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ABSTRAK 

 

 

Latar Belakang: Hiperglikemia sering terjadi selama periode stroke akut dan 

dapat terjadi pada pasien dengan atau tanpa diabetes. Hiperglikemia adalah suatu 

faktor risiko independen untuk hasil klinis yang buruk pada pasien stroke. 

Hiperglikemia terjadi pada 30-40% dari pasien dengan stroke iskemik akut dan 

43–59% pasien stroke hemoragik. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa 

hiperglikemia reaktif pada stroke fase akut merupakan respons terhadap stres. 

Tujuan Penelitian : Mengetahui gambaran dan hubungan kadar gula darah pada 

stroke hemoragik pada 11 jurnal yang dianalisis. Metode: Jenis studi yang 

digunakan adalah studi meta analisis pada 11 jurnal terpublikasi PubMed, 

AHA/ASA Journal yang terbit dengan rentang waktu 2015-2020 dan diakses pada 

Agustus-November 2020. Hasil: Terdapat 11 jurnal yang dianalisa, 10 dari 

PubMed dan 1 dari AHA/ASA Journal. Hasil dari meta analisis jurnal 

menunjukkan effect size gabungan pada 11 jurnal memiliki nilai p > 0.05 (OR = 

0,999 CI 95% : 0,969-1,030). Kesimpulan: Hasil meta analisis menunjukkan 

bahwa gula darah bukan variabel independen yang memengaruhi kejadian stroke 

hemoragik.  
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ABSTRACT 

 

 

Background: Hyperglycemia often occurs during periods of acute stroke and can 

occur in patients with or without diabetes. Hyperglycemia is an independent risk 

factor for poor clinical outcome in stroke patients. Hyperglycemia occurs in 30-

40% of patients with acute ischemic stroke and 43–59% of patients with 

hemorrhagic strokes. Many studies have shown hyperglycemia on acute phase 

was respons of stress. Objectives: Knowing the description and relationship of 

blood glucose levels in hemorrhagic stroke in 11 analyzed journals. Methods: 

This type of study is a meta-analysis of 11 publicated journals at PubMed and 

AHA/ASA Journal on 2015-2020 and accessed on August-November 2020. 

Results: There were 11 journals analyzed, 10 from PubMed and 1 from AHA / 

ASA Journal. The results of the journal's meta-analysis show The combined effect 

size on 11 journals has a p value> 0.05 (OR = 0.999 95% CI: 0.969-1.030). 

Conclusions: The meta-analysis results show that blood glucose is not an 

independent variable that affects the incidence of hemorrhagic stroke.  
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1  Latar Belakang 

 Stroke manifestasi Klinis akibat disfungsi neurologi pada otak, 

medulla, spinalis dan retina baik sebagian atau menyeluruh yang menetap 

selama >  24 jam atau menimbulkan kematian akibat gangguan pembuluh 

darah ( WHO ). Mendefinisikan bahwan stroke merupakan gejala- gejala 

deficit fungsi susunan syaraf yang diakibatkan oleh penyakit pembuluh darah 

otak dan bukan yang lain ( Ratna Dewi Puji Astuti Mei 2015 ). Di Indonesia 

usia penderita stroke kebanyakkan berkisar usia 45 tahun keatas. Gejala-

gejala paling umum timbulnya serangan stroke antara lain : terjadinya 

serangan sakit kepala, hilangnya kemampuan untukberbicara dengan jelas, 

salh satu kelopak mata sulit di pejamkan, gangguan penciuman dll. Stroke 

merupakan salah satu penyakit yang menyebabkan kematian dan kecacatan 

(Roger et al., 2012).  

Stroke adalah kehilangan fungsi otak karena terhentinya suplay darah 

ke otak, ( Bunner and Suddrat 2002 : 2131 ) Stroke merupakan peringkat 2 

penyebaba kematian dengan laju mortalitas 18% - 37 %. Salah satu penyebab 

kematian dan kecacatan neurologis yang utama di Indonesia. Serangan Otak 

ini merupakan kegawatan darurat medis yang harus ditangani secara cepat, 

tepat, dan cermat. Stroke penyebab kematian tertinggi keempat di Amerika 
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Serikat setelah penyakit jantung, kanker, dan penyakit saluran pernafasan 

bawaan kronis. Diperkirakan 800.000 orang menderita stroke per tahun dan 

lebih 137.000 orang meninggal karena stroke. American Heart Association 

memprediksikan pada tahun 2030 terjadi kasus stroke 5,1% pada umur 45 – 

64 tahun ( AHA , 2012 ). Stroke di Indonesia menjadi penyebab sering 

terjadinya kecacatan dan kematian ke dua ( Donnan et al, 2008 ). 

Prevalensi penyakit stroke terus meningkat di bandingakan tahun 2013 

yaitu 7% menjadi 10,9 %, proporsi kepatuhan kontrol stroke ke fasilitas 

pelayanan kesehatan secara Nasional, yaitu penderita yang berobat rutin 

sebesar 39,4% , tidak rutin, sebesar 38,7 % dan penderitaa yang tidak 

memeriksa ulang sebesar 21,9% (Riskeda 2018, Balitangkes. Kemenkes RI ). 

Pusat data dan imformasi kemetrian RI 2018 menunjukkan bahwa stroke, 

hipertensi, dan penyakit jantungkoroner, diabetes melitus dan kanker adalah 

penyakit – penyakit degeneratif yang menyebabkan sepertiga kematian di 

Indonesia untuj kelompok umur 45 - 64 tahun ( Riskeda 2018, Balitangkes, 

Kemenkes RI ).  

Berdasarkan data yang diperoleh dari Ruamh sakit Otak DR.Drs M. 

Hatta Bukittinggi pada tahun 2021 jumlah penderita stroke di unit rawat inap 

berjumlah 4009 orang, dengan stroke iskemik 3249 orang (79%) dan stroke 

haemoragik 850 orang (21%). Tahun 2021 Yang mengalami stroke di unit 

rawat inap berjumlah 4280 orang, dengan stroke iskemik 3276 orang (77%) 

dan stroke haemoragik 1004 orang (23%). Berdasarkan sifat lesi serebral, 

Stroke tebagi menjadi 2 kategori yaitu stroke hemorragik dan stroke iskemik. 
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Sekitar 80% kasus stroke adalah iskemik dan 20% lainnya merupakan 

hemoragik. Untuk membedakan Stroke hemorragik dan iskemik  dalam 

penatalaksanaan karena secara prinsip penatalaksanaannya berbeda. Cara 

yang paling akurat adalah pemeriksaan computerized tomography (CT) scan 

otak, merupakan pemeriksan baku untuk membedakan infark dan pendarahan. 

klinis, amnesa dan pemeriksaan fisi-neorologis,scan resonansi maknetik 

(MRI) lebis seneistif dari CT scan dalam mendeteksi infark serebi dini infark 

batang otak. Sistem skor Siriraj : ( 2,5 x derajat kesadaran ) + ( 2x vomitus ) + 

( 2 x nyeri kepala ) + ( 0,1 x tekanan  diastolic ) – ( 4 x  pertanda ateroma ) – 

12 .Skor >1 pendarahan suparatentiorial, Skor -1 s/d 1 Perlu CT scan, Skor <-

12 infark serebri ( Penyakit pemicu stroke Ratna Dewi Pudiastuti, 2015 ). 

