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ABSTRAK

Masalah Penelitian : Menurut World Health Organization (WHO) adalah tanda-tanda klinis yang
berkembang dengan cepat dari gangguan fokal dan fungsi serebral yang berlangsung lebih dari 24
jam dan dapat menyebabkan kematian tanpa penyebab yang jelas selain dari berasal dari vaskular.
Angka kejadian stroke di Indonesia meningkat dengan tajam. Bahkan, saat ini Indonesia merupakan
negara dengan jumlah penderita stroke terbesar di Asia. Salah satu faktor risiko dalam terjadinya
penyakit vaskular ini adalah terbentuknya aterosklerosis yang disebabkan oleh kelainan metabolisme
pada profil lipid darah yang ditandai dengan kenaikan kadar kolesterol total, trigliserida, kolesterol LDL
serta penurunan kadar kolesterol HDL. Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui karakteristik
kadar profil lipid pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar tahun 2017.
Metode: Jenis penelitian ini merupakan penelitian deskriptif untuk mengetahui karakteristik kadar
profil lipid pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada tahun 2017.
Pendekatan yang digunakan pada desain penelitian ini adalah cross sectional study, yaitu peneliti
melakukan observasi dengan mengambil data dari rekam medik kemudian menilai variabel penelitian
yang akan diteliti. Hasil penelitian tersebut akan diolah dengan menggunakan program Microsoft
Office Excel. Hasil: Berdasarkan data sekunder yang diperoleh dari rekam medik Rumah Sakit Ibnu
Sina Makassar, jumlah pasien stroke iskemik selama tahun 2017 yang berhasil tercatat sebanyak 54
orang dengan rincian 25 orang laki-laki dan 29 orang perempuan. Didapatkan adanya peningkatan
kadar kolesterol dari nilai normal pada kolesterol total sebanyak 63%, LDL sebanyak 57%, dan
trigliserida sebanyak 33%. Sedangkan pada HDL didapatkan penurunan kadar kolesterol dari nilai
normal sebanyak 39%. Kesimpulan: Didapatkan adanya perubahan kadar profil lipid pada penderita
stroke iskemik khususnya pada kolesterol total dan LDL yang ditandai dengan adanya peningkatan
kadar kolesterol diatas nilai normal. Sedangkan pada profil lipid khususnya HDL dan trigliserida masih
dalam batas nilai normal.

Kata Kunci: Stroke Iskemik, Profil Lipid.
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Pendahuluan

1.

Latar Belakang

Definisi stroke menurut World Health Organization (WHO) adalah tanda-tanda klinis yang
berkembang dengan cepat dari gangguan fokal dan fungsi serebral yang berlangsung lebih
dari 24 jam dan dapat menyebabkan kematian tanpa penyebab yang jelas selain dari berasal
dari vaskular. WHO memperkirakan bahwa 15 juta orang menderita stroke setiap setiap tahun,
dan dari jumlah ini, 5 juta orang diperkirakan mengalami cacat permanen.?

Sekitar 80% dari stroke adalah stroke iskemik, dan sekitar 10% adalah stroke hemoragik.
Insiden stroke meningkat seiring pertambahan usia. Angka kejadian stroke di Indonesia
meningkat dengan tajam. Bahkan, saat ini Indonesia merupakan negara dengan jumlah
penderita stroke terbesar di Asia. Di Indonesia penyakit ini menduduki posisi ketiga setelah
jantung dan kanker. Sebanyak 28,5% penderita stroke meninggal dunia. Sisanya menderita
kelumpuhan sebagian maupun total. Hanya 15% saja yang dapat sembuh total dari serangan
stroke atau kecacatan. Yayasan stroke Indonesia (Yastroki) menyebutkan bahwa 63,52 per
100.000 penduduk Indonesia berumur di atas 65 tahun ditaksir terjangkit stroke. Penyebab
stroke adalah gangguan pada aliran pembuluh darah di otak, beberapa hal dapat disebabkan
antara lain oleh terbentuknya sumbatan pada pembuluh darah arteri maupun pecahnya
pembuluh darah arteri yang menyebabkan terhentinya aliran suplai darah ke otak yang dapat
diketahui salah satunya melalui pemeriksaan CT Scan.??3

