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ABSTRAK

ANALISIS KADAR PROFIL LIPID PADA PASIEN DIABETES MELLITUS
TIPE 2 DENGAN DAN TANPA HIPERTENSI

Laurika Ananta Rut!, La Ode Marsudi?, Rikawati®

Latar Belakang: Diabetes Mellitus (DM) merupakan faktor risiko utama penyakit
kardiovaskuler, dengan bukti epidemiologi menunjukkan bahwa mortalitas
kardiovaskuler lebih tinggi pada populasi DM dibanding populasi non-DM. Hipertensi
sering dijumpai pada penderita DM. Penderita diabetes dengan hipertensi lebih sering
menderita penyakit kardiovaskuler dibanding diabetes dengan normotensi. Tujuan:
Untuk menganalisis kadar profil lipid pada pasien diabetes mellitus tipe 2 dengan dan
tanpa hipertensi. Metode: Literature Review. Hasil dan Pembahasan: Berdasarkan
20 jurnal yang telah direview didapatkan bahwa rerata kadar TC pada pasien DMT2
dengan hipertensi dalam status pengendalian sedang yaitu dalam rentang 200-239
mg/dl, sedangkan rerata kadar TC pada pasien DMT2 tanpa hipertensi dalam status
penegndalian baik yaitu <200 mg/dl. Pada rerata kadar TG pada pasien DMT2 dengan
dan tanpa hipertensi dalam status pengendalian baik yaitu <200 mg/dl, kemudian
rerata kadar HDL-C pada pasien DMT2 dengan hipertensi dalam status pengendalian
sedang yaitu dalam rentang 35-45 mg/dl, sedangan rerata kadar HDL-C pada pasien
DMT2 tanpa hipertensi dalam status pengendalian buruk vaitu <35 mg/dl. Pada rerata
adar LDL-C pada- pasien: DMT24 dengan=.dan tanpa- hipertensi dalam status
pengendalian baik -yaitu <130 ‘mg/dl. Kesimpulan: dari hasil penelitian dapat
disimpulkan bahwa terdapat status pengendalian yang berbeda pada rerata kadar TC
antara pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, dan didapatkan status pengendalian
berbeda antara rerata kadar HDL-C pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi.
Saran: bagi Penderita Diabetes Melittus Tipe 2 penting sekali dilakukannya
pemeriksaan profil lipid terutama pada penderita yang memiliki kormobid hipertensi.

Kata Kuncin: Profil Lipid, LDL-C, HDL-C, Trigliserida, Kolesterol, Diabetes
Mellitus Tipe 2, Hipertensi, Normotensi.
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The Analysis of Lipid Profile Levels in Diabetes Mellitus Patients
Laurika Ananta Rut', La Ode Marsudi?, Rikawati?

Abstract

B?ckground: Diabetes Mellitus is a significant risk factor for cardiovascular disease,
with epidemiological evidence indicating that cardiovascular mortality is higher in the
DM population compared to the non-DM population. Diabetes Mellitus patients
frequently have hypertension. People with diabetes with hypertension are more likely
to suffer from cardiovascular disease than those with normotensive diabetes. Purpose:
To analyze the lipid profile level in patients with type 2 diabetes mellitus with and
without hypertension. Method: Literature Review. Result and Discussion: Based on
?O peer-reviewed journals, the average TC level in T2DM patients with hypertension
in moderate control status was between 200 and 239 mg/dl. The average TC level in
T2DM patients without hypertension was reasonable control status was <200 mg/dl.
The mean TG levels in T2DM patients with and without hypertension in reasonable
control status were <200 mg/dl, then the mean HDL-C levels in T2DM patients with
hypertension in moderate control status were in the range of 35-45 mg/dl, while the
mean levels were in the range of 35-45 mg/dl. HDL-C in T2DM patients without
hypertension in poor control status was <35 mg/dl. The mean LDL-C in T2DM patients
with and without hypertension in reasonable control status was <130 mg/dl
Conclusion: The study results show a different control status in the mean TC levels
between DMT?2 patients with and without hypertension, and there is a different control
status between the mean HDL-C levels in DMT2 patients with and without
hypertension. Suggestion: For patients with Type 2 Diabetes Mellitus, it is essential to
do a lipid profile examination, especially in patients who have comorbid hypertension.

Keywords: Lipid Profile, LDL-C, HDL-C, Triglycerides, Cholesterol, Type 2 Diabetes
Mellitus, Hypertension, Normotefision: '
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BAB |
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Diabetes melitus ditandai dengan peningkatan kadar gula darah yang disebabkan
adanya gangguan sekresi dan kerja insulin (Nurkhozin, Irawan and Mukhlash, 2011).
Klasifikas diabetes mellitus berdasarkan faktor penyebebnya dibagi menjadi empat yaitu,
DM-Tipe 1, DM-Tipe 2, DM tipe lain dan DM gastisional (Nurkhozin, Irawan and
Mukhlash, 2011). Penyakit metabolik ini jika berlangsung kronik akan menyebabkan
kegagalan berbagai organ terutama jantung, pembuluh darah dan saraf. Hipertensi
seringkali menjadi kondisi komorbid yang menyertai diabetes melitus tipe 2. Diabetes
melitus, hipertensi dan peningkatan Low Density Lipoprotein (LDL) kolesterol merupakan
keadaan yang sering dijumpai saling berkaitan (Noviyanti, Decroli and Sastri, 2015). Pada
hipertensi sering terjadi abnormalitas lipid yang berkaitan dengan aktifitas saraf simpatis
dan merupakan rangsangan dari resistensi insulin (Mahmuda, Maulana and Oktoviano,
2017). Peningkatan kadar profil lipid akan bereaksi dengan zat-zat lain dan mengendap
dalam pembuluh daraharteri dan menyebabkan terjadinya plak atau sumbatan yang disebut
artherosklerosis. 'Renyempitan.pembuluh’:darah tersebut: menyebabkan jantung bekerja
lebih keras agar dapat memenuhi kebutuhan darah ke semua jaringan, sehingga dapat
menyebabkan terjadinya penyakit hipertensi (Ikawati, Hadimarta and Widodo, 2019).

Penderita diabetes memiliki sekitar dua kali lipat risiko untuk hipertensi
dibandingkan dengan populasi umum. Diperkirakan 35% hingga 75% komplikasi
kardiovaskular dan ginjal pada pasien diabetes dapat dikaitkah dengan hipertensi. Hasil
penelitian menemukan rata-rata_kadar Low Density. Lipoprotein (LDL) kolesterol pada
pasien Diabetes mellitus tipe 2 dengan hipertensi sebesar 137,56 mg/dl, lebih tinggi
dibandingkan tanpa hipertensi yaitu 94,39 mg/dl. Prevalensi hipertensi terus mengalami
peningkatan dan diprediksi 29% orang dewasa di seluruh dunia akan mengalami hipertensi
pada tahun 2025. Kejadian hipertensi telah mengakibatkan kematian 8 juta orang disetiap
tahun. Sepertiga dari populasi yang ada di wilayah Asia Tenggara menderita hipertensi
(Ikawati, Hadimarta and Widodo, 2019). World Health Organization (WHO) memprediksi
kenaikan jumlah penyandang diabetes melitus di Indonesia dari 8,4 juta pada tahun 2000
menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030.

Berdasarkan penelitian Nuriska (2011) didapatkan 19 responden (28%) dengan
kadar kolesterol meningkat dan didapatkan 35 responden (51%) dengan hipertensi sistolik

pada pasien Diabetes mellitus Tipe 2. Penelitian Jelita (2019), kelompok umur, pada kedua



kelompok terbanyak pada rentang usia 51 sampai 60 tahun 21(58,3%), tidak dijumpai
perbedaan bermakna pada kelompok DM dengan hipertensi dan non hipertensi (p > 0,05).
Orang yang memiliki indeks massa tubuh obesitas lebih berisiko 7,14 kali untuk menderita
Diabetes melitus Tipe 2 dibandingkan dengan yang indeks massa tubuh normal (Savitri et
al, 2017). Studi ini bertujuan untuk menganalisis kadar profil lipid pada pasien Diabetes
mellitus tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi, sehingga diharapkan dapat memberikan
informasi lebih mendalam tentang pengaruh kormobid hipertensi terhadap kadar profil lipid
pasien Diabetes mellitus tipe 2.

B. Pembatasan dan Rumusan Masalah

Batasan masalah penelitian adalah hanya berfokus pada jurnal yang membahas
pasien diabetes mellitus tipe 2 dengan hipertensi dan normotensi. Dengan rumusan masalah
sebagai berikut: Bagaimana analisis kadar profil lipid pada pasien Diabetes mellitus tipe 2

dengan dan tanpa hipertensi?

C. Tujuan
1. Tujuan Umum
Untuk menganalisis kadar profil lipid pada pasien diabetes mellitus tipe 2 dengan
dan tanpa hipertensi.
2. Tujuan Khusus
a. Untuk mengetahui perbedaan kadar total kolesterol pada pasien diabetes mellitus
tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi.
b. Untuk mengetahui perbedaan kadar trigliserida pada pasien diabetes mellitus tipe
2 dengan dan tanpa hipertensi.
c. Untuk mengetahui perbedaan kadar LDL-C pada.pasien diabetes mellitus tipe 2
dengan dan tanpa hipertensi.
d. Untuk mengetahui perbedaan kadar HDL-C pada pasien diabetes mellitus tipe 2

dengan dan tanpa hipertensi.

D. Manfaat
1. Manfaat Teoritis
Dapat memberikan informasi ilmiah di bidang Kimia Klinik khususnya tentang
gambaran kadar profil lipid pada pasien diabetes mellitus tipe 2 dengan dan tanpa
hipertensi.
2. Manfaat Praktis
a. Bagitenaga kesehatan

1) Membantu klinisi dalam penegakan diagnose pemeriksaan profil lipid.



2) Meningkatkan keterampilan dalam melaksanakan pemeriksaan kimia klinik
khususnya profil lipid.
b. Bagi masyarakat

Dapat memberikan informasi kepada pasien penderita dibetes mellitus
tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi tentang pentingnya melakukan pemeriksaan
profil lipid.




BAB Il
TINJAUAN PUSTAKA

A. Diabetes Mellitus
1. Definisi Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM) merupakan kelompok penyakit metabolik dengan
karateristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin
atau kedua-duanya (Trisnawati, Widarsa and Suastika, 2013). Menurut American
Diabetes Assoclation, 2013 Diabetes Melitus merupakan penyakit metabolik yang
bersifat kronik, ditandai dengan meningkatnya kadar glukosa darah sebagai akibat
dari adanya gangguan penggunaan insulin, sekresi insulin, atau keduanya. Insulin
adalah hormon yang disekresi dari pankreas dan dibutuhkan dalam proses
metabolisme glukosa. Saat insulin-tidak bekerja sebagaimana fungsinya maka
terjadi penumpukan glukosa di sirkulasi darah atau hiperglikemia (Velasquez-
Valencia et al.; 2018).

Diabetes Mellitus ialah suatu kumpulan gejala yang timbul pada seseorang
yang disebabkan oleh karena adanya peningkatan kadar gula (glukosa) darah akibat

kekurangan insulin baik absolut maupun relative (\elasquez-Valencia et al., 2018).

2. Etiologi Diabetes Mellitus
Menurut Padila, 2013. Etiologi Diabetes Mellitus dibagi menjadi:
a) Diabetes Mellitus Tipe 1
1) Faktor genetic:
Penderita diabtes tidak mawarisi diabetes tipe 1 sendri; tetapi
mewarisi-suatu prediposisi atau kecerendungan genetic kearah terjadinya
DM tipel. Kecenderungan genetik ini ditemukan pada individu yang
memiliki tipe antigen HLA (Affairs et al., 2018).
2) Faktor-faktor imunologi
Adannya respon autoimun yang merupakan respon yang
merupakan respon abnormal dimana antibody terarah pada jaringan
normal tubuh dengan cara bereaksi terhadap jaringan tersebut yang
dianggapnya seolah-olah sebagai jaringan asing, yaitu antibody terhadap

sel-sel pulao Langerhans dan insulin endogen (Affairs et al., 2018).



b)

3) Faktor lingkungan
Virus atau toksin tertentu dapat memicu proses otoimun yang
menimbulkan destruksi sel beta (Affairs et al, 2018).
Diabetes Mellitus Tipe 2

Pada penderita diabetes tipe 2 terjadi hiperinsulinemia tetapi insulin
tidak bisa membawa glukosa masuk ke dalam jaringan karena terjadi resistensi
insulin yang merupakan turunnya kemampuan insulin untuk merangsang
pengambilan glukosa oleh jaringan perifer dan untuk menghambat produksi
glukosa oleh hati. Oleh karena terjadinya resistensi insulin (reseptor insulin
sudah tidak aktif karena dianggap kadarnya masih tinggi dalam darah) akan
mengakibatkan defisiensi relatif insulin. Hal tersebut dapat mengakibatkan
berkurangnya sekresi insulin pada adanya glukosa bersama bahan sekresi
insulin lain sehingga sel beta pankreas akan mengalami desensitisasi terhadap
adanya glukosa (Suyanto, 2018).

Diabetes mellitus tipe 2 disebabkan oleh kegagalan relatif sel p pankreas
dan resisten insulin. Resisten insulin adalah turunnya kemampuan insulin
untuk merangsang pengambilan glukosa oleh jaringan perifer dan untuk
menghambat produksi- glukesa~oleh hati.- Sel - pankreas tidak mampu
mengimbangi resistensi“insulin—ini sepenuhnya;—artinya terjadi defensiesi
relatif insulin. Ketidakmampuan ini terlihat dari berkurangnya sekresi insulin
pada rangsangan glukosa, maupun pada rangsangan glukosa bersama bahan
perangsang sekresi insulin lain (Suyanto, 2018).

Penyebab resistensi insulin pada Diabetes Melittus tipe 2 sebenarnya
tidak begitu- jelas namun dapat dipengaruhi:-oleh beberapa faktor yaitu
Obesitas, diet tinggi:lemak dan rendah. karbohidrat, kurang beraktivitas dan
faktor keturunan (herediter) (Affairs et al., 2018).

Gejala pada diabetes mellitus tipe ini secara perlahan-lahan bahkan
asimptomatik. Dengan pola hidup sehat, yaitu mengonsumsi makananbergizi
seimbang dan olah raga secara teratur biasanya penderita brangsur pulih.
Penderita juga harus mampu mepertahannkan berat badan yang normal.
Namun pada penerita stadium akhir kemungkinan akan diberikan suntik
insulin (Suyanto, 2018).
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Gambar 2.1 Penyebab Diabetes Mellitus Tipe 2.
Sumber: Wahab and Novitasari, 2015.
c) Diabetes Mellitus Gastisional
Diabetes mellitus tipe ini terjadi selama masa kehamilan, dimana
intoleransi glukosa didapati pertama kali pada masa kehamilan, biasanya pada
trimester kedua dan ketiga. Diabetes mellitus gestasional berhubungan dengan
meningkatnya komplikasi perinatal. Penderita diabetes mellitus gestasional
memiliki risikoglebih besarptmtuka menderita: diabeies mellitus yang menetap
dalamjangka waktu' 5-10 tahun-setelah ‘melahirkan (Nurkhozin, Irawan and
Mukhlash, 2011).
d) Diabets Mellitus Tipe Lain
Diabetes mellitus tipe ini terjadi akibat penyakit gangguan metabolik
yang ditandai oleh kenaikan kadar glukosa darah akibat faktor genetik fungsi
sel beta, defek genetik kerja insulin, penyakit eksokrin pankreas, penyakit
metabolik endokrin:lain, -iatrogenik, - infeksi virus, penyakit autoimun dan
sindrom genetik lain yang berkaitan dengan penyakit diabetes mellitus.
Diabetes tipe ini dapat dipicu oleh obat atau bahan kimia (seperti dalam
pengobatan HIV/AIDS atau setelah transplantasi organ) (Nurkhozin, Irawan
and Mukhlash, 2011).

3. Patogenesis Diabetes Mellitus
Sebagian besar gambaran patologik dari DM dapat dihubungkan dengan
salah satu efek utama akibat akibat kurangnya insulin berikut: berkurangnya
pemakaian glukosa oleh sel-sel tubuh yang mengakibatkan naiknya konsentrasi
glukosa darah setinggi 300-1200 mg/dl. Peningkatan mobilisasi lemak dari daerah
penyimpanan lemak yang menyebabkan terjadinya metabolisme lemak yang
abnormal disertai dengan endapan kolestrol pada dinding pembuluh darah dan

akibat dari berkurangnya protein dalam jaringan tubuh (Velasquez-



Valencia et al., 2018).

Pasien yang mengalami defisiensi insulin tidak dapat mempertahankan kadar
glukosa plasma puas yang normal atau toleransi sesudah makan. Pada
hiperglikemia yang parah yang melebihi ambang ginjal normal (konsentrasi gula
darah sebesar 160-180 mg/100 ml), akan timbul glokosuria karena tubulus-tubulus
renalis tidak dapat menyerap kembali semua glukosa. Glukosuria ini akan
mengakibatkan diuresis osmotik yang menyebabkan poliuri disertai kehilangan
sodium, klorida, potassium, dan pospat. Adanya poliuri menyebabkan dihedrasi
dan timbul polidpsi. Akibat glukosa yang keluar bersama urine maka pasien akan
mengalami keseimbangan protein negatif dan berat badan menurun serta cenderung
terjadi poligafi (Velasquez- Valencia et al., 2018).

Akibat yang lain yaitu astenia atau kekurangan energi sehingga pasien
menjadi cepet lelah dan mengantuk daan disebabkan oleh berkurangnya atau
hilangnya protein tubuh dan juga berkurangnya penggunaan karbohidrat untuk
energy. Hiperglikemia yang lama akan mengakibatkan arterosklerosis, penebalan
membran basalis dan perubahan pada syaraf perifer akan mempermudah terjadi
gangrene ' pasien-pasien yang mengalami .defisiensi insulin tidak dapat
mempertahankan kadarasgiukosa=yang. nermaly atau-toleransi glokosa sesudah
makan karbohidrat, jika hiperglikemianya“parah ‘dan-melebihi ambanag ginjal,
maka timbul glukosoria. Glukosoria akan mengakibatkan diuresis osmotik yang
meningkatkan mengeluarkan kemih (poliuria) harus testimulasi, akibatnya akan
minum dalam jumlah banyak karena glukosa hilang bersama kemih, maka pasien
mengalami keseimbangan kalori negatif dan berat bdan berkurang. Rasa lapar yang
semakin besar ‘(polifagia) timbul sebagai akibat hilanganya kalori (Velasquez-
Valencia et al., 2018).

Manisfestasi Klinis Diabetes Mellitus
Menurut Wijaya and Putri (2013), adanya penyakit diabetes pada awalnya
seringkali tidak dirasakan dan tidak disadarai oleh penderita, beberapa keluhan dan
gejala yang perlu mendapat perhatiaan.
a. Keluhan klasik
1) Banyak kencing (poliuria)

Poliuri merupakan gejala awal diabetes yang terjadi apabila kadar
gula darah sampai di atas 160-180 mg/dl. Kadar glukosa darah yang tinggi
akan dikeluarkan melalui air kemih, jika semakin tinggi kadar glukosa
darah maka ginjal menghasilkan air kemih dalam jumlah yang banyak.
Akibatnya penderita diabetes sering berkemih dalam jumlah banyak
(Josten, 2016).



2) Banyak minum (polidipsia)

Polidipsi terjadi karena urin yang dikeluarkan banyak, maka
penderita akan merasa haus yang berlebihan sehingga banyak minum
(Josten,2016).

3) Banyak makan (polifagia)

Polifagi terjadi karena berkurangnya kemampuan insulin mengelola
kadar gula dalam darah sehingga penderita merasakan lapar yang
berlebihan (Josten, 2016).

4) Penurunan berat badan dan rasa lemah

Penurunan berat badan terjadi karena tubuh memecah cadangan
energi lain dalam tubuh seperti lemak. Hal ini disebabkan glukosa dalam
darah tidak dapat masuk kedalam sel, sehingga sel kekurangan bahan bakar
untuk menghasilkan tenaga. Untuk kelangsungan hidup, sumber tenaga
terpaksa diambil dari cadangan lain yaitu sel lemak dan otot. Akibat
penderita kehilangan jaringan lemak dan otot sehingga menjadi kurus (Julia
et al, 2015).

5. Diagnosis Diabetes Mellitus Tipe 2

Diagnosis diabetes, mellitus,dibuat berdasarkan-ada/ tidaknya gejala klinis
diabetes mellitus dan-hasil-pengukiran’ kadar ‘glukesa-plasma. Gejala klinis klasik
diabetes mellitus adalah: poliuria, polidipsia, nokturia dan penurunan berat badan
tanpa sebab yang jelas. Tanpa adanya gejala klinis diabetes mellitus, pemeriksaan
harus diulang pada hari yang berbeda. Diagnosis diabetes mellitus tipe-2
ditegakkan melalui dua tahap:

a. Menegakkan diagnosis diabetes mellitus, dan
b. Menentukan tipe 'diabetes. mellitus.. Diagnosis diabetes melitus ditegakkan
dengan kriteria American Diabetes Association (ADA).

