobasiler.

d. Menurut Klasifikasi Gambaran Klinis tipe iskemik (Gofir, 2009)

1. PACI.

2. TACI.

3. LACI.

4. POCI.

Disamping itu, terdapat 2 kategori stroke vyakni stroke
hemoragik dan iskemik. Keduanya mempunyai keadaan yang
bertolakbelakang yang mana pada stroke hemoragik, cranium yang
tertutup mempunyai darah yang sangat banyak. Sementara stroke
iskemik/infark, terdapat masalah ketersediaan darah di area tertentu
pada otak. Pada stroke hemoragik terjadi berkisar 20% dan sebanyak

85% yang dikarenakan stroke iskemik. (Gofir,2009).



2.1.2. Faktor Resiko
Adapun pernyataan dari The WHO Task Force on Stroke and
other CerebrovascularDisorders (1989), mengenai faktor stroke
iskemik ialah (Gofir, 2009):
a. Faktor Resiko yang Tidak Dapat Dimodifikasi:
1. Umur
2. Jenis Kelamin
3. Ras
4. Hereditas
b. Faktor Resiko yang Dapat Dimodifikasi:
1. Hipertensi.
2. Penyakit jantung.
3. Diabetes mellitus.
4. Hiper-agregasi trombosit.
5. Alcoholism.
6. Merokok.
7. Meningkatnya kadar lemak darah.
8. Hiperurisemia.
9. Infeksi.
DM secara substansial dapat mempertinggi resiko stroke yakni
adanya disfungsi endotel, sel otot polos serta fungsi trombositnya.
Kelainan  metabolic pada DM, misalnya hiperglikemia,

meningkatnya asam lemak bebas, dan resistensi insulin, semuanya
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memicu mekanisme molekuler yang berpengaruh pda dinfungsi
endotel dengan menurunnya ioavailabilitas Nitric Oxide (NO),
meningkatnya stress aksidatif, gangguan sinyal transduksi
intraseluler, dan aktivasi reseptor AGEs. Disamping itu, trombosit
yang berfungsi tidak normal dan meningkatnya produksi apda
sejumlah faktor protrombin. Kelainannya tersebut mempengaruhi
kejadian seluler sehingga mengakibatkan aterosklerosis dan
selanjutnya bisa menaikkan risiko stroke pada orang yang menderita

DM.

Patofisologi Stroke
2.1.3.1. Stroke Non Hemorargik
Terjadinya stroke iskemik sewaktu aliran darah ke
otak terhenti mendadak dikarenakan ada sumbatan.
Biasanya area regional otak yang siskemik berupa area inti
(core) dengan iskemia paling berat dan lokasinya di pusat.
Terjadinya core ini sewaktu cerebral blood flow di bawah
10 ml/100 gr/menit. Area tersebut menjadi nekrotik dengan
durasi pendek bila tidak terdapat reperfusi. Di luar area core
iskemik berupa area penumbra iskemik. Terjadinya
penumbra ini sewaktu cerebral blood flow di bawah 25
ml/100 gr/menit. Sel otak serta jaringan pendukung belum
mati namun terjadi penurunan fungsi yang banyak dan

mengakibatkan defisitnya neurologis. Area penumbra ini
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sebagai sasaran pada terapi stroke iskemik akut agar
doreperfusi dan sel otaknya befungsi lagi. Reseverbilitas
bergantung pada faktor waktu dan apabila tidak ada
reperfusion, maka area penumbra ini bisa sedikit demi
terjadi berujung kematian.

Hal yang menyebabkan patofisiologi utama dari
stroke non hemorargik yakni:
a. Trombosis.

Trombosis serebral mengakibatkan  stroke
dikarenakan terbentuknya thrombus yang menjadikan
aliran darah pada arterinya tersumbat (khususnya arteri
karotis interna, serebri media, dan basiler), arteri
penetrasi kecil, vena cerebri, ataupun venous sinus.
Kondisi tersebut dikarenaa oleh rusaknya endotel yang
bisa  menginisiasi  adanya  komplikasi  yang
menggerakkan beragam enzim vasoaktif sehingga
menyebabkan rusaknya vaskuler dan membentuk
thrombus/aterotrombosis. Jika vaskulernya rusak, maka
memicu adanya perlengketan dan agregasi trombosit
lalu teraktivasinya pembekuan darah dan thrombusnya
berkembang membentuk plak atau sumbatan. Apabila

dalam kondisi ini terjadi kegagalan kompensasi



12

sirkulasi kolateral maka bisa memicu terjadinya perfusi
dan berujung kematian sel.
Emboli.

Embolisme serebral memicu strokle sewaktu
gumpalan darah yang terjadi di aea lain pada sistem
sirkulasi pecah dan tergiring ke arteri serebral dan
membentuk penyumbatan. Emboli di otak dapat
bersumber dari arterial ataupun jantung. Biasanya
emboli ini asalnya dari jantung dikarenakan oleh atrial
fibrilation, sinoatrial mengalami kelainan, AMI,
endokarditis bakterial, tumor jantung, katup jantung
mengalami kelainan. Pada sekitar seperitiha penderita
stroke iskemik, asal emboli serebralnya dari jantung,
khususnya dalam atrial fibrilation.

Iskemik global.

