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INTISARI 

 

Stroke iskemik dapat menyebabkan penurunan aktivitas fisik akibat 

penurunan derajat kekuatan otot. Diabetes mellitus (DM) sebagai faktor risiko 

stroke dapat memperburuk kondisi ini melalui kerusakan mikrovaskular yang 

mengganggu aliran darah ke otot dan saraf. Penelitian ini bertujuan mengetahui 

hubungan DM dengan derajat kekuatan otot pada pasien stroke iskemik. 

Studi ini merupakan penelitian analitik observasional dengan desain cross-

sectional pada 68 pasien stroke iskemik usia ≥30 tahun yang dirawat di RSUD dr. 

Soehadi Prijonegoro Sragen selama Januari–Juni 2024. Status DM dinilai dari 

pemeriksaan glukosa darah sewaktu ≥200 mg/dL sebelum atau saat serangan 

stroke. Derajat kekuatan otot diukur menggunakan Manual Muscle Testing 

(MMT) dan dikategorikan menurut skala Kozier berdasarkan rekam medis. 

Hubungan antara DM dan derajat kekuatan otot dianalisis menggunakan uji 

korelasi Spearman’s rho. 

Sebanyak 19,1% pasien stroke iskemik memiliki DM, dengan distribusi 

derajat kekuatan otot: derajat 1 (7,4%), derajat 4 dan 5 masing-masing (4,4%), 

serta derajat 3 (2,9%). Pasien tanpa DM sebesar 81,9%, dengan distribusi: derajat 

3 (23,5%), derajat 4 (20,6%), dan derajat 5 (14,7%). Hasil uji Spearman’s rho 

menunjukkan p=0,692 (p>0,05) dan r=0,049. 

Derajat kekuatan otot pasien stroke iskemik, baik dengan maupun tanpa 

DM, terbanyak pada derajat 3–5. Kejadian DM tidak berhubungan dengan derajat 

kekuatan otot pada pasien stroke iskemik. 

 

Kata kunci: Kekuatan otot, stroke iskemik, diabetes mellitus. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang 

Stroke merupakan sindrom defisit neurologis yang secara klinis 

disebabkan oleh cedera vaskular baik berupa infark atau perdarahan pada 

sistem saraf pusat (Murphy & Werring, 2023). Salah satu faktor risiko stroke 

adalah Diabetes Melitus (DM). Pasien DM berisiko 8% mengalami stroke 

(Sofiana & Rahmawati, 2019). Penurunan derajat kekuatan otot yang dapat 

menyebabkan penurunan aktivitas fisik merupakan konsekuensi umum dari 

stroke (Almurdhi et al., 2016; Wist et al., 2016). Penurunan derajat 

kekuatan otot pada pasien stroke yang mengalami diabetes melitus (DM) 

disebabkan oleh karena diabetes melitus menyebabkan kerusakan 

mikrovaskular yang mengganggu aliran darah ke otot dan saraf, sehingga 

menyebabkn penurunan kekuatan otot (Lenggogeni, 2023). Penurunan 

derajat kekuatan otot pada pasien stroke kondisi diperburuk karena 

berkurangnya aliran darah ke otak yang mengakibatkan kerusakan pada area 

otak untuk mengontrol fungsi motorik. Pasien dengan penurunan derajat 

kekuatan otot akan berisiko mengalami kecacatan yang berdampak pada 

penurunan kualitas hidup (Arovah, 2021). Penelitian sebelumnya belum 

melakukan penilaian komprehensif terhadap derajat kekuatan otot dalam 

kaitannya dengan kondisi stroke yang disertai dengan diabetes melitus. 

Menurut data WHO yang dipublikasikan pada tahun 2020 kematian 

akibat stroke di Indonesia mencapai 357.183 atau 21,12% dari total 
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kematian. Angka kematian yang disesuaikan berdasarkan kelompok usia 

sebesar 178,30 per 100.000 penduduk menempatkan Indonesia pada 

peringkat 11 di dunia (WHO, 2020). Berdasarkan data dari Global Stroke 

tahun 2022 mengungkapkan bahwa risiko seumur hidup terkena stroke telah 

meningkat sebesar 50% selama 17 tahun terakhir dan 1 dari 4 orang 

diperkirakan terkena stroke seumur hidupnya. Prevalensi stroke pada tingkat 

provinsi berdasarkan diagnosis dokter pada penduduk umur ≥ 15 tahun 

menurut Survei Kesehatan Indonesia (SKI) 2023 di Indonesia adalah 

sebesar 638.178 atau 8,3% per jumlah penduduk yang tinggal dalam 1 mil, 

sedangkan prevalensi stroke di provinsi Jawa Tengah adalah sebesar 88.180 

atau 8,4% per jumlah penduduk yang tinggal dalam 1 mil  (Kemenkes RI, 

2023). Menurut studi yang dilakukan Sharif et al., 2012 di Pakistan, dari 

100 pasien stroke, sebanyak 52% di antaranya menderita diabetes yang 

menjadikan diabetes merupakan faktor risiko paling umum kedua untuk 

kejadian stroke. 

Hasil studi pendahuluan yang telah dilakukan peneliti di RSUD dr. 

Soehadi Prijonegoro Sragen pada tanggal 12-15 Agustus 2024, berdasarkan 

data dari bagian rekam medis pada periode Januari-Juni 2024 terdapat 476 

orang pasien stroke yang dirawat di RSUD dr. Soehadi Prijonegoro Sragen 

dengan rincian stroke iskemik sebanyak 234 orang dan stroke non iskemik 

242 orang. Pada 234 pasien stroke iskemik terdapat 98 pasien memiliki 

komorbiditas diabetes melitus. 
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Penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa penderita stroke kronis 

(>6 bulan paska serangan stroke) mengalami penurunan massa otot dan 

penurunan kekuatan otot baik pada anggota tubuh yang mengalami paralisis 

maupun tidak (Beckwée et al., 2022). Menurut penelitian yang dilakukan 

oleh Kwong et al., 2017, performa keseimbangan pasien paska stroke 

memiliki hubungan langsung yang signifikan terhadap kemampuan aktivitas 

fisik dan sosial sehari-hari (p = 0,044). Sedangkan pada kejadian DM, 

penelitian Almurdhi et al., 2016 menunjukkan bahwa pasien dengan DM 

tipe 2 mengalami penurunan yang signifikan pada kekuatan otot kaki 

proksimal dan distal (p < 0.05), serta penurunan volume otot proksimal 

tetapi tidak pada distal, yang mungkin disebabkan oleh akumulasi lemak 

intramuskular yang lebih besar pada otot distal. Pasien DM dengan kadar 

HbA1c ≥8,5% menunjukkan penurunan kekuatan otot kaki secara signifikan 

(odd ratio, 4,510; p = 0,045) setelah disesuaikan dengan usia, indeks massa 

tubuh, jumlah merokok, konsumsi alkohol, aktivitas fisik, dan durasi 

diabetes (Yoon & Jang, 2016). 

Dari uraian di atas, belum didapatkan penelitian tentang hubungan 

kejadian DM terhadap kekuatan otot pada pasien stroke iskemik di RSUD 

dr. Soehadi Prijonegoro Sragen. Maka dari itu, diperlukan penelitian tentang 

hubungan kejadian DM dengan derajat kekuatan otot pada pasien stroke 

iskemik di RSUD dr. Soehadi Prijonegoro Sragen.  
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1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang tersebut, maka rumusan masalah 

penelitian ini yaitu  ”Apakah terdapat hubungan kejadian DM dengan 

derajat kekuatan otot pada pasien stroke iskemik?” 

 

1.3. Tujuan Penelitian  

1.3.1. Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan kejadian Diabetes Melitus dengan 

derajat kekuatan otot pada pasien stroke iskemik.  

 

1.3.2. Tujuan Khusus 

Mengetahui prevalensi kejadian Diabetes Melitus pada 

penderita stroke iskemik.  

 

1.4. Manfaat Penelitian  

1.4.1. Manfaat Teoritis 

Sebagai pengembangan ilmu pengetahuan dan bahan kajian 

untuk penelitian selanjutnya mengenai hubungan kejadian Diabetes 

Melitus dengan derajat kekuatan otot pada pasien stroke iskemik.  

 

1.4.2. Manfaat Praktis  

1.4.2.1. Dapat menambah wawasan mengenai hubungan kejadian 

Diabetes Melitus dengan derajat kekuatan otot pada pasien 

stroke iskemik. 
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1.4.2.2. Dapat memberikan informasi ilmiah kepada klinisi 

mengenai hubungan kejadian Diabetes Melitus dengan 

derajat kekuatan otot pada pasien stroke iskemik.    
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. Kekuatan Otot  

2.1.1. Pengertian 

Otot merupakan jaringan konektif yang berperan utama 

terhadap kontraksi untuk menggerakkan anggota tubuh secara sadar 

atau tidak. Tubuh tersusun atas 40% otot dan lebih dari 600 otot 

rangka. Otot memiliki sel pipih dan panjang. Otot dapat berkontraksi 

melalui pengubahan lemak dan glukosa menjadi gerakan dan energi 

panas. Otot sebagian besar melekat pada kerangka, sehingga dapat 

menggerakkan kerangka tersebut secara aktif dan untuk memelihara 

sikap tubuh. Saat istirahat terjadi tonus, yaitu otot tidak kendur sama 

sekali, namun masih sedikit tegang. Tonus otot bergantung pada 

usia, gender, dan kondisi tubuh (Soesilawati, 2020). 