Sekitar 80% kasus stroke adalah iskemik dan 20% lainnya merupakan 

hemoragik. Untuk membedakan Stroke hemorragik dan iskemik  dalam 

penatalaksanaan karena secara prinsip penatalaksanaannya berbeda. Cara 

yang paling akurat adalah pemeriksaan computerized tomography (CT) scan 

otak, merupkan pemeriksan baku untuk membedakan infark dan 

pendarahan.klinis, amnesa dan pemeriksaan fisi-neorologis, scan resonansi 

maknetik (MRI) lebis seneistif dari CT scan dalam mendeteksi infark serebi 

dini infark batang otak. Sistem skor Siriraj : ( 2,5 x derajat kesadaran ) + ( 2x 

vomitus ) + ( 2 x nyeri kepala ) + ( 0,1 x tekanan  diastolic ) – ( 4 x  pertanda 

ateroma ) – 12 . Skor >1 pendarahan suparatentiorial, Skor -1 s/d 1 Perlu CT 

scan, Skor < -12 infark serebri. ( Penyakit pemicu stroke Ratna Dewi 

Pudiastuti, 2015 ). 
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Stroke iskemik adalah terjadinya karena tersumbatnya pembuluh 

darah yang menyebabkan aliran darah ke otak sebagian atau keseluruh 

terhenti. Hal ini disebabkan oleh aterosklerosis yaitu penumpukan kolesterol 

pada dinding pembuluh darah atau bbekuan darah yang telah menyumbat 

suatu pembuluh darah keotak.  

Hampir sebagian besar pasien atau sebesar pasien atau sebesar 83 

mengalami stroke jenis ini. Penyumbatan bisa terjadi sepanjang jalur 

pembuluh darah arteri menuju otak. Stroke iskmeik ini dibagi menjadi 3 jenis, 

yaitu : Stroke Trombotik proses terbentuknya thrombus hingga menjadi 

gumpalan.Stroke embolik tertutupnya pembuluh arteri oleh bekuan darah. 

Hipoperfusion sistemik aliran darah ke seluruh bagian tubuh berkurang 

karena adanya gangguan denyut jantung. Stroke menyerang otak dan merusak 

sel – sel otak yang berhubungan dengan saraf. Kerusakan saraf yang 

disebabkan oleh gangguan stroke dapat menimbulkan berbagai masalah, 

termasuk gangguan fungsi seksualitas bagi pria maupun wanita( Smeltzer 

Suzanne 2001 : 2131 ). 

Stroke Hemorragik adalah stroke karena pecahnya pembuluh darah 

sehingga menghambat aliran darah yang normal dan darah merembes ke 

dalam suatu daerah otak dan merusaknya. Hampir 70% kasus stroke 

henorragik di derita oleh penderita hipertensi. Strok hemorragik ada 2 

jenis,yaitu, Hemorragik intraserebral adalah pendarahan yang terjadi di dalam 

jaringan otak. Hemorragik subaraknoid adalah pendarahan yang terjadi pada 

ruangan subaraknoid ( ruang sempit antara permukaan otak dan lapisan 
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jaringan yang menutupi otak ). Stroke hemorragik di sebabkan oleh, Iskemia 

adalah merupakan penurunan aliran darah ke otak, Trombosit adalah 

merupakan penyabab stroke paling utama umunya karena arterosklerosis, 

hipertensi juga merupakn suatu faktor dasar yang penting, trombus 

mengakibatkan oklusi lumen arteri dan menurunkan perfusi yang kemudian 

dapat menyababkan iskemia dan infark, Embolisme Cerebral adalah bekuan 

darah atau material lain yang dibawa ke otak dari bagian tubuh yang lain, 

Hemorragi cerebral ( Smeltzer suzanne 2001 : 2131 ).  

Pasien stroke akut dan berhubungan dengan keluaran klinis yang 

buruk. Dari jumlah tersebut, terdapat sekitar 12- 53% pasien stroke akut tidak 

terdiagnosa diabetes sebelumnya (Capes, 2001). Hiperglikemia merupakaan 

keadaan dimana kadar glukosa darah random berada di atas 140 mg/dl pada 

saat masuk rumah sakit (Shafi’i, dkk, 2016). eadaan hiperglikemia dapat 

merupakan tanda adanya diabetes melitus, tetapi dapat pula merupakan 

respon stress yang mencerminkan keparahan kerusakan jaringan dan 

peningkatan katekolamin dalam serum. Karena menimbulkan asidosis laktat 

yang berakhir pada kerusakan neuron, jaringan glia, dan jaringan vascular. 

Hiperglikemia berhubungan dengan peningkatan luas infark, menurunkan 

aliran darah otak, menyebabkan kelainan perdarahan dan lesi sawar otak, 

meningkatkan edema serebri, menghambat fribinolisis, meningkatkan 

trombosis, dapat meningkatkan produksi radikal bebas dan meningkatkan 

kadar neurotransmitter glutamate (Li, et al, 2000). Hiperglikemia menunjang 

proses kerusakan saraf dengan cara asidosis intraselular, akumulasi glutamat, 
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edema otak, gangguan sawar darah otak, dan memacu kecenderungan 

transformasi hemoragik. Sehingga hiperglikemia berhubungan dengan 

peningkatan mortalitas dan disabilitas (Kagansky, 2001). 

Respon stres akibat stroke akan meningkatkan pelepasan kortisol dan 

norepinefrin. Pelepasan kedua hormon tersebut akan diikuti dengan proses 

lipolisis dan defisiensi relatif insulin. kondisi hiperglikemia akan memacu 

kerusakan sel saraf akibat stroke. Pada kondisi stroke hemoragik, 

hiperglikemia memacu munculnya edemaa dan kematian jaringan sekitar 

hematoma (Lindsberg, 2004). 

Pemeriksaan kadar glukosa darah merupakan pemeriksaan yang perlu 

dilakukan karena gangguan neurologis dapat pula menjadi manifestasi dari 

hipoglikemia atau hiperglikemia. Hiperglikemia dapat terjadi baik pada 

penderita stroke yang memiliki riwayat diabetes Mellitus maupun yang tidak. 

Kadar glukosa darah random belum cukup bukti untuk digunakan sebagai 

prediktor yang baik untuk menentukan keluaran klinis pasien stroke iskemik 

fase akut, sehingga diperlukan indikator pemeriksaan lain yang lebih baik 

dalam memprediksi keluaran klinis pasien stroke fase akut. Untuk itu  HbA1c 

(hemoglobin adult type 1c) merupakan indikator pemeriksaan yang lebih baik 

dalam memprediksi keluaran klinis pasien stroke iskemik fase akut. 