Terjadinya iskemik stroke ini dikarenakan
hipoperfusi sistemik yang memicu hilangnya tekanan
jantung di semua tubuh. Sejumlah proses bisa
menyebabkan adanya hipoperfusi sistemik, biasanya
ialah berhentinya jantung yang dikarenakan oleh infark
miokardium, aritmia atau syok. Iskemik otak
menyebabkan sel neuron otak berubah dalam beberapa

tahap yakni :



13

1) Tahap1l:

a)

b)

Menurunnya aliran darah. CBF normal ialah
50 ml/100 gr/otak/menit. Bila aliran darahnya
20 ml/100 gr/menit, bisa mengganggu aktivitas
EEG. CMRO2 akan menurun < 20 mi/100
gr/menit.  Disini akan mengganggu sel
membarn dan fungsi sel yang parah jika CBF
menurun < 10 ml/100 gr/menit.

Pengurangan O2. CMRO2 normal ialah 3,5
cc/100 gr otak/menit. kondisi hipoksa bisa
menyebabkan produksi molekul oksigennya
tidak memiliki pasangan electron. Hal ini
dinamakan dengan oxygen-free radicals.
Radikal bebas tersebut mengakibatkan
oksidasi asam lemak pada organel sel dan
plasma sehingga berujung pada sel yang tidak
berfungsi.

Kegagalan energi. Otak hanya memakai
glukosa selaku substrat dasar untuk
metabolism. Dalam metabolism glukosa
dihasilkan ATP dari ADP. Suplai produski
ATP yang stabil sangat berperan dalam

menjaga integritas neuron dan memelihara ion
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kalsium dan natrium di luar sel dan kation
intraseluler di dalam sel. Dalam memproduksi
ATP akan efisien dengan terdapatnya oksigen.
Otak yang normal memerlukan 500 cc O2 dan
75-100 mg glukosa per menit, total 125 gr
glukosa dalam sehari. Apabila suplai 02
menururn  (hipoksia),  proses  glikolisis
anaerobnya akan berlangsung  sewaktu
membentuk ATP dan laktat dengan begitu
produksi energinya rendah serta adanya
penimbunan asam laktat baik di dalam atau di
luar syaraf. Sehingga menimbulkan gangguan
fungsi metabolisme sel syaraf.

Terminal  depolarisasi  dan  kegagalan
hemostasis ion. Bila neuron iskemiknya,
memicu perubahan kimiawi yang bisa
menyebabkan  tingkat kematian  selnya
meningkat, kaliumnya akan menembus sel
membrane ke ekstraseluler serta kalsiumnya
akan menuju ke dalam sel. Secara normal, sel
membrane bisa menjaga keseimbangan ion

intra dan ekstra sel.
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2) Tahap 2

a)

b)

Eksitoksitas dan kegagalan homeostasis ion.
Dalam  kondisi  iskemik,  aktivitasnya
neurotransmitter eksitatori meningkat di area
iskemiknya. Kondisi hipoksia, hipoglikemia
dan iskemik bisa memicu penurunan energy
dan tingginya pelepasan glutamate sehingga
neuron semakin peka terjadi kerusakan
dikarenakan sifat toksik dari glutamate bisa
menyebabkan selnya mati.

Spreading depression. Tingkat seberapa parah
iskemik yang dikarenakan oleh blockade arteri
yang variatif dalam zona berlainan di area
yang disuplai arteri bersangkutan. di senter
zona terkait, aliran darahnya terlalu rendah dan
iskemiknya rusak parah oleh karena itu bisa
menimbulkan  nekrosis. Kejadian  ini
dinamakan core of infarct. Di area tepi zona
bersangkutan aliaran  darahnya menjadi
semakin besar, mencapai 10-20 mi/100
gr/menit dikarenakan aliran darah kolateral di
dekatnya, oleh karena itu bisa menimbulkan

kegagalan elektrik namun tidak membuat
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selnya mati secara permanen. Area tersebut
dinamakan iskemik penumbra, kondisi antara
hidup ataupun mati, sel neuron kondisi
kehilangan fungsi menanti alirah darah O2
yang adekuat untuk sebuah restorasi. Di
bagian luar area penumbra terdapat area
dinamakan oligemia.
3) Tahap 3 : Inflamasi
Reaksi inflamatorik pada stroke iskemik akut
berpengaruh negatif dalam melemahkan
perkembangannya infark  bakteri.  Sejumlah
penelitian memperlihatkan ada peruabhan kadar
sitokin yang dialami pasien stroke iskemik berat.
Mikroglia ialah makrofag serebral sebagai sumber
sitokin pokok di serebral. Sitokin ialah perantara
peptide  molekuler, yakni protein  ataupun
glikoprotein yang dihasilkan sel tertentu serta
berpengaruh terhadap sel lain dalam proses
inflamasi, seperti limfokin dan interleukin selaku
sitokin pro-inflamatorik. Terdapatnya IL-8 ini
sebagai discriminator paling kuat untuk dapat
membedakan antara gejala stroke atau non stroke.

Factor pemicu plugging mikrovaskuler serebral
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serta  terlepasnya  mediator  vasokonstriktif
endothelin adalah karena produksi sitokin yang
berlebih sehingga memberatkan turunnya alirah
darah dan eksaserbasi rusaknya blood brain barier
dan parenkim dengan terjadinya enzim hidrolitik,
proteolitik yang terlepas dan produktivitas radikal
bebas akan meningkatkan kematian neuron.