Kekuatan otot adalah tenaga yang dikeluarkan otot atau 

sekelompok otot untuk berkontraksi pada saat menahan beban 

maksimal. Daya tahan otot adalah kapasitas sekelompok otot untuk 

melakukan kontraksi yang terus menerus saat menahan suatu beban 

submaksimal dalam jangka waktu tertentu (Kemenkes RI, 2021). 

 

2.1.2. Mekanisme Otot (Fisiologis) 

Sarkolema merupakan membran serabut otot yang terdiri dari 

membran sel, membran plasma dan satu lapisan tipis polisakarida 
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yang mengandung serat kolagen tipis. Pada ujung serabut otot 

permukaan sarkolema bersatu dengan serat tendon dan kemudian 

serat-serat tendon berkumpul menjadi berkas membentuk tendon 

otot. Dalam sarkolema terdapat sarkoplasma, suatu matriks dari 

unsur-unsur intraselular yang mengandung protein-protein selular, 

organela, dan myofibril (Soesilawati, 2020).  

Miofibril merupakan struktur threadlike yang mengandung 

protein kontraktil. Miofibril terdiri dari dua tipe filamen protein, 

filamen tebal yang disusun oleh protein miosin dan filamen tipis 

yang disusun oleh protein aktin. Dalam aktin terdapat tambahan 

protein troponin dan tropomiosin, molekul kecil di dalam otot yang 

berperan dalam regulasi proses kontraksi otot. Letak dari filamen 

menyebabkan terbentuknya striae pada serabut-serabut otot. 

Miofibril dibagi menjadi segmen-segmen tersendiri yang disebut 

sebagai sarkomer. Sarkomer dipisahkan satu dengan lainnya oleh 

selaput tipis protein struktural yang disebut garis Z. Filamen miosin 

terletak dibagian gelap dari sarkomer, bagian ini dinamakan sebagai 

pita A, sedangkan filamen aktin terletak dibagian terang dari 

sarkomer, bagian ini dinamakan sebagai pita I (Soesilawati, 2020).  

Pada pertengahan sarkomer terdapat bagian dari filamen 

miosin yang tidak saling tumpang tindih dengan aktin disebut 

sebagai zona H. Cairan sarkoplasma mengandung kalium, 

magnesium, fosfat, enzim protein dalam jumlah besar, dan 
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mitokondria dalam jumlah terletak di  antara dan sejajar dengan 

miofibril. Mitokondria dalam jumlah yang banyak serta terletak di 

antara dan sejajar dengan miofibril menunjukkan bahwa miofibril-

miofibril yang berkontraksi membutuhkan sejumlah besar adenosin 

trifosfat (ATP) yang dibentuk oleh mitokondria. Retikulum 

sarkoplasmik yang terdapat di dalam sarkoplasma serat otot. Struktur 

yang menimbulkan kontraksi otot (Soesilawati, 2020). 

 

2.1.3. Mekanisme Kontraksi Otot 

Mekanisme kontraksi otot diawali dengan adanya suatu 

potensial aksi berjalan disepanjang saraf motorik sampai ke 

ujungnya yang berada di serat otot. Pada setiap ujung, saraf 

mensekresikan substansi neurotransmitter yaitu asetilkolin yang 

bekerja pada serat otot untuk membuka banyak saluran bergerbang 

melalui molekul protein dalam membran serat otot. Terbukanya 

saluran asetilkolin memungkinkan sejumlah besar ion natrium untuk 

mengalir ke bagian dalam membran serat otot pada otot dan 

menyebabkan retikulum sarkoplasma melepas sejumlah besar ion 

kalium sehingga menimbulkan kekuatan menarik antara filamen 

aktin dan myosin secara bersamaan akan menghasilkan proses 

kontraksi. Setelah satu detik ion kalsium dipompa kembali ke dalam 

retikulum sarkoplasma tempat ion-ion ini di simpan sampai potensial 

aksi otot datang lagi. Pengeluaran ion klasium dari myofibril akan 

menyebabkan kontraksi berhenti (Guyton AC & Hall JE, 2019). 



9 

 

 
 

Kekuatan otot dapat digambarkan sebagai kemampuan otot 

menahan beban baik berupa beban eksternal (exsternal force) 

maupun beban internal (internal force). Kekuatan otot sangat 

berhubungan dengan sistem neuromuskuleryaitu seberapa besar 

kemampuan sistem saraf mengaktifasi otot untuk melakukan 

kontraksi. Sehingga semakin banyak serabut otot yang teraktifasi, 

maka semakin besar pula kekuatan yang dihasilkan otot tersebut 

(Sapti, 2018).  

 

2.1.4. Pengukuran Kekuatan Otot 

Pengukuran kekuatan otot dapat dilakukan dengan 

mengguanakan pengujian otot secara manual yang disebut dengan 

Manual Muscle Testing (MMT). Pemeriksaan ini bertujuan untuk 

mengetahui kemampuan otot mengkontraksikan kelompok otot 

secara volunter (Kozier et al., 2016). Skala pengukuran kekuatan 

otot menurut Kozier et al., (2016) sebagai berikut:  

Tabel 2.1. Skala Kekuatan Otot 
Skala Kekuatan Otot 

0 Tidak ada kontraksi otot/gerakan otot tidak ada sama sekali 

1 Kontraksi otot dapat dipalpasi tanpa gerakan persendian/hanya 

mampu menggerakan ujung jari 

2 Tidak mampu melawan gaya gravitasi /mampu menggerakan 

normal namun tidak dapat menahan tahanan minimal 

pemeriksa 

3 Hanya mampu melawan gaya gravitasi/mampu menggerakan 

normal namun tidak dapat menahan tahanan sedang pemeriksa 

4 Mampu menggerakkan persendian, mampu melawan gravitasi, 

mampu melawan tahanan sedang/mampu menggerakan normal 

namun tidak dapat menahan tahanan maksimal pemeriksa 

5 Mampu menggerakkan persendian dalam lingkup gerak penuh, 

mampu melawan gravitasi, mampu melawan tahanan 

penuh/normal dapat bergerak sempurna 

Sumber : Kozier et al., 2016 
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2.1.5. Faktor Penyebab Penurunan Kekuatan Otot 

a. Usia  

Salah satu faktor yang mempengaruhi kekuatan otot yaitu 

usia. Seiring dengan bertambahnya usia, terjadi penurunan fisik, 

termasuk kekuatan otot. Perkembangan kekuatan motorik 

seseorang akan meningkat seiring dengan bertambahnya usia 

seseorang, tetapi ketika berusia lanjut akan mengalami 

penurunan akibat kemunduran fungsi sel seseorang. Penurunan 

kekuatan otot dimulai pada usia 40 tahun dan prosesnya akan 

semakin cepat setelah usia 75 tahun serta intensitasnya 

meningkat secara signifikan dengan bertambahnya usia. 

Kekuatan otot berkurang seiring berkurangnya massa. Penelitian 

yang dilakukan oleh Colombia University Medical Center 

menemukan bahwa penurunan kekuatan otot pada proses 

penuaan disebabkan oleh kebocoran kalsium dari kelompok 

protein di dalam sel otot yang disebut ryanodine (Zahro et al., 

2021). Hal ini kemudian memicu rangkaian yang membatasi 

kontraksi serabut otot, sehingga ketersediaan kalsium yang 

berkurang menyebabkan melemahnya kontraksi otot (Hartinah et 

al., 2019). Selain hilangnya faktor anabolik seperti faktor 

pertumbuhan saraf, hormon pertumbuhan, androgen dan 

estrogen, dan kurangnya aktivitas fisik, peningkatan faktor 

katabolik seperti sitokin-sitokin inflamasi seperti IL-1β, tumor 
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necrosis factor (TNF)-α, dan IL-6 dapat mengakibatkan 

penurunan massa otot dan kekuatan otot (Keller, 2019). 

