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ABSTRAK 

Diabetes melitus (DM) adalah suatu penyakit metabolik yang ditandai dengan 
hiperglikemia. Prevalensi DM diperkirakan akan meningkat hingga 592 juta orang 
di tahun 2035. DM tipe 2 merupakan bentuk paling umum dari penyakit ini, sekitar 
90% dari kasus merupakan DM tipe 2. Menurut Sample Registration Survey (SRS) 
2014, penyebab kematian tertinggi ketiga di Indonesia adalah DM dengan 
komplikasi. Nefropati merupakan salah satu komplikasi yang sering terjadi pada 
DM tipe 2. Nefropati ditandai dengan penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG). 
LFG dapat diukur dari kadar serum kreatinin dengan menggunakan formula 
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI). Penelitian ini 
bertujuan untuk mengetahui ada atau tidaknya hubungan antara HbA1c dengan 
LFG pada pasien DM tipe 2. Jenis penelitian ini bersifat analitik dengan desain 
penelitian cross-sectional. Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Swasta Jakarta 
Barat dengan menggunakan 108 responden dari rekam medis pasien DM tipe 2. 
Data yang diambil yaitu hasil dari pemeriksaan laboratorium kadar HbA1c dan 
serum kreatinin. Variabel dari penelitian ini yaitu pasien DM tipe 2 dengan kadar 
HbA1c dan LFG. Untuk mengetahui ada atau tidaknya hubungan antara HbA1c 
dengan LFG pada pasien DM tipe 2, penelitian ini menggunakan analisis bivariat 
dengan uji statistik Spearman. Dari hasil uji statistik Spearman tidak ditemukan 
adanya hubungan yang bermakna antara HbA1c dengan LFG (p value = 0,217), 
tetapi dari hasil tersebut ditemukan juga responden dengan kadar HbA1c yang 
tinggi lebih berisiko 1,04 kali mengalami penurunan LFG (PR = 1,04). 
Kata kunci: DM tipe 2, HbA1c, LFG  
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ABSTRACT 

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by hyperglycemia. The 
prevalence of DM is estimated to increase to 592 million by 2035. Type 2 DM is 
the most common form of this disease, about 90% of cases are type 2 DM. 
According to the  Sample Registration Survey (SRS) 2014, the third highest cause 
of death in Indonesia is DM with complications. Nephropathy is one of the 
complications that often occurs in type 2 DM. Nephropathy is characterized by a 
decrease in glomerular filtration rate (GFR). GFR can be calculated from 
creatinine serum levels using the Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration (CKD-EPI) formula. This study aims to determine if there is a 
correlation or not between HbA1c and GFR. This type of study is analytical with a 
cross-sectional study design. This study was held at Private Hospital in West 
Jakarta using 108 respondents from medical record of type 2 DM patients. The 
taken data was the laboratory test results of HbA1c levels and creatinine serum 
levels. To determine if there is a correlation or not between HbA1c and GFR in 
type 2 DM patients, this study used bivariate analysis with Spearman statistical 
test. From the results of the Spearman statistical test, there is no significant 
correlation between HbA1c and GFR (p value = 0,217), but from the results it is 
also found that respondents with high HbA1c levels are more at risk of 1,04 times 
decreased GFR (PR = 1,04). 
Keywords: Type 2 DM, HbA1c, GFR  
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BAB 1 

PENDAHULUAN 
1.1 Latar Belakang Masalah 

Diabetes Melitus (DM) adalah suatu penyakit metabolik yang ditandai 

dengan hiperglikemia. Sekitar 382 juta orang di dunia menderita DM dan 

diperkirakan jumlah ini akan meningkat hingga 592 juta orang di tahun 2035.1 

Prevalensi DM di regional Asia Tenggara pada tahun 1980an dari 4,1% 

meningkat menjadi 8,6% pada tahun 2014. Prevalensi DM di Indonesia juga 

mengalami peningkatan dari 5,7% pada tahun 2007 menjadi 6,9% pada tahun 

2013. Menurut Sample Registration Survey (SRS) 2014, penyebab kematian 

tertinggi ketiga di Indonesia adalah DM dengan komplikasi.2 DM tipe 2 

merupakan bentuk paling umum dari penyakit ini, sekitar 90% dari kasus 

merupakan DM tipe 2. DM tipe 2 secara cepat menjadi masalah kesehatan 

dunia seiring dengan peningkatan populasi, usia, urbanisasi, dan prevalensi 

dari obesitas.3 

Hiperglikemia kronik dari diabetes berhubungan dengan kerusakan 

jangka panjang, disfungsi, dan kegagalan berbagai organ, terutama mata, 

ginjal, saraf, jantung, dan pembuluh darah. Pasien dengan faktor risiko seperti 

DM tipe 2 dengan durasi yang lama, hipertensi, kontrol metabolik yang 

buruk, merokok, obesitas, dan hiperlipidemia lebih rentan dalam 

perkembangan komplikasi DM tipe 2. 