Kolesterol merupakan lipid amfipatik yang penting dalam pengaturan permeabilitas dan
fluiditas membran, dan juga sebagai lapisan luar lipoprotein plasma. High Density Lipoprotein
(HDL) kolesterol dan Low Density Lipoprotein (LDL) kolesterol merupakan hasil produksi
kolesterol. HDL kolesterol mempunyai fungsi membersihkan pembuluh darah dari LDL
kolesterol yang berlebihan, sedangkan LDL kolesterol jumlahnya berlebihan di dalam darah
akan diendapkan pada dinding pembuluh darah dan membentuk bekuan yang dapat
menyumbat pembuluh darah. Selain itu terdapat Trigliserida (TG) yang terbentuk sebagai hasil
dari uraian tubuh pada makanan yang mengandung lemak dan juga berbentuk karbohidrat
dan protein yang berlebihan yang tidak seluruhnya dibutuhkan sebagai sumber energi.
Peningkatan atau penurunan profil lipid di atas hingga mencapai batas nilai normal merupakan
pertanda terjadinya dislipidemia.*®

Kelainan metabolisme lipid disebut juga dislipidemia yang ditandai dengan peningkatan
maupun penurunan profil lipid dalam plasma dan merupakan salah satu faktor risiko yang
penting dalam terjadinya penyakit vaskular, termasuk aterosklerosis. Aterosklerosis
mengakibatkan gangguan peredaran darah dan oksigen di dalam tubuh dan terjadi di dalam
pembuluh arteri yang menuju ke otak maka bisa terjadi stroke. Penyebab terjadinya stroke iskemik
adalah adanya kelainan profil lipid darah yang utama yaitu kenaikan kadar kolesterol total,
trigliserida, LDL kolesterol serta penurunan kadar HDL kolesterol. Keempat profil lipid tersebut
memiliki peranan yang penting dimana peningkatan trigliserida berakibat buruk pada pembuluh
darah, peningkatan kolesterol berakibat penyumbatan pada pembuluh darah, peningkatan LDL
berakibat pada penyempitan pembuluh darah serta penurunan HDL tidak dapat membersihkan
pembuluh darah dari berbagai endapan yang disebabkan oleh ketiga profil lipid lainnya.
Berdasarkan fenomena tesebut maka dalam penelitian ini perlu untuk mengetahui karakteristik
kadar profil lipid pada penderita stroke iskemik.®

Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang di atas, maka yang menjadi rumusan masalah dalam penelitian ini
adalah “Bagaimanakah karakteristik kadar profil lipid pada penderita stroke iskemik di Rumah
Sakit Ibnu Sina Makassar tahun 20177?”

Tujuan Penelitian

Tujuan Umum

Tujuan umum penelitian ini adalah untuk mengetahui karakteristik kadar profil lipid pada
penderita stroke iskemik di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar tahun 2017.



3.2. Tujuan Khusus

4.2.

4.3.

Adapun tujuan khusus dalam penelitian ini adalah

1. Mengetahui karakterisktik kadar kolesterol total pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit
Ibnu Sina Makassar tahun 2017

2. Mengetahui karakteristik kadar kolesterol LDL pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit
Ibnu Sina Makassar tahun 2017

3. Mengetahui karakterisktik kadar kolesterol HDL pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit
Ibnu Sina Makassar tahun 2017

4. Mengetahui karakterisktik kadar kolesterol Trigliserida pada penderita stroke iskemik di
Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar tahun 2017

Manfaat Penelitian

Bagi Peneliti

Hasil penelitian ini dapat menambah pengetahuan peneliti khususnya mengenai karakteristik dari
profil lipid pada penderita stroke iskemik selain itu hasil penelitian dapat dijadikan sebagai bahan
rujukan bagi penelitian selanjutnya

Bagi Institusi

Sebagai sumbangan dalam mengkaji masalah profil lipid pada penderita stroke iskemik

Bagi Masyarakat

Sebagai bahan masukan untuk menambah wawasan dan pengetahuan

Desain Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif untuk mengetahui karakteristik kadar profil lipid
pada penderita stroke iskemik di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada tahun 2017. Pendekatan
yang digunakan pada desain penelitian ini adalah cross sectional study, yaitu tiap subjek
diobservasi satu kali dan pengukuran variabel subjek dilakukan pada saat pemeriksaan tersebut.

Tempat dan Waktu Penelitian

a. Tempat
Penelitian dilaksanakan di bagian Rekam Medik Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar
berdasarkan pertimbangan bahwa Rumah Sakit Ibnu Sina merupakan rumah sakit dibawah
naungan Yayasan Wakaf UMI yang sudah meraih akreditasi paripurna

b. Waktu
Penelitian dilakukan di bulan Februari 2018

Populasi, Sampel Penelitian

a. Populasi
Populasi dalam penelitian ini adalah semua penderita stroke iskemik di Rumah Sakit Ibnu Sina
Makassar pada tahun 2017

b. Sampel
Sampel dalam penelitian ini adalah semua populasi atau data pasien stroke yang memenuhi
kriteria dijadikan sampel di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar sejak tahun 2017 yang memenuhi
data lengkap

Teknik Sampel
Teknik pengambilan sampel adalah dengan menggunakan metode total sampling yaitu semua
populasi yang memenuhi kriteria inklusi yang dijadikan sebagai sampel.