Selama masa kanak –kanak, kekuatan otot terus 

berkembang hingga mencapai kekuatan otot terbesar pada 

rentang usia 20-30 tahun, kemudian menurun dengan 

kemampuan tubuh yang semakin berkurang untuk 

memetabolisme protein. Setelah usia 30 tahun terjadi perubahan 

pada sistem muskuloskletal. Efek utama dari penambahan usia 

setelah 30 tahun adalah pengurangan area potong lintang otot, 

penurunan densitas otot, penurunan komplians tendon, 

penurunan jaringan kontraktil, penebalan serat otot tipe 1, 

perubahan pada komposisi serat otot serta peningkatan lemak 

intramuskular. Penurunan pada sistem muskuloskletal ini terlihat 

jelas pada usia 50 tahun, kemudian semakin menurun sekitar 

12% hingga 15% per dekade, serta penurunan kekuatan otot 

tercepat pada usia 65 tahun.Penurunan massa otot dan 

kekuatannya disebut dengan sarkopenia. Penurunan massa otot 

akan mengakibatkan penurunan kekuatan otot. Atrofi otot juga 

dapat terjadi sebagai akibat inaktivitas dan penurunan jumlah 

serabut otot. Hal ini kemudian mengakibatkan ketidakmampuan 

otot membentuk kekuatan yang maksimum. Hilangnya area 

potong lintang dan penambahan jaringan non-kontraktil 
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menyebabkan penurunan kapasitas pembentukan gaya dan 

pengeluaran kekuatan otot (Dewi et al., 2020). 

b. Jenis kelamin  

Perbedaan jenis kelamin memiliki dampak signifikan pada 

kekuatan otot karena perempuan memiliki kekuatan otot yang 

secara umum lebih rendah dua per tiga dibandingkan dengan 

laki-laki, sehingga kapasitas otot perempuan lebih kecil (Zahro et 

al., 2021). Kekuatan otot yang dimiliki seseorang berbeda-beda. 

Komposisi tubuh pada laki-laki lebih banyak otot dibandingkan 

perempuan (Yulisetyaningrum et al., 2021). Perbedaan hormonal 

menyebabkan laju pertumbuhan massa otot yang lebih lambat 

pada perempuan. Perempuan dewasa cenderung memiliki lemak 

tubuh yang lebih banyak (terutama dari daerah pinggang ke 

bagian atas), massa otot yang lebih sedikit, serta kepadatan 

mineral tulang yang lebih rendah. Hal ini dapat mengakibatkan 

kekuatan otot pada perempuan lebih rendah dari laki–laki. Laki–

laki memiliki otot yang lebih besar dan lebih kuat dibandingkan 

perempuan disebabkan karena perbedaan area potong lintang 

otot serta ukuran serabut otot. Area potong lintang otot 

berkorelasi positif terhadap kekuatan otot. Area potong lintang 

dapat memengaruhi gaya kontraktil maksimal yang dapat 

terbentuk. Laki –laki memiliki serabut otot tipe II lebih besar 

dibanding tipe 1, sedangkan pada perempuan ditemukan serabut 
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otot tipe 1 dan tipe II yang lebih kecil. Otot yang dominan terdiri 

dari serabut tipe II memiliki kecepatan kontraksi yang lebih 

besar dan menimbulkan gaya kontraktil yang lebih besar 

dibandingkan serabut otot tipe I (Dewi et al., 2020). 

c. Aktivitas atau pekerjaan  

Aktivitas fisik harian atau pekerjaan seseorang memiliki 

keterkaitan yang kuat dengan kekuatan otot. Seiring usia 

bertambah, tingkat aktivitas fisik cenderung menurun. Individu 

yang tidak aktif akan mengalami penurunan kekuatan otot yang 

lebih cepat dibandingkan individu yang masih aktif (Nindrahayu, 

2023). Kekuatan otot sering dikaitkan dengan mobilitas 

fungsional, dimana seseorang yang memiliki kekuatan otot yang 

baik cenderung memiliki mobilitas fungsional yang baik pula. 

Mobilitas fungsional adalah kemampuan tubuh untuk bergerak 

dan beraktivitas sehari-hari (Sapti, 2018). 

d. Faktor Komorbid 

Faktor komorbiditas seperti keganasan, penyakit paru 

obstruktif kronik, gagal jantung kongestif, inflamasi pada usus 

dan rheumatoid arthritis juga berkontribusi terhadap kehilangan 

massa otot dan kekuatan otot. Penyakit lain dengan periode 

disabilitas seperti thrombosis pulmonary embolism, infark 

miokard, pneumonia atau operasi juga berisiko terhadap 
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kehilangan kekuatan dan massa otot pada individu lanjut usia 

(Lintin & Miranti, 2019). 

 

2.1.6. Dampak Penurunan Kekuatan Otot 

Beberapa dampak penurunan kekuatan otot yaitu :  

a. Atrofi Otot  

Atrofi otot adalah keadaan dimana serabut-serabut otot 

tidak berkontraksi dalam waktu lama sehingga perlahan-lahan 

otot akan mengecil (atrofi) dan otot tidak mampu 

mempetahankan ukuran normal sehingga terjadi perubahan 

perbandingan antara serabut otot dan jaringan fibrosa (Guyton 

AC & Hall JE, 2019).  

b. Hemiplegia  

Hemiplegia atau yang biasa disebut kelumpuhan dari satu 

bagian tubuh akibat terjadinya stroke. Penurunan kemampuan 

terjadi karena stroke pada arteri serebralanterior atau media 

mengakibatkan infark pada bagian otak yang mengontrol 

gerakan (saraf motorik) dari korteks bagian depan (Guyton AC & 

Hall JE, 2019).  

c. Paraplegi  

Paraplegi adalah kelumpuhan yang terjadi pada bagian 

ekstremitas bawah terutama pada bagian pinggang hingga kaki 

(Guyton AC & Hall JE, 2019).  

 



15 

 

 
 

d. Malformasi  

Malformasi arteri-vena serebral (AVM) adalah suatu 

kelainan pembuluh darah yang terjadi karena kekusutan antara 

arteri, vena dan pembuluh darah kapiler, sehingga menyebabkan 

terjadinya gangguan aliran darah dan bisa saja menyebabkan 

perdarahan intrakranial (Windi, M., Sekplin, S. and Gilbert, 

2018). 

 

2.2. Stroke Iskemik 

2.2.1. Definisi  

Stroke iskemik adalah jenis stroke yang terjadi akibat 

gumpalan darah atau zat lain menyumbat pembuluh darah yang 

membawa darah yang kaya oksigen ke otak. Jenis stroke ini 

menyumbang sekitar 71% dari semua stroke yang terjadi di seluruh 

dunia (Tuo et al., 2022). 

Lesi utama stroke iskemik adalah infark otak. Suplai darah ke 

jaringan otak yang tidak mencukupi pada awalnya akan 

mengakibatkan hilangnya fungsi jaringan yangmasih reversibel dan 

setelah waktu yang lama infark akan menyebabkan hilangnya neuron 

dan struktur pendukung. Dimulai dengan hilangnya fungsi listrik, 

iskemia mengarah pada gangguan fungsi membran yang disebabkan 

oleh masuknya kalsium, yang menyebabkan eksitotoksisitas yang 

bergantung pada kalsium, pembentukan ROS dan pada akhirnya 
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menyebabkan penghancuran membran sel dan lisis sel (Feske, 

2021).  

 

2.2.2. Etiologi 

Aliran darah ke otak yang terganggu akan menyebabkan 

iskemia otak.  Penyebab infark patologis dibagi menjadi tiga 

kategori:  

a. Trombosis  

Trombosis terjadi karena gumpalan darah yang terbentuk 

secara lokal. Pada trombosis, aliran darah dipengaruhi oleh 

penyempitan pembuluh darah akibat aterosklerosis. Penumpukan 

plak pada akhirnya akan menyempitkan ruang pembuluh darah 

dan membentuk gumpalan, sehingga menyebabkan stroke 

trombotik. 

b. Emboli  

Kejadian ini disebabkan oleh gumpalan darah yang 

bergerak di dalam darah. Stroke emboli terjadi ketika aliran darah 

ke area otak berkurang, menyebabkan stres dan kematian sel dini 

(nekrosis). Setelah nekrosis, terjadi gangguan pada membran 

plasma, pembengkakan organel, dan bocornya isi sel ke dalam 

ruang ekstraseluler, dan hilangnya fungsi saraf. 

c. Iskemia global  

Hipotensi sistemik tanpa adanya gumpalan darah 

(Kuriakose & Xiao, 2020; Tuo et al., 2022).  
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2.2.3. Faktor Risiko  

a. Faktor Risiko yang Tidak Dapat Dimodifikasi 

1) Usia  

Usia adalah kontributor paling penting terhadap risiko 

stroke. Insiden stroke meningkat dua kali lipat untuk setiap 

dekade setelah usia 55 tahun.   

2) Jenis kelamin 

Wanita premenopause memiliki risiko stroke yang sama 

atau lebih tinggi dari pria karena risiko kehamilan dan 

penggunaan kontrasepsi oral. Pada pria, risiko stroke sedikit 

lebih tinggi pada usia yang lebih tua. 

3) Ras  

Orang Afrika Karibia di Inggris dan Amerika Serikat 

memiliki risiko dua kali lipat terkena stroke dibandingkan 

dengan orang kulit putih. Risiko Intracerebral Haemorrhage 

(ICH) pada orang dewasa kulit hitam yang lebih muda dua kali 

lipat dibandingkan dengan orang kulit putih yang sebaya. 

