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ABSTRACT

Hyperglycemia and atherosclerosis of internal carotid artery in post ischemic stroke patient

Background: Atherosclerosis is the primary cause of death in stroke. Marker of atherosclerosis in carotid artery is intima media
thickness (IMT) of artery walls. One of trigger atherosclerosis is hyperglycemia. The objective of the study is to investigate the
association between hyperglycemia to atherosclerosis of internal carotid artery in post ischemic stroke patient.

Methods: A cross sectional design study, patients post ischemic stroke admitted outpatient clinic of neurology department at Dr.
Kariadi General Hospital Semarang, start at May 2010 until July 2010. Analysis of atherosclerosis using carotid duplex ultrasound,
analysis of hyperglycemia with fasting blood glucose levels, two-hour postprandial glucose levels and also HbA1c levels using blood
venous in the laboratory of clinical pathology department at Dr. Kariadi General Hospital. Descriptive statistic and logistic
regression test were performed to analyze the data.

Result: The mean of fasting blood glucose (FBG) levels were 113.93 (SD 42.2) mg/dL, two-hours postprandial glucose (2hPPG)
levels were 182.4 (SD 76.5) mg/dL, HbA1c levels were 6.4 (SD 1.5)%. The mean of intima media thickness of internal carotid artery
was 1.2 (SD 1.9) mm. No significance difference between FBG, 2hPPG and A1c (95% CI, p>0.05) to atherosclerosis of internal
carotid artery in post ischemic stroke patient.

Conclusion: There are no significant association between hyperglycemia and atherosclerosis of internal carotid artery in post
ischemic stroke patient.
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ABSTRAK

Latar belakang: Aterosklerosis merupakan penyebab kematian utama pada stroke. Petanda aterosklerosis di arteri karotis adalah
ketebalan tunika intima media intima media thickness (IMT) di arteri tersebut. Salah satu pemicu aterosklerosis adalah
hiperglikemia. Tujuan penelitian ini adalah membuktikan pengaruh hiperglikemia terhadap aterosklerosis arteri karotis interna
pada penderita pasca stroke iskemik.

Metode: Desain penelitian adalah cross sectional, pada penderita pasca stroke iskemik yang kontrol di Poliklinik Saraf RSUP Dr.
Kariadi Semarang mulai Mei 2010 sampai Juli 2010. Analisis aterosklerosis menggunakan USG Karotis Duplex, analisis
hiperglikemia dengan menganalisis kadar glukosa darah puasa, kadar glukosa darah 2 jam postprandial dan kadar HbA1c
menggunakan darah vena di Laboratorium Patologi Klinik RSUP Dr. Kariadi. Data dianalisis dengan statistik deskriptif dan uji
regresi logistik.

Hasil: Rerata kadar glukosa darah puasa (GDP) 113,9 (SB 42,2) mg/dL, kadar glukosa darah 2 jam postprandial (GD2PP) 182,4
(SB 76,5) mg/dL dan kadar HbA1c 6,4 (SB 1,5)%. Rerata ketebalan tunika intima media arteri karotis interna 1,2 (SB 1,9) mm.
Tidak ada hubungan bermakna antara GDP, GD2PP dan HbA1c (95% CI, p>0,05) terhadap aterosklerosis arteri karotis interna
pada penderita pasca stroke iskemik.
Simpulan: Tidak ada hubungan hiperglikemia dengan aterosklerosis arteri karotis interna pada penderita pasca stroke iskemik.
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PENDAHULUAN

Aterosklerosis merupakan penyebab kematian utama
pada stroke baik di negara maju maupun negara ber-
kembang.1 Petanda dari aterosklerosis di arteri karotis
adalah ketebalan tunika intima media intima media
thickness (IMT) di arteri tersebut.1,2 Terdapat studi yang
menunjukkan bahwa hiperlipidemia merupakan faktor
risiko terkuat untuk aterosklerosis, tetapi banyak faktor
lain yang juga terlibat dalam memicu aterosklerosis.1