Definisi Operasional dan Kriteria Objektif
1. Stroke Iskemik
Stroke iskemik adalah tanda Klinis disfungsi atau kerusakan jaringan otak yang
disebabkan akibat kurangnya aliran darah ke otak sehingga mengganggu kebutuhan darah
dan oksigen ke jaringan otak



Kriteria Objektif :

Stroke Iskemik:

Diagnosis stroke iskemik yang ditegakkan oleh dokter penanggung jawab pasien melalui
anamnesis, pemeriksaan fisis, dan pemeriksaan penunjang

Kadar profil lipid darah
Kadar profil lipid darah adalah kadar kolesterol total, LDL, HDL dan trigliserida pada

pemeriksaan yang pertama kali pada saat pasien masuk rumah sakit dengan diagnosis
stroke, yang merupakan hasil pemeriksaan Instalasi Laboratorium Patologi Klinik di Rumah
Sakit Ibnu Sina Makassar
Kriteria Objektif :
a. Kolesterol Total

<200 mg/dL  : Normal

>200 mg/dL  : Tinggi
b. Kolesterol LDL

<130 mg/dL  : Normal

>130 mg/dL  : Tinggi
c. Kolesterol HDL

42-88 mg/dL  : Normal

<42 mg/dL : Rendah
d. Trigliserida

<200 mg/dL  : Normal

>200 mg/dL  : Tinggi

10. JENIS DATA DAN INSTRUMEN PENELITIAN

11.

1.

2.

Jenis Data

Jenis data dalam penelitian ini adalah data sekunder yang diperoleh dari bagian rekam medik
Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar

Instrumen Penelitian

Alat pengumpulan data dan instrumen penelitian yang dipergunakan adalah data-data yang
didapatkan dari rekam medik

Pengolahan dan Penyajian Data

1.

Pengolahan Data dan Analisa Data

Data yang dikumpulkan diolah dengan menggunakan program Microsoft Office Excel
kemudian disajikan dalam bentuk tabel distribusi dan presentase secara deskriptif
Penyajian Data

Hasil penelitian ini disajikan dalam bentuk tabel dan grafik untuk menggambarkan
karakteristik dari kolesterol total, LDL, HDL, dan trigliserida pada penderita stroke iskemik di
Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar

12. Hasil Penelitian
a. Kadar Kolesterol Total

Tabel 1: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Kolesterol Total pada Pasien yang
Dirawat di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017

Kadar Kolesterol Total Frekuensi (N) Persentase (%)
Kolesterol Total Normal 20 37 %
Kolesterol Total Meningkat 34 63 %
Total 54 100

Sumber : Data Rekam Medik Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar Tahun 2017



Ditinjau dari kadar kolesterol total maka dapat diperoleh tabel 1, bahwa peninggian kadar
kolesterol total menempati jumlah tertinggi dari populasi yang telah didapatkan sebanyak
63%, dan populasi dengan kolesterol total yang normal sebanyak 37%.

. Kadar Kolesterol LDL
Tabel 2: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Kolesterol LDL pada Pasien yang Dirawat

di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017

Kadar Kolesterol LDL Frekuensi (N) Persentase (%)
Kolesterol LDL Normal 23 43 %
Kolesterol LDL Meningkat 31 57 %
Total 54 100

Sumber : Data Rekam Medik Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar Tahun 2017

Ditinjau dari kadar kolesterol LDL maka dapat diperoleh tabel 2, bahwa peninggian kadar
kolesterol LDL menempati jumlah tertinggi dari populasi yang telah didapatkan sebanyak
57%, dan populasi dengan kolesterol LDL yang normal sebanyak 43%.

. Kadar Kolesterol HDL
Tabel 3: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Kolesterol HDL pada Pasien yang Dirawat

di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017

Kadar Kolesterol HDL Frekuensi (N) Persentase (%)
Kolesterol HDL Normal 33 61 %
Kolesterol HDL Rendah 21 39 %

Total 54 100

Sumber : Data Rekam Medik Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar Tahun 2017

Ditinjau dari kadar kolesterol HDL maka dapat diperoleh tabel 3, bahwa kadar
kolesterol HDL yang normal menempati jumlah tertinggi dari populasi yang telah
didapatkan sebanyak 61%, dan populasi dengan kolesterol HDL yang rendah sebanyak

39%.

