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INTISARI 

 

Hipertensi dan diabetes mellitus (DM) sebagai faktor risiko terjadinya 

stroke. DM dapat menyebabkan komplikasi makro dan mikrovaskular. 

Komplikasi makrocaskular di otak sering mengakibatkan stroke. Peningkatan 

tekanan darah juga dapat meningkatkan terjadinya stroke hemoragik. Kejadian 

stroke di RS Keluarga Sehat Pati yang dikaitkan dengan faktor risiko hipertensi 

ataupun faktor risiko DM belum diteliti. Tujuan penelitian mengetahui hubungan 

faktor risiko hipertensi, DM dengan kejadian stroke di RS Keluarga Sehat Pati. 

Penelitian observasional analitik menggunakan pendekatan potong lintang. 

Sampel penelitian 107 pasien stroke dan 107 pasien tidak stroke, sampel diperoleh 

secara purposive sampling dari populasi terjangkau yang berjumlah sebanyak 700 

pasien. Data-data penelitian diperoleh dari dokumen rekam medis pasien. 

Hubungan faktor risiko hipertensi,  dan faktor risiko DM dengan kejadian stroke 

dianalisis secara bivariat dengan uji continuity correction dilanjutkan dengan uji 

multivariat menggunakan regresi logistik.  

Hasil menunjukkan pada pasien dengan hipertensi kejadian stroke adalah 

sebanyak 22,0% sedangkan pasien yang tidak stroke sebanyak 14,0 dengan uji 

continuity correction didapatkan p = 0,023. Pada pasien DM ditemukan kejadian 

stroke sebanyak 20,1% sedangkan yang tidak stroke sebanyak 13,1% dengan uji 

continuity correction didapatkan p = 0,042. Uji multivariat didapatkan bahwa 

besar risiko hipertensi (RP = 2,691) terhadap kejadian stroke sedikit lebih 

dominan daripada besar risiko DM terhadap kejadian stroke (OR = 2,595). 

Disimpulkan bahwa hipertensi, dan juga DM merupakan faktor risiko 

kejadian stroke di RS Keluarga Sehat Pati. Besar risiko hipertensi terhadap 

kejadian stroke lebih tinggi dibandingkan besar risiko DM terhadap kejadian 

stroke. 

Kata kunci: Stroke, hipertensi, diabetes mellitus 
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BAB I  

PENDAHULUAN 

 

1.1  Latar Belakang 

Diabetes mellitus (DM) juga hipertensi merupakan faktor risiko stroke 

yang bisa dimodifikasi (Boehme et al., 2017). Prevalensi diabetes mellitus di 

Jawa tengah, menurut RISKESDAS 2018 dilaporkan sebesar 1.420 kasus 

(2,09%) sedangkan untuk prevalensi hipertensi 23.740 kasus (37,57%). 

Kabupaten Pati sendiri dilaporkan memiliki prevalensi DM sebanyak 78 

kasus (3,11 %) dan hipertensi sebanyak 747 kasus (31,72%) (Kemenkes RI, 

2018).   

Penelitian sebelumnya berbasis populasi menunjukan hasil bahwa 

ketaatan pengobatan hipertensi yang rendah secara signifikan serta lamanya 

menderita hipertensi meningkatkan terjadinya risiko (Lee et al., 2017). 

Penelitian lainya menjelaskan bahwa kenaikan tekanan darah meningkatkan 

risiko terjadinya stroke hemoragik. Setiap kenaikan tekanan darah sistolik 

sebesar 10 mmHg, atau setiap kenaikan tekanan darah diastolik sebesar 5 

mmHg meningkatkan risiko terjadinya stroke hemoragik sebanyak 20%. 

Penelitian ini juga memperkirakan 23% kasus stroke hemoragik, khususnya 

jenis perdarahan subarachnoid dihubungkan dengan peningkatan tekanan 

darah (McGurgan et al., 2019). Penelitian lain membuktikan bahwa DM 

mampu menyebabkan stroke melalui berbagai mekanisme seperti kerusakan 

pada vaskular, dan juga melalui mekanisme hiperglikemia (Shou et al., 

2015). Lama atau durasi seseorang menderita diabetes juga meningkatkan 
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risiko terjadinya stroke. Pada pasien yang mengalami DM selama > 10 

tahun, risiko terjadinya stroke iskemik meningkat 3 kali lebih besar 

dibanding pasien lain yang tidak memiliki komorbid DM (Banerjee et al., 

2012).  

Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan faktor risiko hipertensi,  

faktor risiko DM dengan terjadinya stroke. Penelitian dipilih dilakukan di 

Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati dikarenakan Rumah Sakit Keluarga Sehat 

merupakan salah satu Rumah Sakit yang menjadi tempat rujukan di daerah 

Kabupaten Pati dan sekitarnya.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan antara faktor risiko hipertensi, faktor risiko 

DM dengan kejadian stroke di Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1  Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan hipertensi dengan kejadian stroke, dan 

hubungan DM dengan kejadian stroke di RS Keluarga Sehat Pati. 

1.3.2  Tujuan Khusus 

1. Mengetahui jumlah/frekuensi kejadian Hipertensi di RS Keluarga 

Sehat periode Januari 2019 - Desember 2020. 

2. Mengetahui jumlah/frekuensi kejadian DM di RS Keluarga Sehat 

periode Januari 2019 - Desember 2020. 
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3. Mengetahui besar risiko kejadian stroke pada pasien hipertensi di 

RS Keluarga Sehat Pati periode Januari 2019 – Desember 2020.  

4. Mengetahui besar risiko kejadian stroke pada pasien DM di RS 

Keluarga Sehat Pati periode Januari 2019 – Desember 2020.  

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1  Manfaat Teoritis 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi kontribusi 

pemikiran dalam pengembangan keilmuan di bidang saraf terutama 

kejadian stroke. 

1.4.2  Manfaat Praktis 

Memberikan pengetahuan tentang hubungan faktor risiko 

hipertensi dan faktor risiko DM dengan angka kejadian stroke di 

Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati untuk para Dokter maupun tenaga 

kesehatan lainnya. 
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1  Stroke 

2.1.1 Definisi Stroke 

Stroke adalah kumpulan sindrom yang ditandai dengan tanda 

klinis yang berkembang cepat berupa gangguan fungsional otak baik 

fokal maupun global yang berlangsung lebih dari 24 jam, yang tidak 

disebabkan oleh penyebab lain selain penyebab vaskuler (Tugasworo 

and Retnaningsih, 2018).  