Salah satu pemicu aterosklerosis adalah hiperglikemia.3

Hiperglikemia adalah kenaikan kadar glukosa di dalam
darah,4 baik kadar glukosa darah puasa maupun kadar
glukosa darah 2 jam postprandial, sedangkan kadar
HbA1c dihubungkan dengan pengendalian glukosa.
Hiperglikemia berdampak buruk terhadap keluaran
klinis karena dapat menyebabkan gangguan fungsi imun
serta lebih rentan terkena infeksi, perburukan sistem
kardiovaskuler, trombosis, peningkatan inflamasi, dis-
fungsi endotel, stres oksidatif dan kerusakan otak.5

Hiperglikemia sebagai salah satu faktor risiko, banyak
ditemukan pada penderita stroke (±43%).  Hal ini dapat
disebabkan stres hiperglikemia atau karena diabetes
mellitus (±25%). Dua puluh lima persen di antara
penderita stroke dengan hiperglikemia mengalami
peningkatan HbA1c, dan 50% di antaranya normal.6

Suatu studi menyatakan bahwa HbA1c merupakan
indikator risiko dari aterosklerosis.7

Hiperglikemia kronis yang dihubungkan dengan
diabetes dan pengendalian glukosa darah yang buruk
pada penderita stroke yang tidak ditangani dengan
segera akan memberikan morbiditas dan mortalitas yang
lebih buruk. Penderita stroke dengan kadar glukosa
>144 mg/dL akan meningkatkan risiko kematian 3 kali
lebih besar dan berhubungan dengan morbiditas yang
lebih tinggi.6 Penelitian lain menemukan bahwa
peningkatan ketebalan tunika intima media (IMT) arteri
karotis komunis dan nilai plak dihubungkan dengan
kejadian stroke iskemik akut pada penderita dengan
diabetes tipe 2,3 tetapi banyak faktor risiko lainnya yang
juga dapat dihubungkan dengan peningkatan ketebalan
tunika intima media arteri karotis. Peningkatan ketebal-
an tunika intima media arteri karotis banyak didapatkan
pada penderita dengan kadar glukosa darah normal dan
dengan kendali glukosa yang baik. Penelitian yang
dilakukan sebelumnya menyatakan tidak ada hubungan
yang bermakna antara ketebalan tunika intima media
arteri karotis interna dengan kadar glukosa darah.8

Perlu diketahui apakah terdapat pengaruh hiperglikemia
terhadap aterosklerosis arteri karotis interna pada
penderita pasca stroke iskemik. Hasil penelitian ini
diharapkan dapat memberikan informasi dan masukan
pengaruh hiperglikemia dalam hal ini adalah kadar

glukosa darah puasa, kadar glukosa darah 2 jam
postprandial dan kadar HbA1c terhadap aterosklerosis
arteri karotis interna serta memperkaya informasi dan
dijadikan sebagai rujukan untuk penelitian selanjutnya.

METODE

Penelitian ini merupakan penelitian cross sectional,
dengan menganalisis aterosklerosis menggunakan USG
Karotis Duplex, kadar glukosa darah puasa dan kadar
glukosa darah 2 jam postprandial maupun kadar
HbA1c, yang dilakukan terhadap 30 responden yang
memenuhi kriteria diagnostik pasca stroke iskemik,
datang kontrol di Poliklinik Saraf RSUP Dr. Kariadi
Semarang mulai Mei 2010 sampai Juli 2010. Kriteria
penderita yang diteliti adalah penderita laki-laki atau
perempuan pasca stroke iskemik dibuktikan dengan
anamnesis, pemeriksaan fisik dan klinis neurologi,
laboratorium dan CT scan kepala, pasca stroke dengan
onset lebih dari 1 bulan dan penderita setuju mengikuti
penelitian dengan menandatangani informed consent.
Adapun kriteria eksklusi adalah penderita yang sedang
terserang infeksi atau radang lokal maupun sistemik,
sedang menggunakan steroid, sedang mendapatkan
gangguan fungsi ginjal, fungsi hati, dan menderita asma.

