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=POLA KADAR GLUKOSA DARAH PADA STROKE AKUT =
( BLOOD GLUCOSE PATTERN IN ACUTE STROKE )

ABSTRAK

Latar belakang : Stroke merupakan salah satu penyakit kardiovaskular yang periu

mendapat perhatian oleh karena penyebab kematian yang sering dijumpai dan
menimbulkan kecacatan jangka panjang.

Upaya ideal untuk menghadapi masalah stroke adalah dengan pencegahan faktor
risiko , dari berbagai faktor tersebut hiperglikemia merupakan faktor yang penting untuk
terjadinya stroke. Hiperglikemia yang terjadi bisa timbul pada penderita yang tidak

menderita atau tidak mempunyai riwayat diabetes mellitus sebelumnya.

Tujuan _ : Mengetahui pola kadar glukosa sewaktu pada stroke akut, korelasi
hiperglikemia dengan lama rawat, kematian, dan jumlah lokasi stroke yang terkena.
Bahan dan cara kerja : Rancangan penelitian prospective cross sectional , penelitian
dilakukan terhadap penderita stroke akut yang dirawat di bangsal syaraf RSDK. Data
yang diambil glukosa darah sewaktu hari LULV, GD VI, AlC.

Hasil : Didapatkan 66 penderita stroke akut ( berdasarkan CT scan ) : 27 penderita
perdarahan ( S-P ), 39 penderita non perdarahan ( S-NP ), jenis kelamin 27 pria, 39
wanita, rerata umur S-P 54,44 £11,22, S-NP 59,05 % 11,65 th. Glukosa darah sewaktu
meningkat pada hari I, mulai turun pada hari 3, dan normal hari 5. Didapat perbedaan
bermakna antara kadar glukosa darah S-P dan S-NP (p < 0,005 ), adanya korelasi antara
hiperglikemia dengan lama rawat ( S-P p < 0,037, S-NP "p < 0,010 ), korelasi
hiperglikemia dengan kematian ( S-P p < 0,010, S-NP p<0,001 ).

Kesimpulan : Hiperglikemia yang terjadi pada stroke akut ( perdarahan dan non
perdarahan ) akan menyebabkan lebih lama masa perawatan dan risiko kematian.

Kata kunci : Stroke akut, lama rawat, kematian, glukosa darah sewaktu,




Abstracts
Backgrounds: Stroke is a cardiovascular disease that deserves serious attention because it
is a common cause of death and it leads to long-term disability.

The ideal effort to overcome stroke problem is prevention of risk factors; of the various
risk factors, hyperglycemia is an important factor for the occurrence of stroke.
Hyperglycemia can occur in patients that do not suffer from or do not have prior history
of diabetes mellitus. | , '

Purpose: To find out the glucose concentration pattern at one occasion in acute stroke, the
correlation of hyperglycemia and length of treatment, mortality, and the number of stroke
location affected.

Material and Methods: As a prospective cross-sectional study design, the study was

performed on patients with acute stroke that were undergoing treatment in the department
of neurology at Dr Kariadi Hospital. The data obtained was blood glucose level at one
occasion i.e. inday I, IlI, V, GD I1], A1C

Results: There were 66 patients with acute stroke (based on CT scan): 27 patients with
hemorrhage (hemorrhagic stroke), 39 patients without hemorrhage (nonhemorrhagic
stroke); 27 males and 39 females, the average age of patients with hemorrhagic stroke
was 54.44 +- 11.22 years whereas the average age of patients with nonhemorrhagic
stroke was 59.05 +- 11.65 years. The blood glucose level at one occasion increased in day
1, began to fall in day 3, and returned to normal in day 5. There was significant difference
in blood glucose level between hemorrhagic stroke and nonhemorrhagic stroke (p <
0.005), there was correlation between hyperglycemia and length of treatment (for
hemorrhagic stroke, p < 0.037 whereas for nonhemorrhagic stroke, p < 0.010), there was
correlation between hyperglycemia and mortality (for hemorrlidgic stroke, p < 0.010

whereas for nonhemorrhagic stroke, p < 0.001).

Conclusion: Hyperglycemia in acute stroke (hemorrhagic and nonhemorrhagic) will

cause longer treatment and higher mortality rate.

Keywords: acute stroke, length of treatment, mortality, blood glucose level at one

occasion.
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BAB. I

PENDAHULUAN

L1. LATAR BELAKANG PENELITIAN

Penyakit serebrovaskular atau yang lazim dikenal sebagai stroke termasuk
salah satu golongan penyakit neurologik yang paling sering dijumpai dalam
praktek. Stroke yang dahulu diduga banyak terdapat di negara — negara maju dan
sebagai penyebab ketiga dalam urutan penyakit yang paling sering menyebabkan
kematian, ternyata juga tidak jarang dijumpai di negara-negara Asia Tenggara.

Di Indonesia belum pemah dilakukan penyelidikan epidemiologik tentang
penyakit serebrovaskular secara luas, namun penelitian ~ penelitian berdasarkan
material dibeberapa rumah sakit besar yang pernah dilakukan menunjukkan
kecenderungan meningkatnya jumlah kasus stroke. ¥

Insidennya meningkat dengan bertambahnya usia, sehingga dapat diperkirakan
bahwa dengan meningkatnya usia harapan hidup, jumlah kasus stroke juga akan
bertambah. Hal ini dapat dimengerti oleh karena faktor risiko bertambah seiring
dengan bertambalinya usia, ¢!*4%57)

Diabetes melitus merupakan faktor risiko yang penting untuk penyakit
hipertensi, penyakit jantung dan penyakit serebrovaskular. Pasien dengan diabetes
melitus baik tipe insulin dependen maupun non insulin dependen lebih cenderung
untuk mendapat infark tromboemboli otak dari pada yahg tidak

menderita, *% 101112

Keadaan hiperglikemia sering dijumpai pada fase akut stroke yang disebabkan
oleh stres dan peningkatan katekolamin dalam serum, dari percobaan hewan dan
pengalaman klinik diketahui bahwa kadar glukosa darah yang meningkat akan
memperbesar ukuran infark, menimbulkan efek yang berbahaya dan keluaran

klinis yang lebih buruk terutama pada stroke non lakuner.(!>">1617)




1.2. RUMUSAN MASALAH
Masalah yang ingin dicari jawabannya melalui penelitian ini adalah

bagaimana profil glukosa darah pada keadaan stroke akut.

L3. TUJUAN PENELITIAN
1. Tujuan umum

Untuk mengetahui profil kadar glukosa darah pada -stroke akut
Tujuan khusus

!\J

Untuk mengetahui ;

- Profil kadar glukosa darah pada stroke akut perdarahan dan

non perdarahan

- Korelasi kadar glukosa darah dengan angka kematian stroke
akut

- Korelasi kadar glukosa darah dengan lamanya hari perawatan

- Korelasi kadar glukosa darah dengan jumlah lokasi yang
terkena ( berdasarkan CT scan )

- Korelasi stroke akut pada penderita DM dan non DM

L4. HIPOTESIS

Peninggian kadar glukosa darah pada stroke akut mempunyai korelasi

yang positif dengan kematian, lama rawat dan jumlah lokasi yang terkena.