Diagnosis DM dapat ditegakkan dengan salah satu kriteria berikut: Glukosa
plasma puasa > 126 mg/ dL (7.0 mmol/L) puasa berarti tanpa asupan kalori selama
setidaknya 8 jam. Glukosa plasma post-prandial > 200 mg/dL (11.1 mmol/L)
Pembebanan dilakukan sesuai dengan pedoman WHO, menggunakan 75g glukosa
(atau 1,75¢/kg bila kurang dari 75g) dilarutkan dalam air Gejala klinis diabetes
melitus disertai kadar glukosa plasma sewaktu > 200 mg/dL (11,1 mmol/L)
sewaktu, berarti tanpamemperhatikanjarakwaktu dengan makan terakhir gejala
klasik DM: poliuria, polidipsia, nokturia, dan penurunan berat badan tanpa sebab
yang tidak jelas HbAlc > 6,5% (Julia et al, 2015).



6. Penatalaksanaan Diabetes Mellitus

a.

Pengelolaan (kontrol)

Dalam mengelola diabetes melittus jangka pendek tujuannya adalah
menghilangkan keluhan/gejala diabetes melitus dan mempertahankan rasa
nyaman dan sehat. Untuk jangka panjang, tujuannya lebih jauh lagi yaitu
mencegah penyulit, baik makroangiopati, mikroangiopati, maupun neuropati,
dengan tujuan akhir menurunkan morbiditas dan mortalitas diabetes melitus.
Mengingat mekanisme dasar kelainan diabetes melittus tipe 2 adalah
terdapatnya faktor genetik, resistensi insulin dan insufisiensi sel beta
pangkreas, maka cara-cara untuk memperbaiki kelainan dasar tersebut harus
tercermin pada langkah pengelolaan. Pilar utama pengelolaan diabetes
melittus yaitu perencaan makan, latihan jasmani, obat berkhasiat hipoglikemik
dan penyuluhan/edukasi (Affairs et al, 2018)

Terapi Diet

Tujuan Menurut Beck (2011), tujuan terapi diet yaitu:

1) Memulihkan dan mempertahankan kadar glukosa darah dalam kisaran
nilai yang normal sehingga mencegah terjadinya glikosuria beserta gejala-
gejalanya.

2) Mengurangt 'besarnya péerubahan kadar™ glukosa darah postprandial.
Tindakan ini, bersama-sama dengan normalisasi kadar glukosa darah,
akan membantu mencegah terjadinya komplikasi lanjut yang mencakup
penyakit kardiovaskuler.

3) Memberikan masukan semua jenis nutrientyang memadai sehingga

memungkinkan pertumbuhan normal dan perbaikan jaringan.

4) Memulihkan dan°mempertahakan‘berat badan yang normal. Perencanaan
makan (meal planning) bertujuan untuk mempertahankan kadar glukosa
darah senormal mungkin dan mengusahakan agar berat badan mencapai
batas normal. Pada dasarnya mengelola penyakit Diabetes Melittus
sebenarnya mudah asal penderita bisa mendisiplinkan diri dan melakukan
olahraga secara teratur, menuruti saran dokter dan tidak mudah patah
semangat. Dalam merencanakan makan untuk pasien diabetes pertama-
tama haruslah dipikirkan secara matang apakah diet itu dipatuhi atau tidak.
Jalan terbaik adalah dengan membuat perencanaan makan yang cocok
untuk setiap pasien, artinya harus dilakukan individualisasi, sesuai dengan
cara hidupnya, pola jam kerjanya latar belakang kulturnya, tingkat

pendidikannya, penghasilannya dan lain-lain (Affairs et al., 2018).
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7. Pemeriksaan Penunjang Diabetes Mellitus Tipe 2
a. Glukosa Plasma Vena Sewaktu

Pemeriksaan gula darah vena sewaktu pada pasien DM tipe Il dilakukan
pada pasien DM tipe Il dengan gejala klasik seprti poliuria, polidipsia dan
polifagia. Gula darah sewaktu diartikan kapanpun tanpa memandang terakhir
kali makan. Dengan pemeriksaan gula darah sewaktu sudah dapat menegakan
diagnosis DM tipe II. Apabila kadar glukosa darah sewaktu > 200 mg/dl
(plasma vena) maka penderita tersebut sudah dapat disebut DM. Pada
penderita ini tidak perlu dilakukan pemeriksaan tes toleransi glukosa (Josten,
2016).

b. Glukosa Plasma Vena Puasa

Pemeriksaan glukosa plasma vena puasa, penderita dipuasakan 8-12
jam sebelum tes dengan menghentikan semua obat yang digunakan, bila ada
obat yang harus diberikan perlu ditulis dalam formulir. Intepretasi pemeriksan
gula darah puasa sebagai berikut: kadar glukosa plasma puasa < 110 mg/dI
dinyatakan normal, >126 mg/dl adalah diabetes melitus, sedangkan antara 110-
126 mg/dl disebut glukosa darah puasa terganggu (GDPT). Pemeriksaan gula
darah puasa lebihgefektif -dibandingkan -dengan-pemeriksaan tes toleransi
glukosa oral (Julia-et al, 2015).

c. Glukosa 2 jam Post Prandial (GD2PP)

Tes dilakukan bila ada kecurigaan DM. Pasien makan makanan yang
mengandung 100gr karbohidrat sebelum puasa dan menghentikan merokok
serta berolahraga. Glukosa 2 jam Post Prandial menunjukkan DM bila kadar
glukosa darah > 200 mg/dl, sedangkan nilai-normalnya < 140. Toleransi
Glukosa Terganggu/(TGT) apabila kadar-glukosa > 140 mg/dl tetapi < 200
mg/dl (Affairs et al., 2018).

d. Glukosa jam ke-2 pada Tes Toleransi Glukosa Oral (TTGO)

Pemeriksan Tes Toleransi Glukosa Oral (TTGO) dilakukan apabila
pada pemeriksaan glukosa sewaktu kadar gula darah berkisar 140-200 mg/dl
untuk memastikan diabetes atau tidak. Sesuai kesepakatan WHO tahun 2006,
tatacara tes TTGO dengan cara melarutkan 75gram glukosa pada dewasa, dan
1,25 mg pada anak-anak kemudian dilarutkan dalam air 250-300 ml dan
dihabiskan dalam waktu 5 menit. Tes Toleransi Glukosa Oral (TTGO)
dilakukan minimal pasien telah berpuasa selama minimal 8 jam. Penilaian
adalah sebagai berikut: toleransi glukosa normal apabila < 140 mg/dl,
toleransi glukosa terganggu (TGT) apabila kadar glukosa > 140 mg/dl tetapi <
200 mg/dl; dan toleransi glukosa > 200 mg/dl disebut diabetes melitus (Josten,
2016).



e. Pemeriksaan Hemoglobin Alc (HbAlc)
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Hemoglobin Alc (HbAlc) merupakan reaksi antara glukosa dengan

hemoglobin, yang tersimpan dan bertahan dalam sel darah merah selama 120

hari sesuai dengan umur eritrosit. Kadar HbAlc bergantung dengan kadar

glukosa dalam darah, sehingga HbAlc menggambarkan rata-rata kadar gula

darah selama 3 bulan.

Sedangkan pemeriksaan gula darah hanya

mencerminkan saat diperiksa, dan tidak menggambarkan pengendalian jangka

panjang. Pemeriksaan gula darah diperlukan untuk pengelolaaan diabetes

terutama untuk mengatasi komplikasi akibat perubahan kadar glukosa yang

berubah mendadak (Josten, 2016).

8. Membedakan Diabetes Mellitus Tipe-2 dan Diabetes Mellitus Tipe-1

Sesuai patogenesisnya, proses autoimun yang mendestruksi sel beta

pankreas pada diabetes mellitus tipe-1 dan resistensi insulin pada diabetes mellitus

tipe-2, kedua jenis diabetes mellitus ini seharusnya bisa dibedakan dari kadar

insulin atau c-peptide-nya (Tabel 2.1).

Tabel 2.1 Karakteristik Diabetes Mellitus Tipe 1 & Tipe 2

Genetik |
Usia

KARAKTERISTI K\

dewasa muda

sering tanpa gejala
nya, sampai berat

TIPE-1 TIPE-2 MONOGENIK
| Poligedik 4" & Poligenik=1 & | Monogenik
6-bulan'sampai= Bervariasi: - “bisa  Biasanya pasca
lambat dan ringan, | pubertal,  kecuali

akibat mutasi gen
GCK dan diabetes
neonatal

menderita DM

Gambaran'Klinis | Biasanya akut | Bervariasi: Bervariasi
perlahan, ringan,
sampai berat
Autoimunitas Ya Tidak Tidak
Ketosis Sering Jarang Sering pada
diabetes neonatal,
jarang
pada yang lain
Obesitas Sesuai dengan | Lebih sering Sesuai dengan
prevalensi prevalensi obesitas
obesitas di di populasi
populasi
Acanthosis Tidak Ya Tidak
nigricans
Persentase dari Biasanya > Pada umumnya 1-4%
seluruh DM anak | 90% < 10%
Orang tua 2-4% 80% 90%

Sumber: Julia et al, 2015.
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Pada diabetes mellitus tipe 1, kadar insulin/c-peptide akan rendah atau
sangat rendah, sedangkan pada diabetes mellitus tipe-2, kadar insulin/c- peptide
akan normal atau meningkat. Selain itu, pada diabetes mellitus tipe-1 akan
terdeteksi auto-antibodi terhadap sel beta pankreas sedangkan pada diabetes
mellitus tipe-2 tidak. Kedua hal tersebut secara teoritis merupakan pembeda antara
diabetes mellitus tipe-1 dan tipe-2, namun kenyataannya, membedakan diabetes
mellitus tipe-1 dan tipe-2 tidak selalu mudah, karena seiring dengan makin
meningkatnya prevalensi obesitas pada anak, dapat dijumpai penderita diabetes
mellitus tipe-1 yang obesitas. Penderita diabetes mellitus tipe 1 yang obesitas
(Julia et al, 2015).

B. Hipertensi
1. Definisi Hipertensi

Hipertensi adalah suatu kondisi tekanan darah seseorang berada diatas angka
normal yaitu 120/80 mmHg. Penyakit hipertensi sering disebut sebagai The Silent
Disease atau penyakit tersembunyi. Orang tidak sadar mengidap penyakit
hipertensi sebelum melakukan pemeriksaan tekanan darah. Hipertensi dapat
menyerang siapa saja, dari berbagai kelompok umur dan status sosial ekonomi.
Hipertensi. merupakan Suatuskeadaanstanpa’ gejaia, dimana tekanan darah yang
tinggi di dalam arteri menyebabkan meningkatnya resiko terhadap penyakit-
penyakit yang berhubungan dengan kardiovaskuler seperti stroke, gagal jantung,
serangan jantung, dan kerusakan ginjal (Mayasari et al., 2019).

Hipertensi atau tekanan darah tinggi yang disebut-juga dengan hipertensi
arteri adalah kondisi medis kronis dengan tekanan:darah di arteri meningkat.
Peningkatan ini menyebabkan jantung-harus .bekerja lebih keras dari biasanya
untuk mengedarkan darah melalui'‘pembuluh darah. Hipertensi merupakan penyakit
dengan multifaktor. Kasus penyakit hipertensi semakin meningkat dari tahun ke
tahun. Hampir satu miliar orang atau kira-kira 26 % dari populasi dewasa dunia
mengalami hipertensi per tahun. Hipertensi lebih banyak menyerang pada usia

setengah baya pada golongan umur 55-64 (Hidayati et al., 2020)

2. Hipertensi Berdasarkan Etiologi

Penyebab hipertensi diantaranya aterosklerosis (penebalan dinding arteri
yang menyebabkan hilangnya elastisitas pembuluh darah), keturunan, penyakit
ginjal dan bertambahnya jumlah darah yang dipompa ke jantung (Naim, Sulastri
and Hadi, 2019). Selain itu, obesitas, kurangnya aktivitas fisik, stres, alcohol,
merokok dan garam dalam makanan juga menyebabkan terjadinya hipertensi
(Hidayati et al., 2020) Hipertensi dapat diklasifikasikan berdasarkan penyebabnya,
yaitu:
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a. Hipertensi primer / Hipertensi Essensial
Hipertensi primer atau sering disebut dengan hipertensi esensial
merupakan hipertensi yang belum atau tidak diketahui penyebabnya
(idiopatik). Beberapa kemungkinan penyebab hipertensi esensial yaitu terjadi
gangguan pada jantung dan pembuluh darah sehingga keduanya dapat
menyebabkan terjadinya tekanan darah tinggi. Hipertensi ini terjadi karena
akibat dari gaya hidup seseorang dan faktor lingkungan, sehingga dapat
menyebabkan tekanan darah meningkat. Orang yang memiliki pola makan
tidak terkontrol dapat menyebabkan obesitas atau berat badan berlebih. Hal
tersebut merupakan awal mula munculnya penyakit hipertensi. Orang yang
sedang dalam kondisi stres tinggi dan kurang aktivitas fisik pun dapat
mengalami hipertensi (Yusril, 2019).
b. Hipertensi sekunder / Hipertensi Non Essensial
Hipertensi sekunder merupakan hipertensi yang disebabkan oleh
adanya suatu penyakit lain. Hipertensi yang sudah diketahui penyebabnya
termasuk kedalam hipertensi sekunder. Sekitar 5-10% penderita hipertensi
disebabkan oleh penyakit ginjal dan yang disebabkan oleh kelainan hormonal

atau pemakaian,obattertentu-sekitar 1-2%.(Yusri}-2019).

3. Mekanisme Terjadinya Hipertensi

Mekanisme terjadinya hipertensi adalah melalui terbentuknya angiotensin 11
dari angiotensin | oleh Angiostencin Converting Enzyme (ACE). Angiostencin
Converting Enzyme memegang peran fisiologis penting dalam mengatur tekanan
darah. Darah mengandung angiostensinogen yang diprodoksi di hati. Selanjutnya
oleh hormon, renin (diproduksi oleh ginjal) akan diubah menjadi angiostensin 1.
Oleh ACE yang terdapat di: paru-paru, angiostensin | diubah menjadi angiostensin
Il. Angiostensi Il inilah yang memiliki peranan kunci dalam menaikkan tekanan
darah melalui dua aksi utama (Rumondor, 2019).

Aksi pertama adalah meningkatkan sekresi hormon antidiuretik (ADH) dan
rasa haus. antidiuretik (ADH) diproduksi di hipotalamus (kelenjar pituitary) dan
bekerja pada ginjal untuk mengatur osmolalitas dan volume urin. Dengan
meningkatnya ADH, sangat sedikit urin yang diekskresikan keluar tubuh
(antidiuresis), sehingga menjadi pekat dan tinggi osmolitasnya. Untuk
mengencerkannya, volume cairan ekstraseluler akan ditingkatkan dengan cara
menarik cairan dari bagian intraseluler. Akibatnya, volume darah meningkat yang
pada akhirnya akan meningkatkan tekanan darah. Aksi kedua adalah menstimulasi
sekresi aldosteron dari korteks adrenal. Aldosteron merupakan hormone steroid

yang memiliki peranan penting pada ginjal. Untuk mengatur volume cairan
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ekstraseluler, aldosteron akan mengurangi (Rumondor, 2019).

Gejala Hipertensi
Beberapa pasien hipertensi ada yang tidak mempunyai tandatanda yang
menunjukkan bahwa memiliki tekanan darah tinggi dan hanya akan terdeteksisaat
pasien tersebut melakukan pemeriksaan tekanan darah. Hipertensi berat ditandai
dengan munculnya sakit kepala ditengkuk, pusing, berdebar-debar dan mudah
lelah. Gejala-gejala tersebut biasanya tidak muncul dan ada juga penderita yang
tidak merasakan gejala sama sekali. Penderita hipertensi akan merasakan gejala
setelah menderita penyakit komplikasi seperti pada ginjal, mata, otak dan jantung
(Liliana, 2020).
Faktor Risiko Hipertensi
Hipertensi dapat disebabkan oleh beberapa faktor risiko. Faktor risiko yaitu
faktor-faktor yang memiliki kemampuan yang dapat menyebabkan suatu masalah
atau kerugian kesehatan. Pada kasus hipertensi, faktor risiko dibagi menjadi dua
bagian yaitu faktor risiko yang dapat dikontrol dan faktor risiko yang tidak dapat
dikontrol (Liliana, 2020). Faktor risiko yang tidak dapat dikontrol yaitu jenis usia,
jenis kelamin dan riwayat keluarga (Nasution, 2017).
a. Usia
Hipertensi meningkat seiring dengan bertambahnya usia seseorang.
Individu yang berusia lebih dari 60 tahun, sebanyak 50-60% mempunyai
tekanan darah lebih dari normal yaitu lebih besar atau sama dengan 140/90
mmHg.: Hal tersebut terjadi karena pengaruh degenerasi pada orang yang
usianya bertambah (Nasution, 2017).
b. Jenis kelamin
Berdasarkan perbandingan jenis ‘kelamin, perempuan ternyata lebih
banyak menderita penyakit hipertensi. Hal tersebut terjadi pada perempuan
disebabkan oleh faktor pendorong yaitu pemberian kontrasepsi oral secara terus
menerus. Fakta lain menunjukkan bahwa perempuan cenderung mengalami
kegemukan seiring bertambahnya usia, sehingga hal tersebut yang menjadi
pemicu terjadinya hipertensi (Nasution, 2017).
c. Riwayat keluarga
Adanya faktor genetik yang dimiliki oleh suatu keluarga yang menderita
hipertensi maka keluarga tersebut juga memiliki risiko menderita hipertensi.
Seseorang dengan orang tua yang penderita hipertensi mempunyai risiko dua
kali lebih besar daripada seseorang yang tidak memiliki riwayat orang tua

dengan hipertensi (Nasution, 2017).
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Selain faktor yang tidak dapat dikontrol seperti usia, jenis kelamin dan
riwayat keluarga, faktor lain yang dapat dapat dikontrol yaitu stres, berat badan,
kebiasaan merokok dan asupan garam berlebihan (Nasution, 2017).

d. Stres

Stres dapat meningkatkan tekanan darah menjadi tinggi, karena resistensi
pembuluh darah perifer dan jantung akan merangsang aktivitas saraf simpatik.
Stres biasanya disebabkan oleh faktor lingkungan yang berhubungan dengan
pekerjaan, sosial, ekonomi dan karakteristik seseorang (Rumondor, 2019).

e. Berat badan

Terdapat hubungan antara berat badan dengan tekanan darah pada
seseorang yang menderita hipertensi maupun normotensi (tekanan darah
normal). Obesitas terutama dapat menyebabkan hipertensi karena terganggunya
aliran darah. Hal tersebut terjadi pada orang obesitas biasanya mengalami
peningkatan kadar lemak dalam darah (hiperlipidemia) sehingga dapat
menyebabkan terjadinya penyempitan pembuluh darah (aterosklerosis),
(Liliana, 2020).

f. Kebiasaan merokok

Beberapa -peneliti- menyatakan. bahwa,-merokok merupakan salah satu
faktor risiko yang dapat- dicegah,-Karena dapat meningkatkan denyut jantung
dan kebutuhan oksigen untuk disuplai ke otot jantung. Penderita yang sudah
mengalami penumpukan lemak pada pembuluh darahnya dapat memperparah
kejadian hipertensi dan dapat menyebabkan penyakit yang lain seperti stroke
dan jantung (Nasution, 2017).

g. Asupan garam berlebihan

Prevalensi ‘didalam _populasi . yang -luas didapatkkan kecenderungan
bahwa hipertensi meningkat seiring dengan bertambahnya asupan garam dalam
tubuh. Seseorang yang diberi asupan garam berlebih dalam waktu yang singkat
akan didapatkan peningkatan tahanan perifer dan tekanan darah, sedangkan
pengurangan garam akan menyebabkan penurunan tekanan darah (Agrina, Rini
and Hairitama, 2011).

C. Lipid
1. Definisi Lipid
Lipid ialah senyawa organik yang memiliki sifat tidak larut dalam air, dan
dapat diekstraksi oleh larutan organik nonpolar. Lipid merupakan salah satu zat
makromolekul yang digunakan oleh tubuh untuk proses metabolisme. Lipid
mempunyai fungsi melindungi organ tubuh, membentuk sel, penghasil panas

dalam tubuh, sebagai sumber asam lemak esensial, pelarut vitamin yang larut
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dalam lemak, pemberi rasa kenyang dan kelezatan. Lipid juga merupakan
struktur penting dari membran sel, saraf dan merupakan komponen getah
empedu. Lipid diperlukan oleh tubuh berasal dari dua sumber yaitu dari luar dan
dalam tubuh, dari makanan dan dari produksi hati (Wirawati, 2018).
Metabolisme Lipid

Lipid yang diperoleh sebagai sumber energi utamanya adalah dari lipid
netral, yaitu trigliserid (ester antara gliserol dengan 3 asam lemak). Secara
ringkas, hasil dari pencernaan lipid adalah asam lemak dan gliserol, selain itu
ada juga yang masih berupa monogliserid. Karena larut dalam air, gliserol
masuk sirkulasi portal (vena porta) menuju hati. Asam-asam lemak rantai
pendek juga dapat melalui jalur ini. Sebagian besar asam lemak dan
monogliserida karena tidaklarut dalam air, maka diangkut oleh miselus (dalam
bentuk besar disebut emulsi) dan dilepaskan ke dalam sel epitel usus (enterosit).
Dalam sel epitel usus asam lemak dan monogliserida segera dibentuk menjadi
trigliserida (lipid) dan berkumpul berbentuk gelembung yang disebut
kilomikron. Selanjutnya kilomikron ditransportasikan melalui pembuluh limfe
dan bermuara pada vena kava, sehingga bersatu dengan sirkulasi darah.
Kilomikron ini kemudian,ditransportasikan enuju. hati dan jaringan adiposa
(Jim, 2014).