4) Tahap 4 : Apoptosis (proses kematian sel).

Sesudah beberapa menit fokal iskemik, area
core dari jaringan otak yang aliran darahnya
menurun yang dramatis, akhirnya sel tersebut rusak
dan mati.

2.1.3.2. Stroke Hemoragik

Jenis pecahnya pembuluh darah di otak berdasar
anatomi masing-masing ialah perdarahan intraserebral dan
subaraknoid, sementara menurut factor yang
menyebabkannya yakni perdarahan intraserebral yang
meliputi perdarahan intraserebral primer dan sekunder. Pada
perdarahan intraserebral primer dikarenakan oleh darah
tinggi kronik sehingga terjadi vaskulopati serebral dan
membuat pembuluh darah otak pecah. Sementara
perdarahan intraserebral sekunder dikarenakan anomali

vaskular kongenital, koagulopati, obat anti koagulan.
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Pendarahan intraserebal disebabkan oleh hipertensu
kronik dengan persentase sekitar 50%, 25% dari anomaly
kongenital dan selebihnya dari faktor lainnya. Dalam
perdarahan intraserebral, pecahnya pembuluh darah ini
terjadi di dalam ataupun massa otak, sementara pada
perdarahan subaraknoid, pecahnya pembuluh darah ada di

area subaraknoid, di dekat sirkulus arteriosus Willisi.

2.2. Diabetes Melitus

Diantara gejala DM ialah hiperglikemia dan gangguan metabolisme
karbohidrat, lemak dan protein yang berikatan dengan defisiensi relatif
aktivitas ataupun sekresi insulin. Adapun gejala khususnya seperti poliuria,
polidipsia, polifagia (WHO, 2000).

WHO sudah sejak lama menyoroti DM ini. Riset pertama diabetes
dengan skala internasional dengan sponsor oleh WHO yakni riset
multinasional penyakit vascular pada diabetes. Pengembangan DM
berikatan dengan meningkatnya jumlah kematian dan beresiko tinggi
terhadap pengembangan penyulit vaskuler, ginjal, retina, dan neuropati,
yang bisa mengalami cacat atau kematian dini (WHO, 2000).

DM sebagai permasalahan endokrinologis yang mencolok pada
layanan kesehatan dan beresiko tinggi terjadinya stroke dengan kenaikan
risiko relative pada stroke iskemik 1,6-8x dan 1,02 -1,67x pada stroke

hemoragik (Antonios & Silliman, 2005).
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Sebuah riset prospektif kepada 3.642 pasien yang ditelaah dalam 10,4
tahun menyimpulkan risiko stroke menurun 12% dalam setiap 1%
penurunan hemoglobin A1C, meskipun tidak cukup signifikan menurut
statistik (Stratton dkk, 2000). Dalam hal ini, terjadi penurunan HbA1C dari
median 7.9% menjadi 7.0%. Risiko stroke dimungkinan bisa menurun
kembali bila diabetes mendapat penanganan yang semakin responsif
(Antonios dan Silliman, 2005).

2.2.1. Epidemiologi

Angka prevalensi DM sangatlah tinggi. Diprediksi ada
sejumlah 16 juta kasus DM di AS dan terdeteksi 600ribu kasus baru
setiap tahunnya. DM ini selaku faktor yang bisa menyebabkan
kematian peringkat 3 di AS dan selaku penyebab pokok kebutaan
yang terjadi manusia dewasa dikarenakan retinopati diabetic. Di usia
yang sama, pasien diabetes setidaknya 2,5x sangat rentan terserang
jantung daripada yang tidak mengidap penyakit jantung. 75%
penderita DM berujung kematian dikarenakan penyakit vascular.
Serangan jantung, gagal ginjal, stroke, serta gangrene merupakan
komplikasi yang utama. Disamping itu, kematian fetus intrauterine
yang terjadi pada ibu yang mengidap DM tidak terkendali pun
mengalami kenaikan (Price dan Wilson,2006).

DM vyang tidak terkontrol juga bisa mengakibatkan siklus
menstruasi pada perempuan menjadi terganggu. Penanganan paling

baik ialah melalui pengendalian kadar gula darah dalam batasan
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normal (Wiknjosastro dkk, 2007). Kadar gula kulit ialah 55% kadar
gula darah pada orang normal. Namun rasionya naik hingga 69-71%
dari glukosa darah yang sudah meningkat bagi DM. Untuk penderita
yang telah menjalani pengobatan juga memiliki rasio lebih dari 55%,
hal itu disebut dengan diabetes kulit (Juanda dkk, 2007).
Klasifikasi
DM ialah gangguan metabolisme yang bersifat genetil dan
klinik tergolong heterogen yang ditandai dengan toleransi
karbohidrat yang hilang (Price dan Wilson, 2006). Klasifikasi DM
meliputi :
a. Diabetes Melitus Tipe — 1
DM tipe-1 ialah DM yang bergantung pada insulin. Gejala
IDDM berupa defisiensi mutlak insulin, onset gejala yang akut
muncul dengan tiba-tiba, cenderung ketosis dan untuk
melangsungkan hidupnya bergantung pada insulin dari luar.
Umumnya gejala klinis yang muncul sewaktu berusia di bawah
30 tahun, walaupun gangguan bisa dialami oleh semua umur.
Biasa dinamakan juvenile-onset diabetes (WHO, 2000).
b. Diabetes Melitus tipe — 2
DM tipe-2 ialah DM yang tidak bergantung dengan insulin
(NIDDM). 85% terjadinya pada seluruh gejala DM di negara
maju dan mayoritas kasusnya terjadi pada negara berkembang.