Stenosis karotis pada orang kulit putih, sindrom metabolik pada 

orang Asia Selatan dan kepulauan Pasifik, dan peningkatan 

tingkat stenosis intrakranial dan ICH pada orang Asia Timur 

adalah faktor risiko terkait etnis lainnya yang berkontribusi 

terhadap stroke. 
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4) Genetik 

Beberapa lokus sangat terkait dengan mekanisme stroke 

tertentu, seperti emboli jantung dan penyakit arteri besar, 

sementara setengah dari lokus menunjukkan korelasi genetik 

dengan patologi vaskular lainnya, dengan korelasi terbesar 

dengan tekanan darah. 

b. Faktor Risiko yang Dapat Dimodifikasi 

1) Hipertensi 

Faktor risiko terpenting yang dapat dimodifikasi secara 

keseluruhan untuk stroke adalah hipertensi; sekitar setengah 

dari semua pasien stroke memiliki riwayat tekanan darah tinggi, 

dan lebih tinggi tekanan darah, semakin tinggi pula risiko 

stroke, bahkan bagi mereka yang tidak terdiagnosis sebagai 

hipertensi. Dengan demikian, diagnosis dan pengendalian 

hipertensi sangat penting untuk mencegah stroke primer dan 

sekunder.  

2) Diabetes Melitus 

Diabetes melitus adalah faktor risiko independen yang 

terkait dengan peningkatan risiko dua kali lipat untuk stroke, 

dan stroke menyumbang 20% dari semua kematian penderita 

diabetes. 
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3) Penyakit Jantung 

Jenis stroke iskemik yang paling parah adalah infark 

kardioemboli, yang terutama terjadi karena atrial fibrillation 

(AF). Keberadaan AF meningkat seiring bertambahnya usia, 

menyebabkan 20-25% stroke pada pasien berusia lebih dari 80 

tahun. 

4) Merokok  

Merokok meningkatkan risiko stroke dua kali lipat. 

Berhenti merokok dengan cepat mengurangi risiko, dan 

kelebihan risiko hampir hilang selama dua hingga empat tahun 

setelah berhenti merokok. 

5) Hiperlipidemia  

Hubungan antara dislipidemia dan stroke sangat 

kompleks. Peningkatan kolesterol total meningkatkan risiko 

stroke iskemik, sedangkan peningkatan kolesterol HDL (High-

Density Lipoprotein) menurunkan risiko stroke iskemik. 

6) Konsumsi Alkohol dan Penyalahgunaan Zat 

Konsumsi alkohol yang ringan atau sedang (kurang dari 4 

unit per hari) telah dikaitkan dengan risiko stroke iskemik yang 

lebih rendah. Sebaliknya, konsumsi alkohol yang lebih tinggi 

jelas dikaitkan dengan risiko stroke yang lebih tinggi. 

Konsumsi alkohol memiliki hubungan linier dengan risiko ICH. 

Obat-obatan rekreasional seperti kokain, heroin, amfetamin, 
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ganja, dan ekstasi juga dikaitkan dengan peningkatan risiko 

ICH. 

7) Obesitas dan Gaya Hidup Sedentari 

Sebagian besar pengaruh indeks massa tubuh terhadap 

risiko stroke dimediasi oleh tekanan darah, kolesterol, dan 

konsentrasi glukosa. Individu yang aktif secara fisik memiliki 

risiko stroke yang lebih rendah dan morbiditas stroke yang 

lebih rendah daripada individu yang tidak aktif. 

8) Inflamasi  

Peningkatan biomarker inflamasi memiliki hubungan 

sederhana dengan peningkatan risiko arteriosklerosis dan 

stroke. Infeksi dapat memicu stroke, dan ada bukti bahwa orang 

yang divaksinasi influenza memiliki risiko stroke yang lebih 

rendah (Murphy & Werring, 2020). 

 

2.2.4. Patofisiologi 

a. Trombosis serebri  

Stroke trombotik terjadi pada pembuluh darah besar 

(seperti arteri karotis) dan kecil (seperti sirkulus Willisi dan 

posterior). Tempat trombosis yang paling sering terjadi adalah 

titik percabangan arteri serebral, terutama di daerah distribusi 

arteri karotis interna. Turbulensi aliran darah dapat terjadi karena 

stenosis arteri. Metabolisme glukosa memberikan energi yang 

diperlukan untuk menjalankan kegiatan neuronal dan disimpan di 



21 

 

 
 

otak dalam bentuk glukosa atau glikogen untuk pemakaian 

selama satu menit. Jika tidak ada aliran darah selama lebih dari 

tiga puluh detik, gambaran EEG akan mendatar, aktivitas 

jaringan otak berhenti selama dua menit, kerusakan jaringan otak 

dimulai selama lima menit, dan orang dapat meninggal jika lebih 

dari sembilan menit. 

Jika aliran darah jaringan otak berhenti, akan ada 

penurunan Na+ K + ATP-ase dan penurunan oksigen dan 

glukosa yang diperlukan untuk pembentukan ATP. Akibatnya, 

membran potensial akan menurun, dengan K + berpindah ke 

ruang ekstraselular sementara ion Na dan Ca berkumpul di dalam 

sel. Ini menyebabkan permukaan sel menjadi lebih negatif, 

menyebabkan membran sel depolarisasi. Tahap awal depolarisasi 

membran sel masih dapat diperbaiki, tetapi ketika ia menetap, 

terjadi perubahan struktural yang menyebabkan jaringan otak 

mati. Keadaan ini terjadi segera setelah perfusi turun di bawah 

ambang batas kematian jaringan; dengan kata lain, aliran darah 

turun hingga di bawah 10 mililiter per 100 gram per menit. 

Asidosis yang terjadi karena kekurangan oksigen, 

menyebabkan tingginya ion H dan mengganggu fungsi enzim-

enzim. Tahap selanjutnya adalah asidosis menyebabkan edema 

serebral, yang ditandai dengan pembengkakan sel, terutama 

jaringan glia, dan menyebabkan mikrosirkulasi. Akibatnya, 
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daerah iskemik membesar setelah resistensi vaskuler meningkat 

dan tekanan perfusi menurun. 

b. Emboli serebri  

Emboli yang berasal dari luka ateromatus pada pembuluh 

yang lebih distal dapat menyebabkan infark iskemik. Gumpalan 

kecil dapat terlepas dari trombus yang lebih besar dan masuk ke 

area lain dalam aliran darah. Embolus akan mencapai arteri yang 

terlalu sempit untuk dilewati, arteri akan tersumbat, 

menyebabkan infark jaringan otak distal karena kekurangan 

nutrisi dan oksigen. 32% stroke iskemik disebabkan oleh emboli 

(Alamsyah, 2019). 

 

2.2.5. Manifestasi Klinis 

Manifestasi klinis stroke iskemik termasuk defisit neurologis, 

yang berbeda-beda bergantung pada lokasi lesi (pembuluh darah 

yang tersumbat) : 

a.  Arteri Serebral Anterior  

1) Keterlibatan tungkai lebih banyak daripada lengan dengan 

tangan yang tidak terlibat  

2) Inkontinensia urin  

3) Gait apraxia  

4) Mutisme akinetic 
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b. Arteri Serebral Tengah  

1) Hemianopia homonim/quadrantanopia (keterlibatan divisi 

inferior) 

2) Keterlibatan wajah-lengan-kaki  

3) Afasia (Broca = divisi superior; Wernicke = divisi inferior)  

4) Kurang perhatian  

5) Kelumpuhan tatapan mata (area yang luas dari kerusakan 

frontal)  

c.  Vertebrobasilar 

1) Lobus oksipitalis-hemianopia homonim, kebutaan kortikal, 

defisit visual kortikal lainnya  

2) Otak kecil - ataksia, nistagmus 

3) Palsi saraf kranial batang otak-diplopia, mati rasa/lemah pada 

wajah, vertigo, disfagia, disfonia  

4) Saluran tulang belakang hemiparesis dan kehilangan 

hemisensorik  

d. Sindrom Stroke Lakunar (akibat oklusi arteri kecil berlubang 

dalam)  

1) Hemiparesis motorik murni  

2) Stroke sensorik murni  

3) Stroke sensorimotor  

4) Hemiparesis ataksik (Murphy & Werring, 2020) 
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2.2.6. Diagnosis  

Diagnosis ditegakkan atas hasil : 

a. Penemuan Klinis 

1) Anamnesis: terjadi keluhan atau gejala defisit neurologis 

secara mendadak, baik dengan maupun tanpa trauma kepala, 

dan adanya faktor risiko stroke. 

2) Pemeriksaan fisik umum dan neurologis 

Pemeriksaan fisik neurologis merupakan pemeriksaan yang 

meliputi pemeriksaan saraf, kekuatan otot, refleks, 

keseimbangan, dan kondisi kesehatan mental seseorang yang 

dapat dinilai. Pemeriksaan neurologis dilakukan dengan 

teknik yang tepat dapat membantu penegakan diagnosis. 

b. Pemeriksaan Tambahan/Laboratorium 

1) CT Scan : pemeriksaan dengan sinar-x yang menghasilkan 

gambar cross-sectional yang rinci dari bagian tubuh. 