HbA1c atau hemoglobin glikat adalah bentuk ikatan molekul glukosa 

pada asam amino valin di ujung rantai beta molekul hemoglobin. Bila kadar 

glukosa darah meningkat (hiperglikemia), maka melalui reaksi non-

enzimatik, terjadi ikatan yang bersifat sementara. Bila kadar glukosa darah 
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dalam hitungan jam segera kembali ke tingkat normal maka ikatan akan 

terurai kembali. Namun bila hiperglikemia lebih lama, maka ikatan tersebut 

berubah menjadi stabil dan menetap sebagai HbA1c Oleh karena hemoglobin 

terdapat di dalam eritrosit (sel darah merah) dan rerata masa hidup eritrosit 

120 hari, maka kadar HbA1c mencerminkan rerata kadar glukosa selama 

jangka waktu 8-12 minggu sebelumnya. Jadi kadar HbA1c menunjukkan 

status kontrol glikemik jangka panjang.  

Pada stress hiperglikemia kadar HbA1c-nya normal dengan kadar 

glukosa tinggi (Davis, 2000). Peran pemeriksaan kadar HbA1c adalah untuk 

diagnosis dan penapisan DM selain pemeriksaan kadar glukosa darah. Kadar 

HbA1c untuk diagnosis DM adalah HbA1c ≥6,5%. Memeriksakan kadar 

HbA1c untuk mengetahui status kendali glikemik atau metaboliknya dalam 

upaya pengobatan stroke akut menjadi lebih baik. Nilai normal HbA1c : 5,7% 

- 6,4%  (International Expert Committee). Pemeriksaan HbA1c dapat 

digunakan untuk skrining dan diagnose diabetes. 

Pemeriksaan gula darah sewaktu adalah pemeriksaan yang dilakukan 

kapan saja waktunya tanpa perlu berpuasa.Pemeriksaan ini dilakukan untuk 

memantau kadar gula darah penderita diabetes. Oleh karena itu penelitian ini 

bertujuan untuk mengetahui adanya perbedaan kadar gula darah sewaktu 

antara pasienstroke iskemik dan haemorragik pada penderita yang mengalami 

stroke akut. 
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1.2  Rumusan Masalah  

Bagaimana gambaran kadar gula darah penderita stroke iskemik 

danstroke hemoragik di Rumah Sakit Otak DR. Drs. M.Hatta Bukittinggi?. 

1.3  Batasan Masalah 

Dalam penelitian ini adalah peneliti hanya melakukan pemeriksaan 

kadar gula darah saja pada penderita stroke iskemik dan stoke hemoragik. 

1.4  Tujuan Penelitian  

1.4.1 TujuanUmum 

Melihat gambaran hasil pemeriksaan kadar gula darah penderita stroke 

iskemik dan stroke hemoragik di Rumah Sakit Otak DR. Drs. M. Hatta 

Bukittinggi .  

1.4.2 TujuanKhusus 

a. Mengetahui kadar gula darah penderita stroke iskemik di 

Rumah Sakit Otak DR. Drs. M. Hatta Bukittinggi.   

b. Mengetahui kadar gula darah penderita stroke hemoragik di 

Rumah Sakit Otak DR. Drs. M. Hatta Bukittinggi. 

c. Mengambarkan kadar gula darah stroke iskemik dan stroke 

hemoragik di Rumah Sakit Otak DR Dr. M. Hatta Bukittinggi.  

1.5  Manfaat Penelitian  

1. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran kadar gula darah 

penderita stroke iskemik dan stroke haemoragik di Rumah Sakit Otak 

DR.Drs. M Hatta Bukittinggi, sehingga dapat digunakan sebagai salah satu 
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informasi atau referensi untuk menetapkan tata laksana penderita stroke 

iskemik. 

2. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi masukan dalam 

pengambilan keputusan untuk pemeriksaan, diagnostik dan penata 

laksanaan stroke di masa mendatang. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 
2.1  Definisi Stroke 

Stroke adalah Stroke atau cedera cerebrovaskuler adalah kehilangan 

fungsi otak yang diakibatkan oleh berhentinya suplai darah ke bagian otak 

sering ini adalah kulminasi penyakit serebrova skuler selama beberapa tahun 

(Smeltzer C, 2002). 

Bila terkena stroke dapat mengalami gangguan seperti hilangnya 

kesadaran kelumpuhan serta tidak berfungsinya panca indra (Pudiastuti 

Ratna, 2011). Definisi stroke berdasarkan World Health Organisation 

(WHO), gejala – gejala defisit fungsi saraf yang diakibatkan oleh penyakit 

pembuuh darah otak dan bekuan oleh yang lain dari itu ( Ratna Dewi 

Pudiastuti, 2015). 

2.1.1 Struktur Otak 

 

Gambar 1. Stroke Hemoragik dan Stroke Iskemik 
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Stroke Hemoragik dan Stroke Iskemik Stroke heamoragik terjadi pendarahan 

spontan di dalam otak atau kurangnya pasokan darah yang memadai ke otak, 

stroke iskemik akibat 7 dari sumbatan bekuan darah, penyempitan pembuluh 

darah, atau pecahnya pembuluh darah.Stroke juga merupakan gangguan 

peredaran darah di otak yang mengakibatkan fungsi otak terganggu dan bila 

berat dapat menyebabkan kematian sebagian sel-sel otak atau biasa disebut 

dengan infark (Hartwig, 2005). 

2.1.2  Epidemiologi 

Insiden stroke meningkat secara eksponensial dengan bertambahnya 

usia. Berdasarkan jenis kelamin, insidens stroke di Amerika Serikat 270 per 

100.000 pada pria dan 201 per100.000 pada wanita. Di Denmark, insidens 

stroke 270 per 100.000 pada pria dan 189 per 100.000 pada wanita. Sebuah 

tinjauan sistematis dari literatur tahun 1980 sampai 2010 didapatkan insiden 

stroke di Asia Tenggara bervariasi antara 123-145 per 100.000 penduduk 

dengan prevalensi 45-471 per 100.000 penduduk (Kulshreshtha, 2012). 

Menurut hasil Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) 2013, prevalensi 

stroke di Indonesia mengalami peningkatan dari 8,3 per mil pada tahun 2007 

menjadi 12,1 per mil pada tahun 2013. Prevalensi Stroke berdasarkan 

diagnosis oleh tenaga kesehatan tertinggi terdapat di Sulawesi Selatan17,9 per 

mil, Yogyakarta 16,9 per mil, Sulawesi Tengah16,6 per mil (Riskesdas, 

2013). 

Stroke merupakan penyakit kegawat daruratan di Indonesia, selama 10 

tahun terakhir dilaporkan bahwa stroke menempati 50% dari bangsal penyakit 



12 
 

 

saraf setiap tahunnya. Sekitar seperlima dari jumlah tersebut meninggal 

selama perawatan (Anggiamurni, 2010). 