Diagnose di Eropa umumnya dibuat setelah berusia 40 tahun.
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Diagnose bisa ditegakkan jika kadar gula darah puasa naik
hingga batas yang dianggap sebagai diagnose diabetes. Pada
DM ini biasanya dikarenakan oleh rusaknya sel beta pankreas
(WHO, 2000).

Diabetes Melitus Gestasional (DMG)

Intoleransi glukosa yang diketahui sewaktu hamil disebut
dengan diabeter gestasional. Komplikasi yang muncul pada
penderita DMG ini ialah preeklampsi, seksio sesarea dan terjadi
DM tipe-2 dilain waktu. Sementara untuk jani bisa
mempertinggi  risiko terjadi  hiperbilirubinemia, trauma
persalinan,  hipoglikemia,  hipokalsemia,  serta  bisa
mengakibatkan cacat bahkan janinnya meninggal. (Saifuddin
dkk, 2008).

Tipe khusus lain, seperti (Price dkk., 2006) :

1. Sel beta mengalami kelainan genetik.

2. Kinerja insulin mengalami kelainan genetik: Sindrom
resistensi insulin berat.

3. Penyakit pada eksokrin pankreas.

4. Penyakit endokrin : Cushing Syndrom, Akromegali.

5. Obat- obatan yang sifatnya toksik terhadap sejumlah sel
beta.

6. Infeksi.
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2.2.3. Patofisiologi Diabetes Melitus

Tubuh mengolah bahan makanan diawali dari mulut,
diteruskan ke lambung, lalu usus. Pada saluran pencernaan tersebut,
makanan dipecah ke bentuk bahan dasarnya. Karbohidrat berubah ke
bentuk glukosa, protein ke bentuk asam amino, serta lemaknya
berubah jadi asam lemak. Ketiganya akan diserap usus Yyang
selanjutnya masuk ke pembuluh darah untuk disalurkan ke seluruh
tubuh yang akan digunakan organ tubuh selaku energi. Agar bisa
dimanfaatkan selaku energi, zat makanannya harus masuk ke sel
agar bisa diolah. Di dalam sel, zat tersebut khususnya glukosa
dengan proses pembakaran dengan proses kimia yang rumit,
sehingga menjadi energy. Proses inilah yang dinamakan metabolism.
Dalam proses metabolisme, insulin sangat berperan untuk
membantuk glukosa masuk ke sel yang kemudian bisa dipergunakan
selaku bahan bakar. Insulin ialah zat yang diproduksi sel beta di
pankreas (Suyono, 2004).

Efek samping insulin ialah peningkatan berat badan yang
kemungkinan dikarenakan oleh 3 faktor yakni : (Bogdan Mc Wrigth,
MD. 2008)

1. Insulin diketahui mempunyai efek anabolic (pembentukan
tubuh)
2. Sewaktu kontrol terhadap glisemia yang baik sudah dicapai

dikarenakan terapi insulin, sedikit gula yang dihilangkan di urin.
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3. Pengobatan insulin menjadikan seseorang lebih baik

2.3. Hubungan Kadar Gula Darah dengan Stroke Non Hemorargik

Hiperglikemia dialami kira-kira 60% penderita stroke akut dan
penderita stroke akut tidak terdeteksi diabetes sejak awal berkisar 12-53%
(Bravata et al, 2003). Naiknya kadar gula dalam 48 jam pertama pada pasien
stroke akut, baik yang terdeteksi DM ataupun tidak, akan berpengaruh
terhadap angka morbiditas penderitanya. DM ini sebagai penyakit yang
kerap ditemui bersamaan dengan penyakit serebrovaskuler. Penderita stroke
mengalami peningkatan sekitar 2-4x dalam kondisi diabetic dikarenakan
aterosklerosis serebri, ganggunan jantung, atau perubahan reologi darah.
Penderita DM tidak bisa mengatasi gula dengan tepat, tidak bisa memroses
lemak secara efisien dan beresiko terjadi aterosklerosis yang besar. Semua
proses bersangkutan dimulai dengan adanya stress oskdidatif yang berlebih
pada kondisi hiperglikemia, munculnya ateroskleorsis sebagai hasil dari
proses disfungsi endotel yang membuat peningkatan vasokontriksi,
proinflamasi, dan proses protombik yang berperan serta pada
berkembangnya plak di pembuluh darah. Pada stroke dikarenakan kondisi
didekat hipoksia akan menjadikan glukosa terjadi metabolisem anaerob ke
bentuk asam laktat dan menjadikan asidosis intravaskuler dan
ekstravaskuler, hal inilah yang memicu adanya kerusakan neuron ataupun

jaringan vaskuler.