2) Magnetic Resonance Imaging (MRI) : pencitraan resonansi 

magnetik ialah gambaran pencitraan bagian badan yang 

diambil dengan menggunakan daya magnet yang kuat 

mengelilingi anggota badan tersebut (Basli Muhammad, 

2023). 
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2.3. Diabetes Melitus  

Diabetes melitus (DM) adalah sekelompok penyakit metabolik kronis 

yang menyebabkan gula darah tinggi. Diabetes melitus (DM) menyebabkan 

respon sel-sel terhadap insulin menurun atau pankreas gagal memproduksi 

cukup insulin. Hiperglikemia dalam jangka panjang dapat menghasilkan 

komplikasi pada pembuluh darah besar (makrovaskular), pembuluh darah 

kecil (mikrovaskular), dan juga pada sistem saraf (neuropatik (Mustofa et 

al., 2021). 

Gejala umum diabetes melitus adalah polidipsia (meningkatnya rasa 

haus), poliuria (sering buang air kecil) dan polifagia (rasa lapar yang 

meningkat) (Mukhtar et al., 2020; Poznyak et al., 2020). 

Klasifikasi Diabetes Melitus menurut Hardianto (2020) dibagi 

menjadi empat : 1) Diabetes Melitus Tipe 1 (DMT1), jenis DM yang 

bergantung pada insulin, sehingga dikenal juga dengan istilah Insulin-

Dependent Diabetes Melitus (IDDM), 2) Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2), 

merupakan gangguan metabolisme glukosa yang dapat disebabkan oleh dua 

faktor : tidak adekuatnya sekresi insulin secara kuantitatif (defisiensi 

insulin) dan kurang sensitifnya jaringan tubuh terhadap insulin (resistensi 

insulin), 3) Diabetes Melitus Tipe lain, seperti kelainan pada fungsi sel beta 

dan kerja insulin akibat gangguan genetik, penyakit pada kelenjar eksokrin 

pankreas, obat atau zat kimia, infeksi, kelainan imunologi (jarang), dan 

sindrom genetik lain yang berhubungan dengan DM, 4) Diabetes Melitus 
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Gestasional (Kehamilan), merupakan jenis DM yang terjadi saat hamil 

menjadi normal kembali setelah persalinan. 

2.3.1. Kriteria Diagnosis  

Kriteria diagnosis Diabetes Melitus menurut PERKENI, 2021 : 

a. Pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥ 126 mg/dL. Puasa adalah 

kondisi tidak ada asupan kalori minimal 8 jam. Atau  

b. Pemeriksaan glukosa plasma ≥ 200 mg/dL 2 jam setelah Tes 

Toleransi Glukosa Oral (TTGO) dengan beban glukosa 75 gram.  

c. Pemeriksaan glukosa plasma sewaktu ≥ 200 mg/dL dengan 

keluhan klasik atau krisis hiperglikemia. Atau  

d. Pemeriksaan HbA1c ≥ 6,5% dengan menggunakan metode yang 

terstandarisasi oleh National Glycohaemoglobin Standarization 

Program (NGSP) dan Diabetes Control and Complications Trial 

assay (DCCT) (Soelistijo, 2021).  

 

2.3.2. Etiologi dan Faktor Risiko Diabetes Melitus 

Menurut American Diabetes Association (2021) etiologi 

Diabetes Melitus yaitu : 

a. Diabetes Melitus Tipe 1 

1) Faktor Genetik 

2) Faktor Imunologi 

3) Faktor Lingkungan 

b. Diabetes Melitus Tipe 2 

1) Faktor Keturunan (Genetik)  
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2) Tekanan Darah  

3) Usia 

4) Obesitas  

5) Kadar Kolesterol  

6) Aktivitas Fisik  

7) Stres  

8) Riwayat Diabetes Gestasional 

 

2.3.3. Patofisiologi Diabetes Melitus 

Diabetes melitus adalah penyakit dengan gangguan pada 

metabolisme karbohidrat, protein dan lemak karena insulin tidak 

berfungsi optimal, atau karena jumlah insulin yang tidak mencukupi. 

Gangguan metabolisme tersebut dapat terjadi karena 3 hal yaitu 

Pertama, kerusakan pada sel-sel beta pankreas dapat terjadi akibat 

pengaruh eksternal seperti zat kimia, virus, atau bakteri. Faktor 

kedua adalah penurunan reseptor glukosa pada kelenjar pankreas, 

dan yang ketiga adalah kerusakan reseptor insulin di jaringan perifer 

(Widyastuti et al., 2021). Insulin yang diproduksi oleh sel beta 

pankreas bertugas mengatur tingkat glukosa dalam darah. Ketika 

kadar glukosa darah naik, sel beta pankreas merespons dengan 

meningkatkan sekresi insulin (Himmah, 2020). 

Ketika sel β rusak maka insulin tidak dapat berproduksi. Sel β 

pankreas yang tidak berfungsi secara optimal berakibat pada 

kurangnya sekresi insulin menjadi penyebab kadar glukosa darah 
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tinggi. Penyebab kerusakan pada sel beta pankreas sangat beragam, 

termasuk penyakit autoimun dan idiopatik (Ananda, 2020). Secara 

normal, insulin mengatur glikogenolisis dan glukoneogenesis. 

Namun, pada diabetes tipe 1 terjadi resistensi terhadap insulin, 

sehingga kedua proses ini berlangsung secara berkelanjutan dan 

menyebabkan peningkatan kadar glukosa dalam darah 

(hiperglikemia) (Mahmadiariska, 2023). Resistensi insulin pada otot 

adalah kelainan yang paling awal terdeteksi dari diabetes tipe 1. 

Perbedaan Diabetes Tipe 1 dan Diabetes Tipe 2 yaitu DMT1 dipicu 

oleh destruksi autoimun pada sel β pankreas penghasil insulin 

sedangkan DMT2 akibat gangguan kompleks yang disebabkan oleh 

resistensi insulin perifer yang dikombinasi dengan defisiensi relative 

insulin (Wahyuni, 2020). 

Resistensi insulin merupakan gangguan dalam respons tubuh 

terhadap insulin yang mengatur metabolisme. Sensitivitas insulin 

untuk menurunkan glukosa darah dengan cara menstimulasi 

pemakaian glukosa di jaringan otot dan lemak serta menekan 

produksi glukosa oleh hati menurun. Penurunan sensitivitas tersebut 

juga menyebabkan resistensi insulin sehingga kadar glukosa dalam 

darah tinggi (Harianto et al., 2021).  
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2.4. Hubungan Kejadian DM dengan Derajat Kekuatan Otot pada Pasien 

Stroke Iskemik 

Hubungan DM dengan stroke terdapat pada kejadian aterosklerosis. 

Aterosklerosis adalah kondisi di mana terjadi penyumbatan pembuluh darah 

akibat pembentukan plak pada dinding arteri. Proses dimulai dengan 

disfungsi endotel yang terjadi karena stres oksidatif, inflamasi kronis dan 

akumulasi lipid. Pada penderita DM, terjadi stres oksidatif disebabkan 

ketidakseimbangan antara radikal bebas dan antioksidan dalam tubuh. Stres 

oksidatif dapat mengakibatkan penurunan produksi Nitrat Oksida (NO) oleh 

endotel yang berperan penting menjaga keseimbangan vasokonstriksi dan 

vasodilatasi. Disfungsi endotel pada pasien DM ditandai dengan perubahan 

sifat anti-inflamasi menjadi proinflamasi, serta hilangnya kemampuan 

sebagai antitrombus. Hiperglikemia kronik pada DM berperan dalam 

perkembangan aterosklerosis. Glikolisasi non-enzimatik dari protein dan 

makromolekul menyebabkan perubahan sifat antigenik yang mengganggu 

produksi NO. Aterosklerosis pada DM dipengaruhi oleh peningkatan 

konsentrasi asam lemak bebas, oksidasi fosfolipid, dan oksidasi lipoprotein 

rendah densitas (LDL) menjadi LDL teroksidasi (ox-LDL) yang dapat 

merusak endotel dan memicu inflamasi serta menarik monosit ke dalam 

dinding arteri. Monosit yang tertarik oleh endotel akan berubah menjadi 

makrofag dan memfagositosis ox-LDL, membentuk sel busa atau "foam 

cell". Foam cell ini merupakan tahap awal dari pembentukan plak 

aterosklerotik, yang kemudian berkembang menjadi inti lemak dengan 
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lapisan fibrosa. Aterosklerosis pada DM melibatkan interaksi kompleks 

antara stres oksidatif, disfungsi endotel, akumulasi lipid, dan inflamasi 

kronis yang mengarah pada pembentukan plak aterosklerotik (Alkaf, 2018). 