. Kadar Kolesterol Trigliserida
Tabel 4: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Kolesterol Trigliserida pada Pasien yang

Dirawat di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017

Kadar Kolesterol Trigliserida Frekuensi (N) Persentase (%)

Trigliserida Normal 36 67 %

Trigliserida Meningkat 18 33 %
Total 54 100

Sumber : Data Rekam Medik Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar Tahun 2017

Ditinjau dari kadar kolesterol trigliserida maka dapat diperoleh tabel 4 bahwa kadar
kolesterol trigliserida yang normal menempati jumlah tertinggi dari populasi yang telah
didapatkan sebanyak 67%, dan populasi dengan kolesterol trigliserida yang rendah

sebanyak 33%.



e. Distribusi Kadar Profil Lipid
Diagram 1: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Profil Lipid pada Pasien yang Dirawat
di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017
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Ditinjau dari nilai kadar profil lipid dapat diperoleh dari diagram 1 di atas bahwa
kadar kolesterol yang tidak normal yang menempati jumlah tertinggi yaitu kadar kolesterol
total sebanyak 63%, yang diikuti oleh kadar kolesterol LDL sebanyak 57%, lalu kadar
kolesterol HDL yang rendah sebanyak 39%, dan kadar kolesterol trigliserida sebanyak 33%.
Sedangkan nilai kadar profil lipid yang normal dengan jumlah tertinggi pada kadar kolesterol
trigliserida sebanyak 67%, diikuti kadar kolesterol HDL yang normal sebanyak 61%, lalu
kadar kolesterol LDL yang normal sebanyak 43%, dan kadar kolesterol total yang normal
sebanyak 37%.

f. Distribusi Kadar Profil Lipid Berdasarkan Jenis Kelamin
Diagram 2: Distribusi Pasien Stroke Iskemik Berdasarkan Kadar Profil Lipid Berdasarkan Jenis Kelamin
pada Pasien yang Dirawat di Rumah Sakit Ibnu Sina Makassar pada Tahun 2017
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Ditinjau dari nilai kadar profil lipid normal berdasarkan jenis kelamin yang dapat
diperoleh dari diagram 2 di atas didapatkan sebanyak 70% perempuan yang memiliki kadar
kolesterol total normal dan hanya 30% pada laki-laki. Diikuti oleh kadar kolesterol LDL normal
pada perempuan sebanyak 57% dan pada laki-laki sebanyak 43%. Selanjutnya pada kadar
kolesterol HDL yang normal didapatkan sebanyak 52% pada perempuan dan hanya 48%
pada laki-laki. Sedangkan pada kadar kolesterol trigliserida normal didapatkan pada
perempuan dan laki-laki memiliki kadar kolesterol yang sebanding masing-masing sebanyak
50%. Pada nilai kadar profil lipid yang tidak normal berdasarkan jenis kelamin yang
didapatkan sebanyak 53% perempuan yang memiliki kadar kolesterol total yang tidak normal
dan hanya 47% pada laki-laki. Diikuti oleh kadar kolesterol LDL tidak normal pada laki-laki
sebanyak 52% dan perempuan hanya sebanyak 48%. Selanjutnya pada kadar kolesterol
HDL yang tidak normal didapatkan sebanyak 57% pada perempuan dan hanya 43% pada
laki-laki. Sedangkan pada kadar kolesterol trigliserida yang tidak normal sebanyak 56% pada
perempuan dan hanya 44% pada laki-laki.

13. Pembahasan
1. Kolesterol Total

Dari hasil penelitian ini didapatkan peninggian kadar kolesterol total menempati jumlah
tertinggi dari populasi yang telah didapatkan sebanyak 63%, dan populasi dengan kolesterol
total yang normal sebanyak 37%. Dari populasi jumlah sampel yang memiliki kadar kolesterol
total yang tinggi didapatkan lebih banyak pada perempuan yaitu sebanyak 53%, sedangkan
pada laki-laki hanya 47%. Hal ini sesuai dengan penelitian Tomita H (2011) yang menyatakan
bahwa keluaran klinis dari pasien stroke iskemik berjenis kelamin perempuan lebih buruk
dibandingkan dengan laki-laki yang diukur dengan menggunakan kuisioner yang berbeda
yaitu Katz ADL Scale dan NIHSS. Pada penelitian tersebut disebutkan bahwa pasien stroke
iskemik dengan jenis kelamin perempuan cenderung memiliki keluaran klinis yang lebih buruk.
Selain itu, hormon juga diduga mempengaruhi keluaran klinis. Adanya perbedaan hormon
seks antara laki-laki dan perempuan, dimana laki-laki didominasi oleh hormone seks
testosteron, sedangkan pada wanita oleh estrogen. Dengan adanya efek vasoprotektif dari
testosteron membuat keluaran klinis pada laki-laki lebih baik. Pada wanita, terutama yang
sudah mengalami menopause, memiliki kadar estrogen yang sangat rendah, sehingga akan
berdampak pada keluaran klinisnya.46:48:49.50