2.4. Kerangka Teori

KADAR GULA DARAH

A\ 4
] ; ; Faktor Resiko . ] ]
Hiperglikemia 1 Usia —| Hipoglikemia
2.  Genetik
3. Overweight
4, Hipertensi
\4
Stres oksidatif
Aktivasi protein kinase C
\ 4
Kadar NO Kadar NF- kB Kadar TF
Kadar ET 1 Kadar AP Kadar PAI-1
Kadar AT 1l Kadar NO
Vasokontriksi Inflamasi Thrombosis
- Hipertensi - Kemokin - Hiperkoagulasi
- VSMC growth - Sitokin - Aktivasi platelet

.

Aterosklerosis

v

Trombus serebral

Emboli

A 4

Stroke Non
Hemoragik

24

Gambar 2.1. Kerangka Teori
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2.5. Kerangka Konsep
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Gambar 2.2. Kerangka Konsep

2.6. Hipotesis
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Hipotesis yang sudah dirumuskan ialah : adanya korelasi antara Kadar

Gula Darah dengan kejadian stroke.



3.1.

3.2.

BAB IlI

METODOLOGI PENELITIAN

Jenis dan Rancangan Penelitian
Penelitian ini berjenis observasi analitik dengan rancangan penelitian

cross sectional.

Variabel dan Definisi Operasional
3.2.1. Variabel Penelitian
3.2.1.1. Variable terikat / dependent.
Variable terikat dari penelitian ini adalah Kejadian
Stroke Non Hemorargik.
3.2.1.2. Variabel bebas / Independent.

Variabel bebas dari penelitian ini adalah kadar gula darah.

3.2.2. Definisi Operasional
3.2.2.1. Kejadian Stroke

Stroke non hemoragik adalah tersendatnya pembuluh
darah yang menjadi penyebab aliran darah ke otak sebagian
maupun keseluruhan menjadi berhenti (Nuratif & Kusuma,
2015). Stroke non hemoragik bisa berwujud iskemia atau
emboli serta trombosis serebral, umumnya terjadi ketika
sesudah beristirahat panjang, baru bangun tidur maupun di

pagi hari. Tidak terdapat perdarahan akan tetapi mengalami
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iskemia yang menyebabkan hipoksia serta kemudian bisa
menimbulkan edema sekunder (Wijaya & Putri, 2013)
Adapun dalam penelitian ini yang dipakai
menjadi data yaitu data Rekam Medik kejadian stroke di
RSI-SA Semarang. Cara mengukurnya : Mengobservasi
data rekam medis pasien stroke non hemorargik yang
dirawat inap di RSI Sultan Agung Semarang serta
menggolongkan data jenis stroke, umur, jenis kelamin serta
pekerjaan dalam lembar pengumpulan data. Instrumen yang
digunakan adalah diagnosis menurut hasil CT Scan otak
dalam data rekam medis. Untuk skala data dari kejadian
stroke adalah skala data nominal.
Kadar Gula Darah

Kriteria kadar gula darah yang dinilai yaitu
berdasarkan kadar gula darah sewaktu. Kadar gula darah pre
prandial kapiler adalah 80-130 mg/dl sedangkan kadar gula
darah 1-2 jam post prandial kapiler adalah lebih dari 180
mg/dl (PERKENI, 2021)

Kadar glukosa darah dalam keadaan normal berkisar
antara 70-110 mg/dl. Nilai normal kadar glukosa dalam
serum dan plasma 75-115 mg/dl, kadar gula 2 jam
postprandial < 140 mg/dl, dan kadar gula darah sewaktu <

140 mg/dl (Widyastuti, 2011).
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Data kadar gula darah dalam hal ini didapat dari
pemantauan rekam medis pasien dengan Kriteria :
1) Normal
Kadar gula darah sewaktu <140 mg/dL.
2) Hiperglikemia
Kadar gula darah sewaktu >140 mg/dL..
Adapun untuk pengambilan kadar gula darah
sewaktu responden pada penelitian ini adalah saat awal
masuk di rawat di RSI Sultan Agung Semarang. Untuk

skala data kadar gula darah adalah skala data nominal.

3.3. Populasi dan Sampel

3.3.1L

3.3.2.

Populasi

Pada penelitian ini populasinya merupakan seluruh pasien
stroke non hemorargik rawat inap yang mulai masuk tanggal 1
Januari 2020 sampai dengan 31 Desember 2020 di RSI Sultan
Agung Semarang dengan hasil pemeriksaan gula darah sewaktu

normal dan / hiperglikemia.

Sampel

Teknik yang digunakan dalam proses pengambilan sampel
memakai tehnik non probability sampling jenis consecutive
sampling dimana seluruh subyek sesuai dengan kriteria-kriteria

inklusi serta eksklusi yang sudah ditentukan.
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3.3.2.1. Kriteria inklusi :
1. Pasien stroke non hemorargik yang didiagnosis
menggunakan CT-Scan otak.
2. Pasien yang menjalanan pengecekan kadar gula darah
sewaktu yang sudah terdiagnosis Diabetes Melitus.
3.3.2.2. Kiriteria ekslusi :
1. Pasien stroke berulang.