Dalam sel-sel hati dan jaringan adiposa, kilomikron segera dipecah
menjadi asam-asam lemak dan gliserol. Selanjutnya asam-asam lemak dan
gliserol- tersebut, dibentuk kembali menjadi simpanan trigliserida. Proses
pembentukan trigliserida ini dinamakan esterifikasi:-Sewaktu-waktu jika kita
membutuhkan-energi dari lipid, trigliserida dipecah menjadi asam lemak dan
gliserol, untuk ditransportasikan menuju--sel-sel untuk dioksidasi menjadi
energi. Proses pemecahan lemak jaringan ini dinamakan lipolisis. Asam lemak
tersebut ditransportasikan oleh albumin ke jaringan yang memerlukan dan
disebut sebagai asam lemak bebas (free fatty acid/FFA). Secara ringkas, hasil
akhir dari pemecahan lipid dari makanan adalah asam lemak dan gliserol. Jika
sumber energi dari karbohidrat telah mencukupi, maka asam lemak mengalami
esterifikasi yaitu membentuk ester dengan gliserol menjadi trigliserida sebagai
cadangan energi jangka panjang. Jika sewaktu-waktu tak tersedia sumber energi
dari karbohidrat barulah asam lemak dioksidasi, baik asam lemak dari diet
maupun jika harus memecah cadangan trigliserida jaringan. Proses pemecahan
trigliserida ini dinamakan lipolisis (Jim, 2014).

Proses oksidasi asam lemak dinamakan oksidasi beta dan menghasilkan
asetil KoA. Selanjutnya sebagaimana asetil KoA dari hasil metabolisme

karbohidrat dan protein, asetil KoA dari jalur inipun akan masuk ke dalam siklus
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asam sitrat sehingga dihasilkan energi. Di sisi lain, jika kebutuhan energi sudah
mencukupi, asetil KoA dapat mengalami lipogenesis menjadi asam lemak dan
selanjutnya dapat disimpan sebagai trigliserida. Beberapa lipid non gliserida
disintesis dari asetil KoA. Asetil KoA mengalami kolesterogenesis menjadi
kolesterol. Selanjutnya kolesterol mengalami steroidogenesis membentuk
steroid. Asetil KoA sebagai hasil oksidasi asam lemak juga berpotensi
menghasilkan badan-badan keton (aseto asetat, hidroksi butirat dan aseton).
Proses ini dinamakan ketogenesis. Badan-badan keton dapat menyebabkan
gangguan keseimbangan asam-basa yang dinamakan asidosis metabolik.
Keadaan tersebut dapat menyebabkan kematian (Jim, 2014).
3. Profil Lipid
a. Definis Profil Lipid
Profil lipid adalah tes darah yang mengukur Kolesterol total,
trigliserida, dan kolesterol HDL. Kolesterol LDL kemudian dihitung dari
hasilnya. Sebuah profil lipid merupakan salah satu ukuran risiko seseorang
terhadap penyakit kardiovaskular. Syarat untuk pemeriksaan lipid adalah
pasien harus berpuasa 10-14 jam untuk menghindari pasca absorbs
trigliserida (Wirawati; 2018).
b. Parameter Profil Lipid
1) 'Kolesterol
a) Definisi Kolesterol

Kolesterol merupakan substansi seperti lilin yang berwarna
putih yang dapat dijumpai didalam tubuh:” Selain sebagai sumber
energi, lemak khususnya kolesterol adalah zat yang sangat dibutuhkan
oleh tubuh’..untuk . membentuk™ dinding sel didalam tubuh.
Meningkatnya kadar kolesterol dalam darah merupakan suatu faktor
risiko terjadinya aterosklerosis dan dapat menyebabkan munculnya
penyakit lain. Kadar kolesterol yang berlebih akan melekat pada
dinding pembuluh darah sehingga menyebabkan LDL mengalami
proses oksidasi yang akan membentuk gumpalan. Gumpalan tersebut
dapat menyebabkan penyempitan saluran pembuluh darah (Soleha
and Maratu, 2012).

Kadar kolesterol dalam tubuh dapat dipengaruhi oleh jumlah
total kolesterol yang dihasilkan oleh tubuh, yaitu Kkolesterol yang
diperoleh dari makanan dan jumlah kolesterol yang digunakan oleh
tubuh. Apabila kadar kolesterol tinggi, maka disebabkan oleh salah
satu atau kedua dari faktor tersebut. Hal tersebut terjadi karena tubuh

yang memproduksi  kolesterol terlalu  berlebihan  karena
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kecenderungan genetik, kolesterol dalam makanan dikonsumsi terlalu
banyak atau adanya gangguan dalam cairan empedu sehingga tidak
dapat mengeluarkan kolesterol secara (Solikin and Muradi, 2020).
Penderita hipertensi dengan kadar kolesterol tinggi dapat
menimbulkan berbagai macam komplikasi seperti penyakit jantung
koroner dan stroke. Kolesterol dalam tubuh akan meningkat terutama
pada usia 30-40 tahun, kadar kolesterol total dalam darah mencapai
260 mg/dl maka angka kejadian aterosklerosis akan meningkat 3-5
kali lipat. Selain itu penelitian epidemiologi, laboratorium dan klinik
yang dilakukan Framing Heart Study (FH) dan Multiple Risk Faktor
Intervention Trial (MRFIT), membuktikan bahwa gangguan
metabolisme lipid merupakan faktor sentral terjadinya atreosklerosis

(Purnamasari, Tahiruddin and Indriastuti, 2020).

Fungsi Kolesterol

Kolesterol memiliki beberapa fungsi dalam tubuh. Pertama
yaitu Kolesterol merupakan komponen dari semua dinding sel yang
mengandung lesitin dan zat lain. Kolesterol dalam hati digunakan
untuk bahan pembentukan empedur Asam ini dikeluarkan bersama
empedu menuju ke dalam usus kecil dan bertugas menyiapakan zat

lemak hingga mudah diserap oleh dinding usus (Yusril, 2019).

Sintesis Kolesterol

Kolesterol dibentuk melalui asetat yang diproduksi dari nutrient
dan energi serta-hasil- metabolisme lainnya disamping kolesterol juga
memproduksi energi. Sumber energi berlebihan mengakibatkan
pembentukan asetat sehingga perantara juga berlebihan, dan lemak
didalam tubuh juga akan bertambah. Pembentukan kolesterol melalui
asetat merupakan proses yang sangat komplek, diantaranya yang
memegang peranan penting adalah enzim reduktase HMG - Co.A
(Yusril, 2019).

Pembatasan konsumsi kolesterol akan berakibat menaiknya
kadar kolesterol dalam darah apabila sistem kerja enzim tidak normal.
Kolesterol pada keadaan normal disintesa dalam makanan yang
dimakan, diubah menjadi jaringan, hormon-hormon vitamin yang
kemudian beredar ke dalam tubuh melalui darah, namun ada juga

kolesterol kembali ke dalam hati untuk diubah menjadiasam empedu
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dan garamnya, hasil sintesa kolesterol disimpan dalam jaringan tubuh.
Beberapa jaringan yang mamp mensintesa kolesterol diantaranya
hepar, kortex, adrenal, kulit, usus, testis, dan aorta (Yusril, 2019).
Metabolisme Koleterol

Kolesterol yang berasal dari makanan berupa kolesterol bebas
dan kolesterol ester. Kolesterol ester dihidrolisis oleh kolesterol
esterase menjadi kolesterol yang berada dalam usus. Kolesterol
diabsorpsi dari usus dan dimasukkan ke dalam kilomikron yang
dibentuk di dalam mukosa, yang kemudian diangkut menuju hati. Dari
hati, kolesterol dibawa oleh Very Low Density Lipoprotein (VLDL)
untuk membentuk Low Density Lipoprotein (LDL) melalui perantara
IDL (Intermediate Density Lipoprotein). Low Density Lipoprotein
(LDL) akan membawa kolesterol ke seluruh tubuh, tetapi dalam
keadaan kadar kolesterol berlebih dalam darah, akan mempergunakan
HDL dalam darah untuk mengangkut kelebihan kolesterol menuju ke
hati agar terjadi metabolisme kembali dan bisa disebarkan keseluruh
tubuh melalui sirkulasi darah (Soleha and Maratu, 2012).

Setelah-makan, kelesterol akan.diserap oleh usus halus untuk
selanjuthya masuk kesirkulasi darah dan disimpan dalam suatu mantel
protein. Mantel protein-kolesterol ini kemudian dikenal dengan nama
kilomikron (Soleha and Maratu, 2012).

Hal-Hal Yang Mempengaruhi Jumlah Kolesterol

Meningkatnya kadar kolesterol dalam darah merupakan suatu
faktor. risiko terjadinya aterosklerosis” dan dapat menyebabkan
munculnya penyakit lain. Kadar kolesterol yang berlebih akan melekat
pada dinding pembuluh darah sehingga menyebabkan LDL
mengalami proses oksidasi yang akan membentuk gumpalan.
Gumpalan tersebut dapat menyebabkan penyempitan saluran
pembuluh darah (Soleha and Maratu, 2012).

Kadar kolesterol dalam tubuh dapat dipengaruhi oleh jumlah
total kolesterol yang dihasilkan oleh tubuh, yaitu kolesterol yang
diperoleh dari makanan dan jumlah kolesterol yang digunakan oleh
tubuh. Apabila kadar kolesterol tinggi, maka disebabkan oleh salah
satu atau kedua dari faktor tersebut. Hal tersebut terjadi karena tubuh
yang memproduksi  kolesterol terlalu  berlebihan  karena
kecenderungan genetik, kolesterol dalam makanan dikonsumsi terlalu
banyak atau adanya gangguan dalam cairan empedu sehingga tidak

dapat mengeluarkan kolesterol secara efisien (Soleha and Maratu,



20

2012).

2) Kolesterol HDL (High Density Lipoprotein)

a)

b)

Definisi HDL Kolesterol (High Density Lipoprotein)

Kolesterol HDL (High density lipoprotein) adalah lipoprotein
berdensitas tinggi, terutama mengandung protein. High density
lipoprotein diproduksi dihati dan usus halus. High Density
Lipoprotein (HDL) mengambil kolesterol dan fosfolipid yang ada di
dalam darah dan menyerahkannya ke lipoprotein lain untuk diangkut
kembali atau dikeluarkan dari tubuh. Guna menilai tinggi rendahnya
HDL, digunakan angka standar dari National Cholesterol Education
Program Third Adult Treatment Panel (NCEP ATP IlI) yaitu kadar
HDL rendah, <40mg/dl dan kadar HDL tinggi, > 60mg/dl (Yusril,
2019).

Kolesterol HDL (High density lipoprotein) adalah lipoprotein
yang mengandung banyak protein dan sedikit lemak. High density
lipoprotein (HDL) bertindak seperti vacuum cleaner yang menghisap
sebanyak mungkin kolesterol berlebih. High density lipoprotein
memungut Kolesterol ‘ekstra dari: sel-sei dan jaringan-jaringan untuk
kemudian dibawa ke hati, dan menggunakannya untuk membuat
cairan empedu atau mendaur ulangnya (Yusril, 2019).

Kolesterol jenis HDL mengangkut kolesterol lebih sedikit
dibandingkan dengan kolesterol LDL. Fungsi HDL atau yang sering
disebut dengan kolesterol baik yaitu mencegah kolesterol mengendap
di arteri dan melindungi terjadinya aterosklerosis yaitu terbentuknya
plak pada dinding pembuluh.darah. Kelebihan kolesterol dibawa oleh
lipoprotein yang disebut HDL untuk dibawa ke hati lalu dibuang ke
dalam kandung empedu (Yusril, 2019).

Struktur dan Fungsi HDL Kolesterol

Kolesterol HDL adalah partikel lipoprotein yang terkecil,
memiliki densitas yang paling tinggi karena lebih banyak
mengandung protein dibandingkan kolesterol. Hati mensintesis
lipoprotein sebagai kompleks dari apolipoprotein dan fosfolipid, yang
membentuk partikel Kkolesterol bebas, kompleks ini mampu
mengambil kolesterol yang dibawa secara internal dari sel melalui
interaksi dengan ATP-binding cassette transporter Al (ABCAI).
Suatu enzim plasma yang disebut Lecithin-cholesterol acyltransferase

(LCAT) mengkonversi kolesterol bebas menjadi kolesterol ester
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(bentuk yang lebih hidrofobik dari kolesterol), yang kemudian
tersekuestrasi kedalam inti dari partikel lipoprotein, akhirnya
menyebabkan HDL yang baru disintesis berbentuk bulat. Partikel
HDL bertambah besar karena mereka beredar melalui aliran darah dan
memasukkan lebih banyak kolesterol dan molekul fosfolipid dari sel
dan lipoprotein lainnya, misalnya dengan interaksi dengan transporter
ATP-binding cassette transporter Al dan phoshpolipid transport
protein (PLTP) (Soleha and Maratu, 2012).

Hingh Density Lipoprotein (HDL) mengangkut kolesterol
sebagian besar ke hati atau organ steroidogenik seperti adrenal,
ovarium, dan testis oleh kedua jalur langsung dan tidak langsung.
High density lipoprotein akan dibersihkan oleh reseptor HDL seperti
scavenger reseptor Bl (SR-BI) yang memediasi penyerapan selektif
kolesterol dari HDL. Pada manusia, mungkin jalur yang paling
relevan adalah yang tidak langsung, yang dimediasi oleh cholesterol
ester transfer protein (CEPT). Protein ini mengubah trigliserida dari
VLDL terhadap ester kolesterol HDL. Sebagai hasilnya, VLDL
diproses- untuk-L:DL-yang dibuang-dari sitkulasi oleh reseptor LDL
jalur. Frighiserida: tidak-stabil ‘dalam HDL, tetapi terdegradasi oleh
hepatic lipase sehingga akhirnya partikel HDL kecil yang tersiksa
yang akan memulai kembali penyerapan kolesterol dari sel. Kolesterol
yang ditransfer ke hati akan diekskresikan ke empedu usus baik secara
langsung maupun tidak langsung setelah:-konversi menjadi asam
empedu. Pengiriman kolesterol HDL ke-adrenal, ovarium, dan testis
penting untuk, sintesis hormone.steroid (Soleha and Maratu, 2012).

Beberapa langkah dalam metabolisme HDL dapat berpartisipasi
dalam transportasi kolesterol dari lemak sarat makrofag arteri
aterosklerotik, yang disebut sel busa, kehati untuk sekresi ke dalam
empedu. Jalur tersebut telah disebut transportasi kolesterol terbalik
dan dianggap sebagai fungsi pelindung klasik HDL terhadap
aterosklerosis. Namun, HDL membawa banyak lemak dan protein,
beberapa di antaranya memiliki konsentrasi yang sangat rendah, tetapi
secara biologis sangat aktif. Misalnya, HDL dan protein dan konsituen
lipid membantu untuk menghambat oksidasi, peradangan, aktivasi
endothelium, koagulasi, dan agregasi platelet. Semua sifat ini dapat
berkontribusi pada kemampuan HDL untuk melindungi dari
aterosklerosis, dan belum diketahui mana yang paling penting
(Mawarti and Ratnawati, 2012).
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c) Metabolisme HDL Kolesterol

Kolesterol HDL dilepaskan sebagai partikel kecil miskin
kolesterol yang mengandung apoliprotein (apo) A, C, dan E, dan
disebut HDL nascent. HDL nascent berasal dari usus halus dan hati,
mempunyai bentuk gepeng dan mengandung apoliprotein Al. HDL
nascent akan mendekati makrofag untuk mengambil kolesterol yang
tersimpan di makrofag. Setelah mengambil kolesterol dari makrofag.
HDL nascent berubah menjadi HDL dewasa yang yang berbentuk
bulat. Agar dapat diambil olehn HDL nascent, kolesterol (kolesterol
bebas) dibagian dalam dari makrofag harus dibawa kepermukaan
membrane sel makrofag oleh suatu transporter yang disebut adenosine
triphosphate-binding cassette transporter-1 (ABC-1) (Mahmuda,
Maulana and Oktoviano, 2017).

Setelah mengambil kolesterol bebas dari sel makrofag,
kolesterol bebas akan diesterfikasi menjadi kolesterol ester oleh enzim
Lecithin-cholesterol acyltransferase (LCAT). Selanjutnya sebagian
kolesterol ester yang dibawa oleh HDL akan mengambil dua jalur.
Jalur pertama-ialah.ke hati dan ditangkap-oleh reseptor SR-B1. Jalur
kedua dari-Very Low-Density lipoprotem-(VLDL) dan Low Density
lipoprotein (LDL) dengan bantuan cholesterol ester transfer protein
(CEPT).Dengan  demikian fungsi HDL sebagai ‘“penyiap”
kolesteroldari makrofag mempunyai dua jalur yaitu langsung ke hati
dan jalur tidak langsung melalui VLDL dan LDL untuk membawa
kolesterol kembali ke hati (Mahmuda, Maulana and Oktoviano, 2017).
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Gambar 2.2 Metabolisme HDL dan reverse cholesterol transfer.
Sumber: Jim, 2014.



23

3) Kolesterol LDL (Low Density lipoprotein)
a) Definisi LDL Kolesterol (Low Density Lipoprotein)

Kolesterol LDL mengandung paling banyak kolesterol dari
semua lipoprotein, dan merupakan pengirim kolesterol utama dalam
darah. Sel hati memproduksi kolesterol dalam tubuh, kemudian
disebarkan olen LDL kolesterol dalam darah ke jaringan jaringan
tubuh. Kolesterol dibawa ke sel-sel tubuh yang memerlukan seperti
sel otot jantung, otak, dan bagian tubuh lainnya agar tubuh dapat
berfungsi dengan baik. Kadar LDL kolesterol yang tinggi dan pekat
didalam darah akan menyebabkan kolesterol lebih banyak melekat
pada dinding-dinding pembuluh darah pada saat transportasi
dilakukan. Kolesterol yang melekat perlahan-lahan akan mudah
melakukan tumpukantumpukan lalu mengendap, membentuk plak
pada dinding-dinding pembuluh darah. Tumpukan LDL kolesterol
yang mengendap pada dinding-dinding pembuluh darah dapat
menyebabkan rongga pembuluh darah menyempit, sehingga saluran
darah terganggu dan bias mengakibatkan risiko penyakit tubuh
seseorangsseperti;strokejantung-koroner,dan lain sebagainya (Yusril,
2019).

Sebagian lagi dari LDL kolesterol akan mengalami oksidasi dan
ditangkap oleh reseptor scavenger-A (SR-A) di makrofag akan
menjadi sel busa (foam cell). Makin banyak kadar LDL dalam plasma
makin banyak yang akan mengalami oksidasi dan ditangkap oleh sel
makrofag. Jumlah kolesterol yang akan teroksidasi tergantung dari
kadar kolesterol yang terkandungdi LDL (Yusril, 2019).

Oksidasi LDL (kolesterol yang telah dioksidasi oleh radikal
bebas) dapat mengendap di dinding pembuluh dan mengakibatkan
aterosklerosis yang berdampak terjadinya penyakit jantung koroner.
Kolesterol LDL merupakan sumber kolesterol untuk jaringan
ekstrahepatika. Sekitar 30% LDL di uraikan di jaringan ekstrahepatik
dan 70% di hati. Bila LDL berlebih, sistem ambilan LDL akan jenuh
sehingga LDL yang berlebih dapat diambil oleh makrofag, karena
makrofag memiliki reseptor lipoprotein yang disebut scavenger
receptor (Agrina, Rini and Hairitama, 2011).

Kolesterol LDL dianggap sebagai lemak yang “jahat” karena
dapat menyebabkan penempelan kolesterol di dinding pembuluh
darah dan terjadi penyumbatan pembuluh darah. Jika sumbatan terjadi

pada otak akan menimbulkan stroke. Dan jika terjadi penyumbatan
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pada jantung akan menimbulkan Penyakit jantung koroner (PJK).
Defisiensi aktivitas reseptor LDL menyebabkan terjadinya
hiperkolestrolemia tipe lla (hiperkolestrolemia familial). Peningkatan
kadar kolesterol LDL (>175 mg%) dan TG (trigliserida) (>310 mg%)
mereupakan faktor risiko terjadinya hiperlipidemia (Yusril, 2019).
Struktur LDL Kolesterol

Partikel LDL tersusun dari lipid dan protein, yang berhimpun
untuk membentuk kompleks supramolekuler dengan massa melebihi
2,5-3,0 juta. Partikel lipoprotein ini tersusun seperti sebuah misel.
Rata-rata, partikel LDL mempunyai diameter sebesar 22 nm dan
mengandung £+ 3000 molekul lipid. Densitas LDL bervariasi antara
1,019-1,063 g/ml (Lalita, 2016).