2.1.3 Klasifikasi Stroke 

Stroke dapat diklasifikasikan menjadi tiga bagian (Junaidi, 2011; 

Rahmawati.2009; Irfan, 2010) berdasarkan patologi anatomi, penyebabnya 

stroke iskemik dan haemoragik berdasarkan perjalanan klinisnya, berdasarkan 

sistem pembuluh darah terjadi pada sistem karotis dan sistem vertebra-

basilaris, berdasarkan sindrom klinis yang berhubungan dengan lokasi 

lesiotak, maka stroke dapat di kelompokkan menjadi Total Anterior 

Circulatin Syndromes (TACS), Partial Anterior Circulation Syndromes 

(PACS), Pasterior Circulation Syndromes (POCS), Lacunar syndromes 

(LACS). 

2.1.4 Diagnosis 

Berdasarkan anamnesis gejala awal dan tanda perkembangan gejala 

atau keluhan pasien, aktivitas penderita saat serangan, adanya riwayat TIA, 

dan resiko hipertensi, fibrilasi atrium, diabetes, merokok, dan pemakaian 

alkohol. Pemeriksaan fisik meliputi kesadaran penderita denyut nadi, tekanan 

darah, dan juga dilakukan pemeriksaanneurologis, pemeriksaan laboratorium 

dengan melakukan pemeriksaan darah rutin seperti: gula darah, elektrolit, 

fungsi ginjal (ureum, Kreatinin serum), dan juga pemeriksaan radiologi 

(Hartwig, 2005 Iskandar, 2006; Noerjanto, 2002; Rooper, 2009). 
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2.2  Definisi Stroke Iskemik  

Suatu gangguan peredaran darah otak tanpa terjadi suatu perdarahan 

yang ditandai dengan kelemahan pada satu atau keempat anggota gerak atau 

hemiparese, nyeri kepala, mual, muntah, pandangan kabur dan dysfhagia 

(kesulitan menelan). Stroke non haemoragik dibagi lagi menjadi dua yaitu 

stroke embolik dan stroke trombotik ( Wanhari, 2008 ). 

2.2.1 Etiologi 

Iskemik Trombosis (bekuan cairan di dalam pembuluh darah otak) 2. 

Embolisme cerebral (bekuan darah atau material lain) 3. Iskemia (Penurunan 

aliran darah ke area otak) 4. Hemoragi serebral yaitu pecahnya pembuluh 

darah serebral dengan perdarahan ke dalam jaringan otak atau ruang sekitar 

otak. Akibatnya adalah penghentian suplai darah ke otak, yang menyebabkan 

kehilangan sementara atau permanen gerakan, berpikir, memori , bicara atau 

sensasi (Smeltzer C. Suzann, 2002). 

2.2.2 Patofisiologi 

Stroke iskemik terjadi apabila okulsi atau penyempitan aliran darah ke 

otak. Otak membutuhkan oksigen dan glukosasebagai sumber energi agar 

fungsinya tetap baik. Pada otak sendiri hampir tidak ada cadangan oksigen, 

dengan demikian otak sangat tergantung pada keadaan aliran darah setiap 

saat. Aliran darah otak atau Cerebral Blood Flow (CBF) dijaga pada 

kecepatan konstan antara 50-150 mmHg (Ropper, 2009). 

Aliran darah ke otak dipengaruhi oleh keadaan pembuluh darah 

menyempit dapat mengakibatkan stenosis atau ateroma akan terjadinya 



14 
 

 

penyumbatan oleh thrombus atau embolus maka aliran otak terganggu, akibat 

darah viskositas darah yang meningkat, polisitemiamenyebabkan aliran darah 

ke otak lebih lambat, anemia yang berat menyebabkan oksigen otak 

menurun,darah sistemik Autoregulasi selebral merupakan kemampuan 

intrinsik otak untuk mempertahankan aliran darah ke otak tetap konstan 

walapun ada perubahan tekanan perfusi otak, kelainan jantung merupakan 

fibrilasi, blok jantung menyebabkan menurunnya curah jantung. Selain itu 

lepasnya embolus juga menimbulkan iskemik diotak akibat oklusi lumen 

pembuluh darah. Iskemik terjadi bila Cerebral Blood Flow (CBF) kurang dari 

30 ml/100g jaringan otak per menit. Bila CBF dibawah 10 ml/kg 

jaringan/menit akan terjadi kegagalan homeostasia (Noerjant, 2002). 

CBF yang tersumbat secara parsial mengakibatkan daerah yang 

bersangkutan kekurangan oksigen, daerah tersebut dinamakan daerah 

iskemik. Pada pusat daerah iskemik akan berkembang proses degenerasi yang 

irreversible, sel-sel saraf daerah iskemik tidak bisa bertahan lama. Infark 

otakkematian neuron, glia dan vaskular disebabkanoleh tiadanya oksigen dan 

nutrien atau terganggunya metabolisme, infark bisa disebabkan oleh iskemik 

sehingga terjadi hipoksia sekunder, terganggunya nutrisi seluler dan kematian 

sel otak (Kumar, 2007). 

Bila infark berlansung lama, meski pun aliran kembali lagi dalam 

keadaan normal, fungsi sel tidak akan pulih kembali. Infark sel otak terjadi 

karena adanya eksitoksisitas, ketidak seimbangan ion, stress oksidatif serta 
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kematian sel akibat apoptosis dan mediator faktor inflamasi (Ahmed et al, 

2001).  

2.2.3 Definisi Stroke Hemoragik 

Suatu gangguan peredaran darah otak yang ditandai dengan adanya 

perdarahan intra serebral atau perdarahan subarakhnoid. Tanda yang terjadi 

adalah penurunan kesadaran, pernapasan cepat, nadi cepat, gejala fokal 

berupa hemiplegi, pupil mengecil, kaku duduk ( Wanhari , 2008 ). 

2.2.4 Etiologi Stroke Hemoragik 

Disebabkan oleh hipertensi kronik, malformasi artriovenosa 

(hubungan yang abnormal), ruptur aneurisma (Hartwig, 2005). 

2.2.5 Patofisiologi Stroke Hemoragik 

Suplai darah ke otak dapat berubah pada gangguan fokal (thrombus, 

emboli, perdarahan dan spasme vaskuler) atau oleh karena gangguan umum 

(Hypoksia karena gangguan paru dan jantung). Arterosklerosis 

sering/cenderung sebagai faktor penting trhadap otak. Thrombus dapat 

berasal dari flak arterosklerotik atau darah dapat beku pada area yang 

stenosis, dimana aliran darah akan lambat atau terjadi turbulensi. Oklusi pada 

pembuluh darah serebral oleh embolus menyebabkan oedema dan nekrosis 

diikuti thrombosis dan hypertensi pembuluh darah. Perdarahan intraserebral 

yang sangat luas akan menyebabkan kematian dibandingkan dari keseluruhan 

penyakit 9 cerebrovaskuler. Jika sirkulasi serebral terhambat, dapat 

berkembang cerebral. Perubahan disebabkan oleh anoksia serebral dapat 

revensibel untuk jangka waktu 4-6 menit. Perubahan irreversible dapat 
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anoksia lebih dari 10 menit. Anoksia serebtal dapat terjadi oleh karena 

gangguan yang bervariasi, salah satunya cardiac arrest. 

Kerusakan dinding pembuluh darah menyebabkan pembuluh darah 

berkontraksi dan aliran darah terhambat sehingga otak yang disuplai 

mengalami iskemia (Hartwig, 2005 ; Ropper, 2009). 