Pencarian responden penelitian dilakukan di Poliklinik
Saraf RSUP Dr. Kariadi Semarang, dari catatan medik
penderita pasca stroke iskemik yang datang untuk
kontrol. Penderita yang memenuhi kriteria inklusi di-
ambil datanya melalui anamnesis, dilakukan pemeriksa-
an fisik dan klinis neurologi, melihat hasil laboratorium
dan melihat hasil CT scan kepala. Diambil darah vena di
Laboratorium Patologi Klinik RSUP Dr. Kariadi untuk
pemeriksaan glukosa darah puasa dan glukosa darah 2
jam postprandial maupun HbA1c. Dilakukan
pemeriksaan USG Karotis Duplex untuk melihat atero-
sklerosis arteri karotis interna.

Penyajian dan analisis data dilakukan dengan komputer
menggunakan program SPSS for Windows versi 15.
Hasil disajikan dalam bentuk tabel. Statistik deskriptif
untuk melihat karakteristik seluruh data penelitian. Uji
regresi logistik untuk menganalisis pengaruh kadar
glukosa darah dan kadar HbA1c dengan aterosklerosis
dan menganalisis pengaruh faktor risiko (glukosa darah,
HbA1c, dislipidemia, hipertensi, obesitas, merokok, usia
dan infeksi) dengan aterosklerosis, dengan tingkat
kepercayaan 95%. Nilai p dianggap bermakna apabila
p<0,05.

Sebelum melakukan penelitian dimintakan ethical
clearance dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran
Universitas Diponegoro/RSUP Dr. Kariadi Semarang
dan dimintakan persetujuan penderita atau keluarga
(informed consent) setelah mendapatkan penjelasan
mengenai penelitian ini.
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HASIL

Rerata usia adalah 57,3 (SB 7,1) tahun. Usia maksimal
74 tahun dan usia minimal 45 tahun. Laki-laki 19 orang
(63,3%). Sebagian besar responden 26 orang (86,7%)
tidak mempunyai riwayat merokok (Tabel 1).

Tabel 1. Distribusi frekuensi karakteristik responden
penelitian

Variabel Rerata ± SB n (%)

Usia (tahun)
Minimal (tahun)
Maksimal (tahun)

57,3 (SB 7,1)
45
74

Jenis kelamin
Laki-laki
Perempuan

19 (63,3%)
11 (37,7%)

Merokok
Ya
Tidak

4 (13,3%)
26 (86,7%)

Kelainan neurologis hemiparesis atau hemiplegia
sebanyak 18 orang baik kanan atau kiri. Terdapat
gangguan saraf kranial baik kanan ataupun kiri meliputi
saraf kranial II 4 orang, saraf kranial VII 9 orang, saraf
kranial IX dan X 3 orang, saraf kranial XI 2 orang serta
saraf kranial XII 11 orang (Grafik 1).

Grafik 1. Distribusi frekuensi kelainan neurologis responden
penelitian
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Grafik 2. Distribusi frekuensi riwayat penyakit dahulu
responden penelitian

Data riwayat penyakit dahulu riwayat diabetes mellitus
(DM) sebanyak 10 orang, hipertensi 26 orang dan sakit
jantung 4 orang (Grafik 2).

Rerata ketebalan tunika intima media/intima media
thickness (IMT) arteri karotis interna adalah 1,2 (SB
1,9) mm (Tabel 2). Rerata kadar glukosa darah puasa
adalah 113,9 (SB 42,2) mg/dL, rerata kadar glukosa
darah 2 jam postprandial adalah 182,4 (SB 76,5) mg/dL
dan rerata kadar HbA1c adalah 6,4 (SB 1,5)%. Ketiga
variabel masih termasuk batas kadar normal (Tabel 2).

Tabel 2. Karakteristik variabel penelitian

Variabel Rerata ± SB Min Maks

Glukosa darah
puasa (mg/dL)

113,9 (SB 42,2) 82 309

Glukosa darah
2 jam postprandial
(mg/dL)

182,4 (SB 76,5) 97 384

HbA1c (%) 6,4 (SB 1,5) 4,5 10,8

Ketebalan tunika
intima media arteri
karotis interna (mm)

1,2 (SB 1,9) 0,4 11,0
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Grafik 3. Distribusi frekuensi kadar glukosa darah puasa
glukosa darah 2 jam postprandial dan HbA1c
terhadap aterosklerosis

Kadar glukosa darah puasa yang meningkat sebanyak 5
orang dan mengalami aterosklerosis 1 orang, untuk
kadar glukosa darah 2 jam postprandial yang meningkat
8 orang dan yang mengalami aterosklerosis 1 orang,
untuk kadar HbA1c yang mengalami peningkatan
sebanyak 8 orang dan mengalami aterosklerosis 2 orang
(Grafik 3).