1.5 MAMFAAT PENELITIAN
‘ e Mamfaat penelitian mengenai profil kadar glukosa darah pada saat
stroke akut adalah untuk mengetahui saat kapan perlunya tindakan

intervensi dilakukan
e Peningkatan kadar glukosa darah dapat dijadikan sebagai petanda

Prognosis




BAB. 11
TINJAUAN PUSTAKA

I1.1. STROKE
[L.1.1.. Batasan yang dikemukakan oleh WHO ( 1995)

Stroke adalah suatu gangguan fungsional otak yang terjadi secara
mendadak dengan tanda dan gejala klinis baik fokal maupun global yang

berlangsung lebih dari 24 jam, disebabkan oleh ~ gangguan peredaran
0tak'(l,18,19,20,2l)

11.1.2, Klasifikasi

Banyak klasifikasi yang telah dibuat untuk memudahkan penggolongan
penyakit serebrovaskular, namun secara praktis menurut National! Institute of
Neurological Disorders and Stroke { NINDS) tahun 1990, stroke berdasarkan
etiologinya dibedakan menjadi :

1. Perdarahan serebral

2. Perdaraban subarahnoid

3. Perdarahan intra kranial oleh karena AVM (  arterio-venous

malformation)

4. Infark serebri

Untuk no 1,2,3 digolongkan dalam kelompok stroke hemoragik, sedangkan no. 4

digolongkan stroke non hemoragik ("%

11.1.3. Faktor risiko
Dalam upaya pencegahannya inaka perlu identifikasi faktor risiko stroke
(12,19,22)
a. Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi
¢ Usia
s Jenis kelamin
o Herediter
+ Ras/etnik




b. Faktor risiko yang dapat dimodifikasi
» Riwayat stroke
s Hipertensi
e Penyakit jantung
+ DM ( Diabetes melitus )
* TIA ( Transient ischemic attack )
* Hiperkolesterolnemia ‘
¢ Pengunaan kontrasepsi oral
* Obesitas
e Merokok

* Peninggian kadar fibrinogen

11.1.4. Epidemiologi

' Usia merupakan faktor risiko yang paling penting bagi semua jenis stroke,
insiden stroke meningkat secara  eksponensial dengan bertambalinya usia.
Misalnya pada penduduk Oxfordshire selama tahun 1981 sampai 1986 tingkat
insiden ( kasus baru ), stroke pada kelompok usia 45-54 tahun ialah 57 kasus per
100.000 penduduk pertahun 7 Di Indonesia walaupun belum ada penelitian
epidemiologi yang sempurna, tapi dari survey kesehatan rumah tangga dilaporkan
proporsi stroke di rumah sakit di 27 propinsi antara tahun 1984-1985 meningkat
yaitu 0,72 menjadi 0,83 dan pada tahun 1986 meningkat menjadi 0,96 per 100
penderita. "' Untuk RSUP. Pr.Kariadi sendiri dilaporkan penderita stroke
merupakan peringkat pertama penderita yang dirawat dibangsal syaraf jumlah
penderita stroke periode tahun 1993 adalah 495 penderita, dan tahun 1994

sebanyak 334 penderita ¢ 3




Tabel 1. Insiden stroke berkaitan usia ( per 100.000 penduduk ) selama tahun
1975 - 1984 di Rochester Minnesota.

Usia Stroke . Perdarahan Perdarahan
[skernik Intraserebral subarakhnoid
<45 th 5 1 4
45 - 54 50 14 23
5564 155 21 21
65-74 522 78 31
75 -84 976 106 . 28
>85 1357 158 13

Tabel 2. Insiden infark serebri. Jumlah kasus baru pertahun per 1000 penduduk
dari tiap kelompok usia di Amerika Serikat

Usia ( tahun ) Insiden
35-44 0,2 0/00
45—~ 54 0,7
55-64 1,8
65-74 2,7

75 -84 10,4

> 85 13,9




IL.1.5. Patofisiologi
Stroke merupakan jejas otak yang disebabkan oleh dua jenis gangguan
vaskular, yaitu iskemia atau hemoragik. Pada stroke iskemia yang disebut juga
stroke non hemoragik, aliran darah sebagian jaringan otak berkurang atau berhenti.
Hal ini disebabkan misalnya trombus atau embolus atau kelainan jantung yang
mengakibatkan curah jantung berkurang atau oleﬁ tekanan perfusi yang menurun.
Periu diingat bahwa keadaan hemoragik dan iskemia dapat terjadi
bersamaan, Hemoragik dapat meningkatkan tekanan intrakranial dan
menyebabkan iskemia, dan didaerah yang mengalami iskemia dapat terjadi
perdarahan. Perdarahan dapat pula diklasifikasi atas perdarahan di parenkim (
intraserebral ) atau di rongpa sub arakhnoid yang meliputi otak ( sub arackhnoid ).
(1,18,19)
Pada DM terjadi komplikasi yang berhubungan dengan aterosklerosis
melalui mekanisme :
1. Hiperglikemia berhubungan erat dengan lipid aterogenik
2. Hiperglikemia meningkatkan glikosilasi non enzimatik LDL (Low density
lipoprotein ) akibatmya uptake dan katabolisme LDL menurun
c. LDL mudah teroksidasi hingga makrofag mudah menjadi foam cel! dan
otot polos berproliferasi
d. terjadi gangguan sistem koagulasi
e. Pengaruh AGEs ( Advanced glycation end products ) pada struktur
pembuluh  darah berpengaruh pada terbentuknya mikro dan
makroangiopati
Semua proses tersebut diawali oleh terbentuknya radikal bebas / stress oxidatif

secara berlebihan pada hiperglikemia. #**

11.2. HUBUNGAN HIPERGLIKEMIA DAN STROKE

Hiperglikemia karena stres yang terjadi pada manusia dapat merupakan
suatu keadaan yang menguntungkan tetapi dapat juga tidak menguntungkan bagi
kelanjutan hidup. Sehingga evaluasi keadaan hiperglikemia pada keadaanseperti

ini harus diputuskan terlebih dahulu sebelum dilakukan pengobatan, #¢27284%




Terdapat 3 mekanisme yang mungkin dapat menerangkan hubungan besamya

kerusakan akibat stroke dan derajad hiperglikemia (37417,

1. Keadaan hipoksia yang terjadi pada stroke, glukosa akan mengalami
metabolisme anaerob menjadi asam laktat dan hasil akhirnya akan
menyebabkan asidosis intra dan ekstraselular, yang akan menyebabkan
terjadinya kerusakan neuron, jaringan plia, dan jaringan vaskular. Pada
keadaan tersebut mungkin produksi asam laktat pada daerah iskemik akan
dibantu oleh perubahan-perubahan yang terjadi pada sawar darah otak
atau pada membran sel neuron dan sel glia yang memun gkinkan masuknya
glukosa kedalam sel.