2.1.2 Klasifikasi Stroke  

Stroke dibedakan menjadi 2 yaitu Stroke hemoragik dan stoke 

non hemoragik. Stroke hemoragik adalah stroke yang disebabkan oleh 

pecahnya pembuluh darah intraserebral yang kemudian menimbulkan 

gangguan fungsional otak akut fokal maupun global (Hill, 2014).  

Stroke non hemoragik disebabkan oleh tersumbatnya aliran 

pembuluh darah ke otak sehingga aliran darah ke otak sebagian atau 

seluruhnya berhenti (Huzalfah Zaqyyah, 2020).  

2.1.3 Faktor Risiko 

Faktor risiko pada stroke dibagi menjadi 2, yaitu bisa 

dimodifikasi dan tidak bisa dimodifikasi. Faktor risiko yang tidak bisa 

dimodifikasi dari stroke yaitu umur, jenis kelamin, ras, dan genetik. 

Adapun faktor risiko yang bisa dimodifikasi yaitu hipertensi, diabetes 

mellitus, obesitas, dan merokok (Boehme et al., 2017).  
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2.1.3.1 Hipertensi 

Hipertensi menjadi salah satu faktor risiko utama untuk berbagai 

jenis stroke. Diperkirakan terjadi peningkatan terjadinya risiko stroke 

sebesar 1.6 kali setiap peningkatan 10 mmHg tekanan sistolik, dan 

50% kejadian stroke dapat dicegah dengan manajemen tekanan darah 

yang baik (Tugasworo & Retnaningsih, 2018). Menurut salah satu 

hasil penelitian yang dilakukan di negara Iran, prevalensi pasien 

stroke iskemik dengan komorbid hipertensi 1,755 kali lebih tinggi 

daripada stroke hemoragik (Habibi-Koolaee et al., 2018). Penelitian 

lain di negara Brazil juga menyebutkan bahwa salah satu faktor risiko 

mayor dari stroke terbanyak adalah hipertensi (Porcello Marrone et 

al., 2013).  

2.1.3.2 Diabetes 

Diabetes Mellitus merupakan penyakit metabolisme yang 

terbukti menjadi faktor risiko terjadinya stroke dengan peningkatan 

risiko relatif pada stroke iskemik 1.6 sampai 8 kali (Tugasworo & 

Retnaningsih, 2018). Salah satu penelitian yang dilakukan di negara 

Iran juga menyebutkan bahwa DM merupakan faktor risiko stroke 

terbanyak kedua setelah hipertensi (Daneshfard et al., 2015).  

2.1.3.3 Obesitas 

Obesitas merupakan salah satu faktor risko stroke yang bisa 

meningkatkan terjadinya stroke melalui kenaikan tekanan darah, 

kolestrol, & kadar glukosa darah (Boehme et al., 2017). Penderita 
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obesitas juga berisiko untuk terkena stroke 1.6 – 1.8 kali lebih 

berisiko untuk mengalami stroke (Kivimäki et al., 2017).  

2.1.3.5 Jenis Kelamin 

Jenis kelamin perempuan lebih berisiko menderita stroke 

daripada laki-laki karena perempuan cenderung memiliki jangka 

hidup yang lebih lama (Boehme et al., 2017). Penelitian lain juga 

menyebutkan bahwa selain ras kulit hitam yang lebih berisiko terkena 

stroke, jenis kelamin perempuan juga lebih berisiko terkena stroke. 

Wanita berkulit hitam lebih berisiko mengalami stroke daripada laki-

laki berkulit hitam (Lotufo & Bensenor, 2013).  

2.1.3.6 Ras 

 Penelitian lain juga membuktikan bahwa pada ras kulit 

hitam yang tidak memiliki riwayat stroke sebelumnya lebih berisiko 

untuk menderita stroke daripada ras kulit putih (Howard et al., 2016).  

2.1.4 Gejala dan tanda Stroke 

Salah satu tanda khas dari stroke adalah kelainan saraf yang 

timbulnya secara mendadak. Terdapat perbedaan manifestasi klinis 

pada stroke hemoragik dan stroke non hemoragik. Pada stroke 

hemoragik, onset terjadi pada saat sedang aktif yang timbul secara 

mendadak, disertai dengan nyeri kepala yang hebat serta penurunan 

kesadaran dan muntah dikarenakan TIK yang meningkat pada jenis 

stroke hemoragik ini disertai dengan kejang. Pemeriksaan fisik 

didapatkan bradikardi, dan sering disertai dengan udem pupil. Tanda 
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Kernig, Brudzinski dan kaku kuduk positif. Stroke non hemoragik 

memiliki onset/awitan timbul secara mendadak pada saat tidak 

beristirahat, tanpa disertai kejang dan muntah yang juga disertai 

dengan nyeri kepala dan penurunan kesadaran atau tidak. Dari 

pemeriksaan fisik, bisa didapatkan bradikardi atau tidak. Untuk jenis 

stroke non hemoragik ini tidak didapatkan udem papil, kaku kuduk, 

maupun tanda-tanda lain seperti Kernig, dan Brudzinski (Tugasworo 

& Retnaningsih, 2018).  

2.1.5 Patofisiologi Stroke 

2.1.5.1 Patofisiologi Stroke Hemoragik 

Stroke hemoragik memiliki 2 jenis yaitu perdarahan 

intraserebral dan perdarahan subarachnoid spontan. Perdarahan 

intraserebral pada umumnya disebabkan oleh hipertensi. Tekanan 

darah yang meningkat secara mendadak juga dapat menyebabkan 

pecahnya pembuluh darah walaupun tanpa disertai dengan hipertensi 

kronik sebelumnya. Perdarahan intraserebral bisa disebabkan oleh 

hipertensi dan juga malformasi pembuluh darah. Predileksi tersering 

perdarahan intraserebral akibat hipertensi adalah ganglion lateral dan 

kapsula (40%), talamus (12%), lobar substansia alba (15% sampai 

20%), nukleus kaudatus (8%), pons (8%), dan serebelum (8%). 

Sedangkan untuk perdarahan intraserebral yang disebabkan oleh 

malformasi pembuluh pada umumnya ditemukan di daerah 

subkortikal/dekat permukaan otak. Kemudian perdarahan 
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intraserebral akibat obat terlarang terutama kokain dan amfetamin, 

juga menyebabkan peningkatan tekanan darah secara akut sehingga 

memiliki distribusi umum yang sama dengan perdarahan yang 

diakibatkan hipertensi. Selain itu trauma, gangguan perdarahan, dan 

perubahan degeneratif juga bisa mengawali terjadinya perdarahan 

intraserebral yang kemudian mekanismenya sama dengan perdarahan 

intraserebral akibat hipertensi (Tugasworo & Retnaningsih, 2018).  