Responden dikelompokkan menjadi 3 yaitu kelompok A
yang mengalami hiperglikemia dengan kendali glukosa
buruk 5 orang dan yang mengalami aterosklerosis

Hemiparesis/
hemiplegia, 18

Disfungsi saraf
kranial II, 4

Paresis saraf
kranial VII, 9Paresis saraf

kranial IX, X, 3

Paresis saraf
kranial XI, 2

Paresis saraf
kranial XII, 11



Media Medika Indonesiana

Volume 45, Nomor 1, Tahun 20114

sebanyak 1 orang,  kelompok B adalah responden yang
mengalami hiperglikemia dengan kendali glukosa baik
berjumlah 3 orang tetapi tidak ada yang mengalami
aterosklerosis, kelompok C yang tidak mengalami
hiperglikemia tetapi kendali glukosa buruk berjumlah 2
orang dan yang mengalami aterosklerosis sebanyak 1
(Grafik 4).

Obat-obatan yang digunakan responden adalah obat
hipoglikemia oral sebanyak 8 orang, dan tidak ada yang
menggunakan insulin (Grafik 5).
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Keterangan :
- A adalah kadar glukosa darah puasa, kadar glukosa darah 2 jam

postprandial dan kadar HbA1c di atas nilai normal.
- B adalah kadar glukosa darah puasa dan glukosa darah 2 jam

postprandial di atas nilai normal dan kadar HbA1c normal.
- C adalah kadar glukosa darah puasa dan kadar glukosa darah 2 jam

postprandial normal dan kadar HbA1c di atas nilai normal.

Grafik 4. Distribusi frekuensi gabungan kadar glukosa darah
puasa, kadar glukosa 2 jam postprandial dan kadar
HbA1c yang mengalami aterosklerosis.

Di antara yang mendapat obat hipoglikemia oral se-
banyak 8 orang (26,3%) yang mengalami aterosklerosis
3 orang (10,0%), sedangkan di antara yang tidak
mendapat obat hipoglikemia oral sebanyak 22 orang
(73,0%) terdapat 5 orang yang mengalami aterosklerosis
(16,3%) (Tabel 3).

Analisis regresi logistik tidak didapatkan hubungan
yang bermakna antara glukosa darah puasa (GDP),
glukosa darah 2 jam postprandial dan HbA1c dengan
terjadinya aterosklerosis. Variabel yang berpengaruh
terhadap aterosklerosis adalah glukosa darah puasa
(GDP) (AR=0,980) (Tabel 4).

Pada analisis regresi logistik untuk profil lipid juga
tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara faktor
risiko (kolesterol total, trigliserida, kolesterol LDL dan
kolesterol HDL) dengan terjadinya aterosklerosis.
Variabel yang berpengaruh terhadap aterosklerosis
adalah kadar kolesterol total (AR=0,988) (Tabel 4).
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Grafik 5. Distribusi frekuensi penggunaan obat-obatan pada
responden penelitian

Tabel 3. Hubungan antara penggunaan obat hipoglikemia oral
dengan aterosklerosis

Obat
hipoglikemia oral

Aterosklerosis
p

+ -

Ya 3 (10,0%) 5 (16,3%) 0,423

Tidak 5 (16,7%) 17 (56,7%)

AR=2,040; 95% Cl=0,356-11,674

Tabel 4. Hubungan variabel penelitian dengan aterosklerosis

Variabel p AR
IK 95%

Min Maks

Glukosa darah puasa 0,372 0,980 0,937 1,025

Glukosa darah 2 jam
postprandial

0,428 1,007 0,989 1,025

HbA1c 0,746 1,178 0,437 3,173

Kolesterol total 0,298 0,988 0,967 1,010

Trigliserida 0,285 1,010 0,991 1,030

Kolesterol LDL 0,142 1,066 0,979 1,161

Kolesterol HDL 0,574 0,955 0,812 1,122

Hipertensi 0,570 1,790 0,240 13,328

Umur 0,252 1,069 0,954 1,197

Merokok 0,879 1,228 0,088 17,191

Obesitas 0,276 2,807 0,439 17,957

Leukosit 0,685 1,000 1,000 1,000

Analisis regresi logistik untuk faktor risiko lainnya
(hipertensi, umur, merokok, obesitas dan leukosit) tidak
didapatkan hubungan yang bermakna dengan terjadinya
aterosklerosis. Variabel yang berpengaruh terhadap
aterosklerosis adalah umur (AR=1,069) (Tabel 4).