Mekanisme penurunan derajat kekuatan otot berhubungan dengan 

gangguan sistem saraf, metabolisme, dan adaptasi otot terhadap stresor fisik. 

Terbentuknya plak aterosklerotik dapat menyebabkan gangguan sirkulasi 

darah ke berbagai organ tubuh. Timbulnya plak aterosklerotik di arteri otak 

dapat menghambat suplai oksigen ke otak yang menyebabkan terjadinya 

iskemi pada otak sehingga terjadi stroke iskemik. Terjadinya stroke iskemik 

akan memunculkan lesi iskemik yang menyebabkan gangguan peredaran 

darah ke otak. Gangguan peredaran darah ke otak menimbulkan gangguan 

pada metabolisme sel neuron dan sel otak karena akan menghambat 

mitokondria dalam menghasilkan ATP (Adenosine Triphosphate), sehingga 

terjadi gangguan fungsi seluler dan aktivasi berbagai proses toksik. 

Kerusakan serebral akibat iskemia adalah kematian sel neuron maupun 

berbagai sel lain dalam otak seperti sel glia, mikroglia, endotel, eritrosit dan 

leukosit. Sel saraf (neuron) berkurang jumlahnya sehingga sintesis berbagai 

neurotransmitter berkurang dan mengakibatkan penurunan kecepatan hantar 

impuls, kemampuan transmisi impuls antar neuron dan transmisi impuls 

neuron ke sel efektor. Akibat dari terganggunya kemampuan sistem saraf 

untuk mengirimkan informasi sensorik, mengenal dan mengasosiasikan 

informasi, memprogram serta memberikan respons terhadap informasi 

sensorik yang menyebabkan berkurangnya kontraksi otot sehingga terjadi 
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penurunan kekuatan otot (Guyton AC & Hall JE, 2019). Otot mendapatkan 

perintah untuk berkontraksi melalui sinyal dari saraf motorik yang 

menginervasi serat-serat otot. Kerusakan pada saraf motorik yang terjadi 

pada pasien stroke menyebabkan terganggunya komunikasi antara otak dan 

otot. Stroke mengakibatkan penurunan suplai darah ke area otak yang dapat 

memengaruhi pusat motorik, menyebabkan penurunan transmisi sinyal 

saraf, sehingga otot-otot yang terhubung mengalami atrofi (pengecilan) dan 

penurunan kekuatan (Purwanto & Retyananda, 2024). 

Bukti klinis menunjukkan bahwa lokasi kerusakan korteks 

sensorimotor mempengaruhi pola defisit motorik. Pemulihan motorik dan 

hasil fungsional setelah stroke dapat bervariasi sesuai dengan lokasi dan 

luas lesi pada otak. Penelitian Chen et al., menunjukkan bahwa pemulihan 

motorik dan hasil fungsional setelah stroke berkorelasi dengan luas dan 

lokasi lesi iskemik. Luas lesi menentukan hasil akhir  yang sangat bervariasi 

sesuai dengan lokasi utama lesi otak. Pasien dengan lesi pada lobus parietal 

menunjukkan defisit motorik yang lebih parah dibandingkan pasien dengan 

lokasi kortikal lainnya. Temuan ini dapat membantu menambah perspektif 

pada laporan yang saling bertentangan mengenai hubungan antara luas dan 

lokasi lesi otak dan fungsi motorik setelah stroke. Luas dan lokasi lesi tidak 

hanya menentukan hasil fungsional motorik seperti pergerakan, mobilitas, 

dan perawatan diri, tetapi juga hasil fungsional non-motorik seperti kontrol 

sfingter dan kognisi sosial. Temuan ini mungkin menunjukkan bahwa lesi 

kortikal atau subkortikal yang besar tidak hanya menyebabkan degenerasi 
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pada saluran kortikospinalis, tetapi juga penurunan aktivitas neuron global. 

Penurunan aktivitas neuron global setelah kerusakan otak yang menyebar 

akan mengganggu fungsi kognitif. 
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2.5. Kerangka Teori 

 

 

 

Gambar 2.1. Kerangka Teori 
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2.6. Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 2.2. Kerangka Konsep 

 

2.7. Hipotesis  

Terdapat hubungan kejadian DM dengan derajat kekuatan otot pada 

pasien stroke iskemik.  
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian 

Penelitian ini menggunakan metode observasional analitik dengan 

rancangan cross-sectional.  

 

3.2. Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1. Variabel 

3.2.1.1. Variabel bebas 

Kejadian DM pada stroke iskemik 

3.2.1.2. Variabel terikat   

Derajat kekuatan otot  

 

3.2.2. Definisi Operasional  

3.2.2.1. Kejadian DM pada stroke iskemik 

Kejadian DM pada stroke  iskemik adalah ketika 

pasien rawat inap yang mengalami stroke iskemik di RSUD 

dr. Soehadi Prijonegoro Sragen periode 1 Januari 2024 – 1 

Juni 2024 yang memiliki catatan medis yang menunjukkan 

bahwa mereka telah memenuhi kriteria DM (glukosa 

plasma ≥ 200 mg/dL) sebelumnya atau pada saat terjadinya 

serangan stroke iskemik. Data diambil dari data sekunder 

catatan rekam medik. Variabel ini dikategorikan menjadi 2 

yaitu DM dan Tanpa DM. 
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Skala : Nominal 

3.2.2.2. Derajat kekuatan otot 

Pengukuran derajat kekuatan otot pasien stroke 

iskemik rawat inap di RSUD dr. Soehadi Prijonegoro 

Sragen dilaksanakan dengan mengukur derajat kekuatan 

otot ekstremitas yang mengalami penurunan paling berat 

menggunakan pengujian Manual Muscle Testing (MMT). 

Data derajat kekuatan otot pasien stroke iskemik didapatkan 

dari data sekunder catatan rekam medis. Derajat kekuatan 

otot pasien stroke iskemik sesuai dengan Skala pengukuran 

kekuatan otot menurut Kozier et al (2016) yaitu:  

Skala Kekuatan Otot 

0 Tidak ada kontraksi otot/gerakan otot tidak ada 

sama sekali 

1 Kontraksi otot dapat dipalpasi tanpa gerakan 

persendian/hanya mampu menggerakan ujung jari 

2 Tidak mampu melawan gaya gravitasi /mampu 

menggerakan normal namun tidak dapat menahan 

tahanan minimal pemeriksa 

3 Hanya mampu melawan gaya gravitasi/mampu 

menggerakan normal namun tidak dapat menahan 

tahanan sedang pemeriksa 

4 Mampu menggerakkan persendian, mampu 

melawan gravitasi, mampu melawan tahanan 

sedang/mampu menggerakan normal namun tidak 

dapat menahan tahanan maksimal pemeriksa 

5 Mampu menggerakkan persendian dalam lingkup 

gerak penuh, mampu melawan gravitasi, mampu 

melawan tahanan penuh/normal dapat bergerak 

sempurna 

Skala : Ordinal 
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3.3. Populasi dan Sampel 

3.3.1. Populasi  

3.3.1.1. Populasi Target 

Populasi target penelitian ini adalah pasien stroke 

iskemik. 

3.3.1.2. Populasi Terjangkau 

Populasi terjangkau penelitian ini adalah pasien stroke 

iskemik yang menjalani rawat inap RSUD dr. Soehadi 

Prijonegoro Sragen periode  Januari 2024 –  Juni 2024.  

 

3.3.2. Sampel  

3.3.2.1. Besar Sampel 

Penelitian ini merupakan penelitian cross-sectional 

dengan besar populasi yang tidak diketahui maka penentuan 

besar sampel menggunakan rumus Lemeshow, yaitu : 

   n = 
𝑍2𝑝(1−𝑝)

𝑑2   

   n =
1,6420,50(1−0,50)

0,102  

   n =  
0,6724

0,01
= 67,24 

Berdasarkan pada pehitungan di atas jumlah minimal 

sampel yang dipergunakan yaitu sebanyak 67,24 = 68 

sampel.  

Keterangan: 

n = Jumlah sampel 

Z = Derajat kepercayaan (90% = 1,64) 

p = Proporsi kasus terhadap populasi (50% = 0,50) 

d = Derajat penyimpangan terhadap populasi (10% = 0,10)  
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3.3.2.2. Kriteria Inklusi 

a. Pasien stroke iskemik di RSUD dr. Soehadi Prijonegoro 

Sragen 

b. Pasien berusia ≥ 30 tahun 

3.3.2.3. Kriteria Eksklusi 

a. Pasien dengan Transient Ischemic Attack (TIA) 

b. Pasien dengan stroke berulang 

c. Pasien mengalami penurunan kekuatan otot akibat 

selain stroke 

d. Pasien dengan Rheumatoid Arthritis 

e. Data yang tidak lengkap pada rekam medis 

 

3.3.3. Teknik Sampling 

Teknik sampling yang digunakan dalam penelitian ini adalah 

simple random sampling.  