Partikel LDL tersusun dalam dua kompartemen utama, yaitu
inti yang bersifat apolar, terutama terdiri dari ester kolesterol,
sejumlah kecil trigliserida, dan beberapa kolesterol non-ester bebas.
Inti tersebut dikelilingi oleh kulit luar yang bersifat amfipatik. Kulit
luar ini tersusun atas phospholipid monolayer dan sebuah apo-B100,
yang merupakanskemponen. protein terbesar dalam partikel LDL 12
maupunVEDLE:217-ApeB-100 dan-‘sedikit-’ApoC menyusun 25% dari
sebuah partikel LDL (Lalita, 2016).

Sintesis LDL Kolesterol

Kolesterol dalam makanan diserap dari misel garam empedu ke
dalam sel epitel usus, dikemas dalam kilomikron yang masuk ke darah
melalui limfe. Protein utama dalam kilomikron nasens adalah apoB-
48, dan kilomikron pada akhirnya‘juga akan mendapatkan apoClI dan
apoE dari HDL. Triasilgliserol kilomikron akan dicerna oleh
lipoprotein lipase, dan sisa kilomikron akan berikatan dengan reseptor
di sel hati, mengalami internalisasi melalui endositosis, dan terjadi
pencernaan didalam lisosom. Kolesterol dari kilomikron akan
membentuk depot simpanan dalam sel hati (Lalita, 2016).

Setelah dibentuk di hati, triasilgliserol kemudian dikemas
bersama dengan kolesterol dari depot simpanan kolesterol, fosfolipid,
dan apoB-100 menjadi VLDL yang kemudian disekresikan ke dalam
darah. Di dalam darah, VLDL diubah menjadi intermediate density
lipoprotein (IDL) melalui digesti triasilgliserol oleh lipoprotein lipase.
Triasilgliserol IDL, apabila dicerna lebih lanjut baik oleh lipoprotein
lipase di berbagai jaringan atau oleh triasilgliserol lipase di sinusoid

hati, dapat mengalami penguraian menjadi LDL. intermediate density
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lipoprotein (IDL) dapat pula kembali ke hati (Lalita, 2016).

Low density lipoprotein (LDL) diserap oleh hati melalui proses
endositosis yang dibentuk oleh reseptor. Pencernaan di lisosom
mengembalikan kolesterol LDL ke depot simpanan kolesterol hati.
Endositosis dan pencernaan LDL di lisosom juga berlangsung di
jaringan di luar hati yang memiliki reseptor LDL. Selain itu, terjadi
pula pengambilan LDL melalui reseptor penyapu nonspesifik,
misalnya pada makrofag (Lalita, 2016).

Metabolisme LDL Kolesterol

Low Density lipoprotein (LDL) diambil oleh jaringan perifer
dengan cara endositosis yang diperantarai oleh reseptor. Reseptor
LDL terdapat pada semua sel, tetapi jumlahnya paling banyak di sel
hati. Reseptor LDL mempunyai letak di daerah khusus yang disebut
clathrin-coated pits. Berikatannya LDL reseptor adalah dengan
perantara apoB-100, dan penyerapan .kolesterol dari LDL adalah
proses yang telah diatur sedemikian rupa. Reseptor LDL adalah
sebuah polipeptida yang mengandung 839 asam amino. Bagian
ekstraselulery hertanggung jawabr untuk—mengikat apoB-100/apoE.
Bagian intraselufer—bertanggung —jawab untuk menggabungkan
reseptor LDL ke darah membran plasma, yang disebut coated pits.
Ketika apoB-100 berikatan dengan reseptor apoB-100, kompleks
reseptor-LDL akan diinternalisasi dengan cara endositosis (Lalita,
2016).

Vesikel endosom kemudian “bergabung dengan lisosom.
Reseptor didaur_ulang dan kembali ke permukaan sel. Partikel LDL,
bersama dengan apolipoprotein dan kolesterol ester dihidrolisis oleh
hydrolase lisosom, membentuk asam amino dan kolesterol bebas.
Reseptor yang bebas kemudian dapat kembali ke permukaan membran
untuk mengikat molekul LDL yang lain. Sekitar 70% dari LDL
didegradasi di hati, dan sisanya di jaringan ekstrahepatik (Lalita,
2016).

Kolesterol bebas dapat masuk ke dalam membran plasma,
ataupun diesterifikasi oleh acyl-CoA cholesterol acyltransferase
(ACAT) dan disimpan di dalam sel. Kadar kolesterol intraseluler
diatur melalui supresi sintesis reseptor LDL yang diinduksi kolesterol,
dan inhibisi sintesis kolesterol vyang diinduksi kolesterol.

Meningkatnya kadar kolesterol intraseluler yang dihasilkan dari
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penyerapan LDL mengaktifkan ACAT, sehingga memungkinkan
penyimpanan kolesterol yang berlebih di dalam sel. Kolesterol yang
disimpan ini akan mensupresi sintesis reseptor LDL, sehingga
akibatnya adalah semakin sedikit LDL dan IDL yang dapat diambil
oleh sel dan dibuang dari serum. Hal ini dapat menyebabkan kadar
kolesterol menjadi berlebihan dalam sirkulasi. Kolesterol yang
berlebih  cenderung disimpan dalam arteri, menyebabkan
aterosklerosis (Lalita, 2016).
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Gambar 2.3 Metabolisme LDL di dalam Sel.
Sumber: Lalita Khairunisa, 2016
4) Trigliserida
a) Definisi Trigliserida

Trigliserida adalah ester dari alkohol gliserol dengan asam
lemak. Trigliserida merupakan bentuk simpanan lemak di dalam tubuh
yang berfungsi sebagai sumber energy. Ketika tubuh membutuhkan
energi, maka enzim lipase dalam sel lemak akan memecah trigliserida
menjadi asal lemak dan gliserol dan melepasnya ke dalam pembuluh
darah. - Sel-sel  yang membutuhkan komponen tersebut akan
membakarnya maka komponen tersebut akan menghasilkan energi,
karbondioksida (CO2) dan air (H20) (Wirawati, 2018).

Trigliserida terbentuk dari lemak dan gliserol yang berasal dari
makanan dengan rangsangan insulin atau kalori yang berlebihan
karena konsumsi makan yang berlebihan. Kelebihan kalori tersebut
kemudian diubah menjadi trigliserida dan disimpan sebagai lemak di
bawah kulit. Trigliserida ikut berperan dalam menyusun molekul
lipoprotein dan berfungsi sebagai alat transportasi energi dan
menyimpan energi. Trigliserida dapat menghasilkan asam lemak yang
dapat dimanfaatkan sebagai sumber energi yang di butuhkan oleh otot-
otot tubuh untuk beraktifitas atau sebagai simpanan energi dalam
bentuk lemak atau jaringan. Kadar trigliserida yang tinggi akan
berbahaya bagi tubuh. Kadar trigliserida baiknya tidak lebih dari 150
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mg/dl. Apabila kadar trigliserida melebihi batas normal, akan
berbahaya bagi tubuh karena beberapa lipoprotein yang tinggi juga
mengandung Kkolesterol sehingga dapat menyebabkan hiperkolesterol
(Wirawati, 2018).

Trigliserida merupakan salah satu bentuk lemak yang diserap
oleh usus setelah mengalami hidrolisis, kemudian masuk ke dalam
plasma dalam 2 bentuk yaitu sebagai kilomikron yang berasal dari
penyerapan usus setelah mengkonsumsi lemak dan Very Low Density
Lipoprotein (VLDL) yang dibentuk oleh hepar dengan bantuan
insulin. Trigliserida yang terdapat pada pembuluh darah, otot dan
jaringan lemak dihidrolisis oleh enzim lipoprotein lipase. Sisa
hidrolisis akan dimetabolisme menjadi LDL oleh hepar. Kolesterol
yang terdapat pada LDL akan ditangkap oleh reseptor khusus di
jaringan perifer sehingga LDL sering disebut sebagai kolesterol jahat
(Wirawati, 2018).

b) Metabolisme Trigliserida

d)

Trigliserid disintesis dari gliserol 3 fosfat dan asil-KoA. Pada
jaringan- adipesay -enzim, gliseral kinase, tidak dapat digunakan,
sehingga gliseroftidak dapat menghasilkan'gliserol 3-fosfat, sehingga
harus dipasok oleh glukosa melalui proses glikolisis. Trigliserid akan
terhidrolisis menjadi-asam lemak bebas dan gliserol oleh lipase peka
hormon. Gliserol yang dihasilkan tidak dapat digunakan, sehingga
masuk ke dalam darah dan diserap serta digunakan di dalamjaringan.
Asam.lemak bebas yang terbentuk tadi:bisa diubah lagi menjadi asil-
KoA dengan bantuan asil- KoA sintetase di jaringan adiposa. Asil-
KoA ini nantinya bisa di reesterifikasi lagi dengan gliserol 3-fosfat
sehingga menghasilkan trigliserid (Wirawati, 2018).

Sintesis Trigliserida

Trigliserid atau triasilgliserol mulanya dibentuk dari gliserol 3-
fosfat yang berikatan dengan asil Ko-A membentuk fosfatidat (1,2-
diasilgliserol fosfat). Fosfatidat dibantu fosfatidat fosfohidrolase
menjadi 1,2 diasilgliserol. Dengan bantuan diasilgliserol
asiltransferase (DGAT) akan diubah menjadi triasilgliserol (Wirawati,
2018).

Faktor Penyebab Meningkatnya Kadar Trigliserida

Faktor penyebab meningkatnya kadar trigliserida dalam darah

yaitu, konsumsi lemak yang tinggi (diet tinggi lemak) yang dapat

menyebabkan peningkatan kadar trigliserida, faktor genetik seperti
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hipertrigliseridemia familial dan mengkonsumsi tingkat karbohidrat
(diet tinggi karbohidrat) dapat menyebabkan peningkatan kadar
trigliserida dalam tubuh. Trigliserida merupakan salah satu jenis
lemak dalam darah yang merupakan hasil uraian tubuh pada makanan
yang mengandung lemak dan kolesterol yang telah dikonsumsi dan
masuk ke tubuh, setelah mengalami proses di dalam tubuh, trigliserida
akan diserap oleh usus dan masuk ke dalam plasma darah yang
kemudian akan disalurkan ke seluruh jaringan tubuh dalam bentuk
klomikron dan very low density lipoprotein (VLDL) (lkawati,
Hadimarta and Widodo, 2019).

Trigliserida dalam bentuk klomikron berasal dari penyerapan
usus setelah konsumsi makanan berlemak. Sebagai VLDL, trigliserida
dibentuk oleh hati dengan bantuan insulin dari dalam tubuh. Kalori
yang di dapatkan tubuh dari makan yang dikonsumsi tidak akan
langsung digunakan oleh tubuh melainkan disimpan dalam bentuk
trigliserida dalam sel-sel lemak di dalam tubuh yang berfungsi sebagai
energy cadangan tubuh. Trigliserida yang berlebih dalam tubuh akan
disimpan ,di-dalamjaringan. kulit: Konsumsi makanan tinggi lemak
yang berlebihan-dapat 'menyebabkan-peningkatan kadar trigliserida
dalam darah. Kadar trigliserida yang terlalu berlebih dalam tubuh
dapat membahayakan kesehatan (lkawati, Hadimarta and Widodo,
2019).

c. Dislipidemia
Dislipidemia merupakan suatu kondisi ketidaknormalan profil lipid
yang mencakup:kadar.trigliserida (TGA), kolesterol total, kolesterol low
density lipoprotein (LDL), dan kolesterol HDL. Dislipidemia adalah
kelainan metabolisme lipid yang ditandai dengan peningkatan atau
penurunan fraksi lipid dalam plasma. Kelainan fraksi lipid yang utama
adalah kenaikan kadar kolesterol total, kolesterol LDL, dan trigliserida
serta penurunan kadar kolesterol HDL. Dislipidemia adalah keadaan
terjadinya peningkatan kadar LDL kolesterol dalam darah atau trigliserida
dalam darah yang dapat disertai penurunan kadar HDL Kkolesterol
(Suyanto, 2018).
d. Metode Pemeriksaan Profil Lipid
1) Kolesterol Total
a) Metode Lieberman- Burchard
Metode kilometric langsung dengan reagen Lieberman-

Burchard penyerapan cromaphores yang dihasilkan dari kolesterol
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dan ester koleterol berbeda. Ester kolestrol menghasilkan warna yang
lebih banyak dibandingkan dengan kolesterol non ester (Menkes,
2010).

Metode CHOD-PAP (Cholesterol Oxidase Method)

Metode ini (enzimatis) memperlihatkan linearitas yang baik
sampai dengan 500 mg/dl, sampel yang digunakan dengan nilai lebih
dari 500 mg/dl harus dianalisis ulang setelah pengenceran dengan
natrium clorida (NaCl) (Menkes, 2010).

2) LDL-Kolesterol

a)

b)

Metode LDL-C

High Density lipoprotein (HDL), VLDL, dan kilomikron
diikat oleh kombinasi deterjen, organik, dan asam fosfat anorganik.
Kombinasi tersebut menghambat reaksi HDL, VLDL dengan
kolesterol esterase (CHER) dan kolesterol esterase (CHOD) jadi
LDL-C terpapar secara selektif untuk bereaksi dengan enzim (sumber:
diaLINE).
Metode Formula Fridewald

Renentuans DL ~menuruty Fosmuta Fridewald berdasarkan
rumus: - LPL —Kolesterol = ‘Kol.~ Total — (HDL Kolesterol +
Trigliserida).

9

3) Trigliserida

4)

Metode GOP-PAP (Glicerol — 3 — Phosphate oxidase — peroxidase

aminoantiphyrine). Pada metode ini trigliserida akan dihidrolisa dengan

enzimatis kilometric (GOP-PAP)..Metode ini trigliserida akan dihidrolisa

dengan enzimatis menjadi gliserol dan asam bebas membentuk kompleks

warna yang dapat di ukur kadarnya menggunakan spektofotometer
(Oktaviani, 2019).

HDL- Kolesterol

Metode pemeriksaan HDL (High Density Lipoprotein)

a) Prinsip CHOD

Metode homoheni untuk pengukuran langsung kolesterol-HDL,
dengan adanya partikel lipoprotein lainnya. Kilomikron, VLDL dan
LDL diikat secara spesifik oleh kombinasi deterjen, asam fosfat
organik dan anorganik. Kompleks ini menghambat reaksi LDL.

VLDL dengan esterase kolesterol dan kolesterol oxidase, dengan
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demikian HDL-C terpapar secara selektiv untuk bereaksi dengan
enzim (Hardiasari, 2016).
b) Metode Presipitasi
Pemberian phosphotungistic acid dan magnesium choliride
kedalam sampel maka kilomikron, VLDL dan LDL mengendap
(presipitasi). Serum + HDL separating reagen sentrifuge HDL farksi
(supernatan) + kilomikron, VLDL, LDL, fraksi (presipitasi), setelah
disentrifuge dalam supernatan hanya terdapat HDL yang kadar
kolesterolnya ditentukan dengan metode kilometric enzimatik
(Hardiasari, 2016).

4. Lipoprotein

Karena memiliki sifat tidak dapat larut dalam air, lipid membutuhkan
pengangkut untuk dapat larut di dalam darah. Lipid diangkut dalam bentuk
lipoprotein. Lipoprotein adalah senyawa yang terdiri dari kolesterol ester dan
trigliserida di bagian inti, dikelilingi oleh kolesterol bebas, fosfolipid, dan
apolipoprotein (Feingold & Grunfeld, 2015). Pada bagian kulit, bagian polar dari
fosfolipid dan kolesterol bebas terletak pada bagian terluar yang bersentuhan
dengan air memiliki sifatsidrofilik. Sedangkan bagian nonpolar yang bersifat
hidrofobik tersusun di "kulit" bagian dalam dan berhubungan dengan bagian inti
dari lipoprotein (Wahab, 2015).

Apolipoprotein adalah protein yang berfungsi sebagai pengikat struktural
fosfolipid, kofaktor enzim dan ligan untuk reseptor lipoprotein. Lipoprotein
dapat diklasifikasikan berdasarkan jenis apolipoproteinnya. Apolipoprotein
subkelas A (Apo-.A) terdapat pada lipoprotein dengan densitas tinggi dan
cenderung anti aterogenik.: SedangkanApolipoprotein subkelas B (apo-B)
terdapat pada lipoprotein dengan densitas yang lebih rendah dan bersifat
aterogenik (Wahab, 2015).

Berdasarkan  ukuran, komposisi, densitas dan jenis dari
apolipoproteinnya, Lipoprotein dipisahkan menjadi 5 jenis yaitu kilomikron,
High Density Lipoprotein (HDL), Intermediate Density Lipoprotein (IDL), Very
Low Density Lipoprotein (VLDL), Low Density Lipoprotein (LDL) (Wahab,
2015).

5. Jaminan Mutu Laboratorium
Mutu adalah pemenuhan persyaratan dengan meminimkan kerusakan
yang timbul atau denga kata lain kepatuhan terhadap standar dan keinginan
pelanggan sehingga memenuhi kepuasan pelanggan (Sukorini, 2010).

Pemantapan mutu laboratorium merupakan suatu peralatan mutu yang
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digunakan untuk melakukan pengawasan mutu dengan menggunakan konsep
pengawasan proses statistik (statistical process control). Pengawasan prose
dengan statistic adalah sebuah cara yang memungkinkan operator menentukan
apakah suatu proses sedang berproduksi, dan mungkinterus berproduksi
keluaran yang sesuai (Girsang, 2010).

Jaminan mutu adalah suatu sistem manajemen yang dirancang untuk
mengawasi Kkegiatan-kegiatan pada seluruh tahap (desain produk: produksi,
penyerahan produk serta layanan), guna mencegah adanya masalah-masalah
kualitas dan memastikan bahwa hanya produk yang memenuhi syarat yang
sampai ke tangan pelanggan. Proses pengembangan mutu pada sebuah fasilitas
pelayanan kesehatan dapat dipahami melalui berbagai jenis produk dan jasa
pelayanan yang ditawarkan kepada masyarakat, dan harapan pengguna jasa
pelayanan terhadap Kinerja pelayanan kesehatan yang mereka terima Beberapa
batasan mutu produk pelayanan kesehatan dijelaskan oleh banyak pakar. Josep
Juran memberikan penjelasan mutu adalah apa yang diharapkan atau ditentukan
oleh konsumen. Sedangkan menurut Philip Crosby, mutu adalah pemenuhan
persyaratan dengan meminimalkan kerusakan yang timbul yaitu standard of
zero atau memperlakukan prinsip benarsejak-awal (Girsang, 2010).

Kementrian Kesehatan -Republik Indonesia (Kemenkes RI) memberikan
pengertian tentang mutu pelayanan kesehatan, yang meliputi Kinerja yang
menunjukkan tingkat kesempurnaan pelayanan kesehatan, tidak saja yang dapat
menimbulkan kepuasan bagi pasien sesuai dengan kepuasan rata-rata penduduk
tetapi juga.sesuai dengan standard dan kode etik profési yang telah ditetapkan.

Tujuan: laboratorium_ klinik, adalah tercapainya pemeriksaan yang
bermutu, diperlukan:strategi_dan perencanaan manajemen mutu. Salah satu
pendekatan mutu yang digunakan adalah Quality Management Science (QMS)
yang memperkenalkan suatu model yang dikenal dengan Five-Q (Sukorini,
2010).

Five-Q meliputi:
a Quality Planning (QP)

Quality planning adalah untuk menentukan jenis pemeriksaan yang
akan dilakukan di laboratorium, perlu merencanakan dan memilih jenis
metode, reagen, bahan, alat, sumber daya manusia dan kemampuan yang
dimiliki laboratorium (Siregar, 2018).

b. Quality Laboratory Practice (QLP)
Quality laboratorium practice adalah membuat pedoman, petunjuk

dan prosedur tetap yang merupakan acuan setiap pemeriksaan laboratorium.
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Standar acuan ini digunakan untuk menghindari atau mengurangi terjadinya
variasi yang akan mempengaruhi mutu pemeriksaan (Siregar, 2018).
Quality Control (QC)

Quality control untuk pengawasan sistematis periodik terhadap: alat,
metode dan reagen. QC lebih berfungsi untuk mengawasi, mendeteksi
persoalan dan membuat koreksi sebelum hasil dikeluarkan. Quality control
adalah bagian dari quality assurance, dimana quality assurance merupakan
bagian dari total quality manajement (Siregar, 2018).

. Quality Improvement (QI)

Quality improvement adalah penyimpangan yang mungkin terjadi
akan dapat dicegah dan diperbaiki selama proses pemeriksaan berlangsung
yang diketahui dari quality control dan quality assessment. Masalah yang
telah dipecahkan, hasil akan digunakan sebagai dasar proses quality planning
dan quality process laboratory berikutnya (Siregar, 2018).

. Quality Assurance (QA)

Quality assurance adalah mengukur kinerja pada tiap tahap siklus tes
laboratorium: pra analitik, analitik dan pasca analitik. Jadi, Quality
Assurance Tneropekan! “pengamatan | Keseluruhan input-  proses-
output/outcome, dan menjamin pelayanan dalam kualitas tinggi dan
memenuhi kepuasan pelanggan. Tujuan Quality Assurance adalah untuk
mengembangkan produksi hasil yang dapat diterima secara konsisten, jadi
lebih:berfungsi untuk mencegah kesalahan terjadi (antisipasi error) (Siregar,
2018).

