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Diabetes melitus tipe 2 merupakan penyakit 

metabolik dengan karakteristik peningkatan kadar glukosa 

darah karena tubuh tidak dapat menghasilkan cukup 

insulin atau menggunakannya secara efektif. Kondisi ini 

dapat menyebabkan perubahan pada profil lipid tubuh, 

yang berkontribusi pada aterosklerosis dan meningkatkan 

risiko stroke. Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi 

hubungan antara kadar gula darah (GDP dan HbA1c) 

dengan profil lipid, termasuk kolesterol total, LDL, HDL, 

dan trigliserida, pada pasien stroke akut dengan riwayat 

diabetes melitus tipe 2.  
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Penelitian ini menggunakan desain penelitian cross-

sectional. Data dikumpulkan dari rekam medis pasien 

stroke akut dengan riwayat diabetes melitus tipe 2 di 

Rumah Sakit Gotong Royong Surabaya selama periode 

2021–2024. Teknik purposive sampling digunakan untuk 

memilih 35 pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi.  

Hasil penelitian menunjukkan bahwa seluruh pasien 

stroke akut dengan riwayat diabetes melitus tipe 2 

mempunyai jenis stroke iskemik. Hal tersebut dikarenakan 

stroke iskemik penanganannya lebih sulit dibandingkan 

stroke hemoragik. Penanganan stroke iskemik dapat 

dilakukan melalui pemerikasaan laboratorium yang 

mencakup pemeriksaan gula darah, profil lipid, dan 

parameter lainnya. 

Profil gula darah pasien menunjukkan bahwa mayoritas 

pasien memiliki gula darah puasa dan HbA1c pada 

kategori  diabetes. Hasil tersebut menunjukan adanya 

hubungan antara profil gula darah dengan kejadian stroke 

pada penelitian ini. 
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Profil lipid pasien menunjukkan bahwa mayoritas pasien 

memiliki kadar kolesterol total dan trigliserida pada 

kategori optimal, kolesterol LDL mendekati optimal dan 

borderline, dan kolesterol HDL pada kategori rendah dan 

intermediate. Hasil tersebut menunjukan kurangnya 

hubungan antara profil lipid dengan kejadian stroke pada 

penelitian ini. 

Penelitian ini juga menemukan hubungan antara 

kadar gula darah puasa dengan kolesterol LDL dan 

kolesterol HDL menunjukan hasil yang signifikan dengan 

kekuatan korelasi positif lemah. Namun pada hubungan 

gula darah puasa dengan kolesterol total dan trigliserida 

tidak ditemukan hubungan yang signifikan. Pada kadar 

HbA1c menunjukan hubungan yang signifikan dengan 

kolesterol total, dan trigliserida dengan kekuatan korelasi 

adalah positif lemah. Kadar HbA1c juga menunjukan hasil 

yang signifikan dengan kolesterol LDL dengan kekuatan 

korelasi positif sedang. Namun hubungan antara Hba1c 

dengan kolesterol HDL tidak signifikan. Temuan ini 

menunjukan bahwa kadar gula darah yang tidak terkontrol 

berkaitan erat dengan dislipidemia.  
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Penelitian ini diharapkan dapat memberikan 

wawasan tambahan bagi masyarakat, praktisi kesehatan, 

dan pemerintah mengenai pentingnya pengendalian kadar 

gula darah dan profil lipid untuk mencegah komplikasi 

stroke. Peneliti selanjutnya disarankan untuk melakukan 

penelitian dengan variabel tambahan tentang berbagai 

macam komplikasi penyakit diabetes melitus serta dapat 

menambahkan analisis faktor-faktor lain yang dapat 

mempengaruhi profil lipid. Bagi Universitas Katolik 

Widya Mandala  dapat terus mendukung penelitian-

penelitan terkait penyakit diabetes serta meningkatkan 

pengetahuan tentang pola hidup sehat kepada mahasiswa. 
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ABSTRAK 

HUBUNGAN PROFIL GULA DARAH DENGAN 

PROFIL LIPID PADA PASIEN STROKE AKUT 

DENGAN RIWAYAT  DIABETES MELITUS TIPE 

2 DI RUMAH SAKIT GOTONG ROYONG 

SURABAYA 

Maria Sudewanti Beatrix 

NRP: 1523020097 

 