 

3.4. Instrumen dan Bahan Penelitian 

1. Lembar observasi dan alat tulis 

2. Rekam medis pasien 

 

3.5. Cara Penelitian  

3.5.1. Perencanaan 

Mulai dari perumusan masalah, mengadakan studi  

pendahuluan, menentukan sampel dan populasi penelitian, rancangan 

penelitian, serta merumuskan teknik pengumpulan data.  



39 

 

 
 

3.5.2. Pelaksanaan penelitian 

Pelaksanaan penelitian meliputi pengumpulan data, dimana 

data yang digunakan adalah data sekunder dari catatan rekam medik 

rumah sakit, dengan cara pencatatan meliputi: nomor registrasi, 

umur, jenis kelamin dan diagnosa penyakit.  

Penelitian dimulai dengan mengidentifikasi pasien stroke 

iskemik kemudian mengelompokkan pasien dengan diabetes melitus 

dan tanpa diabetes melitus lalu mencatat derajat kekuatan otot pada 

setiap kelompok kemudian membandingkan antara dua kelompok 

tersebut. 
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3.6. Alur Penelitian  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1. Alur Pelaksanaan Penelitian 

 

Alur pada penelitian ini adalah (Gambar 3.1) : 

1. Membuat surat izin penelitian dan mengirimnya ke RSUD dr. Soehadi 

Prijonegoro Sragen. 

2. Memeriksa rekam medik pasien stroke iskemik rawat inap di RSUD dr. 

Soehadi Prijonegoro Sragen periode Januari 2024 – Juni 2024. 

3. Bila pasien memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria 

eksklusi maka pasien dapat dimasukkan ke dalam sampel. 

Pasien stroke iskemik rawat inap di 

RSUD dr. Soehadi Prijonegoro 

Sragen periode Januari 2024 – Juni 

2024 pada data sekunder rekam 

medis 

Sampel memenuhi 

kriteria 

Melihat data riwayat DM 

dan hasil pengukuran 

derajat kekuatan otot 

Analisis Hasil 

Sampel tidak 

memenuhi kriteria 

Membuat surat izin penelitian dan 

mengirimnya ke RSUD dr. Soehadi 

Prijonegoro Sragen 
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4. Melihat data riwayat DM dan hasil pengukuran derajat kekuatan otot 

5. Data yang diperoleh selanjutnya dianalisis menggunakan teknik analisis 

yang telah ditentukan. 

 

3.7. Tempat dan Waktu 

3.7.1. Tempat  

Penelitian ini dilaksanakan di Instalasi Rekam Medis RSUD 

dr. Soehadi Prijonegoro Sragen.  

 

3.7.2. Waktu  

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan November 2024 hingga 

Desember 2024.   

 

3.8. Analisis Hasil 

Data yang didapatkan dari penelitian dianalisis menggunakan uji 

korelasi Spearman’s rho. Hasil analisis diinterpretasikan, nilai p < 0,05 

menunjukkan terdapat hubungan kejadian Diabetes Melitus dengan derajat 

kekuatan otot pada pasien stroke iskemik dan untuk mengetahui besar 

kekuatan hubungan maka melihat nilai r.  
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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.1. Hasil Penelitian  

Penelitian telah dilaksanakan dari bulan September – November 2024 

di Instalasi Rekam Medis RSUD dr. Soehadi Prijonegoro Sragen. Penelitian 

dilakukan pada 68 catatan medis pasien stroke iskemik yang dirawat inap di 

RSUD dr. Soehadi Prijonegoro Sragen periode Januari hingga Juni 2024. 

Hasil penelitian ditunjukkan sebagai berikut:  

4.1.1. Karakteristik Pasien 

Karakteristik pasien yang disertakan dalam penelitian ini 

meliputi usia, jenis kelamin dan pekerjaan. Gambaran karakteristik 

pasien ditunjukkan pada Tabel 4.1.  

Tabel 4.1. Karakteristik pasien menurut status DM 

Karakteristik pasien  
Status DM, n (%) Total  

(n=68) DM Tanpa DM 

Usia     

Dewasa akhir (36-45 tahun) 1 (1,5) 1 (1,5) 2 (2,9) 

Lansia awal (46-55 tahun) 6 (8,8) 7 (10,3) 13 (19,1) 

Lansia akhir (56-65 tahun) 5 (7,4) 19 (27,9) 24 (35,3) 

Lanjut usia tua (>65 tahun) 1 (1,5) 28 (41,2) 29 (42,6) 

Jenis kelamin    

Laki-laki 7 (10,3) 33 (48,5) 40 (58,8) 

Perempuan  6 (8,8) 22 (32,4) 28 (41,2) 

Pekerjaan     

Petani  5 (7,4) 31 (45,6) 36 (52,9) 

Wiraswasta  2 (2,9) 11 (16,2) 13 (19,1) 

IRT 1 (1,5) 4 (5,9) 5 (7,4) 

Pegawai swasta  3 (4,4) 5 (7,4) 8 (11,8) 

Buruh  0 (0,0) 3 (4,4) 3 (4,4) 

PNS 1 (1,5) 0 (0,0) 1 (1,5) 

Pensiunan  1 (1,5) 1 (1,5) 2 (2,9) 

Total 13 (19,1) 55 (80.9)  
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Tabel 4.1 menunjukkan bahwa terdapat sebanyak 19,1% pasien 

stroke iskemik dengan DM: 8,8% diantaranya ditemukan pada 

pasien usia lansia awal (46-55 tahun); 10,3% pada pasien laki-laki 

dan 7,4% pada pasien yang bekerja sebagai petani.  

 

4.1.2. Hubungan kejadian DM dengan derajat kekuatan otot pada 

pasien stroke iskemik  

Hasil analisis hubungan kejadian DM dengan derajat kekuatan 

otot pada pasien stroke iskemik disajikan dalam tabel silang dengan 

uji Spearman yang dapat dilihat pada Tabel 4.2.  

Tabel 4.2. Hubungan kejadian DM dengan derajat kekuatan 

otot pada pasien stroke iskemik 

Kejadian DM 
Derajat kekuatan otot, n (%) Total 

n (%) 
p r 

0 1 2 3 4 5 

DM 0 

(0,0) 

5  

(7,4) 

0 

(0,0) 

2 

(2,9) 

3  

(4,4) 

3 

(4,4) 

13 

(19,1) 

0,692 0,049 

Tanpa DM 0 

(0,0) 

9 

(13,2) 

6 

(8,8) 

16 

(23,5) 

14 

(20,5) 

10 

(14,7) 

55 

(80,9) 

  

Keterangan derajat kekuatan otot: 0= Tidak ada kontraksi/gerakan otot, 1= Kontraksi otot 

dapat dipalpasi tanpa gerakan persendian/hanya mampu menggerakan ujung jari, 2= Tidak 

mampu melawan gaya gravitasi /mampu menggerakan normal namun tidak dapat menahan 

tahanan minimal pemeriksa, 3= Hanya mampu melawan gaya gravitasi/mampu menggerakan 

normal namun tidak dapat menahan tahanan sedang pemeriksa, 4= Mampu menggerakkan 

persendian, mampu melawan gravitasi, mampu melawan tahanan sedang/mampu 

menggerakan normal namun tidak dapat menahan tahanan maksimal pemeriksa, 5= Mampu 

menggerakkan persendian dalam lingkup gerak penuh, mampu melawan gravitasi, mampu 

melawan tahanan penuh/normal dapat bergerak sempurna 

 

Tabel 4.2 menunjukkan bahwa dari 13 pasien (19,1%) stroke 

iskemik dengan DM, derajat kekuatan otot terbanyak  yaitu 5 pasien 

(7,4%) adalah di derajat 1 yaitu  memiliki kontraksi otot yang dapat 

dipalpasi tanpa gerakan persendian atau hanya mampu 

menggerakkan ujung jari, sedangkan pada pasien stroke iskemik 

tanpa DM yang terbanyak adalah di derajat 3 yaitu 16 pasien 
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(23,5%). Derajat 3 yaitu pasien hanya mampu melawan gaya 

gravitasi/mampu menggerakan normal namun tidak dapat menahan 

tahanan sedang pemeriksa.  Hasil uji korelasi Spearman didapatkan 

nilai p=0,692 (p>0,05) menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan 

kejadian DM dengan derajat kekuatan otot pada pasien stroke 

iskemik.  

 

4.2. Pembahasan  

Kejadian DM pada pasien stroke iskemik pada penelitian ini 19,1%. 