Pemantapan Mutu adalah semua rencana dan tindakan sistematis yang
diperlukan untuk menyediakan keyakinan yang cukup sehingga pelayanan
laboratorium memuaskan dan memenuhi keberterimaan standard mutu
dengan tingkat kepercayaan yang diinginkan. Sedangkan definisi kontrol
kualitas (Quality Control atau QC) adalah operasional teknis dan aktivitas
pengujian yang dilakukan untuk mencapai persyaratan mutu atau
memperoleh keberterimaan data yang valid. Penilaian Mutu (Quality
Assesmen) adalah semua aktivitas yang ditujukan untuk menjamin bahwa
semua pekerjaan quality kontrol telah dilakukan secara efektif (Permenkes,
2013).

Pemantapan mutu (quality asurance) laboratorium kesehatan adalah
semua kegiatan yang ditujukan untuk menjamin ketelitian dan ketepatan
hasil pemeriksaan laboratorium. Kegiatan jaminan mutu atau pemantapan

mutu (quality assurance) mengandung komponen komponen meliputi
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pemantapan mutu internal, pemantapan mutu eksternal, verifikasi, validasi
hasil, audit, pelatihan dan pendidikan (Permenkes, 2013).
6. Pemantapan Mutu Internal
Pemantapan mutu internal sebagai penanggungjawab laboratorium, perlu

menjamin bahwa hasil pemeriksaan valid dan dapat dipergunakan oleh klinisi
untuk mengambil keputusan klinis. Untuk dapat memberikan jaminan itu, perlu
melakukan suatu upaya sistemik yang dinamakan kontrol kualitas (quality
control/QC). Kontrol kualitas merupakan suatu rangkaian pemeriksaan analitik
yang ditujukan untuk menilai kualitas data analitik. Dengan melakukan kontrol
kualitas akan mampu mendeteksi kesalahan analitik, terutama kesalahan-
kesalahan yang dapat mempengaruhi kemanfaatan klinis hasil pemeriksaan
laboratorium. Kontrol kualitas ini merupakan bagian dari proses yang lebih
besar yaitu penjaminan mutu (quality assurance/QA).
a. Definisi

Pemantapan mutu internal (internal quality control) adalah kegiatan
pencegahan dan pengawasan yang dilaksanakan oleh masing- masing
laboratorium secara terus menerus agar tidak terjadi atau mengurangi
kejadian penyimpangan- sehingga diperoleh-hasil pemeriksaan yang tepat.
(Sukarini et al; 2010)-

Pemantapan mutu internal akan memberikan jaminan kualitas kepada
hasil analisa secara kontinyu dengan cara mengamati sebanyak mungkin
langkah-langkah dalam prosedur analisa dimulai dari pengambilan spesimen
sampai kepada penentuan hasil akhir (Permenkes;2013).

Pemantapan mutu. internal mencakup seluruh rangkaian kegiatan yang
dimulai sebelum:proses pemeriksaan itu'sendiri dilaksanakan yaitu dimulai
dari tahap pra analitik, analitik dan pasca analitik (Permenkes, 2013).

b. Tujuan

Tujuan Pemantapan Mutu Internal adalah:

1) Pemantapan dan penyempurnaan metode pemeriksaan dengan
mempertimbangkan aspek analitik dan klinis.

2) Mempertinggi kesiagaan tenaga sehingga pengeluaran hasil yang salah
tidak terjadi dan kesalahan dapat dilakukan segera.

3) Memastikan bahwa semua proses mulai dari persiapan pasien,
pengambilan, pengiriman, penyimpanan dan pengolahan spesimen
sampai dengan pencatatan dan pelaporan dilakukan dengan benar.

4) Mendeteksi kesalahan dan mengetahui sumbernya.

5) Membantu perbaikan pelayanan penderita melalui peningkatan mutu
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pemeriksaan laboratorium (Permenkes, 2013).

c. Tahapan
1) Tahap Pra-analitik

Kegiatan tahap pra-analitik adalah serangkaian kegiatan

laboratorium sebelum pemeriksaan spesimen yang meliputi:

a)

b)

Persiapan Pasien

Persiapan pasien untuk pengambilan spesimen pada keadaan
basal, seperti: Pemeriksaan tertentu pasien harus puasa selama
sebelum diambil darah, menghindari obat-obatan sebelum spesimeen
diambil, menghindari aktifitas/olahraga sebelum spesimen diambil,
memperhatikan posisi tubuh, dan memperhatikan variasi diurnal
(perubahan kadar analit sepanjang hari) (Siregar, 2018).

Tujuan pengendalian tahap pra-analitik yaitu untuk menjamin
bahwa spesimen-spesimen yang diterima denar dan dari pasien yang
benar pula serta memenuhi persyaratan. Kesalahan yang terjadi pada
tahap pra-analitik adalah yang terbesar, yaitu mencapai 60-70%, hal
ini dapat disebabkan dari spesimen yang diterima laboratorium tidak
memenghipsyarat yyang-diteniukan. sSpesimen dari pasien dapat
diibaratkan seperti-bahan bakt yang dapat diolah, jika bahan baku
tidak baik dan tidak memenuhi persyaratan maka tidak dapat
dilakukan pemeriksaan. Spesimen yang tidak memenuhi syarat
sebaiknya ditolak, dan dilakukan pengulangan pengambilan spesimen
agar tidak merugikan laboratorium (Siregar,2018).

Pengumpulan spesimen

Spesimen_ harus diambil.secara benar dengan memperhatikan
waktu, lokasi, volume, cara, peralatan, wadah spesimen, antikoagulan,
harus sesuai dengan persyaratan pengambilan spesimen. Spesimen
harus dalam kondisi baik, yaitu tidak lisis dan tidak berubah warna.
Identitas pasien harus ditulis dengan benar (nama, umur, jenis
kelamin, nomor rekam medis). Periksa apakah identitas telah ditulis
dengan benar sesuai dengan pasien yang akan diambil spesimen
(Tuntun, 2018).

Pengambilan Spesimen

Hal-hal yang harus diperhatikan pada pengambilan spesimen
yaitu tehnik atau cara pengambilan. Pengambilan spesimen harus
dilakukan dengan benar sesuai dengan standard operating procedure
(SOP) yang ada. Kemudian cara menampung spesimen dalam

wadah/penampung. Seluruh sampel harus masuk ke dalam wadah
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(sesuai kapasitas), jangan ada yang menempel pada bagian luar tabung
untuk menghindari bahaya infeksi. Wadah harusdapat ditutup rapat
dan diletakkan dalam posisi berdiri untuk mencegah spesimen tumpah
(Tuntun, 2018).
d) Pengiriman Spesimen ke Laboratorium
Mengirim spesimen sebelumnya pastikan bahwa spesimen
telah memenuhi persyaratan seperti yang tertera dalam persyaratan.
Pengiriman juga disertai dengan formulir permintaan yang diisi data
yang lengkap, serta identitas pasien dan formulir permintaan sudah
sama. Spesimen secepatnya dikirim ke laboratorium selambat-
lambatnya 2 jam setelah pengambilan spesimen (Tuntun, 2018).
2) Tahap Analitik
Pemantapan mutu tahap analitik adalah usaha untuk menghasilkan
data analisis yang akurat, reliabel dan valid. Dilakukan usaha supaya tidak
terjadic kesalahan program analisis, .usaha pengendalian dan
meninimalisisr faktor penyebab kesalahan, usaha pengendalian dan
meminimalisisr faktor intervensi pada saat dilakukan analisis sampel.
Cek ulanggtahapypraanalitik, teemasuk melakukan dan menjaga hasil
kalibrasi -instrumen; “menjaga “kondisi- “reagen kalibrasi, metode
pemeriksaan. Cek ulang identitas pasien, permintaan pemeriksaan
parameter, kelayakan sampel. Bila sudah benar dan sudah layak
dilakukan operasional analisis sampel (Tuntun, 2018).
a) Uji Kualitas Reagensi
Reagen atau media harus dipastikan memenuhi syarat, masa
kadaluarsa tidak terlampaui, cara pelarutan atau pencampuran sudah
benar, cara pengenceran sudah benar, dan pelarutnya harus memenuhi
syarat (Siregar, 2018).

b) Pemeriksaan Spesimen

c) Pemeriksaan dan Kalibrasi Alat

Pemeliharaan dan kalibrasi alat dilakukan secara berkala atau
sesuai kebutuhan agar dalam melaksanakan pemeriksaan spesimen
pasien tidak mengalami kendala atau gangguan yang berasal dari alat
laboratorium. Kerusakan alat dapat menghambat aktivitas
laboratorium, sehingga dapat mengganggu performa laboratorium
yang pada akhirnya akan merugikan laboratorium itu sendiri (Siregar,
2018).
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d) Uji Ketelitian dan Uji Ketepatan
Hasil laboratorium digunakan untuk menentukan diagnosis,
pemantauan pengobatan dan meramalkan prognosis, maka perlu untuk
selalu menjaga mutu hasil pemeriksaan, dalam arti. Mempunyai
tingkat akurasi dan presisi yang dapat dipertanggung jawabkan
(Siregar, 2018).
(1) Nilai Presisi

Nilai presisi (ketelitian) menunjukkan seberapa dekat suatu
hasil bila dilakukan berulang dengan sampel yang sama. Ketelitian
dipengaruhi kesalahahan acak yang tidak dapat dihindarkan.
Presisi biasanya dinyatakan dalam nilai koefisien variasi (%KV /
%CV) yang dihitung dengan rumus:

KV (%) = SD x 100

X
SD = standar
X = Rata-rata hasil Pemeriksaan berulang
Presisi (ketelitian) sering dinyatakan sebagai impresism/metodi
(ketidakstelitian).Semakin kecil-nilai- KMV (%) semakin teliti sistem/
metoade-tersebut-dan ‘sebaliknya (Siregar, 2018).
(2) Nilai Akurasi

Akurasi (ketepatan) atau inakurasi (ketidaktepatan) dipakai
untuk menilai adanya kesalahan acak atau sistematik/ keduanya.
Nilai - akurasi menunjukkan kedekatan hasil terhadap nilai
sepenarnya yang telah ditentukan oleh metode standar
(Makhfudlotin, 2016).

Distribusi  hasil pemeriksaan disekitar nilai pusat
menunjukkan kesalahan acak. Pergeseran hasil pemeriksaan dari
hasil sebenarnya menunjukkan kesalahan sistematik. Kesalahan
Total menunjukkan berapa besar kesalahan jika komponen
kesalahan acak dan sistematik terjadi bersamaan pada arah yang
sama. Akurasi dapat dinilai dari hasil pemeriksaan bahan control
dan dihitung sebagai nilai biasnya (d %) (Makhfudlotin, 2016).

d (%) =X -NA

NA
X = hasil pemeriksaan bahan control
NA = Nilai Aktual/ sebenarnya dari bahan control.

Nilai d dapat positif (menunjukkan nilai yang lebih tinggi

dari seharusnya) atau negative (menunjukkan nilai yang lebih
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rendah dari seharusnya). Akurasi dapat dinilai dari studi
“Recovery” dengan melakukan pemeriksaan bahan sampel yang
telah ditambahkan analit murni, kemudian hasilnya dihitung
terhadap hasil yang diharapkan:

R (%) = Hasil Pemeriksaan (observasi) x 100

Hasil Perhitungan (diharapkan)

Akurasi yang baik nilai R mendekati 100%. Akurasi dapat
dinilai berdasarkan perbandingan hasil pemeriksaan dengan
system (reagen Kkit) lain melalui uji korelasi menggunakan
persamaan:

Y = ax + b dan r (koefisien koreasi)
Y = persamaan regresi
A = slope, semakin mendekati 1 menujukkan korelasi yang baik
b = intersep, semakin mendekati O menunjukkan korelasi yang
baik
r = koefisien korelasi semakin mendekati 1 menunjukkan korelasi
yang baik (Tuntun, 2018).

(3) PerigdePendahutuan

Pada™ periede-pendahuluan“ditentukan nilai dasar yang
merupakan nilai rujukan untuk pemeriksaan selanjutnya. Periode
pendahuluan perlu dilakukan untuk bahan kontrol unassayed
sedangkan bahan kontrol assayed menggunakan nilai rujukan dari
pabrik.(Makhfudlotin, 2016).

Cara pemeriksaan periode=pendahuluan yaitu pertama
periksa‘bahan kontrol bersamaan dengan pemeriksaan spesimen
setiap hari kerja atau pada hari parameter yang bersangkutan 20-
25 hari kerja. Kedua catat nilai yang diperoleh tiap hari kerja
tersebut dalam formulir periode pendahuluan. Ketiga hitung nilai
rata-ratanya (mean), Standar deviasa (SD), Koefisien Variasi
(KV), batas peringatan (Mean + 2 SD), dan batas kontrol (Mean £
3 SD). Keempat teliti apakah ada nilai yang melebihi batas mean
+ 3 SD. Bila ada maka nilai tersebut dibuang dan ditulis kembali
nilai pemeriksaan yang masih ada kedalam formulir periode
pendahuluan, kemudian hitung kembali nilai Mean, SD, KV, Mean
*+ 2 SD, dan Mean = 3 SD. Nilai Mean dan SD yang diperoleh
dipakai sebagai nilai rujukan pada periode berikutnya, yaitu
periode kontrol. Nilai rujukan ini berlaku untuk bahan kontrol

dengan nomor lot yang sama. Apabila nomor lot berlainan, harus
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dimulai dengan periode pendahuluan lagi untuk menentukan nilai
rujukannya (Makhfudlotin, 2016).
Periode Kontrol

Periode kontrol merupakan periode untuk menentukan baik
atau tidaknya pemeriksaan pada hari tersebut. Dapat dilakukan
dengan cara pertama periksa bahan kontrol setiap hari kerja atau
pada parameter yang bersangkutan diperiksa. Kedua catat nilai
yang diperoleh pada formulir periode kontrol. Kemudian hitung
penyimpangan terhadap nilai rujukan dalam satuan SD (Standar
Deviasi Index) dengan rumus:
Sdi = Xi — Mean

SD

Satuan SD (Sdi) yang diperoleh diplot pada kertas grafik kontrol
(Makhfudlotin, 2016).
Penilaian

Uji Ketelitian-Uji Ketepatan menggunakan aturan Westgard
multirules system yang dikembangkan oleh Westgard, dengan
sejumlahy ketentuan ~yang: dapat. menpafsirkan data-data kontrol
dengan-ketentuan-kontrol sebagal berikut:
1 —2S: Satu kontroldiluar nilai mean + 2 SD (tetapi tidak
melampaui £ 3 SD), merupakan Kketentuan peringatan.
Kemungkinan adanya masalah pada instrumen atau malfungsi
metode (Makhfudlotin, 2016).
1. — 3S: Satu kontrol diluar nilaimean + 3 SD, merupakan
ketentuan penolakan yang. mencerminkan adanya kesalahan acak.
Bila hal ini terjadi maka instrumen tidak dapat digunakan untuk
pelayanan hingga masalah teratasi. Evaluasi instrumen untuk
menemukan adanya kesalahan acak (Makhfudlotin, 2016).
2 — 2S : Seluruh pemeriksaan dari satu seri dinyatakan keluar dari
kontrol apabila hasil pemeriksaan 2 kontrol berturut-turut keluar
dari batas yang sama yaitu x + 2S atau x - 2S. Aturanini mendeteksi
kesalahan sistematik (Makhfudlotin, 2016).
R — 4S: Seluruh pemeriksaan dari satu seri dinyatakan keluar dari
kontrol, apabila rentang antara 2 hasil kontrol yang berbeda
melebihi 4s (satu control diatas +2s, lainnya dibawah -2s). Aturan
ini mendeteksi kesalahan acak dan sistemik. Aturan ini hanya
dapat digunakan apabila menggunakan dua level kontrol. Bila

ditemukan keadaan ini, instrumen tidak boleh dipergunakan untuk
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pelayanan sebelum masalah teratasi (Makhfudlotin, 2016).
4 — 1S: Seluruh pemeriksaan dari satu seri dinyatakan keluar dari
kontrol, apabila 4 kontrol berturut-turut keluar dari batas yang
sama baik x +S maupun x-S. Aturan ini mendeteksi kesalahan
sistematik. Instrumen tetap dapat diggunakan untuk pelayanan,
namun perlu maintenance terhadap instrumen atau dilakukan
kalibrasi kit/instrumen (Makhfudlotin, 2016).
10 (X): Seluruh pemeriksaan dari satu seri dinyatakan keluar dari
kontrol, apabila 10 kontrol berturut-turut berada pada pihakyang
sama dari nilai tengah. Aturan ini mendeteksi kesalahan
sistematik. Instrumen tetap dapat digunakan untuk pelayanan,
namun perlu maintenance terhadap instrumen atau dilakukan
kalibrasi kit/instrumen (Makhfudlotin, 2016).
3) Tahap Pasca Analitik
(1) Pembacaan hasil

Pemabacaan hasil yaitu dengan perhitungan, pengukuran,

identifikasi dan penilaian harus benar (Permenkes, 2013).
(2) Pelaporan hasil

Pelaporan hasi-yaitu‘form-hasit-dipastikan bersih, tidak ada
salah transkrip, tulisan sudah jelas, tidak terdapat kecenderungan
hasil (Permenkes, 2013).
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Diabetes Mellitus
Tipe 1

Diabetes Mellitus
Gestasional

Diabetes Mellitus
Tipe Lain

Faktor Penyebab:

o . Diabetes Mellitus 1. Usia
Dislipidemia <« )
. < 2. Pola Hidup
Tipe 2 ] ) .
3. Resistensi Insulin
T 4. Defisiensi Insulin
Gangguan Metabolisme Lipid
1. Kolesterol Total
tinggi
2. LDL Kolesterol tinggi
3. Trigliserida tinggi
4. HDL Rendah
) Hipertensi Normotensi

Skema 2.1 Kerangka Teori
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BAB Il
METODOLOGI PENELITIAN

A. Rencana Strategi Pencarian Literature Review

1. Protokol Dan Registrasi
Rangkuman menyeluruh dalam bentuk literature review mengenai
Perbandingan Kadar Profil Lipid Pada Pasien Diabetes Mellitus Tipe 2
Dengan Dan Tanpa Hipertensi. Protokol evaluasi dan literatuire review akan
menggunakan prisma checlist untuk menentukan penyelesaian studi yang telah
ditemukan dan disesuaikan dengan tujuan literature review.
2. Database Pencarian
Metode literature review merupakan bentuk penelitian melalui
penelusuran dengan membaca berbagai sumber baik buku, jurnal, dan terbitan-
terbitan lain yang berkaitan dengan topik penelitian untuk menjawab rumusan
masalah yang ada. Sumber literature mulai Tahun 2010-2020. Data yang
digunakan dalam penelitian ini adalah data sekunder yang diperoleh bukan dari
pengamatan langsung, akan tetapi diperoleh dari hasil penelitian yang telah
dilakukan oleh peneliti-peneliti- terdahulu. \Sumber|literature dalam penelitian ini
adalah Google Scholar, PubMed, Portal Garuda. Sumber database dilengkapi
dengan DOI pada setiap artikel. Titik penelusuran dilakukan sejak Januari 2021
hingga Juli 2021.
3. Kata Kunci
Pencarian artikel atau jurnal menggunakan kata kunci (keyword) sehingga
memudahkan dalam -penentuan artikel atau-jurnal yang digunakan. Kata kunci
dalam literature review ini adalah: Profil Lipid, LDL-C, HDL-C, Trigliserida,
Kolesterol, Diabetes Mellitus Tipe 2, Hipertensi, Normotensi.
Berikut tabel hasil temuan jurnal:

Tabel 3.1 Temuan Jurnal

Data Based Temuan Literature Terpilih
Goole Schoolar 45 14
Portal Garuda 15 4
PubMed 10 2
Jumlah 70 20
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PICOS Kriteria Inklusi Kriteria Eksklusi
framework
Population Studi yang berfokus pada Studi tidak mengulas

penderita diabetes mellitus tipe
2 dengan dan tanpa hipertensi

tentang penderita
diabetes mellitus tipe 2.

Intervention

Studi yang meneliti tentang
pengaruh  penyakit diabetes
mellitus tipe 2 dan hipertensi
terhadap kadar profil lipid atau
membahas salah satunya.

Studi tidak membahas
pengaruh intervensi
pada responden.

Comparators

Studi yang membahas tentang
perbandingan kadar profil lipid
atau salah satunya pada pasien
diabetes mellitus tipe 2 dengan
dan tanpa hipertensi

Perbandingan lain
selain kadar profil lipid
pada pasien diabetes
mellitus tipe 2 dengan
dan tanpa hipertensi

Outcomes

Studi ini menjelaskan dampak
kadar profil lipid atau salah
satunya pada pasien diabetes
mellitus  tipe 2  dengan
hipertensi lebih berisiko
menyebabkan komplikasi

Tidak membahas
intervensi tekanan
darah atau membahas
intervensi lainnya

Study Design and
Publication type

Cross sectional;*komparatif

Literature Review

Publication years

Tahun 2010 dan setelahnya

Sebelum tahun 2010

Language

Bahasa Inggris dan Indonesia

Bahasa lain  selain
Inggris dan Indonesia
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C. Tahapan Literature Review

Basic Data: Google Scholar, PubMed, Portal
Garuda dan Elsevier.