2. Selama proses iskemik akan terjadi peningkatan kadar neurotransmiter
glutamat dan aspartat, yang keduanya mempunyai sifat eksitasi dan
neurotoksik, pada keadaan normal pelepasan glutamat akan meransang
saraf pada lokasi pasca reseptor dan depolarisasi. Dalam keadaan
hiperglikemia dan hipoksia maka kadar asam amino ekstraselular yang
akan meransang neuron makin meningkat, karena pelepasan yang
berlebihan bersama kegagalan reuptake yang biasanya terjadi pada
detoksikasi glutamat dan aspartat. Keadaan ini akan mengakibatkan
hiperstimulasi neuron pasca sinaptik yang kemudian akan menyebabkan
kematian neuron.

3. Dengan adanya iskemik, hiperglikemia, dan hiperstimulasi neuron aka_m

terjadi peningkatan kalsium intraselular, yang akan mengakibatkan

terjadinya kerusakan neural .

I13. PATOFISIOLOGI GANGGUAN REGULASI GLUKOSA;-’DARAH

Gangguan regulasi gula darah yang sering juga disebut hiperglikemia reaktif
dapat terjadi  sebagai reaksi non spesifik terhadap terjadinya stres kerusakan
jaringan, reaksi ini adalah fenomena yang tidak berdiri sendiri dan merupakan

salah satu aspek perubahan biokimiawi multipel yang berhubungan dengan stroke

akut.




Dalam keadaan stres terjadi mekanisme respon adaptasi, yaitu :

1. sistem saraf otonom simpatis

2. corticotropin — releasing hormon ( CRH )

Pusat sistem simpatis terletak dibatang otak, aktivasi sistem ini akan
menyebabkan terjadinya pelepasan katekolamin (epinefrin) yang mempunyai efek
sangat kuat terhadap reaksi glikogenolisis dan glukoneogenesis dalam hati,
sehingga akan meningkatkan pelepasan glukosa dari hati kedalam sirkulasi, dan
selaini menghambat pemakaian glukosa dijaringan perifer juga akan menghambat
sekresi insulin oleh sel beta pankreas. Norepinefrin mempunyai efek lemah
terhadap glikogenolisis dalam hati, tetapi dapat meransang glikoneogenesis
karena mempunyai efek lipolisis yang kemudian memberi asupan gliserol bagi
hati.  Alanin yang berasal dari protein otot juga dapat mengakibatkan
peningkatan proses glukoneogenesis pada keadaan krisis, laktat juga merupakan
prekursol yang penting bagi glukosa dalam haﬁ dan merupakan refleksi
peningkatan glikogenolisis dijaringan perifer dan kemungkinan down regulation
dari pirufat dehidrogenase, laktat akan berfungsi sebagai substrat altematif bagi
proses glukoneogenesis dalam keadaan stres katabolik. Gliserol akan masuk
kedalam sel hati untuk berpartisipasi dalam proses glukoneogenesis, setelah
dilepas dari jaringan adiposa, karena kecepatan lipolisis akan meningkat sebagai

. . 3
akibat sekresi hormon counterregulatory (42449
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Sistem CRH tersebar diseluruh bagian otak tetapi paling banyak terdapat
di nukleus paraventrikular hipotalamus, peransangan  sistern CRH akan
mengaktivasi aksis hipofisis — adrenal . | Hipofisis akan menghasilkan
adrenocorticotrophin hormon ( ACTH ) yang akan meransang kortek adrenal
untuk melepas kortisol, efek kortisol terhadap terhadap. metabolisme karbohidrat
adalah peransangan proses glukoneogenesis dan selanjutnya akan menyebabkan
peningkatan glukosa dalam darah.

EFEK HIPERGLIKEMIA TERHADAP STROKE

Beberapa peneliti menyatakan bahwa kelainan metabolik yang dapat
terjadi akibat iskemik serebral antara lain asidosis laktat, perubahan aliran
peredaran darah otak, pool glutation yang berkurang dan terganggunya fosforilasi
oksidatif dan produksi ATP. Hiperglikemia dapat menyebabkan berkurangnya

konsumsi oksigen otak pasca iskemik dibandingkan pada pasien dengan

normoglikemia dan selain itu juga mempunyai derajat asidosis laktat otak yang

lebih tinggi, keadaan ini menunjukkan bahwa pengobatan aktif keadaan
hiperglikemia ini mungkin dapat memperbaiki prognosis pasien stroke, ¢>?7-32:3537)

Porte ( 1981) mempunyai pendapat yang berbeda dan menyatakan karena
susunan saraf pusat merupakan pengguna glukosa utama waktu perut kosong, ia
sangat dipengaruhi aliran darah dan oksigenasi ke otak, seperti pada keadaan
hipovolemia, hipertensi, dan hipoksia. Penurunan kadar glukosa darah pada
keadaan hiperglikemia melalui pengurangan glukoneogenesis di hati dengan
pemberian insulin merupakan suatu kontra indikasi kecugli penyebab primer telah
dikoreksi atau terjadi suatu hiperglikemia yang berat. ®

Secara klinis, adanya diabetes atau hiperglikemia akan mempengaruhi
proses penyembuhan, memperberat akibat stroke iskemik akut, dan juga
mempercepat rekuren/ kambuhnya stroke, Keadaan hiperglikemia juga
mempennudah terjadinya edema otak dan meningkatkan angka kematian pasien

yang dirawat akibat stroke. Cox, telah membuktikan bahwa hiperglikemia

i




bersama ~ sama kadar gliko-Hb yang normal mempunyai arti prognosis yang
buruk bagi pasien — pasien dengan stroke, ¢

Sebaliknya Woo, menemukan bahwa tidak terdapat korelasi antara hasil akhir
neurologik dan kadar fruktosamin serta gliko-Hb, tetapi terdapat hubungan antara
kadar glukosa waktu masuk dan perdarahan intraserebral sehingga mereka malah
menyimpulkan hiperglikemia tidak memperburuk prognosis stroke dan hanya
merupakan keadaan diabetes yang laten atau merupakan suatu respon terhadap

stres. {13°%)

Hiperglikemia sendiri dapat merupakan akibat respon stres sesudah terjadi
stroke pada pasien-pasien non diabetes. Respon stres ini mengakibatkan
peningkatan katekolamin, peningkatan lipolisis, kenaikan kadar asam lemak bebas,

dan hal itu merupakan suatu pertanda prognosis yang bugruk (%7




IL4. KERANGKA TEORI
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I1.5. KERANGKA KONSEP
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BAB. 111