Perbedaan pada mikrovaskularisasi dan interaksi neuron di otak pada laki-laki dan
perempuan diduga dapat menyebabkan respon yang berbeda terhadap adanya kerusakan
pada otak, sehingga membuat keluaran klinis pada perempuan lebih buruk dibandingkan laki-
laki. Menurut Roger VL (2012) yang menyatakan lebih banyak pada perempuan mengalami
perubahan profil lipid sehingga dikaitkan dengan terjadinya insiden stroke iskemik. Hal ini
diperkirakan karena pemakaian obat-obat kontrasepsi dan usia harapan hidup perempuan
yang lebih tinggi dibandingkan dengan laki-laki.%19:47

Kadar kolesterol total yang tinggi merupakan salah satu faktor risiko terjadinya stroke
iskemik. Hal ini berkorelasi dengan penelitian Amna Siddique dkk. (2016) menyatakan bahwa
hubungan antara kadar kolesterol total dan yang tinggi dengan penyakit jantung iskemik telah
terbukti. Kadar kolesterol total yang tinggi diperkirakan menyebabkan 56% penyakit jantung
iskemik di seluruh dunia. Telah dilaporkan bahwa kolesterol total yang lebih tinggi pada fase
akut stroke iskemik ternyata menjadi faktor prognostik yang untuk fungsi motorik jangka
panjang.Hal ini berkaitan dengan peran kolesterol total dalam pembentukan plak
aterosklerosis. Dalam Vytorin Efficacy International Trial yang terbaru didapatkan bahwa
penurunan kadar kolesterol total berperan dalam menurunkan kejadian stroke.3*4!

Pada penelitian yang dilakukan MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial)
menunjukkan adanya hubungan antara kolesterol total yang tinggi dengan kejadian stroke
iskemik. Bukti telah menunjukkan bahwa kadar kolesterol tinggi sangat meningkatkan risiko
kematian akibat penyakit arteri koroner, infark miokard, pulmonal dan serebral. Saat ini
direkomendasikan bahwa kadar kolesterol darah total sebaiknya kurang dari 200 mg/dL.
Selain itu, direkomendasikan bahwa kadar kolesterol LDL sebaiknya kurang dari 130 mg/dL,
kolesterol HDL sebaiknya lebih besar dari 40 mg/dL pada pria dan 50 mg/dL pada wanita, dan
kadar trigliserida sebaiknya kurang dari 150 mg/dL.33536



Pada pasien stroke iskemik atau TIA yang disertai dengan peningkatan kadar kolesterol
total, penyakit jantung koroner, ataupun sudah terbukti adanya plak aterosklerotik disarankan
agar mengikuti program NCTEP Il (National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel Ill) untuk modifikasi gaya hidup sehat, program diet, maupun dengan terapi obat-
obatan. Terapi dengan menggunakan statin dapat menurunkan insiden stroke yang telah
dibuktikan oleh Meta-analysis Study pada 90.000 orang pasien stroke. Selain itu statin dapat
mengurangi ketebalan tunika intima pada arteri carotis media. Pada tahun 2013 Meta-analysis
Study mengemukakan bahwa terapi statin pada lebih dari 113.000 pasien dapat meningkatkan
angka kelangsungan hidup pasien yang terdiagnosa stroke.®#

Penelitian menurut SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels) terapi statin direkomendasikan untuk semua pasien stroke iskemik aterosklerotik atau
TIA bahkan untuk mereka yang tidak memiliki penyakit jantung koroner agar dapat
menurunkan risiko stroke dan insiden penyakit kardiovaskular. Efek pleiotropik statin yakni
sebagai anti-inflamasi, peningkatan aktivitas fibrinolitik, peningkatan aliran darah serebral)
juga sangat berpengaruh. Selain itu, manajemen dengan niacin atau gemfibrozil dapat
dipertimbangkan untuk stroke iskemik atau pasien TIA dengan tingkat kadar kolesterol HDL
yang rendah.*?