2.3  Definisi Gula Darah 

Jumlah atau konsentrasi glukosa yang terdapat dalam darah. Pada 

keadaan normal, glukosa diatur sedemikian rupa oleh hormon insulin yang 

diproduksi oleh sel bets pankreas (Sherwood, 2006). Dalam ilmu kedokteran, 

gula darah adalah istilah yang mengacu kepada tingkat glukosa di dalam 

darah. Konsentrasi gula darah, atau tingkat glukosa serum, diatur dengan 

ketat di dalam tubuh. 

Glukosa yang dialirkan melalui darah adalah sumber utama energi 

untuk sel-sel tubuh. Nilai tingkatan ambang bawah gula darah manusia yakni 

4-8 mmol/ (70-150 mg/dl) didapatlkan saat di check pada waktu pagi hari dan 

nilai ini ambang tingkatan ambang bawah gula darah manusia akan 

meningkat saat setelah makan. Diabetes mellitus merupakan penyakit yang 

disebabkan oleh ketidak mampuan alat pengantur gula darah di tubuh untuk 

bekerja dengan normal.Diabetes melitus tidak hanya terganggu pada sistem 

glukosa, tetapi juga pada fruktosa dan galaktosa.Namun, sistem tubuh yang 

diatur oleh insulin dan leptin yakni glukosa (Murrayet et al., 2009). 

Gula darah sewaktu adalah pemeriksaan untuk mendeteksi kadar 

glukosa darah secara spontan, yang bisa dilakukan kapan saja. Selain 
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sewaktu, biasanya ada pemeriksaan gula darah puasa dan dua jam setelah 

makan. Glukoneogenesis adalah proses sintesis atau pembuatan glukosa dari 

senyawa non-karbohidrat di dalam tubuh. Proses ini terjadi ketika 

kadar glukosa tidak tersedia sehingga tubuh mengubah asam amino atau 

gliserol menjadi glukosa – untuk kemudian digunakan sebagai energi bagi 

tubuh. 

Glikogenolisis merupakan reaksi tahap pertama secara aerob (cukup 

oksigen) yang berlangsung dalam mitokondria. Glikolisis berasal dari 

kata glyco = gula, lysis = memecah. Semua kehidupan di bumi melakukan 

glikolisis. Tahap glikolisis tidak memerlukan oksigen dan tidak menghasilkan 

banyak energi. Tahap glikolisis merupakan awal terjadinya respirasi sel. 

Struktur Gula Darah Gambaran 2, Proses Terbentuknya Kadar 

Glukosa di Dalam Tubuh Glukosa dapat ditemukan secara alami dalam tubuh 

manusia. Organ tubuh yang membantu memproduksi glukosa adalah 

hati.Selain hati glukosa juga disimpan dalam di dalam otot manusia dan di 

dalam darah yang berbentuk glikogen. Di dalam otot manusia, glukosa akan 

disimpan dalam bentuk lemak. Pankreas akan menghasilkan hormon-hormon 

yang bergungsi untuk menjaga kadar glukosa dalam tubuh yaitu insulin dan 

glucagon, dan somastostasin. Untuk memenuhi kebutuhan gula dalam tubuh, 

kita dapat mengkonsumsi makanan yang mengandung gula. 
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2.3.1 Struktur Gula Darah 

 

Gambaran 2, Proses Terbentuknya Kadar Glukosa di Dalam Tubuh 

 

Glukosa dapat ditemukan secara alami dalam tubuh manusia.Organ 

tubuh yang membantu memproduksi glukosa adalah hati.Selain hati glukosa 

juga disimpan dalam di dalam otot manusia dan di dalam darah yang 

berbentuk glikogen. Di dalam otot manusia, glukosa akan disimpan dalam 

bentuk lemak. Pankreas akan menghasilkan hormon-hormon yang bergungsi 

untuk menjaga kadar glukosa dalam tubuh yaitu insulin dan glucagon, dan 

somastostasin. Untuk memenuhi kebutuhan gula dalam tubuh, kita dapat 

mengkonsumsi makanan yang mengandung gula. 

2.3.2 Etiologi 

Bukti yang menunjukkan bahwa etiologi diabetes melitus bermacam-

macam. Meskipun berbagai lesidengan jenis yang berbeda akhirnya akan 

https://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjftpTkjtXaAhWIM48KHVRcCSIQjRx6BAgAEAU&url=https://ritaelfianis.com/pengertian-dan-fungsi-glukosa-pada-manusia/&psig=AOvVaw2xWvVdKCFIAAJ3gwItpQfh&ust=1524734973535996
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mengarahpada insufisiensi insulin, tetapi determinan genetik biasanya 

memegang peran penting dalam mayoritas penderita diabetes melitus. 

Diabetes melitus tergantung insulin (DMTI) adalah penyakit otoimunyang 

ditentukansecara genetik dengan gejala-gejala yang pada akhirnya menuju 

pada proses bertahap merusakkan imunologik sel-sel yang memproduksi 

insulin. Individu yang peka secara genetik tampaknya memberikan respons 

terhadap kejadian-kejadian pemicu yang diduga berupa infeksi virus, dengan 

memproduksi antibodi terhadap sel-sel beta, yang akan mengakibatkan 

berkurangnya sekresi insulin yang dirangsang oleh glukosa. 

2.3.3 Epidemiologi 

Epidemiologi Prevalensi DM terus meningkat di banyak negara 

termasuk indonesia. Hal ini terjadi karena ada peningkatansosial ekonomi 

dimasyarakat yang berdampak terhadap perilaku dan pola konsumsi tinggi 

lemak/energi, rendah serat sehingga obesitas umum maupun obesitas sentral 

meningkat. 

Obesitas merupakan faktor resiko utama dari beberapa penyakit 

kardiovaskuler dan DM (Sihombing & Tuminah, 2015). Pada hasil Riskeda 

2007, terlihat prevalensi DM di indonesia 1,1% dan pada tahun 2013 terlihat 

prevalensi DM menjadi 2,1%. Riskesda 2007 melaporkan, prevalensi DM 

sebesar 5,7%, obesitas dewasa rata-rata 26,3% (laki-laki 19,7% dan 

perempuan 32,9%), dan obesitas sentral 26,6% (Susilawati, 2015). 

2.3.4 Patofisiologi Gula Darah 

Resistensi insulin yang terjadi secara bertahap dan perlahan 
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menyebabkan hiperglikemia yang awalnya tidak menimbulkan gejala klasik 

diabetes. Pada suatu saat, gabungan antara defeksekresi insulindan resistensi 

insulinmenyebabkan terjadinya hiperglikemia. Periode dimana tubuh masih 

mempertahankan kadar glukosa darahdalam batas normal, disebut stadium 

normoglikemia. sedangkan periode dimana telah terjadi peningkatan kadar 

glukosa darah disebut stadium hiperglikemia .Stadium prediabetes meliputi 

toletansi glukosa terganggu (TGT) dan glukosa darahpuasa terganggu 

(GDPT). Saat DM terdiagnosis,diperkirakan pasien tersebut dapat mengalami 

kehilangan 50% massa sel beta pancreas, sehingga terjadi ketidak seimbangan 

antara sekresi insulindan resistensi insulin (Dirgas & Dyah, 2014).  