METODE PENELITIAN

I11.1. METODELOGI PENELITiAN

1. Rancangan penelitian

Penelitian ini adalah penelitian cross sectional

2. Tempat penelitian
Penelitian dilakukan di ruang rawat neurotogi RSUP Dr. Kariadi

3 Waktu penelitian
| : Penelitian dilakukan pada bulan Januari - Juni 2004

4. Populasi penelitian
Semnua penderita stroke { onset <24 jam ), yang dirawat diruang rawat

neurologi RSUP Dr.Kariadi

5. Kriteria inklusi
e Semua penderita stroke yang dirawat di ruang rawat neurologi

RSUP Dr.Kariadi
e Jendela waktu 24 jam atau kurang sejak awitan serangan stroke
e Penderita stroke perdarahan yang menjalani operasi kraniotomi

e Bersedia diikutkan penelitian

6. Kriteria eksklusi
e Penderita sepsis
« Penderita menjalani operasi

e Penderita trauma,hipotermia, AMI, luka bakar




7. Besar sampel
| Jumlah sampel yang akan diikutkan dalam penelitian ini adalah sebanyak

orang, sesuai dengan rwmus Lameshow :

(Z1-a/2¥xPx(1-P)

N =
42
N . jumlah sampel
YA : tingkat kepercayaan 90 % = 1,65
P ' : perkiraan proporsi populasi
d . tingkat kesalahan yang diperbolehkan 10 %

Berdasarkan rumus diatas diperoleh :
(1,65 Y x 0,24 x 0,58

(0,1

8.Bahan dan alat

e Alat pemeriksaan laboratorium GDS, GDI / II, AIC yang
| dikerjakan oleh Laboratorium Patologi Klinik RSUP Dr Kariadi
Semarang

» Kuesioner, catatan medik dan alat tulis

9. Cara pengumpulan data
i Data dikumpulkan dari hasil kuesioner, catatan medik pemeriksaan

| laboratorium




10. Variabel dan definisi operasional

Jenis kelamin dinyatakan dengan laki-laki atau perempuan

Umur berdasarkan anamnesis dan dinyatakan dalam tahun

Pemeriksaan laboratorium meliputi . glukosa darah sewaktu, AIC
( saat masuk ruang rawat ), glukosa darah sewaktu har ketiga, kelima
dan GD VV 11 ( antara hari ke tujuh dan kesepuluh ), bila perlu
dilanjutkan test toleransi glukosa oral

Diagnosa stroke berdasarkan CT Scan kepala

Jendela waktu adalah rentang waktu dari mulai serangan stroke sampai
saat pengambilan sampel GDS

Stroke akut adalah kejadian stroke yang berlangsung kurang dari 7
hari (1549

Hiperglikemia dinyatakan bila gula darah sewaktu > 144 mg/di (
pengendalian gula darah baik 80 — 144 mg/dl) “eAn

Diagnosa DM berdasarkan konsensus pengelolaan diabetes melitus

indonesia tahun 2002 meliputi keluhan khas DM yaitu ; poliuri,

* polidipsi, polifagi, disertai pemeriksaan GDS > 200 mg % atau gula

darah puasa > 126 mg %. Untuk penderita tanpa keluhan khas hasil
pemeriksaan gula darah abnormal lebih dari satu kali pemeriksaan baik
gula darah puasa > 126 g % atau gula darah sewaktu > 200 mg %
atau kadar glukosa plasma > 200 mg % pada 2 jam setelah beban
glukosa 75 gr pada TTGO. 1647

Hari pengambilan sampel :

- H-0 - Hari pertama , sejak awal serangan stroke sampail pepderita
] di RSDK < 24 jam

-H3 - Hari ketiga sejak awal serangan

- H-5 - Hari kelima sejak awal serangan




11. Personalia penelitian

Peneliti : Dr. Hardi Yanis

Pembimbing - Prof. DR.Dr. Djokomoeljanto SpPD-KE
Konsultan Neurologi : Dr. Dodik Tugasworo SpS )
Konsultan Statistik : Drg. Henry Setiawan MSc

12. Biaya penelitian

Biaya penelitian ditanggung oleh peneliti

13. Cara kertja

¢ Pengisian surat persetujuan penderita
» Penderita stroke baru yang dirawat diruang rawat Newrologi
RSUP.Dr Kariadi dilakukan pemeriksaan fisik, gula darah sewaktu pada
hari 0, 3, 5 dan A1C, GD V11, funduskopi
¢ Penderita yang masuk kriteria inklusi dilakukan pengisian kuesioner dari
anamnesis, pemeriksaan fisik, hasil laboratorium
s Pemeriksaan laboratorium : GDS, GD puasa, 2 jam post prandial dan test
toleransi glukosa oral yang dikerjakan oleh laboratorium patologi klinik
RSUP Dr.Kariadi :
Metode : Hexokinase
Jenis sampel : Serum
Volume sampel : 2-3 ml
Alat : Hitachi 704
¢ HBAlc dikerjakan laboratorium Prodia — Semarang
Metode : Chromatography
Jenis sampel : Darah EDTA
Volume sampel: 2 -3 ml
Alat . Diastat 2989
 Pengisian tabutasi dari data yang diperoleh

* Analisa data
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14, ALUR PENELITIAN

Penderita stroke akut
Diruang saraf RSDK

l
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Pemeriksaan fisik
CT Scan Kepala

l

l
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Y
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Funduskopi
GD VI hari 7-10

!

DM

Tabulasi data

Analisa statistik ‘

!

X

Non DM

-«

HASIL PENELITIAN
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15. Analisa data
Data yang sudah dikumpulkan ditabulasi dan diberi kode untuk dapat
dilakukan proses analisis dengan menggunakan program statistik SPSS versi 10

dan dilakukan uji statistik meliputi analisa diskriptif untuk melihat perbedaan

distribusi dan rerata gula darah sewaktu dan X’ for linear test untuk mencari

korelasi.




BAB IV
HASIL PENELITIAN

Pembahasan hasil penelitian ini disajikan dalam 2 bagian yaitu : bagian
pertama membahas mengenai hasil penelitian deskriptif yang meliputi data
demografi responden, karakteristik responden berdasarkan variabel. Sedangkan
bagian kedua membahas hasil penelitian, analisis inferensial tentang hubungan
antar variabel.

Selama periode pehelitian bulan Januari - Juni 2004 didapatkan 66
penderita stroke akut perdarahan ( S-P ) dan non perdarahan ( S-NP ) yang
memenuhi kriteria penelilian. Berdasarkan jenis kelamin (tabel 3) didapatkan
pasien laki — laki sebanyak 27 orang ( 40,9 % ), dan perempuan 39 orang
(59.1 %).

Tabel 3. Distribusi stroke akut berdasarkan jenis kelamin

Jenis Perdarahan % Non % Jumlah %
kelamin Perdarahan
Laki — laki 19 28.8 8 12,1 27 409
Perempuan 8 12,1 3] 47.0 39 59.1
Jumlah 27 40,9 39 59,1 66 100,0%
OLk
H Pr

Perdarahan

Grafik 1. Distribusi stroke akut berdasarkan jenis kelamin




IV.1.1.2 Distribusi stroke akut berdasarkan kelompok umur

Rerata umur adalah 54,44 + 11,22 tahun pada S-P, 59,05 + 11,65 S-NP,
dengan umur termuda 23 tahun dan tertua 80 tahun. Berdasarkan kelompok umur

(tabel 4) terbanyak umur>59 tahun (51,5 %).