. Kolesterol LDL

Dari hasil penelitian ini peninggian kadar kolesterol LDL menempati jumlah tertinggi dari
populasi yang telah didapatkan sebanyak 57%, dan populasi dengan kolesterol LDL yang
normal sebanyak 43%. Dari populasi jumlah sampel yang memiliki kadar LDL yang tinggi
didapatkan lebih banyak pada laki-laki sebanyak 52% sedangkan pada perempuan hanya
48%. Hal ini sesuai dengan Michael T,Murray dkk. (2013) yang mengatakan bahwa salah satu
faktor risiko terjadinya peningkatan kadar kolesterol LDL dapat dipengaruhi oleh merokoknya
seseorang. Pada yang sampel telah diteliti didapatkan pada laki-laki sebagian besar adalah
perokok.3®

Menurut Murray, asap tembakau mengandung lebih dari 4000 bahan kimia, di mana lebih
dari 50 zat telah diidentifikasi sebagai karsinogen. Zat kimia ini sangat merusak sistem
kardiovaskular. Secara khusus, bahan kimia ini dibawa dalam aliran darah dan merusak
lapisan arteri secara langsung. Selain itu, bahan kimia ini dapat merusak molekul dari
kolesterol LDL yang mengakibatkan peningkatan kadar kolesterol LDL. Hal ini dapat
memperburuk sistem kardiovaskular akibat racun rokok yang berhasil melewati arteri.
Merokok berkontribusi terhadap kolesterol yang tinggi dengan merusak mekanisme umpan
balik di hati yang mengontrol kolesterol yang diproduksi. Merokok juga meningkatkan agregasi
trombosit dan peningkatan kadar fibrinogen, dua faktor risiko independen penting lainnya
untuk CVD. dengan baik bahwa merokok adalah faktor yang berkontribusi terhadap tekanan
darah tinggi.®

Telah diketahui bersama bahwa tingginya kadar kolesterol terutama kadar kolesterol
LDL merupakan faktor risiko utama terjadinya aterosklerosis, dimana komplikasi utamanya
adalah infark miokardial dan stroke iskemik. Kolesterol LDL merupakan pengangkut utama
kolesterol pada manusia dan bertanggung jawab untuk memasok kolesterol ke seluruh
jaringan tubuh untuk melengkapi kebutuhan jaringan yang membutuhkan kolesterol.
Kolesterol LDL juga merupakan lipoprotein yang sudah sangat jelas terlibat dalam
pembentukan formasi plak aterogenik. Tingkat sirkulasi LDL dapat ditingkatkan pada orang
yang mengonsumsi lemak jenuh atau kolesterol dalam jumlah besar. Selain itu, kadar LDL
juga meningkat pada orang yang memiliki cacat genetik yang dapat mempengaruhi fungsi
reseptor LDL (hiperkolesterolemia familial, mutasi PCSK9, autosomal resesif
hiperkolesterolemia) atau mutasi struktur apoprotein LDL, apo B, atau yang memiliki
gangguan poligenik yang dapat mempengaruhi metabolisme LDL. Kolesterol LDL melintasi
sel endotelium yang melapisi dinding arteri pada bagian tunika intima. Akibat densitasnya
yang rendah, LDL dapat tersimpan pada tunika intima dan mengalami oksidasi atau modifikasi
biokimia sehingga memicu datangnya makrofag. Hal ini dapat menstimulasi terjadinya proses
aterogenesis.3"4?

Pada penelitian inipun mendukung teori tersebut dimana pasien stroke iskemik dengan
peningkatan kadar kolesterol LDL ditemukan lebih banyak dibanding yang memiliki kadar
kolesterol LDL dengan nilai normal.



Peningkatan kadar kolesterol total atau kolesterol LDL dan rendahnya kolesterol HDL
adalah faktor risiko sederhana untuk terjadinya stroke. Sebuah metaanalisis uji coba statin
menunjukkan bahwa semakin besar pengurangan kadar kolesterol LDL, semakin besar
pengurangan risiko stroke. Oleh karena itu, AHA (American Heart Association)
merekomendasikan terapi statin dengan efek penurun lipid intensif pada pasien dengan TIA
yang memiliki bukti aterosklerosis dan kadar kolesterol LDL yang lebih tinggi dari 100 mg/dL.
Pada pasien dengan penyakit arteri koroner, hipertensi, diabetes dan yang memiliki risiko
tinggi terhadap penyakit vaskular dengan terapi statin dapat menurunkan 17-21% risiko terjadi
stroke. Teori ini telah dikonfirmasi oleh penelitian SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive
Reduction in Cholesterol Level).3>38

3. Kolesterol HDL

Kadar kolesterol HDL yang normal menempati jumlah tertinggi dari populasi yang telah
didapatkan sebanyak 61%, dan populasi dengan kolesterol HDL yang rendah sebanyak 39%.
Dari populasi jumlah sampel yang memiliki kadar HDL yang rendah didapatkan lebih banyak
pada perempuan yaitu sebanyak 57%, sedangkan pada laki-laki hanya sebanyak 43%. Hal ini
telah dijelaskan sebelumnya bahwa perempuan lebih banyak berisiko mengalami perubahan
lipid akibat dari beberapa faktor yakni faktor hormonal, keluaran klinis yang buruk lebih banyak
pada perempuan, penggunaan obat-obat kontrasepsi, serta harapan hidup perempuan yang
lebih tinggi dibandingkan laki-laki.%°