Diabetik nefropati merupakan penyakit ginjal yang diakibatkan dari 

DM tipe 2. Nefropati merupakan penyebab dari gagal ginjal kronik.4,5 

Pengukuran untuk mengetahui fungsi filtrasi ginjal yaitu dengan menghitung 

estimasi laju filtrasi glomerulus (LFG). LFG mengukur laju dari glomerulus 

ginjal yang menyaring plasma untuk mengeluarkan produk-produk sisa 

metabolisme. Jika ginjal terganggu akibat penyakit ginjal kronik, maka LFG 

akan turun secara bertahap.4 

Peningkatan rata-rata kadar glukosa darah pada penderita DM tipe 2 

dapat diukur dengan hemoglobin A1c atau glycated haemoglobin (HbA1c). 

HbA1c mencerminkan rata-rata glukosa darah dalam dua hingga tiga bulan 

sebelumnya.6 
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Penelitian dari Sojib et al. menunjukkan bahwa pasien DM tipe 2 

dengan HbA1c yang tinggi tidak berkorelasi positif dengan diabetik 

nefropati.7 Beberapa penelitian lain memperlihatkan bahwa HbA1c bukan 

suatu alat ukur yang baik untuk mengukur estimasi dari penyakit ginjal tahap 

akhir dikarenakan HbA1c dapat kehilangan kredibilitasnya dalam mengukur 

glikemia pada pasien penyakit ginjal kronis oleh karena pada penyakit ginjal 

kronik terjadi uremia yang dapat mengubah masa hidup eritrosit, kemudian 

berdampak pada perubahan dari komponen HbA1c.8 Sedangkan penelitian 

lainnya dari Kuo et al. menunjukkan bahwa kadar HbA1c yang tinggi 

berhubungan dengan peningkatan risiko penyakit ginjal kronik yang 

disebabkan oleh DM tipe 2.9 

Dikarenakan adanya perbedaan dari beberapa penelitian yang 

ditemukan dan masih belum diketahui dengan pasti hubungannya, maka 

penelitian ini bertujuan untuk memastikan hubungan antara HbA1c dengan 

LFG pada pasien Diabetes Melitus tipe 2. 

1.2 Rumusan Masalah 

1.2.1 Pernyataan Masalah 

Tidak diketahui secara pasti ada atau tidaknya hubungan antara HbA1c 

dengan LFG pada pasien DM tipe 2. 

1.2.2 Pertanyaan Masalah 

a. Bagaimana pola kadar HbA1c pada pasien DM tipe 2? 

b. Bagaimana LFG pada pasien DM tipe 2? 

c. Apakah ada hubungan antara HbA1c dengan LFG pada pasien DM 

tipe 2? 

1.3 Hipotesis Penelitian 

H0: Tidak terdapat hubungan antara HbA1c dengan LFG pada pasien DM 

tipe 2. 

Ha: Terdapat hubungan antara HbA1c dengan LFG pada pasien DM tipe 2. 

1.4 Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan Umum 

Mengetahui ada atau tidaknya hubungan antara HbA1c dengan LFG 

pada pasien DM tipe 2. 
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1.4.2 Tujuan Khusus 

a. Mengetahui pola kadar HbA1c pada pasien DM tipe 2. 

b. Mengetahui LFG pada pasien DM tipe 2. 

c. Mengetahui ada atau tidaknya hubungan antara HbA1c dengan 

LFG pada pasien DM tipe 2. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Bagi Peneliti 

Penelitian ini sebagai pengalaman baru bagi peneliti dalam hal 

penelitian, sehingga diharapkan penelitian ini dapat menjadi media bagi 

peneliti untuk memperluas pengetahuan dan wawasan. 

1.5.2 Bagi Akademik 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi informasi untuk 

membantu upaya pengembangan ilmu pengetahuan dan memberikan 

gambaran untuk penelitian lebih lanjut. 