Temuan ini lebih rendah dari beberapa penelitian sebelumnya yaitu 42% 

pada penelitian di RS Ibnu Sina Makassar tahun 2020-2021 (Handayani et 

al., 2024); 93,3% di RS Islam Sultan Agung Semarang tahun 2021 (Faruqi 

et al., 2022); 72,8% pada penelitian di antara bulan Januari 2016-Desember 

2017 RS King Abdulaziz Riyad (Homoud et al., 2020). Prevalensi DM pada 

stroke iskemik memang dilaporkan bervariasi, tergantung pada upaya 

pengendalian DM yang dilakukan oleh pasien, mengingat DM merupakan 

salah satu faktor risiko stroke iskemik yang dapat dimodifikasi (Lau et al., 

2019). Kelompok usia pasien stroke yang mendominasi pada kelompok 

tanpa DM adalah kelompok lanjut usia tua (>65 tahun), hal ini disebabkan 

karena seiring dengan bertambahnya usia, terjadi penurunan fisik, termasuk 

kekuatan otot seperti pada kejadian sarkopenia dimana massa otot 

berkurang. Massa otot yang berkurang akan menyebabkan penurunan 

derajat kekuatan otot (Zahro et al., 2021). 
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Kekuatan otot pada pasien stroke iskemik dengan DM pada penelitian 

ini lebih banyak di derajat 1 dimana pasien memiliki kontraksi otot yang 

dapat dipalpasi tanpa gerakan persendian atau hanya bisa menggerakkan 

ujung jari, sedangkan pada pasien tanpa DM lebih banyak di derajat 3  

dimana pasien hanya mampu melawan gaya gravitasi atau mampu 

menggerakkan normal namun tidak dapat menahan tahanan sedang 

pemeriksa. Kekuatan otot pasien stroke iskemik dengan DM cenderung 

memiliki kekuatan otot lebih buruk daripada pasien tanpa DM. Kekuatan 

otot yang lebih buruk tersebut terjadi karena DM dapat menyebabkan 

penurunan kekuatan otot pada tungkai atas dan bawah sekitar 30-50% 

(Ijzerman et al., 2012).  

Mekanisme yang mendasari penurunan kekuatan otot pada pasien 

stroke iskemik dengan DM terjadi karena efek sinergis perubahan 

patofisiologis terkait stroke iskemik dan gangguan pada DM  (Aulia et al., 

2021). Diabetes mellitus dapat menyebabkan kehilangan massa dan 

kekuatan otot akibat resistensi insulin, jaringan nonkontraktil intramuskular, 

dan faktor lain yaitu keberadaan penyakit arteri perifer dan gangguan 

rekrutmen kapiler (Ijzerman et al., 2012). Penurunan kekuatan otot oleh 

resistensi insulin terjadi karena peningkatan katabolisme protein dan 

penurunan sintesis protein serta akibat peningkatan ekspresi famili FoxO 

autofagi dalam sel otot rangka (Liu & Zhu, 2023). Jaringan nonkontraktil 

intramuskular pada pasien DM lebih banyak dan berhubungan dengan 



46 

 

 
 

resistensi insulin serta berkurangnya kekuatan otot di betis dan paha 

(Almurdhi et al., 2016). 

Penurunan kekuatan otot terkait stroke iskemik terjadi karena 

hilangnya massa otot pada ekstremitas atas dan bawah serta daerah 

abdominal selama periode dua minggu pasca stroke (Gungor et al., 2023). 

Kontributor lain yang memengaruhi kekuatan otot pada stroke iskemik yaitu 

atrofi otot yang dapat terjadi setelah stroke karena sejumlah faktor, termasuk 

kerusakan otak, gangguan neurologis, dan imobilisasi. Penyebab utama 

atrofi otot pasca stroke adalah atrofi karena tidak digunakannya otot, 

regenerasi saraf, peradangan otot, sintesis dan katabolisme protein, 

transformasi jenis serat otot, perubahan fungsi mitokondria otot, dan suplai 

nutrisi (Qi et al., 2024). Perubahan serat otot pasca stroke juga dapat 

menurunkan kekuatan otot karena jumlah serat otot tipe II menurun setelah 

stroke dan mengakibatkan hilangnya luas penampang otot (Sions et al., 

2012). Kelemahan otot pada stroke dapat terjadi lebih awal daripada 

hilangnya massa otot, dan dapat menyebabkan lingkaran setan di mana 

kelemahan otot mengurangi pergerakan, yang selanjutnya mengurangi 

kekuatan otot (Li et al., 2020). Keterbatasan waktu yang dimiliki peneliti 

menyebabkan peneliti tidak melakukan penelitian kohort secara prospektif.  

Hubungan kejadian DM dengan kekuatan otot pada pasien stroke 

iskemik dalam penelitian ini adalah tidak terdapat hubungan yang signifikan 

(p=0,692). Temuan ini juga ditunjukkan dalam penelitian sebelumnya 

bahwa DM tidak berpengaruh pada pemulihan motorik pasca perdarahan 
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intraserebral meskipun telah dikontrol dengan berbagai faktor kritis yang 

dapat memengaruhi luaran motorik seperti jalur neural terkait motorik, 

lokasi dan volume lesi, usia, serta metode pengobatan (Jang et al., 2020) 

dan luaran motorik pasca infark serebral yang dinilai menggunakan 

pencitraan tensor difusi (Moon et al., 2019). Penelitian Jang et al., (2020) 

menyebutkan bahwa faktor yang lebih memengaruhi derajat kekuatan otot 

pasien pasca stroke adalah usia dan luas lesi perdarahan, semakin tua pasien 

maka prognosis yang akan didapatkan semakin buruk dan hematoma yang 

lebih besar memiliki potensi lebih tinggi untuk merusak area otak yang 

dapat berkontribusi pada pemulihan motorik dan saluran saraf yang 

berhubungan dengan motorik. Penelitian Moon et al., (2019) menyebutkan 

bahwa lokasi lesi pada pasien stroke merupakan faktor penting untuk 

prognosis motoric, salah satunya adalah lesi pada tractus kortikospinalis 

yang merupakan jalur motorik terpenting yang memediasi gerakan otot 

volunter, selain itu, beberapa penelitian telah melaporkan bahwa perawatan 

tractus kortikospinalis setelah stroke merupakan faktor penting untuk 

pemulihan motorik dan bisa lebih berfungsi untuk memprediksi hasil 

motorik daripada ukuran atau volume stroke. Penelitian lain juga 

menunjukkan bahwa diabetes tidak memengaruhi mobilitas dan fungsi 

motorik pasca stroke yang dinilai menggunakan skala Lindmark dan Hamrin 

serta skala Fugl-Meyer Assessmen (FMA) (Nannetti et al., 2009). 

Penelitian ini dilakukan secara cross sectional dimana status DM pada 

pasien stroke iskemik telah ada atau diketahui saat terjadinya serangan 
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stroke iskemik sedangkan derajat kekuatan otot diukur dengan MMT pada 

otot ekstremitas yang mengalami penurunan paling berat. Kedua data 

tersebut didapat dari rekam medis dalam sekali waktu, sementara beberapa 

penelitian terdahulu yang dilakukan dengan kohort retrospektif juga belum 

dapat membuktikan kaitan DM dengan kekuatan otot pasca stroke karena 

kurangnya data pendukung yang dapat menggambarkan mekanisme 

kontribusi DM  pada kekuatan otot pasca stroke dan menyarankan penelitian 

secara prospektif (Jang et al., 2020; Moon et al., 2019).  

Penelitian ini memiliki keterbatasan yaitu tidak mengendalikan faktor-

faktor lain yang dapat memengaruhi derajat kekuatan otot seperti usia, jenis 

kelamin, pola makan dan pekerjaan atau aktivitas fisik. Keterbatasan lain 

adalah tidak menganalisis faktor komorbid lain pada pasien stroke seperti 

hipertensi dan tidak mengetahui lama DM serta status kontrol glikemik 

pasien. Hipertensi atau tekanan darah yang tinggi pada fase akut stroke 

dikaitkan dengan hasil akhir yang buruk yang bisa berupa penurunan 

kemampuan fungsional sampai dengan kecacatan (Malhotra et al., 2020). 

Penelitian Yao et al., (2023) menyebutkan bahwa pasien diabetes dengan 

durasi yang panjang (>15 tahun) meningkatkan risiko tinggi penyakit 

kardiovaskular.  Indeks glikemik yang tidak terkontrol pada pasien DM juga 

dapat mengakibatkan gangguan vaskular seperti neuropati diabetik yang 

nantinya dapat mengakibatkan penurunan massa otot serta gangguan 

neurologis lain (King, George L.; Rask-Madsen, 2013).  
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BAB V  

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. Kesimpulan  

5.1.1. Tidak terdapat hubungan kejadian diabetes melitus dengan derajat 

kekuatan otot pada pasien stroke iskemik (p=0,692). 

5.1.2. Prevalensi kejadian diabetes melitus pada pasien stroke iskemik 

adalah sebesar 19,1%.   

 

5.2. Saran  

5.2.1. Penelitian mendatang dapat mengendalikan faktor-faktor lain yang 

memengaruhi derajat kekuatan otot.  

5.2.2. Penelitian mendatang dapat menganalisis faktor komorbid lain selain 

DM pada pasien stroke iskemik.  

5.2.3. Penelitian mendatang juga dapat mengamati hubungan lama DM dan 

status terkendali tidaknya DM dengan derajat kekuatan otot pada 

pasien stroke iskemik  
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