Jenis lain dari stroke hemoragik yaitu perdarahan subarachnoid 

yang biasanya disebabkan oleh hipertensi yang kemudian 

menyebabkan ruptur aneurisma intrakranial. Aneurisma serebral bisa 

berupa saccular, fussiform, infectious, neoplastic atau traumatik. 

Penyebab terseringnya yaitu aneurisma jenis sakular. Rupturnya 

aneurisma sakular, bentukanya kecil dengan dinding tipis 

bergelembung menonjol dari arteri sirkulis Willisi atau dari cabang 

utamanya, menyebabkan ruang subarachnoid penuh dengan darah 

bertekanan tinggi dengan predileksi biasanya di daerah percabangan 

(Morales-Vidal et al., 2013).  

2.1.5.2 Patofisiologi Stroke Non-Hemoragik 

Stroke non-hemoragik bisa terjadi di pembuluh darah besar 

maupun pembuluh darah kecil. Predileksi tersering terjadinya adalah 

di titik percabangan arteri serebral utamanya pada daerah distribusi 

dari arteri karotis interna. Adanya stenosis arteri bisa menyebabkan 

suatu turbulensi aliran darah. Energi yang diperlukan untuk aktifitas 
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neuronal merupakan hasil dari metabolisme glukosa yang disimpan 

dalam bentuk glikogen/glukosa. Apabila kekurangan suplai oksigen, 

maka jaringan-jaringan di otak akan mengalami gangguan dalam 

pembentukan ATP, dan terjadi gangguan pompa Na, K, ATPase. Lalu 

ion-ion K+ akan berpindah ke ekstraseluler, sedangkan ion Na+ dan 

Ca+ masuk ke intraseluler, sehingga terjadi depolarisasi. Akibat 

kekurangan oksigen, maka terjadi asidosis. Lalu selanjutnya juga 

terjadi edema serebral, yang kemudian meningkatkan resistensi 

vaskular, lalu kemudian menurunkan tekanan perfusi sehingga 

memperluas daerah iskemik (Wijaya, 2013).  

2.2 Diabetes Mellitus 

2.2.1 Definisi Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus merupakan salah satu penyakit metabolik 

yang ditandai dengan gejala hiperglikemia yang disebabkan oleh 

abnormalitas produksi insulin, kerja insulin, ataupun keduanya 

(Soelistijo et al., 2019).  

2.2.2 Klasifikasi Diabetes Mellitus 

Diabetes Mellitus bisa diklasifikasikan menjadi Diabetes 

Mellitus Tipe 1 dan Diabetes Mellitus Tipe 2. Diabetes Tipe 1 

ditandai dengan defisiensi hormon insulin absolut atau destruksi sel 

beta yang biasanya disebabkan karena autoimun atau idiopatik. 

Sedangkan Diabetes Tipe 2 disebabkan bervariasi oleh banyak hal, 

yaitu dominan resistensi insulin disertai defisiensi insulin relatif 
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sampai yang dominan defek sekresi insulin disertai oleh resistensi 

insulin. Selain itu terdapat juga jenis Diabetes Mellitus Gestasional, 

yaitu Diabetes yang didapatkan pada kehamilan trimester kedua atau 

ketiga dengan sebelumnya tidak menderita diabetes. Adapun 

berdasarkan kadar glukosa darah, DM diklasifikasikan menjadi 

diabetes, pre-diabetes, dan normal. Untuk diabetes, memiliki kadar 

Glukosa Darah Puasa (GDP) > 126 mg/dL atau glukosa plasma 2 jam 

setelah Tes Toleransi Glukosa Oral  (TTGO) > 200 mgdL. Untuk pre-

diabetes, memiliki GDP sebesar 100-125 mg/dL atau glukosa plasma 

2 jam setelah TTGO 140-199 mg/dL. Untuk klasifikasi normal, 

memiliki GDP 70-99 atau Glukosa plasma 2 jam setelah TTGO 70-

139 mg/dL (Soelistijo et al., 2019).  

2.3 Hipertensi 

2.3.1 Definisi Hipertensi 

Hipertensi didefinisikan sebagai suatu kondisi kenaikan tekanan 

darah dengan tekanan sistolik dan diastolik masing-masing lebih dari 

sama dengan 140 mmHg dan 90 mmHg yang menetap baik pada saat 

rawat inap atau dalam terapi antihipertensi (Wang et al., 2013).  

2.3.2 Klasifikasi Hipertensi 

Hipertensi diklasifikasikan berdasarkan tekanan darah sistolik 

dan diastolik nya menjadi hipertensi grade I dan hipertensi grade II. 

Tekanan darah normal yaitu tekanan sistolik <120 mmHg dan 

diastolik <85 mmHg. Untuk hipertensi grade I, tekanan sistolik nya 
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yaitu 140-159 mmHg dan/atau tekanan diastolik 90-99 mmHg. 

Sedangkan hipertensi grade II, tekanan sistolik nya yaitu > 160 

mmHg dan/atau tekanan diastolik > 100 mm Hg (Unger et al., 2020).  

2.4 Hubungan Diabetes dan Hipertensi dengan Stroke 

Endotel vaskular memiliki fungsi penting untuk menjaga integritas 

struktur maupun fungsional dari dinding pembuluh darah sekaligus berperan 

sebagai vasocontrol motor. Disfungsi endothel menurunkan kadar NO 

(Nitrit Oxide) yang merupakan vasodilator yang akan memicu 

atherosklerosis. Pada DM terjadi inaktivasi NO atau berkurangnya 

sensitifitas otot polos terhadap NO, yang menyebabkan penurunan elastisitas 

pembuluh darah sehingga menjadi lebih kaku (atherosklerosis). Selain itu, 

pada diabetes seringkali mengalami kerusakan struktural pada arteri carotis 

communis, yang sering dianggap sebagai gejala awal atherosclerosis (Chen 

et al., 2016).  