2. Pasien TIA.

3.4. Cara Penelitian
Penelitian ini menggunakan data sekunder dari rekam medik di RSI-
SA Semarang dari tanggal 1 Januari 2020 hingga 31 Desember 2020. Data
yang didapat adalah data pasein stroke sesuai jumlah sampel serta dapat
memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi, dan memasukkan ke dalam lembar

pengumpulan data (check list).

3.5. Tempat dan Waktu
Penelitian ini dilaksanakan di bagian rekam medis RSI-SA
Semarang dengan rentang waktu satu bulan (bulan Desember 2021 sampai

Januari 2022).

3.6. Analisa Hasil
Pengolahan data hasil penelitian ini mengggunakan program
komputer SPSS. Data yang diperoleh akan diproses dan di analisis dengan

program SPSS agar mengetahui hubungan kadar gula darah terhadap
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peristiwa stroke iskemik. Data yang didapatkan kemudian dilaksanakan

pengujian analisis chi square.



BAB IV

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

4.1. Hasil Penelitian
4.1.1. Deskripsi Lokasi Penelitian

Penelitian ini dilaksanakan di ruang Instalasi Rekam Medis di
RSI Sulatan Agung yang berlokasi di JIn. Raya Kaligawe KM.4
Semarang. Nama RSI merupakan singkatan dari Rumah Sakit Islam.
Rumah sakit ini dikelola pihak swasta yakni Yayasan Wakaf Sultan
Agung Semarang dan didirikan pada tahun 1971. Lokasi dari rumah
sakit ini berada di Kec. Semarang Timur yaitu di JIn. Kaligawe No.
1. Menurut dengan tata wilayah kota, RSI Sultan Agung berada di
Kawasan pinggiran CBD. Luas kawasan dari rumah sakit ini adalah
sekitar 33.700 m2 dimana 9.558 m2 berupa bangunan yang terdiri
dari Gedung rumah sakit itu sendiri dan fasilitas pendukung yang
lain yaitu Gedung rawat jalan, rawat inap, UGD, Lab, Kantor
Administrasi dan sebagainya.

RSI-SA mengawali pengabdiannya dari layanan poliklinik
umum, KIA bagi masyarakat sekitar lalu dua tahun berselang
tepatnya tanggal 23 Oktober 1973 diresmikan menjadi Rumah Sakit
Umum berdasarkan SK Menkes No. |1 024/YanKes/I.0.75 tanggal 23
Oktober 1975. RSI-SA secara resmi ditetapkan sebagairumah sakit
kelas B pada tahun 2011 berdasarkan SK Menkes No. H.K

03.05/1/513/2011 yang diketahui oleh Dirjen Bina Upaya kesehatan.
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Maka mulai dari tanggal 21 Februari 2011, secara fisik, peralatan,
SDI dan prosedur pelayanannya sudah sesuai dengan standar Rumah

Sakit kelas B.

4.1.2. Karakteristik Responden
1. Jenis Kelamin

Tabel 4.1. Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin pasien Stroke

(n=30)
Jenis Kelamin Frekuensi Persentase (%0)
Laki-laki 16 53,4
Perempuan 14 46,6
TOTAL 30 100

Berdasarkan tabel 4.1 dapat diketahui distribusi jenis
kelamin sebagian besar yaitu laki-laki sebanyak 16 responden
(53.4%)

2. Umur

Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi umur pasien stroke (n=30)

Frequenc Percent Valid Cumulative
y Percent Percent
40-49 i 23.3 23.3 23.3
Valid 50-59 12 40.0 40.0 63.3
60-69 s 36.7 36.7 100.0
Total 30 100.0 100.0

Dari tabel 4.2 bisa dilihat distribusi usia pasien stroke dari
30 responden di dapatkan nilai usia 40-49 tahun sebesar 7
responden 23.3%, usia 50-59 tahun sebesar 12 responden 40%
dan usia 60 sampai 69 tahun 11 responden 36,7%, dapat
disimpulkan bahwa frekuensi paling banyak umur responden

adalah umur 50-59 tahun sebesar 12 responden 40%.
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Tabel 4.3. Kadar gula darah normal dengan angka kejadian
stroke di RSI Sultan Agung Semarang (n=30)

NO NAMA LK/PR  UMUR DIAGNOSA GDS
1 Responden 5 L 63 SNH 100
2 Responden 6 P 67 SNH 116
3 Responden 9 L 50 SNH 107
4 Responden 10 L 56 SNH 108
5 Responden 22 P 54 SNH 95
6  Responden 25 L 45 SNH 89
7  Responden 27 ¥ 49 SNH 98
8  Responden 30 2 45 SNH 92

Berdasarkan tabel 4.3 diatas, hasil responden sebanyak 30

penderita SNH di RSI Sultan Agung Semarang didapat bahwa

kadar gula darah terkontrol dibawah 140mg/dL dengan diagnosa

SNH didapat sebanyak 8 responden (26,67%) dengan kadar gula

darah normal.
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Tabel 4.4. Kadar gula darah tinggi dengan angka kejadian

stroke di RSI Sultan Agung Semarang (n=30)