PEMBAHASAN

Dengan menggunakan consecutive sampling, yang
memenuhi kriteria penelitian terdiri atas laki-laki 19
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orang (63,3%) dan perempuan 11 orang (37,7%). Pada
penelitian ini lebih banyak didapatkan pada laki-laki
dan rerata usia terjadi stroke pada usia lanjut 57,3 (SB
7,1) tahun (Tabel 1). Penelitian yang dilaporkan
sebelumnya bahwa risiko stroke bertambah sesuai
dengan bertambahnya usia dengan variasi terbanyak
antara usia 50-60an tahun.9,10 Analisis multivariat
penelitian sebelumnya mendapatkan peningkatan usia
dan penyakit infark serebrovaskuler memiliki hubungan
independen.10,11 Penelitian di Spanyol melaporkan
perempuan lebih banyak mengalami stroke dan me-
rupakan suatu faktor independen dengan jenis strokenya
adalah kardioemboli tetapi untuk kasus aterotrombosis
lebih banyak ditemukan pada penderita dengan jenis
kelamin laki-laki.12 Hasil penelitian ini sesuai dengan
penelitian sebelumnya dalam hal usia, tetapi dalam hal
jenis kelamin dilaporkan jumlah responden yang lebih
banyak pada laki-laki dibandingkan perempuan. Hasil
penelitian ini tidak membedakan penyebab stroke
iskemik yang dialami oleh penderita stroke yang
menjadi responden penelitian.

Gejala tersering yang dialami penderita penyakit stroke
iskemik adalah gangguan motorik dan gangguan saraf
kranial.10 Hal ini berhubungan dengan lokasi lesi stroke
iskemik tersebut. Data pemeriksaan fisik neurologis
didapatkan lebih banyak keluhan motorik dibandingkan
dengan gangguan saraf kranial (Grafik 1). Hal ini
disebabkan lokasi lesi yang lebih banyak di korona
radiata,13 di daerah korteks atau karena lesi yang lebih
banyak mengenai traktus kortikospinalis.10 Penelitian ini
hanya memastikan adanya stroke iskemik tanpa melihat
lokasi lesi berdasarkan hasil CT scan.

Hipertensi merupakan kasus terbanyak yang ditemukan,
diikuti riwayat diabetes mellitus (Grafik 2). Pada
penelitian sebelumnya didapatkan bahwa hipertensi
merupakan faktor risiko terbanyak, sedangkan diabetes
mellitus merupakan faktor risiko terbanyak kedua.14

Penelitian lain mendapatkan bahwa hipertensi merupa-
kan faktor risiko yang kuat untuk terjadinya stroke
iskemik.9 Hasil penelitian ini sama dengan penelitian
terdahulu.

Penelitian terdahulu menyebutkan nilai normal ke-
tebalan tunika intima media arteri karotis adalah antara
0,36-0,9 mm.15 Penelitian kesehatan wanita juga men-
dapatkan hasil rata-rata ketebalan tunika intima media
arteri karotis 0,7 mm.16 Pada penelitian ini hasil rerata
ketebalan tunika intima media dari arteri karotis interna
adalah 1,2 (SB 1,9) mm (Tabel 2). Hasil tersebut me-
nunjukkan nilai rerata di atas normal yaitu lebih dari 0,9
mm, dengan nilai maksimum yang ekstrem 11 mm.
Nilai rerata di atas normal ini disebabkan jumlah
responden lebih sedikit dibandingkan penelitian ter-
dahulu dan rerata penelitian terdahulu diambil dari

kelompok populasi baik yang normal dan populasi yang
tidak diketahui memiliki riwayat penyakit aterosklerosis
sebelumnya.