Peningkatan tekanan darah bisa memicu formasi atheroma & 

selanjutnya atherosklerosis. Kerusakan endothelial dan perubahan interaksi 

antara sel darah & endothelium bisa menyebabkan lesi iskemik dan 

pembentukan thrombus lokal. Hipertensi kronik juga menganggu 

vasodilatasi pada daerah cerebral dan mengubah autoregulasi yang bisa 

menyebabkan stroke iskemik melalui suatu proses hemodinamik. Diameter 

arteri cerebral juga menurun pada saat hipertensi kronik yang disebabkan 

oleh suatu proses yang dinamakan remodelling. Kombinasi dari hipertrofi 

vaskular & remodelling tadi menyebabkan gangguan pada lumen pembuluh 
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darah. Selain itu, pada kasus hipertensi kronis, juga menganggu vasodilatasi 

dari pembuluh darah serebral yang menyebabkan penurunan aliran 

pembuluh darah yang menyebabkan ketidakmampuan untuk melakukan 

kompensasi sehingga gagal menghambat terjadinya iskemik. Hipertensi 

yang menyebabkan ICH umumnya terjadi pada area ganglia basalis, 

thalamus, pons, & cerebellum. Hipertensi kronis menyebabkan suatu 

perubahan degeneratif pada sel otot polos dan sel endothelium yag 

kemudian bisa menyebabkan ICH. Pada pemeriksaan magnetic resonance 

imaging (MRI), infarc cerebral haemorrhagic (ICH) ditandai dengan 

terdapat peningkatan intensitas volume white matter. Peningkatan intensitas 

white matter, atau leukoaraiosis sering dijadikan marker radiografi dari 

penyakit pembuluh darah kecil. Pada kasus hipertensi kronis menyebabkan 

penyakit pembuluh darah kecil dan meningkatkan intensitas white matter 

pada pemeriksaan MRI, sehingga meningkatkan terjadinya risiko ICH 

(Dubow & Fink, 2011).  

2.5 Hubungan Diabetes Mellitus dengan Hipertensi 

Kadar glukosa plasma yang tinggi dalam waktu panjang juga 

mengubah tekanan osmotik ekstraseluller menjadi lebih tinggi relatif 

terhadap tekanan osmotik intraseluller dikarenakan terdapat konsentrasi 

glukosa yang tinggi pada plasma. Akibatnya cairan dari 

intraseluller/jaringan keluar menuju ekstraseluller atau aliran darah sehingga 

meningkatkan volume darah yang kemudian berujung pada peningkatan 

tekanan darah (Ohishi, 2018).  
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Hiperglikemia yang berkepanjangan dengan resistensi insulin mampu 

menyebabkan disregulasi persarafan simpatis (Thackeray et al., 2011). 

Keadaan tersebut juga menyebabkan peningkatan tekanan darah melalui 

mekanisme peningkatan eksresi renin. Peningkatan pada renin mengaktifkan 

persarafan simpatis dan meningkatkan cardiac output dan resistensi perifer. 

Perubahan-perubahan inilah yang menyebabkan peningkatan tekanan darah 

karena adanya peningkatan cairan pada darah & peningkatan resistensi 

perifer. Lebih lanjut, insulin mampu menstimulasi obesitas melalui 

akumulasi lemak dan obesitas sendiri mampu menyebabkan hipertensi 

(Ohishi, 2018).  
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2.6 Skema Patofisiologi 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.1. Gambar skema patofisiologi 
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2.7 Kerangka Teori 

 

 

 

  

 

 

Gambar 2.2. Kerangka Teori 

 

2.8 Kerangka Konsep 

 

 

Gambar 2.3. Kerangka Konsep 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

3.1 Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian 

 Jenis penelitian ini menggunakan studi observasional analitik 

dengan rancangan penelitian case-control. 

3.2 Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1 Variabel 

3.2.1.1 Variabel Bebas 

1. Hipertensi  

2. Diabetes mellitus 

3.2.1.2 Variabel Terikat 

Stroke 

3.2.1.3 Variabel Perancu 

1. Usia 

2. Jenis kelamin  

3.2.2 Definisi Operasional 

3.2.2.1  Hipertensi  

Hipertensi merupakan peningkatan tekanan darah yang 

melebihi kadar normal. Hipertensi diketahui dari hasil 

pengukuran tekanan darah sistolik dan/atau diastolik, dengan 

satuan mmHg yang diperoleh dari dokumen rekam medis RS 
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Keluarga Sehat Januari 2019 – Desember 2020. Tekanan 

darah dikategorikan menjadi 2, yaitu : (1) Hipertensi, jika TD 

sistolik ≥120 mmHg atau diastolik ≥90 mmHg dan (2) Tidak 

hipertensi, jika TD sistolik ≤120 mmHg atau diastolik ≤90 

mmHg. 

Skala data : Nominal 

3.2.2.2 Diabetes Mellitus  

Diabetes mellitus adalah penyakit kronik yang salah satunya 

dicirikan dengan kadar gula darah tinggi. Data diabetes 

mellitus juga diperoleh dari dokumen rekam medis RS 

Keluarga Sehat Januari 2019 – Desember 2020 yang 

dikategorikan menjadi 2, yaitu : (1) Diabetes, jika GDP > 126 

atau GDS > 200 dan (2) Tidak Diabetes, jika GDP < 126 atau 

GDS > 200. 

Skala data : Nominal 

3.2.2.3 Stroke  

Stroke adalah suatu sindrom dengan manifestasi klinis 

gangguan fungsional otak fokal/global selama lebih dari 24 

jam atau lebih. Data diperoleh dari Rekam Medis RS Keluarga 

Sehat Januari 2019 – Desember 2020, pada pasien stroke yang 

dirawat di RS Keluarga Sehat baik rawat inap maupun rawat 

jalan. 

Skala data : Nominal 



18 
 

 
 

3.3  Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi target  

Pasien Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati yang tercatat di rekam 

medis. 

3.3.2 Populasi terjangkau 

Populasi terjangkau pada penelitian ini adalah seluruh pasien poli 

saraf dan poli Penyakit Dalam di RS Keluarga Sehat yang dirawat di 

rumah sakit baik rawat jalan maupun rawat inap pada periode Januari 

2019 – Desember 2020. 