Tabel. 4 Distribusi stroke akut berdasarkan kelompok umur

Umur (th) | Perdarahan % Non % Jumlah (%)
perdarahan
< 40 2 3.0 1 1,5 3 4,5
40 — 59 14 21,2 15 227 29 439
> 59 3] 16,7 23 348 34 51,5
Jumlah 27 40,9 39 59.1 66 100
o
20 4
10 4 Umur
C<4om
- : S : Fi40-59 th
é 0 ﬁ L B-sem
Perdarahan Non Perdarahan
Pendarahan

Grafik 2. Distribusi stroke akut berdasarkan kelompok umur



1V.1.1.3 Distribusi stroke akut berdasarkan jendela waktu

Rerata jendela waktu mulai terkena stroke hingga sampai di Rumah Sakit
adalah 841 * 6,73 jam pada S-P, 12,18 & 7,69 jam S-NP, dengan rentang

waktu paling cepat 1 jam dan paling lama 24 jam, Berdasarkan jendela waktu
(tabel 5)yang terbanyak lebih dari > 12-24 jam.

Tabel 5. Distribusi stroke akut berdasarkan jendela waktu

Jendela waktu | Perdarahan % Non perdarahan % Jumlah (%)
(jam )

<6 14 21,2 15 22,7 27 43,9

6 —-12 5 7.6 2 3,0 7 10,6

>12-24 8 12,1 22 333 30 45,5

Jumlah 27. 40,9 39 59,1 66 100

Jendela waktu :Waktu dari mulai serangan stroke sampai penderita tiba di RS

Count

30

20 -

L |Jendela Waktu
< s
Ceaz
B . B > 12-24
Perdarahan Non Perdarahan
Pendarahan

Grafik 3. Distribusi stroke akut berdasarkan jendela waktu



IV.1.1.4 Distribusi stroke akut pada penderita DM dan Non DM
Stroke perdarahan ( S-P ) dengan DM sebanyak 3 penderita ( 4,5 %), non DM 24
penderita { 36,4 % ), sedangkan S-NP dengan DM 7 penderita (10,6 % }, non DM

32 penderita ( 48,5 % ) ( tabel 6 )

Tabel 6. Distribusi stroke akut pada penderita DM dan Non DM

|
Diagnosa | Perdarahan i % Non % Jumlah %o
| perdaralian
DM 3 .45 7 10,6 10 15.2
Non- DM 24 . 36,4 32 48,5 56 84.8
! i
Jumlah 27 - 409 39 59,1 66 100
40
_ i
364 !L
%
‘ |
L‘.ﬂ: {
= ! . RS l' l Clinon o
& o | e | o
Sergaranan Non Pergatanan
Fendarahan

Grafik 4. Distribusi stroke akut pada penderita DM dan Non DM




IV.1.1.5 Distribusi glukosa darah sewaktu

Rerata glukosa darah sewaktu hari pertama ( HO ) pada S-P adalah 181,15
+ 49,01 mg/ dl, pada S-NP 158,41 + 73,74 mg/ dl, kadar tertinggi 404 mg/ dl dan
terendah 85 mg/ dl, glukosa darah > 200 mg/ dl ditemukan pada S-P dan S-NP
yang disertai diabetes mellitus, kelompok terbanyak 80-144 mg/dl pada S-NP.
Rerata glukosa darah sewaktu hari ketiga ( H3 ), S-P adalah 129,83 + 43,99 mg/
di, S-NP 116,49 + 3592 mg/dl, kadar tertinggi 288 mg/ dl, terendah 86 mg/
dl. glukosa darah > 200 mg/ dl ditemukan pada S-P dengan diabetes mellitus dan
> 160 mg/ dl ditemukan pada S-NP dengan diabetes mellitus, kelompok
terbanyak adalah 80-144 mg/dl pada S-NP.

Rerata glukosa darah sewaktu hari kelima { HS ), S-P 107,05 + 26,0 mg/
dl, S-NP 107,19 + 34,61 mg/ dl kadar tertinggi 206 mg/ dl pada S-NP dengan
diabetes melitus, terendah 82 mg/ di, kelompok terbanyak adalah 80-144 mg/dl
S-NP.

Tabel 7. Distribusi glukesa darah sewaktu pada hari 0,3 dan 5

Hari 0 Hari 3 Har 5
GDS
(mg/dl)
Perdarahan Non Perdarahan Non Perdarahan Non
{ perdarahan perdarahan perdarahan

meninggal 0 0 4 2 6 2
80-144 6 21 20 30 19 32
145-179 9 11 0 3 0 2

>180 12 7 3 4 2 3
Jumlah 27 39 27 39 27 39

* Pengambilan gula darah dilakukan pagi hari antara jam 08.00 — 10.00 wib
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IV.1.1.6 Distribusi stroke akut berdasarkan kadar A1C

Rerata kadar A1C pada S-P 6,17 £2.34 %, X =930 (5.2421 s/d 7.0950),

S-NP 5,96 +255% X =12.70 (53251 sid 6.8749), kadar tertinggi 17,3 %,

terendah 4,4 %, kelompok terbanyak terdapat pada < 6,5 % S-NP, kadar AIC

> 8 % ditemukan pada S-P dan S-NP dengan diabetes melitus

Tabel 8. Distribusi stroke akut berdasarkan kadar A1C

(tabel 8)

A1C (%) | Perdarahan % Non % Jumlah %
perdarahan
< 6,5 23 34.8 32 48.5 55 83,3
6,5—-8 0 0 2 3,0 2 3,0
>8 4 614 5 7.6 9 13,6
Jumiah 27 40,9 39 59,1 66 100
A0
30
2
AIC
W Eﬂﬁi.ﬁ
= [[Des.8
Perdarahan MNon Petdarahan
Pendarahan

Graﬁk 5. Distribusi stroke akut berdasarkan kadar AiC
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IV.1.1.7 Distribusi stroke akut hidup berdasarkan lama perawatan ( survival )

Dari 55 penderita stroke akut yang hidup mempunyai rerata lama rawat pada S-P
18,56 + 6,50 hari, S-NP 10,57 # 3,93 hari, terbanyak > 16 hari pada S-P dan
antara 7 — 10 hari pada S-NP, terlama 33 hari pada S-P dengan diabetes

mellitus, tercepat 6 hari pada S-NP

Tabel 9. Distribusi stroke akut hidup berdasarkan lama perawatan

( survival )

r I T 1 |
l. Lama l Perdarahan Y% Non Yo : Jumiah | % 1
| rawat (hari) P perdarahan ‘} ! '
! i ' !
| i ‘ i ! 1‘ !
i 7-10 | 3 i 5.4 24 | 43,6 | 27 490 |
|| 11-15 1 2 36 12 ; 218 ; 141255
| 16 | 13 23,6 | 1 18 1 14 1255
— i ? ' : —
| ! i | i | ! |
| Jumiah | 18 1 32,6 | 37 1 672 1 55 1 100 !
L i 1 i I I I S
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Grafik 6. Distribusi stroke akut hidup berdasarkan lama perawatan

V.1.1.8 Distribusi stroke akut yang meninggal berdasarkan

mortalitas)

lama

perawatan

Jari 11 penderita stroke akut yang meninggal selama perawatan mempunyai
erata lama rawat pada S-P 37,11 + 24,95 jam, pada S-NP 22,00 £ 25,46 jam,

ercepat 2 jam, terlama 74 jam, terbanyak berada antara 24 - 48 jam.