Terdapatenam faktor yang mempunyai peranan penting 

terhadapterjadinya diabetes melitus yaitu : umur, hipertensi, indeks massa 

tubuh, kolesterol LDL tinggi, trigliserida tinggi, riwayat DM dan keluarga. 

Sedangkan jenis kelamin, pendidikan, status sosial ekonomi, perilaku 

merokok, gangguan mental emosional, kadar HDL tidak begitu berperan 

signifikan yang tidak memiliki hubungan yang bermakna secara statistik 

terhadap diabetes melitus (Nainggolan, 2013 ). 

2.3.5 Metabolisme Glukosa 

Bertugas untuk mempertahankan jumlah glukosa dalam darah 

sehingga tetap dalam ambang batas normal, yakini 80-100 mg/dl untuk 

dewasa dan 80-90 mg/dl untuk anak-anak, walaupun asupan makanan dan 

metabolisme jaringan berubah-ubah saat tidur, makan dan bekerja hal ini 

disebut dengan homeostasis (Cranmer et a.l., 2009). Kadar glukosa yang 
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rendah , yaitu hipoglikemia dicegah dengan pelepasan glukosa dari simpanan 

glikogen hati yang besar melalui jalur glikogenolisisdan sintesis glikosa dari 

laktat, gliserol, dan asam amino dihati melalui jalur glukonoegenesisdan 

melalui pelepasan asam lemak dari simpanan jaringan adiposa apabila 

pasokan glukosatidak mencukupi. kadar glukosa darah yang tinggi yaitu 

hiperglikemia dicegah oleh perubahan glukosa menjadi glikonen dan 

perubahan glukosa menjadi trigliserol dijaringan adiposa.  

Keseimbangan antar jaringan dalam menggunakan dan menyimpan 

glukosa selama puasa dan makan terutama dilakukan melalui kerja hormon 

homeostatis metabolik yaitu insulin dan glukagon (Ferry, 2008). 

2.3.6 Fatogenesis Gula Darah Pada Stroke 

Serangan stroke yang terjadi pada seseorang dapat terjadi menjadi 

serangan stroke yang berulang jika faktor resiko stroke tersebut tidak 

dikendalikan, seseorang yang telah didiagnosa penderita stroke harus 

mendapat penanganan yang baik dalam pengaturan tekanan darah dan kadar 

gula (Bravata et al., 2003).  

Gangguan ambang batas normal pada pasien diabetes maupun 

hiperglikemia pada non diabetes setalah terjadi serangan stroke pertama, 

dapat menyebabkan penyakit kardiovaskular dan memicu terjadinya stroke 

berulang (Ivey et al., 2007). Kadar gula darah yang tinggi dapat menyebabkan 

komplikasi pada pembuluh darah, gangguan yang dapat terjadi yakni 

mikroangiopati (gangguan pada organ mata, organ ginjal dan saraf) dan 

makroangiopati (stroke dan gangguan pada organ jantung). Jika glukosa 
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darah melebihi ambang batas normal akan menyebabkan kerusakan struktur 

dan fungsi pada pembuluh darah.  

Kerusakan sistem tubuh yang dikarenakan gangguan ambang batas 

normal gula darah tidak dapat disembuhkan tetapi dapat dikendalikan 

(Theresa, 2004). Pada kondisi hiperglikemia aktivitas protein kinase C di sel 

endotel vascular dapat meningkat oleh sintesa diasilgliserol, yang merupakan 

regulator protein kinase C dari glukosa.Protein Kinase C berkaitan dengan 

agresi trombosit, permeabilitas vascular, sintesis growth factor dan 

vasokonstriksi. 

Peningkatan permealibitas vascular dapat menyebabkan ekstravasasi 

plasma, aktivitas ini menyebabkan viskositas darah intravascular dan agregasi 

trombosit meningkat hal ini disebut dengan thrombosis. Sintesis growth 

factor menyebakan terjadinya peningkatan proliferasi pada sel otot polos 

vascular dan jaringan fibrosa matriks ekstraseluer, akibatnya terjadi 

penebalan pada dinding vascular dengan 17 aktivitas endotelin-1 yakni 

vasokonstriktor sehingga lumen vascular menjadi menyempit (Cipolla et al., 

2011). 

Pembuluh darah yang menyempit akan mengakibatkan hipoksia pada 

jaringan, sehingga kadar oksigen dalam sel menurun, fosforilasi oksidatif 

menghilang dan terjadi penurunan pembentukan ATP. ATP yang berkurang 

mengakitbatkan berbagai gangguan pada sel, yakni seperti gangguan pompa 

ion natrium pada energy membran plasma dan gangguan metabolism energi 

sel, mebran sel menjadi permiabel terhadap ion kalsium (Ca). kadar 
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ionkalsium pada sel menjadi tinggi dan memacu pengeluaran glutamat oleh 

neuron (Putro, 2004). 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1  Jenis  Penelitian 

Jenis penelitian ini adalah Retrospektif dengan pengambilan data 

dengan mengambarkan kadar gula darah penderita stroke iskemik dan stroke 

hemohoragik. 

3.2  Tempat dan Waktu Penelitian 

Tempat penelitian di Rumah Sakit Otak DR.Drs. M.Hatta Bukittinggi, 

lama penelitian Oktber 2020 – Maret 2021. 

3.3  Populasi  

Populasi penelitian ini adalah  Semua pasien yang masuk melalui IGD 

Rumah Sakit  Stroke Otak DR.Drs, M.Hatta Bukittinggi yang di diagnosis 

secara klinis dengan stroke iskemik dan stroke hemoragik. Diagnosis stroke 

ditetapkan dengan computerized tomography scan, sedangkan sampel yang 

diambil adalah. Kriteria penderita Stroke  yang mengalami serangan pertama 

stroke, pasien yang telah dilakukan CT scan kepala.Pengambilan sampel 

adalah total sampel keseluruhan yang diambil data pasien tahun 2020. 

3.3.1 Sampel 

Sampel penelitian adalah semua pasien yang masuk melalui IGD 

RSOMH selama 1½ bulan. pemeriksaan klinis neurologis yang ditemuka dan 

dikonfirmasikan secara pasti sesuai standar beku emas dengan menggunakan 

CT scan kepala tidak di jumpai gambaran hipetdens (Iskandar, 2006). 
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 3.4    Persiapan  Penelitian. 

3.4.1 Persiapan Alat. 

Alat yang digunakan pada penelitian adalah: Centrifuge, BA 200. 