Kolesterol HDL merupakan satu-satunya lipoprotein anti-trombotik, sehingga kadar
kolesterol HDL yang rendah dikaitkan sebagai faktor risiko terjadinya aterosklerosis pada
stroke iskemik. Namun, stroke iskemik memiliki faktor risiko yang banyak (multifaktorial), yang
tidak hanya terkait dengan aterosklerosis akibat kadar profil lipid yang abnormal.394°

Menurut Lee YM dkk. (2011) yang menyatakan bahwa hipertensi merupakan faktor
risiko utama untuk kedua jenis stroke yaitu stroke iskemik dan stroke hemoragik. Pada
populasi umum, risiko stroke dua kali lipat untuk setiap 20 mmHg peningkatan tekanan darah
sistolik atau 10 mmHg peningkatan tekanan darah diastolik.*3

Diabetes mellitus meningkatkan risiko penyakit serebrovaskular iskemik yang
diperkirakan dua sampai enam kali lipat dalam populasi umum. Selain itu, DM meningkatkan
morbiditas dan mortalitas setelah stroke. Penyakit makrovaskuler adalah penyebab utama
kematian di antara pasien dengan DM. Mekanisme stroke sekunder terhadap diabetes dapat
disebabkan oleh aterosklerosis serebrovaskular, dan emboli jantung. Pada penderita diabetes
mellitus memiliki risiko lebih besar mengidap penyakit arteri koroner. Peningkatan kolesterol
LDL umumnya lebih banyak pada penderita DM. Selain itu struktur LDL pada penderita
diabetes lebih kecil, lebih padat dan sangat mudah teroksidasi, sehingga dilihat dari sifatnya
ini struktur LDL sangat berhubungan terhadap pembentukan aterogenesis. Demikian pula,
merokok menyebabkan cedera endotel langsung, yang secara mandiri hampir
melipatgandakan risiko stroke iskemik. Agregasi trombosit, deposisi lipid, dan pembentukan
fibrin merupakan faktor penting dalam perkembangan aterosklerosis. 40:43:44.45

Atrial Fibrilasi dikaitkan dengan risiko besar terjadinya stroke, gagal jantung, hipertensi,
DM, stroke dengan riwayat TIA, dan pada usia yang lebih tua dari 75 tahun meningkatkan
risiko terjadinya emboli. Selain itu, faktor risiko yang lain adalah pemakaian obat kontrasepsi.
Analisis stratifikasi pada pemakai kontrasepsi oral terutama teramati pada wanita diatas 35
tahun, perokok, hipertensi, diabetes, menderita migren, serta wanita dengan riwayat penyakit
tromboembolik menunjukkan peningkatan insiden stroke.044

Obesitas, khususnya pada obesitas sentral pada perut, merupakan faktor risiko penting
untuk penyakit kardiovaskular pada laki-laki maupun perempuan dari segala usia. Ada
beberapa bukti menunjukkan bahwa aktivitas fisik dapat mengurangi risiko stroke. Olahraga
teratur menurunkan tekanan darah arteri dan dapat menurunkan resistensi insulin sehingga
morbiditas dan mortalitas kardiovaskular yang lebih rendah.*

Adanya kadar kolesterol HDL normal yang lebih banyak ditemukan pada populasi
penelitian ini, dapat dikarenakan patogenesis stroke iskemik yang terjadi akibat faktor-faktor
risiko yang lain.

4. Trigliserida



Pada penelitian ini, kadar kolesterol trigliserida yang normal menempati jumlah tertinggi
dari populasi yang telah didapatkan sebanyak 67%, dan populasi dengan kolesterol trigliserida
yang rendah sebanyak 33%. Dari populasi jumlah sampel yang memiliki kadar kolesterol
trigliserida yang tinggi didapatkan lebih banyak pada perempuan yaitu sebanyak 56%,
sedangkan pada laki-laki hanya sebanyak 44%. Hal ini telah dijelaskan sebelumnya bahwa
perempuan lebih banyak berisiko mengalami perubahan lipid akibat dari beberapa faktor yakni
faktor hormonal, keluaran klinis yang buruk lebih banyak pada perempuan, penggunaan obat-
obat kontrasepsi, serta harapan hidup perempuan yang lebih tinggi dibandingkan laki-laki.®1°

Analisis multivariat dengan data selama 8 tahun The Large-scale Prospective
Cardiovaskular Munster Study menemukan hipertrigliserida menjadi faktor risiko independen
untuk kejadian penyakit jantung setelah mengendalikan kadar kolesterol LDL dan kolesterol
HDL. Hipertrigliserida yang dikombinasikan dengan peningkatan kadar kolesterol LDL dan
rasio yang tinggi antara kolesterol LDL dan HDL (LDL:HDL >5) meningkatkan risiko untuk
peristiwa PJK sekitar enam kali lipat.3®