"abel 10. Distribusi

rerawatan (mortalitas)

stroke akut yang meninggal berdasarkan lama

Meninggal | Perdarahan % Non % Jumlah %
(jam ) perdarahan
<24 2 18,1 1 9.1 3 27,2
24 — 48 5 45.4 I 9,1 6 54,5
>48 2 18,1 0 0 2 18,1
Jumlah 9 81,6 2 18,2 11 100
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Grafik 7. Distribusi stroke akut yang meninggal berdasarkan lama perawatan

IV.2.1 Perubahan glukosa darah sewaktu

Selama pengamatan kadar glukosa darah sewaktu hari pertama (H0) dari
27 kasus S-P didapatkan 31,80 % mengalami hiperglikemia, rerata 181,15 mg / dl
sedangkan dari 39 kasus S-NP didapatkan 27,30 % mengalami hiperglikemia,
rerata 158,41 mg/dl. Kadar glukosa darah sewaktu turun pada . hari ketiga (H3.)
pada S-P dengan rerata 129,83 mg/dl dan S-NP' rerata 116,49. Kadar glukosa

* darah sewaktu telah mencapai normal pada hari kelima (HS) baik pada S-P (rerata

107,19 mg/dl ) maupun S-NP ( rerata 107,05mg/dl ), kecuali pada kasus S-P  dan
S-NP yang disertai diabetes mellitus. Dari uji statistik untuk kadar glukosa darah
sewaktu pada hari pertama dengan X for linear test didapatkan p = 0,005.

kesimpulan : kadar glukosa darah sewaktu pada hari pertama stroke perdarahan
lebih tinggi dari stroke non perdarahan.
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Grafik 8. Perubahan rerata glukosa darah sewaktu
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Grafik 9. Box plot Perubahan rerata glukosa darah sewaktu
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1V.2.2 Hubungan antara hiperglikemia dengan terjadinya kematian selama
perawatan ( Mortalitas )

Pada pengamatan dari 27 kasus S-P terdapat 21 penderita (77,7 %) yang
mengalami hiperglikemia dan diantaranya 8 orang meninggal (29,6%), dan 13
orang hidup (48,1%), sedangkan 1 orang meninggz;l non hiperglikemia (3,7%) dan
5 orang hidup (18,5%). | '

Tabel 11. Hubungan antara hiperglikemia dengan terjadinya kematian

selama perawatan pada penderita stroke perdarahan

Perdarahan Meninggal % Hidup Yo Jumlah %

Hiperglikemia 8 29,6 i3 48,1 21 77,7

Non hiperglikemia 1 3,7 5 18,5 6 22,2
i Jumlah 9 333 18 66,6 27 100,0

Berdasarkan uji statistik dengan X% = 11,370 dengan p = 0,010 dan odds ratio
3.079 (IK 95% OR -0.1390 — 0.5676). Kesimputan : Stroke perdarahan dengan
hiperglikemia mempunyai tingkat kematian yang lebih tinggi dari stroke
perdarahan tanpa hiperglikemia. |

A
Sedangkan dari 39 kasus stroke non perdarahan terdapat 19 orang yang mengalami

hiperglikemia ( 27,30% ) dan 2 orang meninggal.
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Tabel 12. Hubungan antara hiperglikemia dengan terjadinya kematian

selama perawatan pada penderita stroke non perdarahan

Non Perdarahan | meninggal | % | hidup % Jumlah Yo
Hiperglikemia 2 5,1 16 41,0 18 46,15
Non 0 0 21 53,8 21 53,84
hiperglikemia

Jumlah 2 5,1 37 94,9 39 100,0

Berdasarkan uji statistik dengan X? = 14,923 dengan p = 0,001 -dan odds ratio
0.000 (IK 95% OR -0.0329 - 0.2551). Kesimpulan : Stroke non perdarahan
dengan hiperglikemia mempunyai tingkat kematian yang lebih tinggi dari stroke

" non perdarahan tanpa hiperglikemia.

IV.2.3 Hubungan antara hiperglikemia dengan lama rawat hidup survival )

Dari 18 kasus S-P hidup yang dirawat, ada 13 kasus mengalami hiperglikemia
dengan rerata lama rawat 12,05 + 11,02 hari, sedangkan 5 kasus S-P hidup tanpa
hiperglikemia mempunyai rerata lama rawat 13,5 * 8,34 hari. Pada S-NP hidup

yang dirawat, dari 37 kasus ada 18 kasus yang mengalami hiperglikemia

mempunyai rerata lama rawat 11,11 * 6,37 hari, dan S-NP hidup tanpa

hiperglikemia rerata lama rawat 9,10+ 1.41 hari.
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Tabel 13. Hubungan antara hiperglikemia dengan lama rawat pada stroke

perdarahan

Status Lama rawat ( hari ) Jumlah | %
hiperglikemia

7-10 11-15 > 16
Hiperglikemia 2 1 10 13 72,2
Non hiperglikemia |1 1 3 5 27,8
Jumlah 3 2 13 18 100,00

Berdasarkan uji statistik X? for trend didapatkan X°=6,682 dengan p = 0,037.

(IK 95% -0.0630 — 0.0292) Kesimpulan :

hiperglikemia harus dirawat lebih lama daripada non-hiperglikemia.

Penderita stroke perdarahan dengan

Tabel 14. Hubungan antara hiperglikemia dengan lama rawat pada stroke

non perdarahan

Status Lama rawat ( hari ) Jumlah | % |
hiperglikemia ‘
7-10 11-15 > 16 |
L
Hiperglikemia 5 10 I 16 43,2
Non hiperglikemia 19 2 - 21 56,8
i Jumlah 24 12 1 37 100,00

Berdasarkan uji statistik dengan X2 for trend didapatkan X2=14,081 dengan nilai-
p=0,01. (IK 95% OR -0.8514 - 0.3330). Kesimpulan :

Penderita stroke non
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perdarahan dengan hiperglikemia harus dirawat lebih lama dari pada stroke non

perdarahan tanpa hiperglikemia.

IV.2.4. Hubungan antara hiperglikemia dengan jumlah lokasi yang terkena

Rerata lokasi yang terkena pada S-P dengan hiperglikemia 2,0 & 0,84 sedangkan

rerata lokasi yang terkena pada S-P tanpa hiperglikemia 1,83 + 0,75. Rerata

lokasi yang terkena pada S-NP dengan hiperglikemia 1,833 =+ 0,79, sedangkan

rerata lokasi yang terkena pada S-NP tanpa hiperglikemia sebesar 1,57 £ 0,60.