NO NAMA LK/PR UMUR DIAGNOSA GDS
1 Responden 1 P 52 SNH 369
2 Responden 2 P 63 SNH 223
3 Responden 3 L 69 SNH 315
4 Responden 4 L 62 SNH 195
5 Responden 7 P 47 SNH 251
6 Responden 8 P 58 SNH 329
7  Responden 11 P 49 SNH 212
8  Responden 12 L 65 SNH 148
9  Responden 13 P 56 SNH 212
10  Responden 14 & 64 SNH 148
11  Responden 15 P 59 SNH 165
12  Responden 16 I= 55 SNH 197
13  Responden 17 2 64 SNH 165
14  Responden 18 L 65 SNH 250
15 Responden 19 L 67 SNH 197
16  Responden 20 L 54 SNH 193
17  Responden 21 P 47 SNH 325
18 Responden 23 R 58 SNH 341
19 Responden 24 L 48 SNH 267
20 Responden 26 P 51 SNH 224
21  Responden 28 L 67 SNH 231
22  Responden 29 L bl SNH 321

Berdasarkan tabel 4.4 diatas, hasil responden sebanyak 30

didapat bahwa kadar gula darah sewaktu tinggi dengan diagnosa

SNH sebanyak 22 responden (73,33%).
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4.1.3. Hubungan Kadar Gula Darah dengan Kejadian Stroke
1. Hubungan kadar gula dengan angka kejadian kejadian stroke di
RSI Sultan Agung Semarang

Tabel 4.5. Kadar gula dengan angka kejadian stroke di RSI
Sultan Agung Semarang (n=30)

GDS Kejadian Stroke Jumlah P value
f %
Terkontrol 8 (26,67%) 26,67% 0,001
Buruk 22 (73,33%) 73,33%
Total 30 100% 100%

Berdasarkan tabel 4.3 diatas, hasil penelitian menunjukan
tentang hubungan kadar gula darah sewaktu dengan angka kejadian
stroke di RSI Sultan Agung Semarang, didapatkan bahwa kadar gula
sewaktu normal yang mengalami stroke non hemorargik sebanyak 8
responden (26,67%), dan kadar gula darah sewaktu tinggi sebanyak
22 responden (73,33%).

Hasil pengujian chi square didapatkan p value = 0,001 (Sig 2
tailed) kurang dari nilai tingkat kemaknaan p value < 0,05. Hal itu
bisa disimpulkan bahwa adanya korelasi kadar gula darah terhadap

angka kejadian stroke di RSI Sultan Agung Semarang.
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4.2. Pembahasan
Hubungan kadar gula darah dengan angka kejadian stroke di RSI
Sultan Agung Semarang

Berdasarkan hasil penelitian memperlihatkan masalah korelasi kadar
gula darah terhadap angka kejadian stroke di RSI-SA, didapatkan bahwa
kadar gula darah sewaktu normal yang mengalami stroke non hemoragik
sebanyak 8 responden (26,67%), dan kadar gula darah sewaktu tinggi
sebanyak 22 responden (73,33%).

Dalam karakteristik menurut umur bisa diketahui rerata sampel yang
mengalami stroke iskemik yaitu 50 sampai dengan 69 tahun dengan usia
paling muda 45 tahun serta tertuanya yaitu 69 tahun, menurut kelompok
umur dalam sampel didapatkan penderita stroke terbesar berada dalam
golongan umur 50-69 tahun. Penelitian Batubara (2018) dan Hardiyanti
(2018) pun menyampaikan hal yang sama. Berdasarkan hasil itu bisa
diketahui bahwa stroke umumnya dialami oleh kelompok umur dewasa
hingga lansia.

Selain faktor usia, jenis kelamin juga memiliki korelasi terhadap
peningkatan kejadian stroke. Disamping merokok, penyebab utama
naiknya stroke pada pria yaitu pola hidup kurang sehat dan kadar stres yang
sangat besar. Faktor risiko lainnya yaitu hipertensi, kolesterol, obesitas,
serta diabetes (Kusuma, 2018). Hal ini selaras dengan penelitian Andrean

(2018) mengenai hubungan jenis kelamin terhadap kejadian stroke dan
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diperoleh hasil bahwa pria lebih beresiko dua kali lipat daripada perempuan
dengan « 0,001 yang berarti < 0,005.

Hal diatas relevan terhadap artikel dari AHA yang memaparkan bila
usia yang semakin tua, artinya ancaman gejala stroke juga makin rentan,
serta potensi terserang stroke menjadi dua kali lipat dalam setiap dekade
sesudah usianya di atas 55 tahun. Hal yang serupa juga selaras dengan
penelitian yang dilakukan Aisyah (2016) mengenai hubungan usia, jenis
kelamin serta hipertensi terhadap kejadian stroke diperoleh hasil bila ada
hasil yang bermakna hubungan usia, jenis kelamin serta hipertensi terhadap
kejadian stroke dengan a 0,000 yang berarti < 0,005.