A 4
Hasil Pencarian (n=70)

Jurnal atau artikel atas dasar judul, abstrak
dan kata kunci.

T~

Hasil pencarian yang akan Hasil pencarian yang tidak
diproses . Kembali (n=45) diproses Kembali (n=25)

v

Jurnal atau artikel di saring kembali dengan
melihat keseluruhan teks.

/\

Hasil pencarian yang akan diproses Kembali Hasil pencarian yang tidak diproses Kembali
(n=25) (n=20)

Penyaringan daftar referensi dan artikel atau
jurnal yang akan diproses 10 tahun-terakhir.

Artikel atau jurnal yang relevan dengan
penelitian ini (n=20)

Skema 3.1 Tahapan Literature
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Diabetes Mellitus

Tipe 2

Hipertensi/Normotensi

Profil Lipid Sebagai Kontrol Pada Pasien
Diabetes Mellitus Tipe 2

(Novitasari, 2015)

Hubungan Kadar Kolesterol Total

Dengan Kejadian Hipertensi

(Handayani, 2014)

Perbedaan kadar profil lipid
dengan asam urat pasien diabetes
mellitus tipe 2 dengan dan tanpa

hipertensi

Pengaruh Diabetes Mellitus
Terhadap Profil Lipid

Faktor-Faktor Penyebab Kejadian
Hipertensi

(Nasution, 2017)

Faktor Risiko Penyebab Kejadian
Hipertensi

(Rumondor, 2019)

(Lalita, 2016)

(Trisnawati, 2013)

Profil Lipid Penderita Diabetes Mellitus
Tipe 2

(Josten, 2016)

Hubungan Kadar Kolesterol Dengan
Hipertensi

(Hidayati, 2020)

Hubungan Kadar Kolesterol Dengan
Tekanan Darah Penderita Hipertensi

(Heni Maryati 2017)

Hubungan Dislipidemia, Hipertensi
Dan Diabetes Melitus Dengan
Kejadian Infark Miokard Akut

Perbandingan Profil Lipid Pada Serum Darah
Penderita Hipertensi Dan Normotensi

(Pratiwi Widyamurti, 2015)

Gambaran trigliserida, kolesterol

total, LDL, dan HDL pada pasien

Diabetes Mellitus Tipe 2 dengan
hipertensi

(Nyoman Hery, 2020)

(Budiman,2015)

Perbedaan Profil Lipid Antara Pasien
Diabetes Melitus Tipe 2 Dengan
Hipertensi Dan Tanpa Hipertensi

(Masmiyati, 2017)

Analisis Hubungan Kadar Gula Darah
Puasa Dengan Kadar Kolesterol High
Density Lipoprotein (HDL) Pada Pasien
Diabetes Mellitus Tipe 2

(Bartell, 2019)

Profil Lipif dari pasien Diabetes Tipe 2
daa hipertensi di populasi Jamika

(Yusril, 2019)

Perbedaan Kadar Kolesterol Low Density Lipoprotein (LDL) Pada
Diabetes Mellitus Tipe 2 Dengan Hipertensi Serta Tanpa

Hipertensi

Hubungan Kadar Kolesterol Total
Dengan Hipertensi Sistolik Pada Pasien
Diabetes Melitus Tipe 2

(Nuriska , 2011)

Perbedaan Kadar LDL-Kolesterol Pada Pasien Diabetes
Mellitus Tipe 2 Dengan Dan Tanpa Hipertensi

(Stephanie Inge, 2018)

(Finsia Noviyanti, 2011)

Perbandingan Profil Lipid Dengan
Hipertensi Pada Diabetes Mellitus Tipe 2
Dengan Atau Tanpa Hipertensi

(Jelita Siregar, 2019)

Perbedaan Profil Lipid Dan Kadar Asam Urat

Pada Pasien Diabetes Mellitus Tipe 2 Dengan
Dan Tanpa Hipertensi

(Filliana Savitri, 2017)

Analisis Kadar Profil Lipid Pada Pasien Diabetes
Mellitus Tipe 2 Dengan Dan Tanpa Hipertensi

Skema 3.2 Peta Literature Review
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BAB IV
HASIL DA N PEMBAHASAN

A. Hasil Kajian Literature Review

Berdasarkan hasil penelitian studi literatur review yang telah dilakukakan pada
Januari 2021 — Juli 2021, setelah menelaah jurnal yang berkaitan dengan judul
Analisis Kadar Profil Lipid Pada Pasien Diabetes Mellitus Tipe 2 Dengan dan Tanpa
Hipertensi dalam kurun waktu jurnal 2010-2020. Didapatkan 20 Artikel jurnal yang
terpilih dan dikelompokkan berdasarkan karakteristik umum dalam penyelesaian studi
literature review berupa presentase dari kategori tahun publikasi dan desain penelitian,
data disajikan dalam bentuk tabel yang memuat rangkuman dari beberapa jurnal
sebagai berikut:

Tabel 4.1 Karakteristik umum artikel jurnal dalam penyelesaian studi Literature

Review.
Karakteristik n=20 %
Tahun Publikasi
2010 - 2013 6 30%
2014 - 2017 8 40%
2018-2020 6 30%
Desain Penelitian
Cross Sectional 13 65%
Cross Sectioanl Deskriptif 1 5%
Deskriptif Analitik 6 30%

Berdasarkan. -tabel 4.1 menunjukan bahwa terdapat:20 jurnal yang terpilih,
terbanyak di rentang-tahun publikasi 2014 — 2017 yaitu 8 jurnal (40%). Sedangkan
berdasarkan desain penelitian.terbanyak ditemukan 65% jurnal menggunakan metode

cross sectional.
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Hasil Pemeriksaan Kadar Rerata Profil Lipid (mg/dl)

Kode ; ) . .
Sampel N Hipertensi (HT) Tanpa Hipertensi (Non-HT)
TC TG HDL-C LDL-C TC TG HDL-C LDL-C
1 H;non-HT (122;107)
L =39;41 103,68+28,26 34,92+7,92 16,2+1,36 51,12+13,32 91,8+8,28 26,46+4,89 16,74+8,64  52,02+18,72
P=83;66 132,56+29,34  30,24+18,00 19,44+8,64 - 60,48+21,06 101,16+32,08  29,88+33,84 18,36+7,74  65,52+24,12
2 HT (134) 204,05+£52,7 153,2+112,0  46,64+14.02 125,744 .4
3 HT;non-HT (20;20)  235,05+69,81 237,00+252,91 33,50+13,92 147,80+49,50 202,85+63,38 166,40+116,57 41,00+8.01 131,00+52,51
4 HT;non-HT (8;11) >200 >200
5 HT;non-HT (424;251) 110,34+32,04 29,7+15,85 23,04+7,02 73,26£25,38  101,34+27,72 29,7+15,88 23,58+7,56  65,88+22,32
6 HT (62) 197,35 186,97 43,12 120,31
7 HT;non-HT (50;50)  230,22+42,77  199,30+88,02  43,90+9,77  146,860+33,25 197,68+26,21 153,82+72,84  46,40+8,93 118,58+27,03
8 HT;non-HT (40;40)
L=20;20 250,26+31,87 - 181,11+77,53  47,52+7,08 ~150,26+45,83 204,71+28,99 123,21+45,77  47,0045,89 130,25+70,34
P=20;20 189,92+6,80  146,83+63,58  43,83+6,78  111,42+23,22 163,33+23,69 123,19+39,97  47,33+7,59  94,00+22,49
9 HT;non-HT (76;76) 137,56+41,43 94,39+35,36
10 HT;non-HT (41;30) >200 >150 <40 >100
11 HT (18) <40
12 HT (573) 211,00+44,00 ©.121,00+86,17  46,00+40,55  135,00+39,00
13 HT (210) >200 >150 >40 >100
14 HT;non-HT (25;25)  185,16+36,59 181,76+72,68  39,12+11,07  112,57+22,77 196,76+44,62 180,28+180,28 42,37+14,98 118,33+37,41
15 HT;non-HT (28;25)  210,96+88,02  185,474+94,81 1140,99+16,91+127,72+7,100  147,31+28,98  144,73+89,87 35,29+15,63 73,70+27,47
16 HT;non-HT (36;36)  219,53+46,13 193,28+140,51 38,83+10,68 151,08+3555 176,14+36,69 149,144+65,39  32,61+8,87 113,75+31,12
17 HT;non-HT (368;100) 71,42+0,9 5,58+0,18
18 HT (52) 196,60+48,30 177,42+108,45 4552+17,10 115,62+36,36
19 HT;non-HT (110;104) 192,44+4152 190,11+102,63 42,37+21,12 123,76+37,68 194,26+47,44 215,32+148,19 37,03+7,40 121,73+41,07
20 HT (20) 192,45+46,91 169,40+7392 52,50+18,32  105,70+36,38
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Berdasarkan tabel 4.2 dari 20 jurnal terpilih menunjukan bahwa terdapat 9 jurnal
(45%) yang membahas tentang kadar profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa
hipertensi, ada 7 jurnal (35%) yang hanya membahas tentang kadar profil lipid pada
pasien DMT2 dengan hipertensi, dan ada 4 jurnal (20%) yang tidak lengkap membahas
tentang kadar profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, yaitu secara
berturut-turut ada 1 jurnal (5%) yang hanya membahas kadar TC pada pasien DMT2
dengan dan tanpa hipertensi, 1 jurnal (5%) yang hanya membahas kadar LDL-C pada
pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, kemudian 1 jurnal (5%) yang hanya
membahas kadar TG dan HDL-C pada pasien DMT2 denagn dan tanpa hipertensi, dan
ada 1 jurnal (5%) yang hanya membahas kadar HDL-C pada pasien DMT2 dengan
hipertensi.

Tabel 4.3 Analisis hasil kadar rerata profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa
hipertensi berdasarkan jenis kelamin

Profil Lipid Hipertensi Tanpa Hipertensi
Laki-laki (n=120) 59 61
TC (mg/dl) 176,63 148,225
TG (mg/dl) 108,015 74,835
HDL-C (mg/dl) 31,86 31,87
LDL-C (mg/dl) 100,69 93,635
Perempuan(n=189) 103 86
TC (mg/dl) 161,24 132,245
TG (mg/dl) 88,535 76,535
HDL-C (mg/dl) o1,005 32,845
LDL-C (mg/dl) 85,95 79,76

Berdasarkan.tabel 4.3 menunjukan bahwa kadar rerata-TC pasien DMT2 dengan
dan tanpa hipertensi pada laki-laki dan perempuan dalam status pengendalian baik (<200
mg/dl). Pada kadar rerata TG'pasien. DMT2 dengan-dan tanpa hipertensi pada laki-laki
dan perempuan dalam status pengendalian baik (<200 mg/dl), sedangkan kadar rerata
HDL-C pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi pada laki-laki dan perempuan dalam
status pengendalian buruk (<35 mg/dl), kemudian kadar rerata LDL-C pasien DMT2
dengan dan tanpa hipertensi pada laki-laki dan perempuan dalam status pengendalian baik
(<130 mg/dl).
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Tabel 4.4 Analisis hasil kadar rerata profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa

Hipertensi
Profil Lipid Hipertensi (n=2.121) Tanpa Hipertensi (n=728)
TC (mg/dl) 213,83 179,41
TG (mg/dl) 160,41 138,47
HDL-C (mg/dl) 38,51 32,90
LDL-C (mg/dl) 122,23 104,67

Berdasarkan tabel 4.4 menunjukan bahwa kadar rerata TC pada pasien DMT2
dengan hipertensi dalam status pengendalian sedang (200-239 mg/dl), sedangkan kadar
rerata TC pada pasien DMT2 tanpa hipertensi dalam status penegndalian baik (<200
mg/dl). Pada kadar rerata TG pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi dalam
status pengendalian baik (<200mg/dl), kemudian kadar rerata HDL-C pada pasien DMT2
dengan hipertensi dalam status pengendalian-sedang (35-45 mg/dl), sedangkan kadar
rerata HDL-C pada pasien DMT?2 tanpa hipertensi dalam status pengendalian buruk (<35
mg/dl). Pada kadar rerata LDL-C pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi dalam
status pengendalian baik (<130 mg/dl).

. Pembahasan

Diabetes Melitus tipe 2 merupakan salah satu tipe diabetes mellitus akibat dari
insensitivitas sel terhadap insulin (resistensi insulin) serta defisiensi insulin relatif yang
menyebabkan hiperglikemia, baik karena produksi insulin yang tidak adekuat atau karena
sel yang dimiliki‘tubuh tidak merespon insulin seperti yang seharusnya atau keduanya
(Santoso and Akbar, 2020). Penderita diabetes dengan hipertensi lebih sering menderita
penyakit kardiovaskuler “dibanding diabetes dengan normotensi (Siregar, 2019). Data
yang digunakan dalam penelitian‘ini adalah data'sekunder yang diperoleh dari hasil
penelitian yang telah dilakukan oleh peneliti-peneliti terdahulu. Berdasarkan sumber data
penelitian menunjukan bahwa terdapat 20 jurnal yang terpilih, terbanyak di rentang tahun
publikasi 2014 — 2017 yaitu 8 jurnal. Sedangkan berdasarkan desain penelitian ditemukan
65% jurnal menggunakan metode cross sectional.

Penelitian terhadap 20 jurnal terpilih menunjukan bahwa terdapat 9 jurnal yang
membahas kadar profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, 7 jurnal
hanya membahas kadar profil lipid pada pasien DMT2 dengan hipertensi, dan 4 jurnal
tidak lengkap membahas kadar profil lipid pada pasien DMT2 dengan dan tanpa
hipertensi, yaitu secara berturut-turut 1 jurnal hanya membahas kadar TC pada pasien

DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, kemudian 1 jurnal hanya membahas kadar LDL-C
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pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi, dan 1 jurnal hanya membahas kadar TG
dan HDL-C pada pasien DMT2 denagn dan tanpa hipertensi, dan 1 jurnal yang hanya
membahas kadar HDL-C pada pasien DMT2 dengan hipertensi.

Data yang didapatkan dari jurnal-jurnal terpilih dianalisis dan nilai rujukan kadar
profil lipid pada pasien DMT2 mengacu pada buku “Intepretasi Hasil Tes Laboratorium
Diagnostik™ oleh Hrdjoeno, et al (2003), yaitu kadar TC dalam status pengendalian baik
< 200 mg/dl, dalam status pengendalian sedang berada direntang 200-239 mg/dl, dan
dalam status pengendalian buruk bila kadar TC >240 mg/dl, kemudian untuk kadar TG
dalam status pengendalian baik <200 mg/dl, dalam status pengendalian sedang berada
direntang 200-249 mg/dl, dan dalam status pengendalian buruk bila kadar TG > 250
mg/dl, untuk kadar HDL-C dalam status pengendalian baik bila >45 mg/dl, dalam status
pengendalian sedang bila kadar HDL-C berada dalam rentang 35-45 mg/dl, dan dalam
status pengendlian buruk bila kadar HDL-C <35 mg/dl, kemudian pada kadar LDL-C
dengan status pengendalianyang baik bila < 130 mg/dl, dalam status pengendalian sedang
bila kadar LDL-C berada dalam rentang 130-159 mg/dl, dan dalam status pengendalian
buruk bila kadar LDL-C > 160 mg/dL.

Dari acuan nilai rujukan tersebut hasil penelitian menunjukan bahwa rerata kadar
TC pada pasien DMT2 dengan hiperiensi ddalam status pengendalian sedang yaitu 200-
239 mg/dl, sedangkan rerata kadar TC pada pasien DMT2 tanpa hipertensi dalam status
penegndalian baik yaitu <200 mg/dl. Pada rerata kadar TG pada pasien DMT2 dengan
dan tanpa hipertensi dalam status pengendalian baik yaitu <200mg/dl, kemudian rerata
kadar HDL-C pada pasien DMT2 dengan hipertensi dalam status pengendalian sedang
yaitu 35-45 mg/dl, sedangan rerata kadar HDL-C pada pasien-DMT?2 tanpa hipertensi
dalam status pengendalian‘buruk yaitu <35 mg/dl. Pada rerata adar LDL-C pada pasien
DMT2 dengan dan tanpa hipertensi:dalam status pengendalian baik <130 mg/dl. Hal ini
sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Siregar (2019) dimana pada pasien DMT2
dengan hipertensi terjadi peningkatan rerata kadar TC yaitu >200 mg/dl, pada kadar TG
didapati hasil yang normal, pada kadar HDL-C berada dalam status pengendalian sedang
yaitu rentang 35-45 mg/dl, namun berbeda halnya dengan rerata kadar LDL-C yang
mengalami peningkatan diatas nilai normal yaitu berada dalam status pengendalian
sedang (130-159 mg/dl), sedangkan pada pasien DMT2 tanpa hipertensi kadar profil lipid
didapati berada dalam batas nilai normal. Begitu halnya dengan penelitian yang dilakukan
oleh Danguah, et al (2012) pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi dimana
didapati rerata kadar profil lipid yang normal, hal ini sejalan dengan penelitian yang

dilakukan oleh Wijanarko, S. I. et al (2018) dimana pada hasil penelitian yang dilakukan



50

pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi diapati rerata kadar profil lipid masih
berada dalam batas nilai normal. Hasil penelitian ini juga berbanding lurus dengan
penelitian yang dilakukan oleh SrinivasPai, et al (2014) dimana pada pasien DMT2
dengan hipertensi terjadi peningkatan pada kadar TC, kemudian pada kadar TG dan HDL-
C didapati hasil yang normal, namun pada rerata kadar LDL-C terjadi peningkatan diatas
nilai normal, sedangkan pada pasien DMT2 tanpa hipertensi didapati kadar profil lipi
yang normal. Hasil penelitian yang dilakukan berbanding terbalik dengan penelitian yang
telah dilakukan oleh Noviyanti, et al (2015) pada pasien DMT2 dengan hipertensi
didapati rerata kadar LDL-C berada diatas batas nilai normal, sedangkan pada pasien
DMT?2 tanpa hipertensi didapati kadar LDL-C berada dalam batas nilai normal.

Berbeda halnya dengan penelitian yang dilakukan oleh Savitri, et al (2017) pada
pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi didapati rerata kadar profil lipid berada dalam
batas nilai normal. Perbedaan tersebut juga terjadi pada nilai rerata kadar HDL kolesterol
dimana pada pasien diabetes mellitus tipe 2 dengan hipertensi memiliki kadar HDL
kolesterol yang lebih tinggi dibandingngkank kadar HDL:' Kkolesterol pasien diabetes
mellitus tanpa hipertensi. Ketidaksesuaian hasil penelitian dengan beberapa teori bisa saja
terjadi karena beberapa sebab seperti hanya satu kali pengukuran dan adanya variabel luar
yang berpengaruh pada profil lipidiyang tidak'dikendalikan seperti konsumsi makanan,
rokok, kontrol glikemik, dan obesitas serta variabel luar yang berpengaruh pada asam urat
seperti konsumsi makanan dan ‘minuman, dan obat penurun tekanan darah. Pada orang-
orang yang merokok, kolesterol HDL cenderung rendah yang artinya pembentukan
kolesterol HDL yang bertugas membawa lemak dari jaringan ke hati terganggu. Selain
itu, kontrol glikemik memiliki hubungan dengan profil lipid pada pasien DM tipe I,
Kontrol glikemik secara tidak langsung juga berpengaruh terhadap penurunan HDL dan
peningkatan kadar kolesterol melalui-peningkatan trigliserida.

Sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Zakai, et al (2020) pada pasien
DMT2 dengan hipertensi didapati rerata profil lipid berada dalam batas nilai normal,
sedangkan pada pasien DMT2 tanpa hipertensi pada rerata kadar TG didapati terjadi
peningkatan diatas batas nilai normal. Hasil penelitian ini juga sejalan dengan penelitian
yang telah dilakukan oleh Pemminati, et al (2010) pada pasien DMT2 diamana pada
rerata kadar TC didapati berada diatas batas nilai normal, sedangkan pada rerata kadar
TG, HDL dan LDL berada dalam batas nilai normal, namun berbeda halnya dengan hasil
penelitian yang telah dilakukan oleh Sumertayasa, et al (2020), Fittipaldi, et al (2020),
dan Nainggolan, et al (2013) pada pasien DMT2 dengan hipertensi didapati kadar profil

lipid berada dalam batas nilai normal.
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Namun hasil penelitian ini tidak sejalan dengan penelitian yang telah dilakukan
oleh Sihombing (2013) dimana pada pasien DMT dengan hipertensi didapati rerata kadar
TC, TG, dan LDL-C berada diatas batas nilai normal, sedangkan kadar HDL-C berada
dalam batas nilai normal, sejalan dengan hasil penelitian yang telah dilakukan oleh
Andrade, et al (2016) pada pasien DMT2 dengan hipertensi terjadi peningkatan rerata
kadar TC dan LDL-C diatas batas nilai normal, sedangkan pada rerata kadar HDL-C dan
TG berada dalam batas nilai normal. Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang
dilakukan oleh Sardarinia, et al (2016) dimana pada pasien DMT2 dengan hipertensi
didapatkan rerata kadar HDL-C terjadi penurunan dibawah batas nilai normal, kemudian
hasil penelitian ini juga sejalan dengan penelitian yang telah dilakukan oleh Nuriska, et
al (2011) dimana pada kadar TC terjadi peningkatan diatas batas nilai normal.