3.4.2 Persiapan Bahan. 

Bahan yang digunakan adalah; Nedlle, Tabung vacum tainer kuning, 

Reagen Glukosa, Kapas alkohol, Plester, Torniquet 

3.5    Prosedur Kerja 

3.5.1 Prosedur Pengambilan Darah vena 

Disiapkan alat dan bahan, kemudian di minta pasien meluruskan 

lengan dan mengepalkan tangannya dan dipasang tourniquet kira-kira 10 cm 

diatas lipat siku. Dipilih dagian vena median cubiti atau cephalica, bersihkan 

kulit bagianyang akan diambil dengan kapas alkohol 70% dan biarkan kering, 

ditusuk bagian vena dengan posisi lubang jarum menghadap ke atas, jika 

jarum telah masuk kedalam vena akan terlihat darah masuk kedalam 

Nedlle,Setelah itu Pasangkan tabung pada jarum ujung Neddle, darah akan 

terisap sesuai kapasitas tabung vacumtainerr 3ml lepaskan tourniquit. 

Letakkan kapas di tempat suntika lalusegera tarik jarum, tekan kapas 

beberapa saat lalu plester selama 15 menit. Ucapkan terimakasih pada pasien, 

masukkan darah kedalamtabung reaksi, darah siap digunakan. 

3.5.2 Prosedur Pemisahan sampel. 

Darah yang sudah diambil yanga ada didalam Tabung vacumtainer 

didiam kan selama 15 sampai 30 menit.Kemudian di sentrifuge 4000 rpm 
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selama 10 menit. Serum dipisahkan dari sel darah kemudian serum siap 

digunakan untuk periksaan Kadar gula dalam darah. 

3.5.3 Prosedur Pemeriksaan Kadar gula darah Menggunakan Alat BA 200. 

          ( GandaSoebrata, R, 1992) 

     Metode : Glucose GOD-PAP 

    Prinsip : Test kolorimetris enzimatik 

Glucose + O2 + H2O       Glucose Oxidase +H2O 

2H2O2 + phenole +4 – amino phenazone + phenol  
POD

– antipyrine      

warnamerah  chinonimin+4H2O.  

Cara Kerja 

Buat biodata pasien nama dan ruang inap atau rawat jalan, pilih jenis 

pemeriksaan Glokosa  kemudian tempat nama pasien pada masing-masing 

rotor dengan mengklik mlambang rotor yang ada dialat,posisi sampel akan 

berurutan sessuai nomor pasien yang diketik. Pastikan posisi sampel sudah 

sesuai,setelah itu tekan Star  dan Klik continue rotor, tunggu hingga hasil 

tampak pada alat, Hasil laporan dinyatakan dalam  mg/dl. 

3.6  Pengolahan dan Analisis Data 

  Data di analisis secara tabulasi dengan mengunakan distribusi 

frekuensi, disajikan dalam bentuk tabel. 
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Pasien  

Masuk melalui IGD 

Diaknosa klinis stroke telah tegak diaknosa dengan CT-scan 

Pengambilan ± 3ml 

Stroke iskemik Strokehemoragik 

Kadar gula darah Kadar gula darah 

Analis data 



 

28 
 

BAB IV 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

 

 
4.1    Hasil Penelitian 

4.1.1 Karateristik Umum Subjek Penelitian   

Penelitian ini telah di lakukan sejak bulan januari sampai dengan 

februari 2021 Di Rumah Sakit Otak DR.Drs M.Hatta Bukittinggi .Penelitian 

ini di lakukan pada 60 subjek penelitian (30 orang penderita stroke iskemik 

dan 30 orang penderita stroke hemoragik) yang masuk melalui IGD Rumah 

Sakit Otak DR.Drs. M. Hatta Bukittinggi dengan diagnosa strokenya di 

tetapkan dengan Computerzed Tomography Scan ( CT-Scan ).
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Tabel 4.1 Distribusi responden Berdasarkan Umur, Jenis Keamin, Hasil 

Gula Darah  Iskemik dan Hehoragik  

 

Berdasarkan tabel 4.1 rata-rata umur 57 ± 6 tahun, minimal 45 dan 

maksimal 65tahun. Jumlah laki-laki 36 (60%), dan perempuan 24 (40%). 

Rata-rata gula darah pasien iskemik 119 mg/dl ± 30 mg/dl, dan rata-rata gula 

darah pasien hemoragik 237 mg/dl ± 95 mg/dl. 

Penelitian yang diambil sebanyak 79 orang yang terdiri dari 22 orang 

stroke hemoragik dan 57 orang stroke iskemik. Hasil analisa mengunakan uji-

T diperoleh rata-rata kadar gula drah sewaktu stroke hemoragik lebih tinggi 

secara bermakna didandingkan stroke iskemik, (stroke iskemik 140 ± 67 

mg/dl, stroke hemoragik 203 ± 102 mg/dl . 

  Mean ± SD Minimal Maksimal frekuensi Persentase 

( % ) 

Umur ( Th ) 57 ± 6 45 65   

Jenis 

Kelamin 
     

Laki-Laki    36 60 

Perempuan    24 40 

Gula darah 

(mg/dl) 
     

Siskemik 119  ± 30     

Hemeragik 237  ±96     
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Data untuk melihat gambaran kadar gula darah pada pasien stroke 

iskemik dan hemoragik dapat dilihat pada tabel distribusi frekwensi dibawah 

ini. 

Tabel 4.2 Gambaran Kadar Gula Darah Pada Pasien Strok Iskemikdan 

Hemoragik 

 

 Stroke Iskemik Stroke Hemoragik 

 Frekuensi 
Persentase 

(%) 
Frekuensi 

Persentase 

( % ) 

Gula Darah 

(mg/dl) 
    

Normal 30 100 15 50 

Tinggi 0 0 15 50 

Jenis Kelamin     

Laki-laki 19 63 17 57 

Perempuan 11 67 13 43 

 

Berdasarkan tabel 4.2 Dari hasil pemeriksaan kadar gula darah stroke 

iskemik normal jumlahnya 30 (100%), dan tinggi 0 (0%). Kadar gula darah 

stroke hemoragik normal jumlahnya 15 (50%), dan tinggi 15 (50%).  

4.2    Pembahasan 

Berdasarkan jenis kelamin penderita stroke iskemik adalah 19 orang 

(63%) laki-laki dan 11 orang (67%) perempuan sedangkan pada penderita 

stroke hemoragik adalah 17 orang (57%) laki - laki dan 13 orang (43%) 
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perempuan. Jenis kelamin mempengaruhi metabolisme gula darah, maka pada 

penelitian ini perlu dilihat sebaran jenis kelamin pada kedua jenis stroke yang 

dibandingkan. Ternyata sebaran jenis kelamin pada stroke hemoragik tidak 

berbeda bermakna dengan stroke iskemik. 

 Umur mempengaruhi metabolisme gula darah. Usia lanjut yang sehat 

menunjukkan peningkatan gula darah puasa 1 mg/dL atau 0,6 mmol/L per 

dekade dan peningkatan gula darah akibat respon terhadap tes toleransi 

glukosa sebanyak 5 mg/dL atau 0,28 mmol/L perdekade. Menurut kriteria 

National Diabetes Data Group, sekitar 10% usia lanjut mengalami intoleransi 

glukosa. 