Diabetes mellitus (hiperglikemia kronis) merupakan
faktor risiko utama terhadap angka kesakitan dan ke-
matian dari penyakit kardiovaskuler.8 Komplikasi
diabetes mellitus berupa gangguan makrovaskuler dan
mikrovaskuler, misalnya aterosklerosis. Secara evidence
kontrol glukosa darah akan menurunkan terjadinya
komplikasi tersebut. Penelitian epidemiologi membukti-
kan kontrol glukosa yang buruk akan meningkatkan
risiko kardiovaskuler. Kontrol glukosa yang buruk ini
akan meningkatkan proses aterogenik yang didahului
oleh resistensi insulin.17 Suatu penelitian cross sectional
mendapatkan diabetes dan angka rata-rata glukosa puasa
secara positif berhubungan dengan peningkatan ke-
tebalan tunika intima media arteri karotis komunis
(p<0,05) tetapi secara bermakna tidak berhubungan
dengan ketebalan tunika intima media arteri karotis
interna.8 Secara teori peningkatan glukosa darah me-
ningkatkan kerusakan endotel pembuluh darah pada
model hewan yang mengalami stroke. Hiperglikemia
berhubungan dengan outcome yang buruk pada stroke
iskemik.10 Pada penelitian ini rerata kadar glukosa darah
puasa (GDP), glukosa darah 2 jam postprandial
(GD2PP) dan kadar HbA1c masih normal (Tabel 2).
Aterosklerosis lebih banyak terjadi pada kadar normal
yang dihubungkan dengan ketiga variabel yaitu kadar
glukosa darah puasa, kadar glukosa darah 2 jam post-
prandial dan kadar HbA1c (Grafik 3). Apabila variabel
kadar glukosa darah puasa, glukosa darah 2 jam post-
prandial, dan HbA1c dikelompokkan menjadi hiper-
glikemia dengan kontrol glukosa buruk, hiperglikemia
dengan kontrol glukosa baik dan tanpa hiperglikemia
dengan kontrol glukosa buruk juga didapatkan jumlah
aterosklerosis yang lebih sedikit (Grafik 4). Distribusi
frekuensi obat hipoglikemia oral dapat dihubungkan
beberapa hal di atas. Responden hanya menggunakan
obat hipoglikemia oral (OHO) dan tidak ada hubungan
yang bermakna dengan aterosklerosis (p>0,05) (Tabel
3) serta tidak ada responden yang menggunakan insulin
(Grafik 5). Hal ini dapat dijelaskan bahwa kejadian
stroke dengan faktor risiko hiperglikemia adalah proses
awal dari diabetes mellitus karena penderita tidak
mengetahui dengan pasti kapan menderita diabetes dan
belum digunakannya insulin serta banyak faktor lain
yang berperan di sini, yaitu lama menderita hiper-
glikemia, kadar lemak darah, umur dan hipertensi.

Berbagai penelitian mendapatkan hasil kadar glukosa
postprandial dianggap lebih bermakna sebagai prediktor
komplikasi vaskuler dan studi lebih lanjut menyatakan
kadar gula darah 2 jam postprandial paling berperan
terhadap IMT dibandingkan kadar glukosa puasa dan
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HbA1c.18,19 Penelitian lain mendapatkan hasil bahwa
HbA1c merupakan suatu prediktor dari aterosklerosis
baik pada penderita diabetes maupun bukan penderita
diabetes.7,20 Kontrol yang baik dari HbA1c dan glukosa
darah 2 jam postprandial akan melindungi progresivitas
ketebalan tunika intima media arteri karotis.21 Pada
penelitian ini tidak didapatkan hubungan yang ber-
makna antara kadar gula darah puasa (GDP), gula darah
2 jam postprandial (GD2PP) dan HbA1c dengan atero-
sklerosis. Juga tidak didapatkan hubungan bermakna
antara variabel pengganggu (dislipidemia, hipertensi,
obesitas, merokok, usia dan infeksi) dengan atero-
sklerosis (Tabel 4). Penelitian sebelumnya menyatakan
HbA1c mempunyai hubungan yang bermakna terhadap
aterosklerosis.7 Penelitian dari The UKPDS (The UK
prospective diabetes study) yang meneliti secara
prospektif 3642 pasien rata-rata 10,4 tahun mendapat-
kan hasil yang bermakna antara HbA1c dengan risiko
stroke yang dihubungkan dengan aterosklerosis.10 Kadar
GDP dan kadar GD2PP yang menunjukkan adanya
hiperglikemia dan diabetes mellitus tidak mempunyai
hubungan yang bermakna dengan aterosklerosis dan
sesuai dengan penelitian yang telah dilakukan sebelum-
nya.8 Beberapa hal yang juga berpengaruh dalam
penelitian ini, yaitu lama menderita hiperglikemia atau
diabetes mellitus, proses aterosklerosis dipengaruhi oleh
multi faktorial, jumlah responden yang sedikit dan
penelitian yang hanya dilakukan di satu rumah sakit
saja. Untuk itu perlu dilakukan penelitian lanjutan
dengan penderita diabetes mellitus yang sudah lebih
dari atau sama dengan 5 tahun, karena dianggap waktu 5
tahun tersebut merupakan waktu yang sudah me-
mungkinkan terjadinya suatu proses aterosklerosis.