Pada hasil penelitian berdasarkan jenis kelamin menunjukan bahwa rerata kadar
TC pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi pada laki-laki dan perempuan dalam status
pengendalian baik yaitu <200 mg/dl. Pada rerata kadar TG pasien DMT2 dengan dan
tanpa hipertensi pada laki-laki dan perempuan dalam status pengendalian baik yaitu <200
mg/dl, sedangkan rerata kadar HDL-C pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi pada
laki-laki dan perempuan dalam status pengendalian buruk yaitu <35 mg/dl, kemudian
rerata kadar LDL-C pasien DMTR2,/dengan_tlantanpa hipertensi pada laki-laki dan
perempuan dalam status pengendalian baik yaitu <130 mg/di, hasil penelitian ini sejalan
dengan hasil penelitian yang telah dilakukan oleh Gordon, et al (2010) pada pasien DMT2
dengan dan tanpa hipertensi, yaitu pada rerata kadar TG dan HDL-C berada dalam batas
nilai normal, kemudian pada rerata kadar HDL-C mengalami penurunan dibawah batas
nilai normal yaitu <35 mg/dl, namun pada hasil rerata kadar TC-terjadi perbedaan dimana
kadar TC berada dalam batas nilai normal yaitu <200 mg/dl. Berbeda dengan penelitian
yang telah dilakukan oleh Hashimi(2015) dimana pasien DMT2 dengan hipertensi pada
laki-laki memiliki kadar TC, TG, dan LDL-C yang meningkat yaitu berada diatas batas
nilai normal, namun memiliki rerata kadar HDL-C yang normal, sedangnkan yang tanpa
hipertensi rerata kadar TC, LDL-C, dan HDL berada dalam batas nilai normal, hamun
pada kadar TC terjadi peningkatan diatas batas nilai normal. Berbeda halnya dengan hasil
penelitian yang dilakukan pada pasien DMT2 dengan dan tanpa hipertensi perempuan
yang memiliki rerata kadar profil lipid yang normal.

Berdasarkan proses penelitian Literature Review ini, terdapat beberapa
keterbatasan-keterbatasan peneliti sehingga bisa lebih diperhatikan oleh peneliti-peneliti
selanjutnya dalam menyempurnakan penelitiannya, karna penelitian ini sendiri tentu

memiliki kekurangan yang perlu terus diperbaiki. Beberapa keterbatasan dalam penelitian
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ini, antara lain dalam pengambilan data dan informasi sampel peneliti tidak
memperhatikan riwayat atau terapi pengobatan yang dilakukan oleh variabel penelitian,
peneliti juga tidak mengkaji secara detail terkait usia, kadar glukosa penderita DMT2 dan

tekanan darah penderita hipertensi secara rinci.




BAB V
PENUTUP

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian literature review yang telah dilakukan terhadap

20 jurnal maka dismpulkan bahwa:

1.

Didapatkan perbedaan bermakna antara kadar Total Kolesterol pasien diabetes mellitus
tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi. Pasien Diabetes Melitus Tipe 2 dengan hipertensi
memiliki kadar rerata Total Kolesterol berada dalam status pengendalian sedang yaitu
rentang 200-239 mg/dl, sedangkan pada pasien Diabetes Mellitus Tipe 2 tanpa
hipertensi didapatkan kadar rerata Total Kolesterol berada dalam status pengendalian
baik yaitu kurang dari 200 mg/dl.

Tidak didapatkan perbedaan bermakna antara kadar rerata Trigliserida pada pasien
Diabetese Melitus Tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi yang didapati dalam status
pengendalian baik yaitu <200mg/dl.

Tidak didapatkan perbedaan bermakna antara kadar rerata LDL-C pada pasien
Diabetese Melitus Tipe 2 dengan dan tanpa hipertensi yang didapati dalam status
pengendalian baik yaitu <130mg/di.

Didapatkan perbedaan bermakna antara kadar rerata HDL-C pasien Diabetes Mellitus
Tipe 2 dengan hipertensi berada dalam status pengendalian sedang yaitu rentang 35-45
mg/dl, sedangkan pada pasien Diabetes Melitus Tipe 2 tanpa hipertensi didapati kadar
rerata HDL-C berada dalam status pengendalian buruk yaitu ktirang dari 35 mg/dl.

B. Saran

1.

Bagi peneliti selanjutnya disarankan untuk melakukan penelitian berkelanjutan, hal ini
dilakukan agar dapat memperhatikan informasi lebih mendalam terkait riwayat atau
terapi yang dilakukan oleh variabel penelitian, dan mengkaji secara lebih rinci terkait
kadar glukosa penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 dan tekanan darah penderita
hipertensi.

Bagi Penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 penting sekali dilakukannya pemeriksaan profil

lipid terutama pada penderita yang memiliki kormobid hipertensi.
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LAMPIRAN

NO | Penulis/Tahun/Judul Tujuan Penelitian Jenis Metode Populasi & Hasil Penelitian
Penelitian | Pengumpulan Jumlah
Sampel Sampel

1 Lorenzo  Gordon, et | Untuk mengevaluasi | Cross Stratified Jumlah sampel | Rerata konsentrasi TC, TG, VLDL-C, HDL-
al.2010. Lipid Profile of | profil lipid dari pria | Sectional Random pasien DMT2 | C dan LDL-C rasio TG/HDL dan LDL/HDL
Type 2 Diabetic and | dan wanita penderita Sampling & Hipertensi = | lebih tinggi pada pasien diabetes tipe 2 dan
Hypertensive Patients in | diabetes tipe 2 122 sampel diabetes tipe 2 hipertensi dibandingkan
the Jamaican Population dengan non-diabetes, dan hipertensi non-

diabetes. Subjek kontrol, meskipun ini tidak
signifikan (p> 0.05). Wanita diabetes tipe 2
hipertensi memiliki serum TC yang lebih
tinggi secara signifikan (7,42+1,63 mmol/L)
dibandingkan laki-laki hipertensi non-
diabetes (5,76+1,57 mmol/L; <0,05). Semua
parameter lipid dan lipoprotein lainnya
kecuali HDL-C secara tidak signifikan lebih
tinggi pada wanita dengan DM tipe 2 dan
mereka dengan hipertensi dan DM tipe 2,
dibandingkan wanita diabetes tipe 2 dan
diabetes tipe 2 hipertensi, masing-masing
(p>0,05).

2 Sukhadar Peminati, et al. | Untuk Cross Random Jumlah sampel | MetS lazim di 134 dari 451 (29,7%); laki-laki
2010. Prevalence  of | mengidentifikasi Sectional Sampling pasien DMT2 | 39 (26,5%) dan perempuan 95 (31,2%).
Metabolic Syndrome | prevalensi  sindrom & Hipertensi = | Prevalensi masing-masing komponen MetS
(METS) using IDF 2005 | metabolik (metS) 7 sampel adalah sebagai berikut: peningkatan lingkar
Guidelines in a Semi | menggunakan pinggang, (komponen umum) ada di semua;
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Urban  South  Indian
(Boloor Diabetes Study)
Population of Mangalore.

pedoman

International Diabetes
Federation (IDF)
2005 pada populasi

mangalore di India
selatan semi
perkotaan (boloor

Diabetes Study).

peningkatan TG di 38,8%; HDL-C rendah di
59,7%; peningkatan FPG sebesar 57,4%;
peningkatan SBP di 80,5% dan DBP di
56,7%; indeks massa tubuh (BMI) 25
kg/sq.m (obesitas) di 58,9% Kecuali
peningkatan  lingkar  pinggang  yang
merupakan kriteria penting untuk diagnosis
Mets, hipertensi sistolik muncul sebagai
komponen yang paling sering dalam populasi
diikuti olen HDL-C rendah dan FPG tinggi.
Peningkatan TG kurang lazim pada populasi
ini.

A.Wijaya. 2010. | Untuk  mengetahui | Cross Purposive Jumlah sampel | Dari hasil penelitian diperoleh mean kadar
Perbedaan Profil Lipid | apakah ada perbedaan | Sectional Sampling pasien DMT2 | kolesterol pasien DM dengan hipertensi
Antara Pasien Diabetes | profil  lipid ' pada &, Hipertensi = | adalah 235,05 + 69,814 dibanding pasien DM
Melitus Tipe 2 Dengan | pasien diabetes 20 sampel, tanpa hipertensi 202,85 + 63,382 dengan nilai
Hipertensi Dan Tanpa | melitus tipe 2 yang signifikansi p = 0,135, mean kadar LDL
Hipertensi disertai hipertensi dan Dan jumlah | pasien DM dengan hipertensi adalah 147,80
yang tanpa disertai sampel pasien | £ 49,50 dibanding pasien DM tanpa

hipertensi. DMT2 tanpa | hipertensi 131,00 + 52,51 dengan nilai

Hipertensi = 20 | signifikansi p = 0,304, mean kadar HDL

sampel. pasien DM dengan hipertensi adalah 33,50 +

13,92 dibanding pasien DM tanpa hipertensi

41,00 = 8,01 dengan nilai signifikansi p =

0,045, mean kadar trigliserida pasien DM

dengan hipertensi adalah 237,00 £+ 252,91

dibanding pasien DM tanpa hipertensi 166,40

+ 116,57 dengan nilai signifikansi p = 0,264.

A.A Sagung lka Nuriska, | Untuk  mengetahui | Deskriptif | Purposive Jumlah sampel | hipertensi yang mendominasi adalah kadar
Made Ratna | hubungan antara | Analitik Sampling pasien DMT2 | kolesterol total yang normal. Begitu juga

Saraswati.2011.

kadar kolesterol total

untuk hipertensi tahap 1 dan 2 yang
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Hubungan Kadar
Kolesterol Total Dengan
Hipertensi Sistolik Pada
Pasien Diabetes Mellitus
Tipe 2 Di Poliklinik
Endokrin Rumah Sakit
Umum Sanglah

dengan hipertensi
pada  pasien di
Poliklinik  Endokrin
RSUP Sanglah.

& Hipertensi =
35 sampel,

Dan jumlah
sampel pasien
DMT2 tanpa
Hipertensi = 34
sampel.

didominasi oleh kadar kolesterol normal.
Berdasarkan hasil uji deskriptif, pada pasien
DMT2 dengan kolesterol yang tinggi
mendominasi ada pasien non-hipertensi. Hal
berbanding lurus dengan dengan hasil uji
hipotesis komperatif pada Fisher exact yang
yang mengemukakan tidak adanya hubungan
antara kadar Kkolesterol total dengan
hipertensi sistolik.

Ina Danquah, et al. 2012.
Diabetes Mellitus Type 2
In Urban Ghana:
Characteristics And
Associated Factors

Untuk
mengkarakterisasi
parameter klinis,

antropometrik, sosio-
ekonomi, nutrisi- dan
perilaku pasien DM2
dan untuk
mengidentifikasi
faktor-faktor terkait.

Cross
Sectional

Purposive
Sampling

Jumlah sampel
pasien DMT2
& Hipertensi =
424 sampel,

Dan jumlah
sampel pasien
DMT2  tanpa
Hipertensi =
251 sampel.

Mayoritas dari 675 pasien DM2 (rata-rata
FPG, 8,31 mmol/L) adalah perempuan (75%)
dan berusia 40-60 tahun (rata-rata, 55 tahun).
DM2 diketahui pada 97% pasien, hampir
semuanya dalam pengobatan. Banyak yang

menderita hipertensi (63%) dan
mikroalbuminuria  (43%); komplikasi
diabetes terjadi pada 20%. Kegemukan
(indeks massa tubuh > 25 kg/m2),

peningkatan lemak tubuh (> 20% (pria), >
33% (wanita)), dan adipositas sentral (rasio
pinggang-pinggul > 0,90 (pria), > 0,85
(perempuan)) sering terjadi pada masing-
masing 53%, 56%, dan 75%. Trigliserida
meningkat (> 1,695 mmol/L) dalam 31% dan
kolesterol (> 5,17 mmol/L) dalam 65%. Buta
huruf (46%) tinggi dan indikator SES
umumnya rendah. Faktor independen terkait
dengan DM2 termasuk riwayat keluarga
diabetes (rasio odds yang disesuaikan (aOR),
3,8; interval kepercayaan 95% (95% Cl), 2,6-
5,5), adipositas perut (aOR, 2,6; 95%Cl, 1,8-
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3,9) , peningkatan trigliserida (aOR, 1.8;
95%Cl, 1.1-3.0), dan juga beberapa indikator
SES rendah.

Olwin Nainggolan, | Untuk melihat | Cross Purposive Jumlah sampel | Analisis multivariat menunjukkan ada 6
A.Yudi, Hendrik. 2013. | hubungan antara | Sectional Sampling pasien DMT2 | variabel yang mempunyai hubungan yang
Determinan Diabetes | berbagai karakteristik & Hipertensi = | bermakna terhadap penyakit Diabetes
Mellitus Analisis Baseline | seperti (jenis kelamin, 81 sampel, melitus: umur, hipertensi, Indeks Massa
Data Studi Khort Penyakit | umur, pendidikan, Tubuh, kolesterol LDL tinggi, Trigliserida
Tidak Menular Bogor status sosial ekonomi, Dan jumlah | tinggi, riwayat DM dalam keluarga.
riwayat DM sampel pasien | Sedangkan  variabel  jenis  kelamin,
keluarga), prilaku DMT2 tanpa | pendidikan, status sosial ekonomi, perilaku
merokok  gangguan Hipertensi = 56 | merokok, gangguan mental emosional, kadar
mental indeks massa sampel. kolesterol HDL, tidak mempunyai hubungan
tubuh (IMT),  kadar yang bermakna secara statistik terhadap
kolesterol total, diabetes melitus.
kolesterol LDL,
kolesterol HDL, serta
trigliserida dalam
darah terhadap
kejadian diabetes
mellitus
Srinivaspai K, et al. 2014. | Untuk  mempelajari | Deskriptif | Purposive Jumlah sampel | Semua fraksi lipid rasio TC, TGL, LDL-C,
A Study On The Lipid | profil demografis' | Analitik Sampling pasien DMT2 | VLDL, TC/HDL-C lebih tinggi pada pasien
Profile Of Hypertensive | pasien hipertensi & Hipertensi = | hipertensi dibandingkan dengan kontrol yang
Patients In Mangalore (jenis kelamin, 50 sampel, sehat. Penelitian ini melibatkan 50 kasus

kelompok umur) &
Perbandingan kadar
lipid antara subyek
hipertensi dan sehat.

Dan jumlah
sampel pasien
DMT2 tanpa
Hipertensi = 50
sampel.

hipertensi esensial dimana 16 (32%) adalah
perempuan dan 34 (68%) adalah laki-laki
antara kelompok usia 30 — 80 tahun. Dalam
penelitian ini tidak ada perbedaan signifikan
yang ditemukan pada kelompok usia yang
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berbeda dan tidak ada perbedaan yang
terlihat antara laki-laki dan perempuan juga

8 Dena A, Hashim. 2015. | Untuk  mengetahui | Cross Quota Jumlah sampel | Diperoleh hasil bahwa terjadi peningkatan
Profil Lipid Serum pada | hubungan kadar profil | Sectional Sampling pasien DMT2 | kadar kolesterol yang signifikan pada
Penderita Diabetes | lipid pada diabetes & Hipertensi = | penderita diabetes dan diabetes hipertensi
Mellitus Tipe 2 Hipertensi | mellitus tipe 2 dengan 40 sampel, pada wanita dan pria dibandingkan dengan

hipertensi. kontrol (163,33+ 23.7mg/dl dan 189.9+ 6.8
Dan jumlah | mg/dl vs. 151,3+ 6,8 mg/dl) masing-masing
sampel pasien | untuk wanita dan (204,6+28,99 mg/dl dan
DMT2 tanpa | 250,26 + 31,87mg/dl vs 158,3 + 11,2 mg/dl)
Hipertensi = 40 | untuk pria masing-masing. Juga, hasil
sampel. mengungkapkan bahwa tingkat kolesterol

secara signifikan lebih tinggi pada laki-laki
dibandingkan dengan perempuan p< 0,05.

9 Finsia Noviyanti, Eva | Untuk melihat | Cross Quota Jumtah sampel | Hasil penelitian menemukan kadar LDL
Dercoli, Susila Sastri. | perbedaan kadar LDL | Sectional Sampling pasien DMT2 | kolesterol pada pasien diabetes melitus tipe 2
2015. Perbedaan Kadar | kolesterol penderita & Hipertensi = | dengan hipertensi (137,56+£41,43 mg/dl)
LDL-Kolesterol Pada | diabetes mellitus tipe 76 sampel, lebih tinggi dibandingkan tanpa hipertensi
Pasien Diabetes Mellitus | 2 dengan dan tanpa (94,39+£35,36  mg/dl). Uji chi-square
Tipe 2 Dengan Dan Tanpa | hipertensi Dan jumlah | menunjukkkan adanya hubungan yang
Hipertensi Di RS Dr. M. sampel pasien | bermakna antara peningkatan kadar LDL
Djamil Padang DMT2 tanpa | kolesterol dengan kejadian hipertensi

Hipertensi = 76 | (p<0,05).
sampel.

10 | Budiman, Rormariana, | Untuk  mengetahui | Deskriptif: | ‘Purposive Jumlah sampel | Hasil penelitian menunjukan ada hubungan
dan  Paramita.  2015. | “hubungan Analitik Sampling pasien DMT2 | yang bermakna antara dislipidemia (p value
Hubungan Dislipidemia, | dislipidemia, & Hipertensi = | = 0.0001), hipertensi (p value = 0.003) dan
Hipertensi dan Diabetes | hipertensi  diabetes 41 sampel, diabetes melitus (p value = 0.0001) dengan
Mellitus dengan Kejadian | mellitus dengan kejadian infark miokard akut. Diharapkan
Infark Miokard Akut. kejadian miokard Dan jumlah | untuk melakukan penelitian lebih lanjut

akut” sampel pasien | mengenai cara— cara Yyang tepat untuk
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DMT2 tanpa
Hipertensi = 30
sampel.

mengurangi  penyebaran penyakit tidak

menular khususnya penyakit jantung ini

11

Mahsa Sardarinia, et al.
2016. Risk Factors for
Incidence of
Cardiovascular Diseases
and All-Cause Mortality
in a Middle Eastern
Population over a Decade
Follow-up: Tehran Lipid
and Glucose Study

Untuk menguji
hubungan antara
faktor risiko yang
berpotensi
dimodifikasi dengan
penyakit

kardiovaskular
(CVvD) dan semua
penyebab  kematian
dan untuk mengukur
fraksi yang = dapat
diatribusikan populasi
mereka  (PAF) i
antara sampel
penduduk Teheran

Deskriptif
Analitik

Purposive
Sampling

Jumlah sampel
pasien DMT2
& Hipertensi =
18 sampel,

Selama rata-rata tindak lanjut >10 tahun, 827
kejadian CVD pertama dan 551 kematian
terjadi. Baik kelebihan berat badan (rasio
bahaya (HR), 95% CI: 1,41, 1,18-1,66, PAF
13,66) dan obesitas (1,51, 1,24-1,84, PAF
9,79) memainkan peran penting untuk
insiden CVD tanpa adanya mediator obesitas.
Memprediksi CVD, dengan adanya
adipositas umum dan mediatornya, hubungan
positif yang signifikan ditemukan untuk
hiperkolesterolemia (1,59, 1,36-1,85, PAF
16,69), rendah HDL-C (1,21, 1,03-1,41, PAF
12,32), diabetes (1,86, 1,57-2,27, PAF
13,87), hipertensi (1,79, 1,46-2,19, PAF
21,62) dan merokok saat ini (1,61, 1,34-1,94,
PAF 7.57). Adipositas sentral tetap menjadi
prediktor positif yang signifikan, bahkan
setelah mengontrol mediator (1,17, 1,01-
1,35, PAF 7,55). Untuk semua penyebab

kematian, obesitas umum/pusat tidak
memiliki risiko apapun bahkan tanpa adanya
mediator obesitas. Prediktor termasuk

diabetes (2.56, 2.08- 3.16, PAF 24.37),
hipertensi (1.43, 1.11-1.84, PAF 17.13),
merokok saat ini (1.75, 1.38-2.22, PAF
7.71), dan tingkat pendidikan rendah (1.59,
1.01-2.51, PAF 27,08) dikaitkan dengan
risiko yang lebih  tinggi, namun,
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hipertrigliseridemia (0,83, 0,68-1,01) dan
kelebihan berat badan (0,71, 0,58-0,87)
dikaitkan dengan risiko yang lebih rendah.

12 | Mirelli Dantas Andrade. | Penelitian ini | Cross Purposive Jumlah sampel | Dalam model mentah dan disesuaikan, OR
2016. Association Of The | bertujuan untuk | Sectional Sampling pasien DMT2 | mengkonfirmasi hubungan indeks C dengan
Conicity  Index  With | mengevaluasi indeks & Hipertensi = | DM dan SAH. Dibandingkan dengan wanita
Diabetes And | konisitas (indeks C) 573 sampel, yang menunjukkan indeks C p >75, resiko
Hypertension In Brazilian | pada wanita dan wanita dengan indek C (p75)
Women hubungannya dengan mengembangkan DM dan SAH masing-

hipertensi (SAH) dan masing adalah 1,72 dan 1,75. Hasil

diabetes mellitus menunjukan bahwa dampak negatif usia pada

(DM) hubungan ini secara signifikan meningkatkan
kemungkinan wanita menderita DM dan
SAH. Indeks C yang tinggi juga terkait
dengan HDL/C yang rendah.