3.3.3 Sampel 

a.  Besar sampel 

Penentuan besar sampel untuk korelasi Hipertensi dan 

Diabetes Mellitus terhadap risiko kejadian stroke, menggunakan 

rumus korelasi nominal-nominal: 

  [
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   )
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Keterangan : 

n = Jumlah sampel yang diperlukan 

α = Kesalahan tipe satu (0,05 = 5%)  

β = Kesalahan tipe dua (0,2 = 20%) 

Zα = Nilai standar alpha uji dua sisi (1,96) 

Zβ = Nilai standar beta uji dua sisi (0,84) 

ln = Eksponensial atau log dari bilangan natural 

r = Koefisien korelasi minimal yang dianggap signifikan (0,4) 

Jadi jumlah sampel minimal yang dibutuhkan untuk penelitian ini 

adalah 107 pasien, dan karena penelitian ini menggunakan sampel 

proporsi yaitu pasien stroke tidak stroke, atau pasien DM tidak 

DM, atau pasien hipertensi dan tidak hipertensi, maka total sampel 

yang dibutuhkan adalah 214 pasien terdiri atas 107 pasien stroke 

dan 107 pasien tidak stroke.  

b.  Teknik sampling 

Teknik pengambilan sampling menggunakan teknik 

purposive sampling sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi, 

kemudian dilakukan pengambilan sampel secara proportional 

random sampling untuk masing-masing tahun pasien terdaftar 

menjalani pengobatan di RS Keluarga Sehat Pati. 

c.  Kriteria Inklusi 

1. Pasien dengan usia >30 tahun. 

2. Pasien dengan jenis kelamin laki-laki. 
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d.  Kriteria Eksklusi 

1. Data di rekam medis tidak lengkap sesuai yang dibutuhkan  

3.4  Instrumen dan Bahan Penelitian 

Instrumen dan bahan penelitian yang digunakan pada penelitian ini 

berasal dari data sekunder yaitu Rekam Medis RS Keluarga Sehat Januari 

2019 – Desember 2020 dan Ethical clearance (EC) dari RS Keluarga Sehat. 

3.5  Cara penelitian 

1. Mengambil sampel, yaitu pasien yang terdiagnosis stroke maupun tidak 

stroke yang disertai dengan hipertensi atau tidak hipertensi maupun 

dengan DM dan tanpa DM, yang sesuai dengan kriteria inklusi dan 

eksklusi. 

2. Mengumpulkan data rekam medis yang dibutuhkan dari bagian 

administrasi pasien stroke maupun tidak stroke baik rawat inap maupun 

rawat jalan di RS Keluarga Sehat. 

3. Mencatat tekanan darah dan gula pasien. 

4. Menganalisis besar risiko kemungkinan pasien hipertensi maupun besar 

risiko kemungkinan pasien diabetes mengalami kejadian stroke di RS 

Keluarga Sehat. 
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3.6  Alur penelitian 

 

 

 

 

Menyusun proposal penelitian 

Mengajukan ethical clearance ke KEPK RS 

Keluarga Sehat Pati 

Mengambil data Rekam Medis 

Mengumpulkan sampel yang memenuhi syarat 

berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi 

Mengolah data dengan IBM SPSS Statistics 25 

Menganalisa hasil data 

Pembahasan dan Kesimpulan 
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3.7  Tempat dan Waktu Penelitian 

3.7.1  Tempat Penelitian 

Penelitian dilakukan di Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati. 

3.7.2  Waktu Penelitian 

Penelitian serta pengumpulan data dilakukan pada bulan Juli – 

Oktober 2021. 

3.8  Analisis Hasil 

Analisis data penelitian ini menggunakan analisis deskriptif untuk 

mengetahui penyebaran frekuensi hipertensi dan frekuensi diabetes mellitus 

dengan kejadian stroke. Selanjutnya pengolahan dan penyajian data 

penelitian menggunakan Program IBM SPSS Statistics 25 analisis univariat 

untuk mengetahui korelasi antar variable. Setelah itu, dilanjutkan analisis 

bivariat untuk mengetahui hubungan antar variable perancunya. 

a. Analisis Univariat 

Analisis univariat adalah analisis yang digunakan untuk 

menjelaskan distribusi frekuensi pada tiap masing-masing variabel 

penelitian. Pada penelitian ini menggunakan skala data kategorik dalam 

bentuk nominal yang menggambarkan variabel-variabel bebas yaitu 

faktor risiko hipertensi dan faktor risiko diabetes mellitus serta variabel 

terikat (kejadian stroke), sehingga analisis univariat menggunakan tabel 

distribusi frekuensi.  
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b. Analisis Bivariat 

Analisis bivariat adalah jenis analisis yang digunakan untuk 

mengetahui hubungan 2 variabel penelitian. Skala data yang digunakan 

pada penelitian ini berdasarkan skala katergorik dalam bentuk nominal-

nominal. Analisis bivariat yang digunakan yaitu uji continuity correction 

karena tabel data berbentuk 2 x 2 dan tidak memiliki nilai expected count 

< 5 (Adiputra et al., 2021). 

c. Analisis Multivariat 

Analisis multivariat adalah jenis analisis yang digunakan untuk 

mengetahui hubungan 2 atau lebih variabel bebas terhadap variabel 

terikat. Analisis ini mensyaratkan variabel bebas yang dari analisis 

bivariat memiliki nilai p < 0,25. Analisis multivariat dilakukan dengan uji 

regresi logistik (Adiputra et al., 2021). 
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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN  

4.1. Hasil Penelitian  

Penelitian mengenai hubungan faktor risiko hipertensi, faktor risiko 

diabetes melitus (DM) dengan kejadian stroke ini dilakukan pada 214 pasien 

yang berkunjung ke RS Keluarga Sehat di Kabupaten Pati. Jumlah pasien 

tersebut diperoleh dari total 700 pasien yang terbagi dalam 499 pasien stroke 

(333 pasien tahun 2019 dan 166 pasien tahun 2020) dan 201 pasien tidak 

stroke (97 pasien tahun 2019 dan 104 pasien tahun 2020). Sampel yang 

terpilih secara purposive sampling yaitu telah memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi sebanyak: 272 pasien stroke berjenis kelamin laki-laki dengan usia > 

30 tahun dan 201 pasien tidak stroke berjenis kelamin laki-laki dengan usia > 

30 tahun, kemudian dari jumlah tersebut dilakukan proportional random 

sampling untuk memperoleh sampel penelitian sesuai dengan besar sampel 

minimal yakni masing-masing sebanyak 107 pasien stroke (71 pasien tahun 

2019 dan 36 pasien tahun 2020), serta 107 pasien tidak stroke (52 pasien 

tahun 2019 dan 55 pasien tahun 2020). Pengacakan sampel dilakukan dengan 

bantuan software Microsoft Excel menggunakan rumus rand(). Proses 

pemilihan sampel ditunjukkan pada Gambar 4.1.  
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Gambar 4.1. Proses Perolehan Sampel  

Penelitian ini menggunakan catatan medis pasien sebagai sumber data, 

dan karakteristik pasien yang disertakan adalah usia pasien. Distribusi 

kejadian stroke menurut usia pasien ditunjukkan sebagai berikut: 