1.5.3 Bagi Masyarakat 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran 

masyarakat terhadap penyakit DM, sehingga masyarakat dapat turut 

serta melakukan upaya pencegahan komplikasi DM.  
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 
2.1 Diabetes Melitus 

2.1.1 Definisi dan Epidemiologi 

Diabetes Melitus (DM) adalah suatu sindrom dari gangguan 

metabolisme ditandai dengan hiperglikemia dikarenakan adanya 

defisiensi sekresi insulin absolut atau penurunan efektivitas dari insulin, 

atau keduanya.10  

Prevalensi DM di dunia telah meningkat drastis selama dua 

dekade terakhir dari 30 juta kasus di tahun 1985 menjadi 382 juta di 

tahun 2013. International Diabetes Federation (IDF) memperkirakan 

prevalensi DM akan mencapai 592 juta pada tahun 2035. Prevalensi 

DM tipe 2 meningkat sangat pesat, kemungkinan dikarenakan 

peningkatan obesitas, penurunan aktivitas, dan usia. Negara-negara 

dengan prevalensi DM tertinggi di dunia pada tahun 2013, yaitu Cina 

(98,4 juta), India (65,1 juta), Amerika (24,4 juta), Brazil (11,9 juta), dan 

Rusia (10,9 juta). DM meningkat seiring meningkatnya usia. Di tahun 

2012, prevalensi DM di Amerika 0,2% berusia dibawah 20 tahun dan 

12% berusia diatas 20 tahun. Prevalensi DM pada individu diatas 65 

tahun sebesar 26,9%. Prevalensi ini tidak dipengaruhi oleh jenis 

kelamin. Secara global, kebanyakan individu dengan DM berusia 

antara 40 dan 59 tahun.3  

2.1.2 Klasifikasi 

DM diklasifikasikan berdasarkan proses patogenesisnya yang 

mengarah ke hiperglikemia. DM diklasifikasikan secara luas menjadi 

dua, yaitu DM tipe 1 dan DM tipe 2. DM tipe 1 merupakan defisiensi 

insulin absolut, sedangkan DM tipe 2 ditandai dengan resistensi insulin, 

sekresi insulin, dan peningkatan produksi glukosa. 

Kedua tipe DM tersebut didahului dengan toleransi glukosa 

normal menjadi toleransi glukosanya terganggu, yang kemudian 

berkembang menjadi DM. Dalam tabel 2.1 memperlihatkan panah yang 

mengindikasikan perubahan toleransi glukosa bisa menjadi dua arah 
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seperti pada individu dengan DM tipe 2 dapat kembali ke kategori 

toleransi glukosa terganggu atau prediabetes dengan penurunan berat 

badan. Pada DM gestasional, DM juga dapat kembali menjadi kategori 

toleransi glukosa terganggu atau bahkan menjadi normal setelah 

melahirkan.11 

Tabel 2.1 Klasifikasi DM11 

Tipe 

Diabetes 

Toleransi 

Glukosa 

Normal 

Hiperglikemia 

Pre-

diabetes 

Diabetes Melitus 

Toleransi 

glukosa 

terganggu 

Tidak 

perlu 

insulin 

Perlu 

insulin 

untuk 

kontrol 

Perlu 

insulin 

untuk 

bertahan 

hidup 

Tipe 1 

Tipe 2 

Diabetes 

Gestasional 

Waktu 

(tahun) 

     

 

GDP 

 

 

Glukosa 

darah 2 jam 

 

 

HbA1c 

<5,6 

mmol/L 

(100mg/dL) 

<7,8 

mmol/L 

(140 mg/dL) 

 

<5,6% 

5,6-6,9 

mmol/L 

 

7,8-11,0 

mmol/dL 

(100-125 

mg/dL) 

5,7-6,4% 

≥7,0 mmol/L 

(126 mg/dL) 

 

≥11,1 mmol/L 

(200 mg/dL) 

 

 

≥6,5% 
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2.1.3 Patogenesis dan Patofisiologi DM Tipe 2 

Defek primer dalam DM tipe 2 adalah abnormalitas dari sel β. Pada 

gambar 2.1 memperlihatkan ada 11 jalur yang berkontribusi dalam 

terjadinya hiperglikemia. Jalur-jalur hiperglikemia ini diinduksi oleh 

translasi predisposisi genetik terhadap resistensi insulin, pengaruh 

lingkungan, disregulasi imun, dan inflamasi pada sel-sel β pankreas. 

Gambar 2.1 Patogenesis DM (Egregious Eleven)12 

Jalur-jalur mediasi hiperglikemia yang berkontribusi dalam 

disfungsi sel β, yaitu hati, otot, dan jaringan adiposa (organ-organ yang 

berhubungan dengan resistensi insulin) dan otak, kolon, dan disregulasi 

imun. Kerusakan-kerusakan ini menyebabkan timbulnya hiperglikemia 

dari peningkatan sekresi glukagon dan penurunan produksi insulin, 

serta juga dari efek inkretin dan kadar amylin. Bahkan hiperglikemia 

ringan dari disfungsi sel β dapat meningkatkan regulasi protein SGLT-

2 di ginjal, yang selanjutnya memperparah hiperglikemia. 

Hiperglikemia nantinya akan mengarah ke glukotoksisitas yang 

selanjutnya merusak fungsi sel β pankreas.  