Latar Belakang: Diabetes melitus tipe 2 adalah penyakit 

metabolik dengan karakteristik peningkatan profil glukosa 

darah yang dapat memicu komplikasi seperti dislipidemia 

dan meningkatkan risiko terjadinya stroke. Resistensi 

insulin dapat memengaruhi profil lipid, mempercepat 

aterosklerosis, dan meningkatkan risiko stroke. Tujuan: 

Menganalisis faktor-faktor yang berkontribusi terhadap 

kejadian stroke serta menganalisis hubungan antara profil 

GDP dan HbA1c dengan profil lipid pada pasien stroke 

akut dengan riwayat DMT2. Metode: Desain cross-

sectional dan menggunakan teknik purpose sampling pada 

data RM pasien, diolah menggunakan SPSS uji korelasi 

spearman. Hasil: Hasil antara GDP dengan kolesterol total 

p=0,108 (tidak signifikan), GDP dengan LDL r=0,349 dan 

p=0,040 (signifikan korelasi positif lemah), GDP dengan 



 

xxx 

 

HDL r=-0,363 dan p=0,032 (signifikan korelasi positif 

lemah). GDP dengan trigliserida p=0,144 (tidak 

signifikan). Hba1c dengan kolesterol total r=0,336 dan 

p=0,049 (signifikan korelasi positif lemah), HbA1c 

dengan LDL r=0,492 dan p=0,003 (signifikan korelasi 

positif sedang), HbA1c dengan HDL r=-0,268 dan p= 

0,119 (signifikan korelasi negatif lemah), dan HbA1c 

dengan trigliserida r=0,355 dan p=0,037 (tidak 

signifikan). Seluruh pasien mengalami stroke iskemik. 

Mayoritas pasien memiliki GDP dan HbA1c pada kategori  

diabetes, kolesterol total dan trigliserida kategori optimal, 

kolesterol HDL rendah dan intermediate, dan LDL 

mendekati optimal dan borderline. Simpulan: Terdapat 

hubungan signifikan antara kadar GDP dengan kolesterol 

LDL dan kolesterol HDL serta HbA1c dengan kolesterol 

total, LDL, dan trigliserida. Terdapat hubungan profil gula 

darah dengan kejadian stroke dan kurangnya hubungan 

antara profil lipid dengan kejadian stroke pada penelitian 

ini.  

Kata Kunci: Diabetes melitus tipe 2, stroke akut, gula 

darah puasa, HbA1c, profil lipid, dislipidemia. 
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ABSTRACT 

RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD SUGAR 

LEVELS AND LIPID PROFILE IN ACUTE 

STROKE PATIENTS WITH A HISTORY OF TYPE 

2 DIABETES MELLITUS IN GOTONG ROYONG 

HOSPITAL SURABAYA 

 

Maria Sudewanti Beatrix 

NRP: 1523020097 

 

Background: Type 2 diabetes mellitus is a metabolic 

disease characterized by increased blood glucose profile 

that can trigger complications such as dyslipidemia and 

increase the risk of stroke. Insulin resistance can affect 

lipid profiles, accelerate atherosclerosis, and increase the 

risk of stroke. Objective: To analyze the factors that 

contribute to the incidence of stroke and to analyze the 

relationship between GDP and HbA1c profiles with lipid 

profiles in acute stroke patients with a history of DM2. 

Method: Cross-sectional design and using purpose 

sampling technique on patient RM data, processed using 

SPSS spearman correlation test. Results: The results 

between GDP and total cholesterol p = 0.108 (not 

significant), GDP with LDL r = 0.349 and p = 0.040 
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(significant weak positive correlation), GDP with HDL r 

= -0.363 and p = 0.032 (significant weak positive 

correlation). GDP with triglycerides p = 0.144 (not 

significant). HbA1c with total cholesterol r=0.336 and 

p=0.049 (significant weak positive correlation), HbA1c 

with LDL r=0.492 and p=0.003 (significant moderate 

positive correlation), HbA1c with HDL r=-0.268 and 

p=0.119 (significant weak negative correlation), and 

HbA1c with triglycerides r=0.355 and p=0.037 (not 

significant). All patients had ischemic stroke. The majority 

of patients had GDP and HbA1c in the diabetes category, 

total cholesterol and triglycerides in the optimal category, 

low and intermediate HDL cholesterol, and LDL 

approaching optimal and borderline. Conclusion: There is 

a significant relationship between GDP levels with LDL 

cholesterol and HDL cholesterol and Hba1c with total 

cholesterol, LDL, and triglycerides. There is a relationship 

between blood sugar profiles and stroke incidence and 

lack of relationship between lipid profiles and stroke 

incidence in this study.  
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