Analisis dengan regresi logistik didapatkan variabel
yang berpengaruh terhadap aterosklerosis adalah gula
darah puasa (GDP) (AR=0,980), kadar kolesterol total
(AR=0,988) dan umur (AR=1,069) (Tabel 4). Ke-
sepakatan pendapat para peneliti, bahwa hiperglikemia
merupakan prediktor dari penyakit vaskuler. Terdapat
perbedaan pandangan bahwa yang lebih bermakna kadar
glukosa puasa atau postprandial. Berbagai penelitian
terdahulu didapatkan kadar glukosa postprandial di-
anggap lebih bermakna sebagai prediktor komplikasi
vaskuler dan studi lebih lanjut didapatkan kadar gula
darah 2 jam postprandial paling berperan terhadap IMT
dibandingkan kadar glukosa puasa dan HbA1c, tetapi
glukosa puasa tetap berpotensi aterogenik.18,19 Salah
satu pustaka menghubungkan kecepatan terjadinya
aterosklerosis dan peningkatan risiko terjadinya
trombosis vaskuler pada diabetes mellitus merupakan
hasil dari dislipidemia, disfungsi endotel, hiperaktivitas
platelet, gangguan keseimbangan fibrinolisis, aliran
darah yang tidak normal dan inflamasi kronis.22 Pustaka
lain didapatkan dislipidemia dalam hal ini adalah

kolesterol LDL merupakan faktor risiko terpenting
untuk terjadinya aterosklerosis. Terdapat kesetaraan
antara kolesterol LDL dengan kolesterol total.23 Umur
merupakan salah satu faktor risiko yang tidak dapat
dimodifikasi. Umur yang bertambah akan menyebabkan
kekakuan pada pembuluh darah dan akan mudah terjadi-
nya suatu plak aterosklerotik.23 Dalam hal pengaruh
terhadap aterosklerosis, penelitian ini mendapatkan hasil
yang sama dengan pustaka sebelumnya, kecuali untuk
kadar glukosa darah puasa.

Penelitian ini mempunyai beberapa keterbatasan, yaitu
desain penelitian cross sectional, kemungkinan bias dari
kuesioner yang menanyakan riwayat penyakit dahulu,
jumlah responden sedikit, perbandingan jenis kelamin
laki-laki dan perempuan tidak sama, penderita baru
mengetahui dirinya mengalami hiperglikemia dan
penelitian ini hanya dilakukan di satu rumah sakit.

SIMPULAN

Tidak terdapat hubungan hiperglikemia terhadap atero-
sklerosis arteri karotis interna pada penderita pasca
stroke iskemik.

SARAN

Perlu penelitian lanjutan pengaruh hiperglikemia
terhadap risiko terjadinya aterosklerosis di arteri karotis
interna dengan desain penelitian case control atau
cohort, jumlah responden yang lebih besar, per-
bandingan jenis kelamin laki-laki dan perempuan yang
sama dan tidak dilakukan hanya di satu rumah sakit.
Penelitian ini dapat digunakan untuk bahan penelitian
dasar atau informasi untuk penelitian selanjutnya.
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