Tabel 4.1.  Distribusi Kejadian Stroke di RS Keluarga Sehat Pati Menurut 

Usia Pasien  

Kelompok usia 
Stroke Tidak stroke Total 

p 
n % n % n % 

30-40 tahun 4 3,7 9 8,4 13 6,1 0,000 

41-50 tahun 6 5,6 31 29,0 37 17,3  

51-60 tahun 34 31,8 31 29,0 65 30,4  

61-70 tahun 56 52,3 28 26,2 84 39,3  

71-80 tahun 7 6,5 8 7,5 15 7,0  

Total 107 100 107 100 214 100  
* uji chi square 

Pasien tahun 2019-2020 

n = 700  

Stroke 

n = 499   

Tidak stroke 

n = 201 

n = 497 

Usia < 30 

tahun  

n = 2 
n = 201 

n = 272 

Perempuan  

n = 225 

Usia < 30 

tahun  

n = 0 

n = 201 

Perempuan  

n = 0 

Tahun 2019 

n = 180 

Tahun 2019 

n = 92 

Randomisasi 

Tahun 2019 

n = 36 
Tahun 2019 

n = 71 

Tahun 2019 

n = 97 

Tahun 2019 

n = 104 

Randomisasi 

Tahun 2019 

n = 55 

Tahun 2019 

n = 52 
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Tabel 4.1 menunjukkan bahwa pasien terbanyak berada di kelompok 

usia 61-70 tahun (39,3%) dan yang paling sedikit di kelompok usia 30-40 

tahun (6,1%). Kejadian stroke terbanyak juga ditemukan pada kelompok usia 

61-70 tahun (52,3%) dan paling sedikit pada kelompok usia 30-40 tahun 

(3,7%).  Proporsi kejadian stroke menurut kelompok usia pasien didapatkan 

perbedaan signifikan, yang ditunjukkan dengan nilai p hasil uji chi square 

sebesar 0,000 (p < 0,05).  

Kejadian stroke di Rumah Sakit Keluarga Sehat Kabupaten Pati 

kaitannya dengan faktor risiko hipertensi, dan faktor risiko DM ditunjukkan 

sebagai berikut:  

Tabel 4.2.  Hubungan Faktor Risiko Hipertensi, Faktor Risiko DM dengan 

Kejadian Stroke di RS Keluarga Sehat Kabupaten Pati 

Variabel bebas  

Stroke  

(n = 107) 

Tidak stroke  

(n = 107) 

Total  

p* 

n % n % n % 

Hipertensi        0,023 

Ya  47 22,0 30 14,0 77 36,0  

Tidak  60 28,0 77 36,0 137 64,0  

DM       0,042 

Ya  43 20,1 28 13,1 71 33,2  

Tidak  64 29,9 79 36,9 142 66,8  

* uji continuity correction  
 

Tabel 4.2 menunjukkan kejadian hipertensi di RS Keluarga Sehat 

Kabupaten Pati selama bulan Januari 2019 - Desember 2020 adalah sebesar 

36,0% dan dari jumlah tersebut pasien yang mengalami stroke adalah 22,0% 

lebih banyak daripada pasien yang tidak stroke (14,0%). Sedangkan pada 

pasien tidak hipertensi, jumlah pasien yang tidak stroke ada 36,0% lebih 

banyak daripada pasien yang stroke (28,0%). Hasil uji continuity correction 



27 
 

 
 

didapatkan nilai p sebesar 0,023 (p<0,05) menunjukkan bahwa hipertensi 

berhubungan dengan kejadian stroke.  

Kejadian DM di RS Keluarga Sehat Kabupaten Pati selama bulan 

Januari 2019 - Desember 2020 adalah sebesar 33,2% dan dari jumlah tersebut 

pasien yang mengalami stroke adalah 20,1% lebih banyak daripada pasien 

yang tidak stroke (13,1%). Sebaliknya pada pasien tidak DM, jumlah pasien 

yang tidak stroke ada 36,9% lebih banyak daripada pasien yang stroke 

(29,9%). Hasil uji continuity correction didapatkan nilai p sebesar 0,042 

(p<0,05) menunjukkan bahwa DM berhubungan dengan kejadian stroke.  

Hasil analisis bivariat menunjukkan bahwa hipertensi dan DM 

memenuhi syarat untuk dilakukan analisis multivariat karena memiliki nilai p 

< 0,25. Analisis multivariat dilakukan dengan regresi logistik untuk 

mengetahui variabel mana yang lebih lebih kuat pengaruhnya terhadap 

kejadian stroke apakah hipertensi atau DM. Hasil uji multivariat ditunjukkan 

pada Tabel 4.3. berikut:  

Tabel 4.3. Analisis Multivariat Hubungan Faktor Risiko Hipertensi, Faktor 

Risiko DM dengan Kejadian Stroke di RS Keluarga Sehat 

Kabupaten Pati  

Variabel bebas  p RP 
IK95% 

Atas  Bawah  

Hipertensi  0,002 2,691 1,453 4,986 

DM 0,003 2,595 1,384 4,864 

 

Berdasarkan Tabel 4.3 diketahui bahwa baik hipertensi maupun DM 

masing-masing berpengaruh signifikan terhadap kejadian stroke yang 

ditunjukkan dengan nilai p masing-masing sebesar 0,002 dan 0,003 (p < 
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0,05). Pengaruh hipertensi terhadap kejadian stroke lebih tinggi (RP = 2,691, 

IK95%: 1,453 – 4,986) daripada pengaruh DM terhadap kejadian stroke (OR 

= 2,595, IK95%: 1,384 – 4,864). Pasien hipertensi berisiko 2,7 kali lebih 

tinggi untuk mengalami stroke daripada pasien yang tidak hipertensi, 

sedangkan pasien DM berisiko 2,6 kali lebih tinggi untuk mengalami stroke 

daripada pasien tidak DM.  

4.2. Pembahasan  

Kejadian stroke di RS Keluarga Sehat Kabupaten Pati ditemukan pada 

semua tingkatan usia, dengan kejadian terbanyak di kelompok usia 61-70 

tahun yaitu sebanyak 52,3%. Hasil ini berbeda dengan hasil pelaporan 

Riskesdas (2018) bahwa kejadian stroke terbanyak pada kelompok usia 55-64 

tahun yaitu sebanyak 33,3% sedangkan pada kelompok usia 65-74 tahun 

adalah sebanyak 22,5% (Kemenkes RI, 2019). Letak perbedaan karena 

penelitian ini hanya melibatkan pasien laki-laki sedangkan pada laporan 

Riskesdas (2018) berlaku untuk semua jenis kelamin. Kejadian stroke yang 

lebih banyak pada kisaran usia 61-70 tahun ini relevan dengan laporan dari 

Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study (GCNKSS) yang 

menyatakan bahwa dalam 5 (lima) tahap studi didapatkan rata-rata usia 

pasien stroke laki-laki adalah 68,8 tahun (studi tahun 1993/1994); 70,3 tahun 

(tahun 1999); 66,5 tahun (studi tahun 2005); 65,8 tahun (studi tahun 2010); 

dan 65,9 tahun (studi tahun 2015) (Madsen et al., 2020). Kejadian stroke 

yang ditemukan lebih banyak pada kelompok usia 61-70 tahun pada 

penelitian ini daripada di kelompok usia lain karena kejadian hipertensi pada 
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kelompok ini juga yang tertinggi yaitu sebanyak 40,3% (Lampiran 6). 