13 | Marice Sihombing. 2016. | Untuk mendapatkan | Cross Purposive Jumlah sampel | Jumlah penduduk DM sebanyak 5253 orang
Faktor yang Berhubungan | faktor yang | Sectional Sampling pasien DMT2 | yang terdiri atas 1966 orang (37,4%) laki laki
dengan Hipertensi pada | berhubungan dengan & Hipertensi = | dan 3287 orang (62,6%) perempuan.
Penduduk Indonesia yang | hipertensi pada 210 sampel, Proporsi hipertensi sebesar 51,8% (95%CI:

Menderita Diabetes
Melitus (Data Riskesdas
2013)

penduduk DM di
Indonesia
berdasarkan data
Riskesdas 2013

49,4-54,2), laki laki (45,8%), perempuan
(55,4%) dengan p=0,05. Risiko hipertensi
meningkat pada kelompok umur > 45 tahun
sebesar 2,63 kali, gangguan mental
emosional 2,19 kali, obesitas sentral 1,75
kali, kolesterol total 1,68 kali, obesitas umum
1,57 kali, tidak bekerja 1,39 kali, pendidikan
rendah 1,30 kali .
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14 | Filliana  Safitri, Intan | Untuk  mengetahui | Cross Purposive Jumlah sampel | Studi ini menunjukkan rata-rata kolesterol
Kurnia Savitri, Pugud | perbedaan profil lipid | Sectional Sampling pasien DMT2 | total penderita hipertensi penderita diabetes
Samrod, Rantip | dan kadar asam urat & Hipertensi = | 185,16 + 36,59 dan penderita diabetes
Rujito.2017.  Perbedaan | pada pasien diabetes 25 sampel, normotensi sebesar 196,76 +44,62 (p =
Profil Lipid Dan Kadar | mellitus  tipe I 0,503). Rata-rata kadar trigliserida penderita
Asam Urat pada Pasien | dengan dan tanpa Dan jumlah | diabetes hipertensi adalah 181,76 + 72,68 dan
Diabetes Mellitus Tipe Il | hipertensi sampel pasien | penderita diabetes normotensi adalah 180,28
Dengan Dan  Tanpa DMT2 tanpa | £ 125,75 (p = 0,367). Rerata kadar kolesterol
Hipertensi Hipertensi = 25 | HDL pasien diabetes hipertensi adalah 39,12

sampel. + 11,07 dan penderita diabetes normotensi
adalah 42,37 + 14,98 (p = 0,387). Juga, rata-
rata tingkat LDL pasien diabetes hipertensi
adalah 112,57 + 24,77 dan pasien diabetes
normotensi adalah 118,33 + 37,41 (p =
0,524). Tingkat rata-rata asam urat diabetes
pasien hipertensi 6,120 + 1,45 dan pasien
diabetes normotensi adalah 5,768 + 2,45 (p =
0,200)

15 | Stephanie Inge | Untuk membuktikan | Cross Purposive Jumlah sampel | Rerata kadar LDL pada penderita DM tipe 2
Wijanarko, Sianny | apakah terdapat Sectional Sampling pasien DMT2 | dengan hipertensi (n=28) sebesar 127,72 +
Herawati, dan  Anak | perbedaan antara & Hipertensi = | 73,7 (41 - 435) sedangkan rerata kadar LDL
Agung Ngurah | kadar LDL pada 25 sampel, pada penderita DM tipe 2 tanpa hipertensi
Subawa.2018. Perbedaan | penderita DM tipe 2 Dan jumlah | (n=25) yakni 73,70 + 27,47 6.46 - 120)
Kadar Kolesterol Low | dengan hipertensi, sampel pasien | dengan nilai p=0,0001.

Density Lipoprotein | dengan penderita DM DMT2 tanpa
(LDL) Pada Diabetes | tipe 2 tanpa Hipertensi = 25
Mellitus Tipe 2 Dengan | hipertensi sampel.

Hipertensi Serta Tanpa
Hipertensi di  RSUP
Sanglah Denpasar, Bali
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16 | Jelita  Siregar. 2019. | Untuk  mengetahui | Cross Purposive Jumlah sampel | Berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi dan
Perbandingan profil lipid | perbedaan profil lipid | Sectional Sampling pasien DMT2 | perkiraan besar sampel diperoleh 72 orang
dengan hipertensi pada | pada penderita DM & Hipertensi = | sampel yaitu 36 pran pasien DM tipe 2
diabetes mellitus tipe 2 | Tipe 2 dengan 36 sampel, dengan hipertensi dan 36 orang DM tipe 3
dengan atau tanpa | hipertensi dan non-hipertensi (kontrol). Ditemukan
hipertensi di RS H. Adam | normotensi Dan jumlah | pebedaan yang bermakna antara kadar
Malik, Medan, Indonesia sampel pasien | kolesterol total, trigliserida, HDL dan LDL

DMT2 tanpa | pada penderita DM tipe 2 non-hipertensi (p
Hipertensi = 36 | <0.05).
sampel.

17 | Gouraef, Asma Bouazza, | Untuk Deskriptif | Purposive Jumlah sampel | Hasil menunjukan dislipidemia pada
Samir Ait Abderrhmane, | mengeksplorasi Analitik Sampling pasien DMT2 | kelompok DH dan D, yang ditandai dengan
dan Elhadj-Ahmed | hubungan antara rasio & Hipertensi = | Hipertrigliseridemia (masing-masing <57%
Koceir.  2020. Lipid | plasma SFA/PUFA 368-sampel, dan < 57 dan 70%; p >0,001)vs, kelompok
Profile Modulates | dan cluster sindrom kontrol. Konsentrasi HDL/C lebih rendah
Cardiometabolic Risk | kardiometabolik Dan jumlah | (<26% p > 0,05) pada kelompok DH laki-laki
Biomarkers Including | (CMS), termasuk sampel pasien | juga, ada korelasi positif yang kuat antara
Hypertension In People | biomarker aterogenik, DMT2 tanpa | hipertrigliseridemia dan tes HOMA-IR, dan
with Type-2 Diabetes: A | status inflamasi, pola Hipertensi = | tingkat NEFFA plasma pada kelompo DH (r
focus on Unbalanced | makan, dan aktivitas 100 sampel. = +0,69; p< 0,01: r =+ 0,77 : p< 0,001,
Ratio Of Plasma | fisik pada orang masing-masing). Selain itu, fraksilipid
Polyunsaturated/Saturated | dengan DMT2 protein LDL/C menunjukan gangguan pada
Fatty Acids dengan atau tanpa kelompok DH dan D (masing-masing > 34%

hipertensi esensial dan >29%). Data tekanan darah dicatat rata-
rata <24% lebih tinggi pada kelompok DH
dibandingkan dengan kelompok kontrol.

18 | Nyoman Hery, Anak | Tujuan penelitian ini | Cross Purposive Jumlah sampel | Dari sampel rekam medis 52 orang yang
Agung, dan Sianny. 2020. | adalah untuk | Sectioanl Sampling pasien DMT2 | melakukan kunjungan ke Poli Penyakit
Gambaran  trigliserida, | mengetahui gambaran | Deskriptif & Hipertensi = | Dalam  RSD  Mangusada  didapatkan
kolesterol total, LDL, dan | trigliserida, kolesterol 52 sampel, karakteristik berupa umur > 45 tahun, jenis
HDL pada pasien | total, LDL, dan HDL kelamin perempuan, indeks massa tubuh di
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Diabetes Mellitus tipe 2

pada pasien diabetes

atas overweight memiliki gambaran angka

dengan  hipertensi  di | mellitus tipe 2 yang dislipidemia yang lebih tinggi pada jenis

Rumah Sakit Daerah | disertai dengan profil lipid berupa Kkolesterol total dan

Mangusada, Badung | hipertensi. trigliserida. Perlu dilakukan penelitian lebih

tahun 2018-2019. lanjut untuk mengetahui hubungan profil
lipid dengan umur, jenis kelamin, dan indeks
massa tubuh serta pemberian antilipidemik
sebagai bias dalam penelitian ini.

19 | Neelum Zakai, et al. 2020 | Untuk  mengetahui | Deskriptif | Purposive Jumlah sampel | Non-HDL.C meningkat pada 169 (78,97%)
Association of | hubungan hipertensi | Analitik Sampling pasien DMT2 | pasien dengan diabetes tipe 2. Namun, tidak
Hypertension with Non- | dengan Non-HDL & Hipertensi = | ada perbedaan yang signifikan dalam ratarata
HDL  Cholesterol  in | Cholesterol (Non- 110 sampel, Non-HDL.C antara pasien dengan hipertensi
Patients with Type 2 | HDL.C) pada pasien dan tanpa hipertensi (156,35 +38,52
Diabetes Mellitus diabetes mellitus tipe Dan jumlah | mg/dimelawan 156,81 +45,82 mg/dl; p =

2 sampel pasien | 0,936). Selanjutnya, tidak ada perbedaan
DMT2 tanpa | yang signifikan dalam Total.C, LDL.C,

Hipertensi = | Trigliserida dan jumlah pasien dengan

104 sampel. peningkatan Non-HDL.C di antara kedua

kelompok. Peningkatan nilai Non-HDL.C

berkorelasi  secara signifikan terhadap

Total.C, LDL.C dan Trigliserida (p <0,001).

20 | Etiene Oliveira, et al. | Tujuan dari penelitian | Cross Stratified Jumlah sampel | Langkah-langkah CRF seperti VO2puncak
2020. Cardiorespiratory | ini  adalah  untuk | Sectional Random pasien DMT2 | (=-3.90), VCO2 (= -3.87) dan TVO2puncak
Performance and Acute | memverifikasi apakah Sampling & Hipertensi = | (= -115,79) signifikan secara tidak langsung
Effect of High-intensity | hubungan hipertensi 20 sampel, (nilai p <0,01) lebih rendah pada kelompok

Exercise on Lipid Profile
in Hypertensive Sedentary
Older Adults with and
without Diabetes Mellitus

dan diabetes mellitus
dapat menyebabkan
differensi pada
kardiorespirasi

fikekenyalan dan lipid

HTN+T2DM. setelah latihan akut, ada
peningkatan level dari pro lipidfile variabel,
namun tanpa differensi antar kelompok.
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Perbandingan profil lipid dengan hipertensi pada
diabetes mellitus tipe 2 dengan atau tanpa
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Association of Hypertension with Non-HDL Cholesterol in
Patients with Type 2 Diabetes Mellitus
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Depressive Symptoms are Associated with High Levels of Serum

Low-Density Lipoprotein Cholesterol in Older Adults with Type 2
Diabetes Mellitus
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Faktor yang Berhubungan dengan Hipertensi pada Penduduk Indonesia yang
Menderita Diabetes Melitus (Data Riskesdas 2013)

FACTORS ASSOCIATED WITH HYPERTENSION AMONG DIABETES MELLITUS PEOPLE

IN INDONESIA (BASIC HEALTH RESEARCH 2013)
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Profil Lipid Serum pada Penderita Diabetes Mellitus Tipe 2 Hipertensi
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Abstrak

Peneltian nl dirancang untuk mengetahus hubungan kadar profil kpid pada diabetes
melitus tipe 2 dengan hepertensi. Samped darah diambil dan pasen berusia di bawah 40
tahun dengan diabetes tipe 2 dan mendenta hipertersi. Profil lipid ditentukan secara
enzimatis dengan menggunakan kit. Hasil penelitian mengungkapkan babhwa kadar
kolestero! meningkat secara signifikan pada pasien diabetes dengan hipertensi lebéh dan
pasen dabetes 3ja. Juga tingkat triglisenda (TG) secara signdfikan lebin tinggl pada pasien
yang menderita dabetes dengan hipertensi dibandingkan pasien yang menderita diabetes
zaja. Penurunan yang signifikan pada tingkat high density hpoprotein tercatat pada pasien
diabetes yang mendenta hipertersi dibandingkan pasien dengan diabetes saja. Ada
peningkatan yang signifikan dalam tingkat trigliserida (TG),

Kata kunci: Diabetes mellitus, Hipertensi, Profil lipid

pengantar can komplkasi kardiovaskular. Baik
Dabetes medltus (DA} adalah sekefo betes melitus maupan Nipertens: mengubah
penyakit metabolk yang dit olisme bpid dan Spoprotein dan

hiperglikernia akiba
insulin, kerja insulis
Hiperglikernia k

kan risho penyakit arteri korones.
Pasun dengan hipertensi telah terbuktl resisten

terhacap ambian ghuko<a yang dirangsang

dengan kerusak gka panjang, insufin da di hperinsulinemia dan
disfungsi dan an berbagas argan, iperris \a dibandingkan dengan
terutama al, saraf, jantung dan normotensif yang cocok [6,7)
pembuluh ¢ ang membebani s dan hipertensl adalah

individu d
perawatas

wbetes d istem g wrmam dan frekuerai
R bLKE SAtESy: =
polias Bl hon: e """ ”“"\ [B.5) Juga dabetes melinus

H peningkatan risiko

% yang signifikan. Adanya

51 pada individu dabetk secana nyata
ghatkan morbiditas dan moraltas pada
hipertensi. Abnormaiitas dapat dikhat pada
metabolisme glukoma, insuling dan kpoprotein,
betes terkait Nbrosis kefainan ind deemubkan pada kerabat tingkac

v
i

Ire bl
patogen
Derek kateq

induksl oleh pertama pass persensi [10,11]. Diabetes
beberapa mweilitus ada_b lanan yang dihasikan dael
(2 predispo i dan kesukaan
: faktor, ngan dan dideikan oleh parubahan
Panyaiin umum yeeg hasp : karbohidran, lemak dan protein,
sama Lain, Mmuﬂmfam:w&&gun Wii2ifng disebablan cieh defisenss selres! insutin
umum wetuk penyakit Jantung koreoe (P [3.4] relatf atau absolut dan tingkat recsrondi inculin
Hipariers dhenal sebagas penyakil peryarta yang yang berbeda Fada pasen dengan dabetes
umum pada paden dabetes Sengan prevakensi lama, kompikasi njut berkembang terdin dan
berkiar antara 60% sampa B0% [5). Higerensi perubahan dan kegagalan berbagai ergan
pada divida diabeles SOCara Nyata meniogk atkan (rerutama yang tdak senciif incubn) termasuk
reuko dam merpercepat perfjalinan peryalot mata (retinopati dengan kehiangan
janteny dabetes medkiug telah dletabui Derkat penglinatan), ginjal (nefropats yang
dangan ligd manyebabkan gagal ginjall, sacaf
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ABSTRACT:
Background asd ebjectives: Hyperessson and abnormalaics of Lpud profike often co-exist.
Several well comducted epidemiological stedies have demonstrated that cholesterol levels are
symificamly higher m hypenensive panems than n age, sex and body mass mdex masched
sormotensive paticats. Hence this study s wndertaken o study the demographac profile of
bypenensive paticnt (sex, age growp) & Companisoa of lipid levels between hyperteasive and
beakhy subjects. Methedology: Presest study was conducted in Kastarba Medical College and
Hospual, Mangalore an 40 hypertensives and 50 normal subjects aged (30-80 yrs ). Lgud profile
win estmsated Sor Toeal cholesterol (CHODWPAP Method), HDL Cholesterol (second-gencmtion
enzymati colorimetnc method), Triglycerides D-PAD methed), LDL-C[ Total cholkesterol -
(HDL-CVLDL-.C) ). Z - MANN WHITNEY TEST was used
for statstical cioes TC, TGL, LDL-C, VLDL, TC/HDLC
ntio were hi cots than those an the healthy comtrols. The study
mcluded 50 ol essential hypenenson of whach 16 rre females and 34 (68%) were

males be age growgs of 30 - 80 years. In the ly no significant differeace was
found i § I!m ge groups and no differene o males and females 1o,

e rpI et g tonsbusinb il ﬁ_, \ Gl _@' pe was from 30-80 years and
mean as 35 va Wpericnsion were scen beaaween age

group & pars cosaributing & ses studied. This study was focused only oo
comparzio pd profile. The other faciors Like type of diet, obesny, disbetes, smoking,
- ar
sex & ischaemic heart discase m%ﬁ-icamﬂcdwdwm
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DETERMINAN DIABETES MELITUS ANALISIS BASELINE
DATA STUDI KOHORT PENYAKIT TIDAK MENULAR BOGOR 2011
The Determinan of Diabetes Melitus (Baseline Data Analysis
of Kohort Studies of Non-Communicable Diseases Bogor 2011)
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HUBUNGAN KADAR KOLESTEROL TOTAL DENGAN
HIPERTENSISISTOLIK PADA PASIEN DIABETES MELITUS
TIPE 2 DI POLIKLINIK ENDOKRIN RUMAH SAKIT UMUM
SANGLAH PERIODE JANUARI - DESEMBER 2011
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“Bagian Endokrin Penyakit Dalam RSUP Sanglah

ABSTRAK

Tekanan damah tmegi, dikenal sebagai hupertensi merupakan penyaks krons yang
terjadi pada dubetes melives tpe 2 DM Tipe 2. Salah satu resiko hipenessi yang dapa
diubah adalah kolesterol vang disebabkan oleh konsumsi makanan yang kurang tepat
Tujuan dan penclitian i eotek mengetaba anmars kodar kolesterol toml
dengan hipertenss pada pasien ds Poliklmuk RSUP Sanglah Penclitian in:
menggunakan metode desknptf malmk. T pada peschtian ini berjumlah 69
responden. Berdasarkan pada hasal , dudapatkan 19 responden (28%)
n 35 responden (51%) dengan
1 hasal up fisher exocr didapatkan HO
yang signifikan amtara kadar kolesterol
total den ! b Poliklink Endokain RSUP

Kata : 1 i s Melivas Tipe 2

EROL LEVEL
WITHTYPE 2
CLINIC GENERAL
~ DECEMBER 2011

. known as hypertension is 2 chrome disease that occurs in type 2
2DM) One risk of hypertension thati¥an be changed is the
consamption of foods that are @ precise. The purpose of
et selatoashp between total terol levels i patients with
hypentension ¥ Sanziah docrne Clinig,: Fhis sescarch uses descnptive
the results of the sudy!:

ted 0 69 respondenss. Based on

mw 49 respondents (25%) with increased

cholesteral levels and obmnal 53 respoadents ($1%) with systobic hypertension in

paticnts with T2DM. From she fisher exact test results obtamed HO accepied, which

means there s no sigmificant relstioaship between tonal cholesterol levels with systolic
hypertension i patients with 12DM m Sanglah Hospatal Endocrine Clinie.

Keywerd: Total cholesteral level, viswoldic hyperteraion, Tvpe 2 Diabeses Mellitus
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Risk Factors for Incidence of Cardiovascular
Diseases and All-Cause Mortality in a Middle
Eastern Population over a Decade Follow-up:
Tehran Lipid and Glucose Study

Matas Sarderinia’, Samaneh Akbarpowr’?, Mojtabe Lottaliany ', Parideh Bagherzadeh-
Khestani', Mohammadress Borcrgranesh’, Farhad Sheschclestarm | Pereidoun Axizl’,

Parzad Medaegh ' *

1 Preswton of Vetatcolc Deoaters Ressasch Carder, Fleasasch st se for Cadocrrs Solerces. Shatsd
e L aly of Mecicnl S Tebean lan 3 Depatmert of Cpdemiclopy & Bomsatcs, Schoo
o Patic M, Tebean | wiy of Meccx & Tebtean, bwn 3 Nen-Conrunctie Dusase

Mastth, Urversty of Nebosrs, Victoris Austala 4 Exdocme
- @ o Univeray of Medicy

: 3 10 Concuched LSing RN s 1TSSl 1 VG MOSES Nelet-
1 Gurer el ooy 1 ucyusted o1 O frutt ndependent vtk il e mck-
g, educabon, fendy fesiory of CVD and sax lor Dot outtoomes and adcibonally sdusied

thbdmmﬂu!deMmlmuv
: .MLbﬁpwmmmm” SeDAndn Moo wank uied Nkl

general or Central adpesRy. @ﬁl"

Duts Arw ledeiey Shomae. Zots e

g ferit 3 Ay st ewas '?RT’,{' .
matichn m tached o S Peand STt UL
orE K TR emtve ey 221 SO T
"_:-""""""""""- iy Owirwiigh (hazied ratio (HRY. 95502 1.41, 1,18-1.68 PAF 13 88) and cbese (1 51,

1.24-1 34, PAF 0.79) pliyed sgnifican robed for incident CVD in he abience of obelty
m:m::x'- medalon. Predetng CVD, i e presance of generid apaity and s sediat, sgli-
i Fassic o ban Poneieg ey bad re Canl pokiieg ASSOCUSONS were lound iy Iyperchaiaiardemia (1.59, 138-1.85 PAF
mien dge ® e colcton sehas. e 16800 low HDL-C (1.21, 1 .05-1.47, PAF 12.32), Sabwies (1 88, 1 57227 PAF 12.87),

PLOS OME | OO0 037 dournad pone DIEEE  Decamter B 2010 LRAL




89

I

Profil Lipid dari Pasien Diabetes dan Hipertensi Tipe 2 di
Populasi Jamaika
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