Daniel dkk. (2014) dalam penelitiannya terkait profil lipid pada pasien stroke juga
menemukan korelasi antara hipertrigliserida dengan peningkatan risiko penyakit
kardiovaskular, terutama pada kadar kolesterol HDL yang rendah dan kadar kolesterol LDL
tinggi dan mungkin menjadi faktor risiko independen untuk kejadian stroke iskemik.4*

Namun dalam penelitian ini didapatkan pasien stroke iskemik yang memiliki kadar
trigliserida normal dengan presentasi yang lebih banyak daripada yang mengalami
peningkatan kadar trigliserida. Hal ini juga dapat dikaitkan dengan faktor risiko pada stroke
iskemik yang multifaktorial.

Menurut Emer McGrath dkk. (2018) mengemukakan bahwa stroke iskemik maupun
hemoragik dikaitkan dengan sejumlah faktor risiko yang dapat dimodifikasi yakni hipertensi,
diabetes mellitus, merokok, pola makan yang buruk, dan aktivitas fisik. Interstroke Study
mengemukakan bahwa tedapat 26.919 orang dari 32 negara yang melaporkan bahwa terdapat
8 faktor risiko utama dimana 90% dari Populasi-Attributable Risk (PAR) terdapat pada
penderita stroke iskemik yaitu hipertensi, merokok, diet, tingkat aktivitas fisik, diabetes
mellitus, asupan alkohol, stress/depresi psikososial, fibrilasi atrium. Dari faktor-faktor risiko
ini, terdapat lima terkait dengan 80% PAR untuk semua jenis stroke yakni hipertensi, merokok,
obesitas perut, aktivitas fisik, dan diet. Jadi sebagian besar stroke berpotensi dapat dicegah
melalui intervensi yang bertujuan untuk memodifikasi faktor risiko. Hipertensi merupakan
faktor risiko terkuat untuk kedua jenis stroke yakni stroke iskemik dan stroke hemoragik.
Modifikasi gaya hidup dengan mengurangi asupan garam dan penggunaan obat-obatan anti
hipertensi mungkin diperlukan. Pengobatan hipertensi dan menurunkan insiden stroke hingga
40%.143

Faktor risiko lain yang dapat mempengaruhi terjadinya stroke iskemik selain profil lipid
yang tidak normal adalah merokok. Merokok merupakan termasuk dalam faktor risiko utama
untuk penyakit arteri koroner, stroke, dan penyakit arteri perifer. Risiko stroke pada perokok
adalah dua hingga tiga kali lebih besar daripada bukan perokok. Mekanisme aterogenesis
pada rokok yaitu dengan mengurangi kapasitas darah untuk mengantarkan oksigen. Selain itu
dapat terjadi meningkatkan koagulasi dari darah dan memicu trombosis arteri. Kandungan
tembakau pada rokok dapat meningkatkan ketebalan plak arteri karotis. Sementara infark
miokard hampir selalu mengikuti penyakit aterotrombosis, infark otak akibat penyakit jantung
rematik, dan penyakit stenosis karotis akibat aterosklerosis.3>44

14. Kesimpulan
Dari jumlah total sampel sebanyak 54 orang didapatkan:

1.

2.

Sebanyak 34 orang (63%) dari jumlah sampel mengalami peningkatan kadar kolesterol total
dan 20 orang (37%) dalam batas normal

Sebanyak 31 orang (57%) dari jumlah sampel mengalami peningkatan kadar LDL dan 23
orang (43%) dalam batas normal

Sebanyak 21 orang (39% ) dari jumlah sampel mengalami penurunan kadar HDL dan 33 orang
(61%) dalam batas normal

Sebanyak 18 orang (33%) dari jumlah sampel mengalami peningkatan kadar trigliserida dan
36 orang (67%) dalam batas normal



15. Saran

1. Perlunya tenaga kesehatan meningkatkan promosi kesehatan bagi masyarakat serta
menganjuran untuk memeriksakan kadar profil lipid secara berkala dalam rangka menurunkan
insiden stroke
Perlunya masyarakat menerapkan perilaku hidup sehat dalam kehidupan sehari-hari
Perlunya dilakukan pengobatan yang teratur pada faktor risiko hiperlipidemia oleh tenaga
kesehatan untuk menurunkan insiden stroke
4. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai karakteristik profil lipid pada penderita stroke

dengan jumlah sampel yang lebih besar sehingga akan memberikan hasil lebih akurat

wn
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Kolesterol

Total LDL HDL  Trigliserida
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