Pada usia lanjut juga terjadi respons abnormal terhadap stres, sehingga 

serum kortisol meningkat lebih tinggi pada usia lanjut. Oleh karena itu pada 

penelitian ini umur subyek penelitian dibatasi 45- 65 tahun dan tidak terdapat 

perbedaan umur yang bermakna antara penderita stroke hemoragik dan 

iskemik. Selain sebaran jenis kelamin dan umur, kadar HbA1c pada penderita 

stroke hemoragik dan stroke iskemik juga tidak berbeda secara bermakna. 

Rata-rata jarak waktu antara onset stroke sampai pengambilan darah dan rata-

rata jarak waktu antara makan terakhir sampai pengambilan darah berbeda 

secara bermakna antara penderita stroke hemoragik dan iskemik. Walaupun 

rata-rata jarak waktu antara makan terakhir sampai dengan pengambilan 

darah berbeda, tetapi rata-rata jarak waktu pada kedua kelompok jenis stroke 

telah melebihi waktu toleransi glukosa (Perdossi, 2007). 
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Rendahnya angka kejadian stroke pada pada perempuan di kaitkan 

dengan adanya hormon esterogen yang merupakan faktor protektif terhadap 

stroke. Faktor hormoral yaitu esterogen pada progesteron pada wanita saat 

subur bisa melindungi organ - organ  dalam tubuh namun ketika sudah 

memasuki menapause mulai muncul gangguan lain. Hormon esterogen 

memiliki fungsi dalam mengatur kolagen pada tunika menia, serta mengatur 

integritas dan ketebalan pembuluh darah sehingga hormon ini dapat 

mengurangi resiko terjadinya atherosklerosis (Ganong, W.F., 2005.). 

Selain faktor hormon gaya hidup laki- laki rentang terkena stroke, 

misalnya merokok lebih banyak laki-laki yang melakukan kebiasaan ini. 

Merokok merupakan faktor resiko pencetus munculnya stroke asap rokok 

yang masuk ke dalam tubuh, membuat dinding pembuluh darah jadi tidak 

licin sehingga membuat plak-plak seperti kolesterol mudah menempel 

sehingga menyumbat pembuluh darah jika terjadi penyumbatan di otak 

membuat darah tak mampu menutrisi dan membawa oksigen pada sel-sel 

saraf sehingga sel-sel otak mengalami iskemik dan munculnya stroke 

(Perdossi,  2007). 

Menurut Koelhoffer (2013), resiko stroke meningkat seiring dengan 

bertambahnya usia. hal ini dapat disebabkan adanya proses penuaan,dimana 

seluruh organ tubuh mengalami proses kemunduruan fungsi, terutama pada 

pemburuh darah otak,pembuluh darah menjadi tidak elastis akibat adanya 

penebalan pada timal,hal ini akan menyebabkan terjadinya penyimpitan 

lumen pembuluh darah sehingga menyebabkan terjadinya penurunan aliran 
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darah ke otak. Kadar gula darah diusahakan secepat mungkin dikontrol dalam 

rentang 100-150 mg/dl. Sedangkan untuk penderita diabetes mellitus, 

disarankan target gula darah antara 100-200 mg/ dl. 

Tabel 3. Distribusi Responden Berdasarkan Umur, Jenis kelamin,  

Hasil Gula Darah Stroke Iskemik 

No Kode Sampel Jenis Kelamin 

(L/P) 

Umur (thn) Kadar GulaDarah 

(mg/dl) 

1 116853 L 55 129 

2 137649 P 59 140 

3 137639 P 65 347 

4 137629 P 52 205 

5 101015 L 52 104 

6 137664 L 49 119 

7 102223 L 48 95 

8 101704 P 62 111 

9 117605 L 67 127 

10 137699 P 45 230 

11 137715 L 60 112 

12 101231 P 50 92 

13 111234 L 62 98 

14 102193 L 66 133 

15 101881 P 53 96 

16 101994 L 61 76 

17 083914 L 60 140 

18 104994 L 59 104 

19 100829 P 52 152 

20 101749 P 45 111 

21 102285 L 65 177 

22 102210 L 54 87 

23 102210 L 56 138 

24 111194 L 59 107 

25 111189 P 59 149 

26 111164 L 66 86 

27 111192 L 60 100 

28 111217 P 46 110 

29 111202 L 61 180 

30 111210 P 49 105 
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Tabel 4. Distribusi Responden Berdasarkan Umur, Jenis kelamin,  

Hasil Gula Darah Stroke Hemoragik. 

No Kode Sampel Jenis Kelamin Umur (thn) Kadar Gula Darah 

(mg/dl) 

1 107256 P 62 138 

2 107445 P 64 346 

3 107674 L 54 166 

4 107676 L 63 169 

5 107779 L 61 369 

6 108708 P 61 173 

7 108708 P 45 201 

8 108679 L 58 151 

9 108662 P 50 160 

10 108112 P 55 124 

11 108614 L 59 115 

12 108768 L 56 139 

13 108481 P 64 106 

14 110504 L 60 187 

15 110788 L 54 266 

16 110865 P 64 383 

17 110545 P 57 299 

18 110300 P 60 449 

19 110902 L 60 268 

20 111885 L 65 304 

21 111876 P 60 360 

22 111698 L 57 264 

23 111731 L 61 183 

24 117732 L 62 155 

25 111634 L 45 331 

26 110547 P 46 310 

27 110545 L 57 299 

28 110327 L 51 349 

29 111905 L 61 164 

30 106707 P 58 177 
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BAB V 

PENUTUP 

 

5.1    KESIMPULAN 

Dari hasil Penelitian yang telah dilakukan yaitu melihat  hasil 

pemeriksaan kadar gula darah pada penderita stroke iskemik dan stroke 

hemoragik  di Rumah Sakit Otak Drs. M. Hatta Bukittinggi semasing – masing 

sampel 30 orang dapat disimpulkan hasilnya sebagai berikut: 

1. Kadar gula darah sewaktu stroke iskemik kadar terendah 76 mg/dl, dan kadar 

tertinggi 180 mg/dl. 

2. kadar gula darah sewaktu stroke hemoragik kadar terendah 138 mg/dl, dan 

kadar tertinggi 449 mg/dl. 

 3. Hasil Pemeriksaan kadar gula darah pada penderita stroke iskemik normal 100 

% tetinggi 0 %. Dan hasil gula darah pada penderita stroke hemoragik normal 

50 %, tertinggi 50 %   

5.2    SARAN  

Diperlukan penelitian dengan jumlah sampel yang lebih besar dan rentang 

usia yang lebih luas untuk mendapatkan titik potong (cut off point) kadar gula 

darah sewaktu antara stroke iskemik dan stroke hemoragik yang lebih tepat. 

Disarankan penelitian dengan menggabungkan nilai kadar gula darah sewaktu 

dengan sistem skoring dan pemeriksaan laboratorium sederhana lainnya untuk 

menentukan jenis stroke sehingga dapat meningkatkan sensitivitas dan 

spesifisitas sistem skoring untuk diagnosis jenis stroke pada pasien. 
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LAMPIRAN 
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Lampiran 2. Surat Selesai Penelitian 

 

 
 

 



40 
 

 

Lampiran 3. Hasil Plagiat 