Hipertensi merupakan faktor risiko utama dari kejadian stroke sehingga 

tingginya kejadian hipertensi dapat memprediksi tingginya kejadian stroke 

(Kemenkes RI, 2019).   

Pasien hipertensi yang mengalami stroke pada penelitian ini ditemukan 

sebanyak 61,0% (47 dari 77 pasien) dan terbukti bahwa hipertensi memiliki 

hubungan signifikan dengan kejadian stroke. Temuan mengenai hubungan 

hipertensi dengan stroke juga ditunjukkan dalam penelitian Nugraha et al. 

(2018) bahwa hipertensi memiliki hubungan linier, langsung dan 

berkelanjutan dengan risiko kejadian stroke. Penelitian-penelitian terdahulu 

juga telah membuktikan adanya hubungan hipertensi dengan kejadian stroke 

antara lain penelitian Sari (2014), Sofiana dan Rahmawati (2019), Sukmawati 

et al., (2012) dan Suntara et al. (2021). Mekanisme kejadian stroke oleh 

hipertensi terjadi dalam beberapa jalur meliputi perubahan struktur pembuluh 

darah otak, perubahan aliran darah otak, stres oksidatif, inflamasi, dan 

disfungsi barorefleks arteri (Yu et al., 2011).  

Hipertensi pada jalur perubahan struktur pembuluh darah otak, 

menyebabkan pengembangan plak aterosklerotik pada arteri otak dan arteriol 

sehingga terhadap oklusi arteri dan cedera iskemik. Hipertensi juga 

menyebabkan lipohyalinosis pada arteri yang berpenetrasi dan arteriol yang 

memasok material putih sehingga menyebabkan perdarahan otak. Pada jalur 

perubahan struktur pembuluh darah otak, hipertensi menyebabkan hipertropi 

dan remodelling sel-sel otot polos pada arteri sistemik dan otak, yang 
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ditujukan untuk menurunkan tekanan pada dinding pembuluh darah dan 

memproteksi downstream pembuluh-pembuluh darah kecil. Hipertensi juga 

kekakuan vaskular. Hipertensi pada jalur perubahan aliran darah otak 

mengubah relaksasi terkait endotel pembuluh darah otak, yang berdampak 

sekunder pada peningkatan tonus vaskular serta produksi NO berlebih yang 

berakibat pada peningkatan permeabilitas pembuluh darah otak sehingga 

terjadi edema otak (Yu et al., 2011).  

Hipertensi pada jalur stres oksidatif selain menyebabkan stres oksidatif 

pada pembuluh darah otak, juga meningkatkan regulasi enzim NADPH 

oksidase, sumber utama radikal bebas (ROS) yang berkontribusi pada 

disfungsi serebrovaskular oleh Angiotensin II (Ang II) (Yu et al., 2011). 

Aktivasi NADPH oksidase menginduksi Ang II efektor peptida utama dari 

sistem renin angiotensin (RAS) yang berperan penting dalam memicu stres 

oksidatif pada pembuluh darah. Ang II pada sistem sirkulasi otak selain 

menginduksi stres oksidatif, juga menyebabkan perubahan fungsi vasomotor, 

menggangu kopling neurovaskular, inflamasi serta remodeling vaskular (De 

Silva & Faraci, 2013).  

Induksi hipertensi oleh stres oksidatif menstimuli reaksi inflamasi pada 

pembuluh darah otak sebagai hasil dari produksi kemokin, sitokin dan 

pelekaran molekul serta proliferasi limfosit. Inflamasi juga menyebabkan 

oksidatif stres terkait dengan produksi ROS akibat aktivasi sel-sel imun dan 

ekspresi Ang II. Pada jalur barorefleks arteri, keberadaan hipertensi 

menyebabkan barorefleks kurang sensitif terhadap perubahan tekanan darah 
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akibat perubahan distensibilitas vaskular dan perubahan aktivitas refleks 

batang otak. Penurunan sensitivitas barorefleks arteri tersebut menghasilkan 

perubahan vaskular, kekakuan arteri yang juga berakibat kembali pada 

hipertensi dan komplikasinya termasuk stroke (Yu et al., 2011).  

Besar risiko hipertensi terhadap kejadian stroke pada penelitian ini 

adalah 2,7 kali daripada tidak hipertensi; besar risiko tersebut lebih rendah 

daripada yang ditunjukkan dalam penelitian di poli umum saraf RS Sumber 

Waras yang melaporkan besar risiko hipertensi terhadap kejadian stroke 

sebesar 8,0 kali (Sari, 2014). Penelitian pada pasien rawat inap dan RSU 

Panembahan Senopati Bantul melaporkan besar risiko hipertensi terhadap 

stroke sebesar 9 kali (Sofiana & Rahmawati, 2019), penelitian di wilayah 

kerja Puskesmas Sekupang Kota Batam bahkan melaporkan besar risiko 

hipertensi terhadap kejadian stroke yang lebih tinggi yaitu mencapai 19,68 

(Suntara et al., 2021), sedangkan penelitian di RSUD Arifin Achmad 

Provinsi Riau didapatkan besar risiko hipertensi terhadap kejadian stroke 

sebesar 4 kali (Nugraha et al., 2018). Besar risiko antar penelitian tersebut 

bervariasi karena terkait dengan variasi karakteristik pasien/sampel yang 

dipilih.  