Tabel 15. Hubungan antara hiperglikemia dengan jumlah lokasi yang

terkena pada stroke Perdarahan

Status Jumlah lokasi stroke Jumlah | %
Hiperglikemia
1 % 2 % 3 Y%
Hiperglikemia 7 259 |7 259 |7 259 121 77,77
Non hiperglikemia |2 74 |3 11,1 |1 3,7 6 22,22
! .
| Jumlah 9 333110 [370 |8  [296 |27 100,0

Berdasarkan uji stastistik 3?2 for linear trend didapatkan X2= 0,787 dengan nilai-
p=0,675. (IK 95% -0.4271 — 0.4271). Kesimpulan : Tidak ada perbedaan jumlah

lokasi yang terkena antara stroke perdarahan yang mengalami hiperglikemia

dengan yang tidak mengalami hiperglikemia.
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Tabel. 16 Hubungan antara hiperglikemia dengan jumiah lokasi yang

terkena pada stroke non-perdarahan

Status Jumlah lokast stroke Total | %
hiperglikemia

1 [ % 2 % 3 %
Hiperglikemia 7 117,97 179 |4 10,2 -18 46,1
Non hiperglikemia | 11 | 282 |9 23,0 |1 2,5 21 53,8
Jumlah 18 46,1 116 410 {5 12,8 39 100,00

Berdasarkan uji statistik chi-square for linear trent didapatkan X2= 2,724 dengan
p =0,256. (IK 95% OR -0.4271 —0.4271 ). Kesimpulan : Tidak ada perbedaan

jumlah lokasi vang terkena antara stroke non perdarahan hiperglikemia dengan

stroke non perdarahan tanpa hiperglikemia

V. 2.5. Hubungan antara penderita stroke akut dengan DM dan Non DM

Tabel 17. Distribusi stroke akut pada penderita DM dan Non DM
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Diagnosa | Perdarahan Lo Non % Jumlah % "o ‘
! perdarahan ! |
' % E
] ! J
DM 3 P45 7 10,6 10 152 E
Non- DM 24 36,4 32 48.5 56 L 848 :
| l
1_ | -
| | T
Jumlah |27 | 409 39 59,1 66 k 100 !




Berdasarkan uji statistik dengan Pearson chi-square didapatkan X2= 0,580
dengan p =0,446 dan odds ratio 0.571 (IK 95% OR 0.134 — 2.442). Kesimpulan :
Tidak ada hubungan antara penderita stroke akut dengan DM dan Non DM.

V. 2.6. Hubungan stroke akut dengan kadar AIC

Tabel . 18 Distribusi stroke akut berdasarkan kadar A1C

AIC (%) | Perdarahan % Non % Jumlah %
perdarahan
< 6,5 23 34,8 32 48.5 55 833
6,5-8 0 0 2 3,0 2 3,0
>8 4 614 5 7,6 9 13,6
Jumlah | 27§ 409 | 39 | 590 | 66 100

Berdasarkan uji statistik dengan pearson chi-square didapatkan X2 = 1.450
iengan p = 0,484 ( IK 95 % OR 0.290 — 1.302 ). Kesimpulan : Tidak ada

wbungan antara penderita stroke akut dengan kadar A1C.
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BAB V

PEMBAHASAN

Stroke merupakan pcnyakii yang perlu mendapat perhatian karena hingga
saat ini stroke merupakan salah satu penyebab kematian yarig sering dijumpai.
Selain penyebab kematian, penyakit ini juga menimbulkan kecacatan jangka
panjang.

Upaya yang ideal untuk manghadapi masalah stroke adalah dengan
pencegahan faktor-faktor risiko, dari berbagai faktor tersebut hiperglikemia
merupakan faktor yang penting untuk terjadinya stroke. Hiperglikemia yang
terjadi bisa timbul pada penderita stroke yang tidak pernah menderita 'atau tidak
mempunyai riwayat diabetes mellitus sebelumnya. Mekanisme peningkatan kadar
gula darah ini belumlah diketahui dengan jelas, meskipun demikian para ahli
memperkirakan peningkatan kadar gula darah yang terjadi merupakan respon
terhadap stress.

Penilitian ini merupakan penilitian prospektif cross sectional yang terdiri
dari studi gabungan yang bertujuan untuk memperoleh gambaran perubahan gula
darah sewaktu pada stroke akut dan kejadian hiperglikemia serta hubungannya
dengan beberapa variabel seperti jenis stroke, jumlah lokasi yang terkena, lama

rawat serta kejadian kematian selama perawatan.

Pola perubahan gula darah sewaktu pada fase akut stroke

Setelah evaluasi kadar gula darah sewaktu rata-rata pada kelompok stroke
akut perdarahan dan non perdarahan, maka pola perubahan kadar gula darah yang
didapatkan menunjukkan kadar tertinggi pada hari pertama kejadian stroke dan
disusul dengan penurunan kadar gula mulai hari ketiga dan pada hari ke lima
kadar gula darah menjadi stabil kembali ( Grafik 8 ) kecuali pada stroke akut
dengan diabetes mellitus yang mendapat terapi dengan insulin, kadar gula darah

belum stabil sampai hari kelima.
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Selama lima hari pengamatan peninggian kadar gula darah sewaktu ternyata lebih
banyak dijumpai pada stroke perdarashan (21 dari 27 kasus / 77,77 %)
dibandingkan stroke non perdarahan ( 19 dari 39 kasus / 48,71 % ). Secara uji
statistik kadar gula darah sewaktu didapat pebedaan bermakna antara stroke
perdarahan dengan non perdarahan { p=0,005.) -

Hal ini mendukung penelitiah lainnya yang dilakukan oleh Melamed
(1976) dan Candelise (1985) yang mendapatkan adahya perbedaan bermakna
antara kadar gula darah stroke perdarahan dengan strokenon perdarahan.

Hubungan antara hiperglikemia dengan terjadinya kematian selama

perawatan

Beratnya kerusakan jaringan otak pada minggu pertama serangan stroke,
tercermin pada tampilan khinis penderita dan prognosisnya, karena itu kematian
yang terjadi pada minggu pertama sejak serangan stroke dapat digunakan sebagai
indikator beratnya stroke. Didalam penelitian ini ditemukan angka kematian yang
lebih tinggi selama perawatan pada kasus stroke perdarahan yang mengalami
hiperglikemia 29,6 % dibandingkan stroke perdarahan tanpa hiperglikemia 3,7
%. Secara uji statistik didapat perbedaan bermakna antara hiperglikemia dengan
terjadinya kematian selama perawatan (p = 0,010 ), sedangkan angka kematian
pada stroke non perdarahan dengan hipergli}«:mia 4.8 % dibandingkan dengan
stroke non perdarahan tanpa hipergiikemia;0,00 %. Secara uji statistik juga
didapat korelasi antara hiperglikemia dengan kejadian kematian selama perawatan
pada stroke non perdarahan (p= 0,001 ).