Hasil pengujian chi square memperlihatkan p value = 0,001 (Sig 2
tailed) kurang dari nilai tingkat kemaknaan p value rho < 0,05. Hal itu bisa
disimpulkan bahwa adanya korelasi kadar gula darah terhadap angka
kejadian stroke di RSI Sultan Agung Semarang. Hal ini sesuai dengan
penelitian Adni Miftah Khudin (2014) mengenai Hubungan Kadar Gula
Darah Sewaktu Dengan Kejadian Stroke Iskemik Ulang Di Rumah Sakit
Umum Daerah Sukoharjo. Hasil Analisis statistik diperoleh nilai Ratio Odds
(RO) = 4,277 (interval kepercayaan 95%) artinya pasien stroke dengan
hipertensi tidak terkontrol mempunyai kemungkinan 4,277 kali untuk
mengalami stroke ulang. Uji Chi-Square diperoleh nilai p sebesar = 0,008
dan Confidence Interval (CI) = 1,4 - 13,1 menandakan bahwa terdapat
hubungan antara kadar gula darah sewaktu dengan terjadinya stroke iskemik

ulang, kadar gula darah sewaktu meningkatkan risiko untuk terjadinya



38

stroke iskemik ulang. Penderita stroke yang mempunyai kadar gula darah
sewaktu yang tinggi mempunyai risiko untuk mengalami stroke iskemik
ulang sebesar 4 kali lipat dibandingkan dengan penderita stroke yang
memiliki kadar gula darah sewaktu normal.

Stroke merupakan sebuah sindrom yang memiliki gejala maupun
pertanda Kklinis yang secara cepat berkembang yang berbentuk terganggunya
fungsional otak fokal ataupun global yang terjadi diatas 24 jam (terkecuali
terdapat intervensibedah maupun menyebabkan kematian), yang tidak
dikarenakan dari sebab lainnya misalnya pemicu vaskuler. Pengertian ini
melingkupi stroke karena infark otak, PIS non traumatik, perdarahan
intraventrikuler serta sejumlah kasus PSA (Gofir, 2009).

Hasil itu selaras terhadap patofisiologi stroke iskemik pada pasien
DM, yang mana komplikasi berkepanjangan dari DM bisa menimbulkan
rusaknya sejumlah pembuluh darah Dbesar yang menggambarkan
histopatologi berwujud arteriosklerosis. Seseorang yang menderita DM
mempunyai risiko lebih tinggi menderita arteriosklerosis daripada populasi
umum yang bukan penderita DM. Arteriosklerosis adalah hasil dari proses
disfungsi endotel yang menaikkan vasokontriksi, proinflamasi, serta proses
protrombik yang memiliki pengaruh terhadap perkembangan plak dan
ruptur. Bagi pasien yang menderita DM patofisiologi stroke iskemik secara
jelas kurang diketahui, namun bisa dilihat dari adanya pengaruh

arteriosklerosis dalam pembuluh darah otak besar dan kecil (Arofah, 2011).
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Diabetes Melitus secara substansial menaikkan ancaman stroke yang
melibatkan disfungsi endotel, sel otot polos dan fungsi trombosit. Kelainan
metabolik yang terdapat untuk penderita DM, misalnya hiperglikemia, asam
lemak bebas meningkat, serta resistensi insulin, semuanya bisa mendukung
mekanisme molekuler yang berperan serta pada disfungsi endotel dengan
menurunnya bioavailabilitas NO, stres oksidatif semakin meningkat,
gangguan sinyal transduksi intraseluler, serta RAGE. Disamping itu, fungsi
trombosit yang tidak normal, serta meningkatnya produksi dari sejumlah
faktor protrombik. Kontribusi dari kelainan tersebut terhadap peristiwa
seluler yang mengakibatkan aterosklerosis serta selanjutnya menambah
ancaman stroke iskemik untuk penderita DM (Misbach J, Soertidewi L ,

2011).

Keterbatasan Peneliti
Peneliti hanya melihat pada faktor gula darah tanpa melakukan
penelitian pada faktor penyebab lainnya yang dapat mengakibatkan kejadian

stroke.



BAB V

PENUTUP

5.1. Kesimpulan

5.2.

5.1.1.

5.1.2.

5.1.3.

Saran

5.2.1.

5.2.2.

Hasil penelitian di RSI Sultan Agung Semarang periode 1 Januari
2020 sampai 30 Desember 2020 di dapatkan sebanyak 30 responden
dengan Diabetes Melitus diantaranya 8 responden (26,67%) dengan
kadar gula darah normal dan 22 responden (73,33%) dengan kadar
gula darah tinggi.

Sebanyak 30 responden adalah penderita stroke non hemorargik
dengan Diabetes Melitus.

Dari hasil penelitian menunjukan terdapat hubungan kadar gula
darah dengan angka kejadian stroke di RSI Sultan Agung Semarang
dengan hasil uji chi square memperlihatkan p value = 0,001 (Sig 2

tailed).

Penelitian ini adalah penelitian cross sectional dengan total sampel
yang sedikit serta waktu penelitiannya sangat singkat. Maka, harus
dilaksanakan penelitian selanjutnya dengan memperbanyak
sampelnya serta waktu yang semakin lama dengan mengajak banyak
Lembaga kajian penelitian.

Pengukuran kadar glukosa darah untuk seseorang yang menderita

stroke baiknya bukan sekedar pengecekan glukosa sewaktu saja,

40
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namun sebaiknya dipakai pula pengecekan TTGO serta HbAlc agar
hasilnya semakin baik.

Untuk penelitian selanjutnya baiknya bisa ditambahkan dengan
melihat dari kadar gula darah puasa sehingga dapat dilakukan

kontrol terhadap kadar gula darah puasa.
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