Status DM pada penelitian ini juga terbukti berhubungan dengan 

kejadian stroke. Temuan ini juga mendukung hasil-hasil penelitian terdahulu 

seperti penelitian Nugraha et al. (2018), Rahayu (2016) serta penelitian 

Sofiana dan Rahmawati (2019). DM mengakibatkan perubahan patologis 

pada pembuluh darah di beberapa lokasi dan menyebabkan stroke ketika 
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pembuluh darah terdampak secara langsung. DM menyebabkan disfungsi 

endotel vaskular, peningkatan kaku arteri di usia dini, inflamasi sistemik serta 

penebalan membran basal kapiler. Peristiwa-peristiwa tersebut berakibat pada 

aterosklerosis yang merupakan faktor penyebab stroke. Disfungsi endotel 

vaskular terjadi karena peningkatan inaktivasi NO atau penurunan reaktifitas 

otot polos terhadap NO yang ditemui pada kondisi DM. Pasien DM tipe 2 

biasanya memiliki arteri lebih kaku daripada individu normal, sedangkan 

pada DM tipe 1 cenderung mengalami kerusakan struktur arteri karotid 

secara dini yang biasanya dicirikan dengan peningkatan ketebalan intima 

media yang juga dipertimbangkan sebagai tanda awal aterosklerosis. Kondisi 

DM juga berdampak pada inflamasi yang juga berperan dalam pembentukan 

plak aterosklerosis. Marker utama inflamasi pada DM tercermin dari kadar C-

reactive protein (CRP), sitokin (IL-1, IL-6 dan TNF-α) yang merupakan 

prediktor independen dari risiko kardiovaskular serta adiponektin. 

Adiponektin berperan sebagai modulator metabolisme lipid dan inflamasi 

sistemik. Kadar adiponektin yang rendah juga berperan pada pengembangan 

penyakit kardiovaskular (Chen et al., 2016b).  

Besar risiko kejadian stroke pada pasien DM pada penelitian kali ini 

adalah 2,6 kali lebih tinggi daripada pasien tidak DM. Angka besar risiko 

tersebut lebih kecil daripada risiko stroke oleh DM yang dilaporkan pada 

penelitian di RSU Haji Surabaya yaitu sebesar 5,71 (Rahayu, 2016). Besar 

risiko DM terhadap kejadian stroke pada penelitian ini akan tetapi lebih 

tinggi daripada hasil review sistematik yang dilaporkan dalam penelitian 
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Chen et al. (2016) yaitu sebesar 2,27 kali untuk stroke iskemik; 1,56 kali 

untuk stroke hemoragik; serta 1,84 kali untuk stroke secara umum. Penelitian 

Sofiana dan Rahmawati (2019) juga melaporkan besar risiko DM terhadap 

stroke yang berbeda yaitu sebesar 4,226. Perbedaan nilai/besar risiko DM 

terhadap stroke antar penelitian juga disebabkan oleh perbedaan 

variasi/karakteristik sampel atau pasien yang dipilih.  

Besar risiko hipertensi terhadap stroke dari penelitian ini maupun dari 

beberapa penelitian terdahulu lebih besar daripada besar risiko DM terhadap 

stroke. Hipertensi merupakan penyebab utama stroke karena dapat 

mempercepat proses aterosklerosis yang mengakibatkan gangguan aliran 

darah ke otak sehingga otak mengalami defisit oksigen serta glukosa dan 

berdampak pada stroke (Rahayu, 2016).  

Hipertensi dan DM terbukti sebagai faktor risiko signifikan dari 

kejadian stroke pada pasien di Poli Saraf RS Keluarga Sehat di Kabupaten 

Pati, keterbatasan dalam penelitian ini yaitu: karena penelitian berbasis data 

rekam medis maka terdapat beberapa faktor penyebab stroke selain hipertensi 

dan DM yang tidak dapat dikendalikan misalnya terkait dengan gaya hidup 

(merokok dan konsumsi alkohol), dislipidemi, obesitas, dan lain-lain. 

Merokok menyebabkan terbentuknya plak aterosklerosis akibat bentukan 

trombus pada pembuluh arteri kecil. Merokok juga meningkatkan tekanan 

darah karena berefek pada peningkatan viskositas darah, agregrasi trombosit, 

serta fibrinogen dan menurunkan HDL sehingga terjadi kerusakan endotel 

(Nugraha et al., 2018). Kebiasaan minum alkohol juga terkait dengan stroke 
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melalui mediasi hipertensi, dimana konsumsi alkohol dalam jangka waktu 

lama akan meningkatkan kadar kortisol dan mempengaruhi RAAS (Jayanti et 

al., 2017). Dislipidemia ditunjukkan oleh kadar kolesterol total, LDL dan 

trigliserida tinggi serta kadar HDL rendah. Dislipidemi menyebabkan 

penebalan pembuluh darah sehingga suplai oksigen ke otak dapat terhambat 

(Kamajaya et al., 2016). Obesitas berisiko pada stroke melalui peningkatan 

kadar kolesterol, kadar glukosa darah dan tekanan darah (Boehme et al., 

2017). Dislipidemi dan obesitas dapat terkait dengan kebiasaan atau pola 

makan juga gaya hidup sedentari. Beberapa dari faktor tersebut tidak teramati 

karena tidak tersedia dalam catatan medis pasien, sehingga menjadi 

keterbatasan penelitian ini. Penelitian ini juga tidak membedakan tipe stroke, 

sehingga tidak diketahui hipertensi dan DM lebih cenderung berhubungan 

pada stroke hemoragik atau non hemoragik atau keduanya.  
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. Kesimpulan  

Menurut hasil penelitian yang telah diuraikan, disimpulkan bahwa: 

5.1.1.  Terdapat hubungan faktor risiko hipertensi dan DM dengan kejadian 

stroke di Rumah Sakit Keluarga Sehat Pati.  

5.1.2.  Jumlah/frekuensi kejadian Hipertensi di RS Keluarga Sehat periode 

Januari 2019 - Desember 2020 adalah sebanyak 74 dari 214 pasien 

atau sebesar 36,0%. 

5.1.3. Jumlah/frekuensi kejadian DM di RS Keluarga Sehat periode Januari 

2019 - Desember 2020 adalah 71 dari 214 pasien atau sebesar 33,2%. 

5.1.4. Besar risiko kejadian stroke pada pasien hipertensi di RS Keluarga 

Sehat Pati periode Januari 2019 – Desember 2020 adalah 2,691 kali 

lebih tinggi daripada pasien tanpa hipertensi. 

5.1.5. Besar risiko kejadian stroke pada pasien DM di RS Keluarga Sehat 

Pati periode Januari 2019 – Desember 2020 adalah 2,595 kali pada 

pasien DM daripada pasien tidak DM.  

 

5.2. Saran  

Sesuai dengan keterbatasan penelitian yang ada maka pada penelitian 

mendatang diharapkan untuk: 
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5.2.1.  Menyertakan faktor risiko lain seperti gaya hidup, dislipidemia, dan 

obesitas pada analisis mengenai hubungan hipertensi dan DM dengan 

kejadian stroke.  

5.2.2. Meneliti hubungan faktor risiko hipertensi dan DM dengan tipe stroke 

tertentu misalnya stroke hemoragik atau non hemoragik.  
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