Melamed (1976) melaporkan adanya hubungan antara hiperglikemia pada
stroke perdarahan dengan tampilan klinis dan mortalitas. Woo dkk (1990} dalam
pengamatan jangka panjang melaporkan kematian kasus stroke yang mengalami

hiperglikemia adalah 74 % dibandingkan dengan yang normoglikemia 24 %.




Williams (1998) melaporkan adanya hubungan antara hiperglikemia yang
terjadi pada fase akut stroke non perdarahan dengan peninggian mortalitas jangka
pendek dan panjang, (2%

Dari berbagai laporan tingginya angka kematian pada penderita yang
mengalami hiperglikemia dibandingkan dengan penderita yang tidak mengalami
hiperglikemia pada fase akut stroke kiranya ‘dapat dijadikan sebagai petanda

prognosa yang kurang baik bagi penderita

Hubungan antara hiperglikemia dengan lama rawat

Beratnya kerusakan jaringan otak yang timbul pada serangan akut stroke
dapat tercermin dari penampilan klinis penderita dan hal ini akan diperberat oleh
timbulnya peningkatan kadar gula darah, sehingga dengan makin luasnya
kerusakan jaringan otak maka tampilan klinis juga akan semakin berat dan ini
akan menimbulkan angka kematian yang tinggi, masa perawatan makin lama.

Bila lama perawatan pada kedua stroke perdarahan dan non perdarahan
dibagi 3 kelompok, maka didapatkan rerata lama perawatan pada stroke
perdarahan dengan hiperglikemia 12,0 hari , dibandingkan stroke perdarahan
tanpa hiperglikemia rerata 13,5 hari. Pada penelitian ini didapat perbedaan lama
rawat pada stroke perdarahan dengan hiperglikemia dibandingkan dengan yang
tanpa hiperglikemia; "secara statistik ~didapat korelasi”antara hiperglikemia pada

stroke perdarahan dengan lama rawat (p = 0,037), sedangkan pada stroke non

perdarahan _dengan hiperglikemia didapat rerata lama rawat 11,1 hari , pada -~

stroke non perdarahan tanpa hiperglikemia didapat rerata lama rawat 9,1 hari
dan  secara uji statistik didapat korelasi antara hiperglikemia pada stroke non

perdarahan dengan lama perawatan ( p=0,010).
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Hubungan hiperglikemia dengan jumlah lokasi yang terkena

Walaupun mekanisme peningkatan gula darah pada stroke akut belum
diketahui dengan jelas namun tidak diragukan lagi bahwa pada stroke akut akan
terjadi respon peningkatan kadar gula darah dan hal ini akan memperberat /
memperluas kerusakan jaringan otak melalui beberapa mekanisme antara lain
penurunan cerebral blood flow dan mengurangi mekanisme kompensasi aliran
darah sclama fase iskemik sehingga berkurangnya metabolisme serebral,
penurunan pasokan oksigen dan hal ini akan menimbulkan metabolisme anaerob
dengan akibat produksi asam Jaktat akan meningkat dan terjadi edema serebri,

Bila jumlah lokasi yang terkena dibagi dalam 3 kelompok maka
didapatkan rerata lokasi yang terkena pada stroke perdarahan dengan
hiperglikemia 2,0 lokasi, dibandingkan dengan stroke perdarahan tanpa
hiperglikemia 1,83 lokasi. Secara uji statistik tidak didapat korelasi antara
hiperglikemia pada stroke perdarahan dengan jumlah lokasi yang terkena ( p
0,675). Sedangkan pada stroke non perdarahan dengan hiperglikemia didapat
rerata 1,83 lokasi, stroke non perdarahan tanpa hiperglikemia didapat rerata 1,57
lokasi, secara uji statistik juga tidak didapat korelasi antara hiperglikemia pada
stroke non perdarahan dengan jumlah lokasi yang terkena ( p = 0,256 ).
Penelitian untuk mencari hubungan antara hiperglikemia dengan jumlah lokast
stroke belum ada yang melakukan, upaya mencari hubungan tersebut dengan
dasar pemikiran makin tinggi kadar gula darah maka “akan menimbulkan
kerusakan yang lebih luas pada jaringan otak. Dari haéil penelitian ini tidak
didapat korelasi yang bermakna sehingga mungkin lebill relevan bila yang dinilai
luas lokasi yang terkena, tetapi hingga saat ini kami belum mendapatkan kriteria

yang dibuat untuk pengukuran luasnya kerusakan otak.

Hubungan antara stroke akut pada penderita DM dan Non DM
Stroke adalah gangguan pembuluh darah otak yang merupakan salah satu
kelainan neurologis vang paling sering dijumpai dan sering sebagai penyebab

cacat yang permanen, salah satu faktor risikonya adalah diabetes melitus.
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Pada penelitian ini didapatkan 10 (15,2 %) orang dari 66 penderita stroke akut
adalah penderita DM, vang terdin : 3 (4,5 %)orang DM pada stroke perdarahan,
7 (10,6 %) orang DM pada stroke non perdarahan. Hal ini sesuai dengan
penelitian yang dilakukan oleh Manalio (1996) yang mendapatkan 40% dari stroke
akut adalah penderita DM. Walaupun pada penelitian ini penderita stroke akut
dengan DM tidak sebesar yang ditemukan oleh Manalio.“*® Secara wji statistik
tidak dijumpai hubungan antara penderita stroke akut dengan diabetes melitus { p=
0,446).

KETERBATASAN PENELITIAN
Penelitian ini masih banyak kekurangannya antara lain :

1. Jumlah sampel yang belum memadai karena keterbatasan waktu dan dana

2. Masih sedikit data pembanding dari peneliti lain.
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VL1. KESIMPULAN

Dari penelitian yang telah dilakukan pada periode J anuari — Juni 2004

didapatkan :

1.

Karakteristik penderita stroke : Jenis kelamin laki-laki 40,9 %, perempuan 59,1
%, kelompok umur terbanyak > 59 th ( 51,5 %), jendela waktu terbanyak
antara 12 - 24 jam (45,5 %), penderita DM 15,2 %, non DM 84,8 %, kadar
A1C terbanyak < 6,5 ( 83,3 %), lama perawatan terbanyak ( 49,0 % ) 7 - 10
hari.

Kadar glukosa darah sewaktu pada fase akut stroke perdarahan dan non
perdarahan meningkat pada hari pertama, mulai turun pada hari ke tiga dan
menjadi stabil pada hari ke lima.
Kadar glukosa darah pada stfoke perdarahan lebih tinggi dibandingkan dengan
stroke non perdarahan.

Hiperglikemia pada fase akut stroke perdarahan dan non perdarahan
menyebabkan tingkat kematian yang lebih tinggi serta lama perawatan lebih

lama

. Peninggian glukosa darah dapat dijadikan sebagai faktor prognosis kurang baik

VI, 2. SARAN

1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk mengetahui hubungan antara

hiperglikemia dengan luas lokasi yang terkena

!\)

Perlu dilakukan penelitian dengan jumlah sampel yang lebih besar.
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