Inflamasi sistemik ringan ditemukan pada DM tipe 2 disertai 

dengan stress endoplasmik dikarenakan kebutuhan insulin yang 

meningkat. Inkretin diketahui dapat mengeluarkan efek anti-inflamasi. 
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Perubahan mikrobiota usus terbukti berhubungan dengan penyakit DM. 

Probiotik dan prebiotik diketahui dapat mengatasi mediator 

hiperglikemia. Selain itu penurunan amylin merupakan konsekuensi 

dari disfungsi sel β, penurunan ini mempercepat waktu pengosongan 

lambung dan meningkatkan penyerapan glukosa di usus halus dengan 

peningkatan kadar glukosa postprandial. 

Genetik pada DM sebagai denominator umum yang mengarah 

pada gangguan fungsi sel β, kehilangan massa sel β, atau kandungan 

insulin yang habis untuk menghadapi resistensi insulin. Faktor lainnya 

yang berkontribusi dalam resistensi insulin, yaitu inflamasi, perubahan 

mikrobiota di usus, perubahan dalam metabolisme yang dimodulasi 

otak. Faktor-faktor ini menyebabkan hiperinsulinemia yang akan 

memberikan umpan balik ke hipotalamus untuk mengekserbasi 

resistensi insulin lebih lanjut. Efek dari resistensi insulin terhadap 

kerusakan sel β oleh mekanisme dari sitokin inflamasi, adipositokin, 

lipotoksisitas, dan penurunan adiponektin yang diinduksi dari 

hiperinsulinemia.12  

Pada tahap awal dari kelainan DM tipe 2 yang ditandai dengan 

gangguan sekresi insulin, resistensi insulin, produksi glukosa hati 

berlebihan, dan metabolisme lemak abnormal, toleransi glukosa masih 

mendekati normal, hal ini dikarenakan kompensasi dari sel β pankreas 

yang meningkatkan pengeluaran insulin. 

Karena resistensi insulin dan peningkatan kompensasi, sel β 

pankreas tidak dapat terus menerus mempertahankan keadaan 

hiperinsulinemia.11 Penurunan lebih lanjut dari sekresi insulin dan 

peningkatan produksi glukosa hati menyebabkan diabetes yang nyata 

disertai dengan peningkatan glukosa darah puasa. Akhirnya sel β 

pankreas akan gagal dalam mengompensasi peningkatan glukosa. 

Faktor-faktor yang paling sering meningkatkan beban sekresi sel β 

adalah pubertas, kehamilan, gaya hidup bermalas-malasan, dan makan 

berlebihan dengan tujuan untuk menaikkan berat badan. Genetik juga 
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merupakan predisposisi penting yang menjadi faktor dalam 

menentukan frekuensi kegagalan sel beta.13  

2.1.4 Kriteria Diagnosis 

Diagnosis DM dapat ditegakkan berdasarkan pada pemeriksaan 

glukosa darah puasa (GDP), pemeriksaan tes toleransi glukosa oral 

(TTGO), pemeriksaan HbA1c, dan gejala klasik DM yang disertai 

dengan pemeriksaan glukosa plasma acak.14 

Pada individu DM banyak keluhan yang dapat ditemukan, 

terutama poliuria, polidipsia, polifagia, dan penurunan berat badan 

yang tidak diketahui sebabnya yang merupakan keluhan klasik DM dan 

keluhan lain seperti lemah badan, kesemutan, gatal, mata kabur, dan 

disfungsi ereksi pada pria serta pruritus vulva pada wanita. 

GDP dengan puasa selama 8 jam terakhir yang mencapai ≥ 126 

mg/dL atau TTGO dengan pemberian glukosa oral 75 gram dua jam 

setelah makan yang mencapai ≥ 200 mg/dL dapat didiagnosis sebagai 

DM.15 Reproduktifitas dari konsentrasi glukosa darah merupakan hal 

penting dalam menginteprasi hasil dari pemeriksaan untuk DM. 

Terdapat hasil yang bervariasi dalam pemeriksaan ulang setelah 

interval 2 – 6 minggu. Perbedaan berkisar 6,4% untuk pemeriksaan 

GDP dan 16,7% pada pemeriksaan glukosa plasma 2 jam.10,13  

Kriteria terbaru untuk diagnosis DM menekankan pada HbA1c 

atau GDP sebagai pemeriksaan yang paling dapat diandalkan dan 

mudah untuk mendeteksi DM pada individu yang asimptomatik.10 

Pemeriksaan HbA1c mempunyai beberapa keuntungan, yaitu tidak 

memerlukan puasa dan mempunyai stabilitas preanalitikal yang lebih 

besar. Namun usia, ras, etnis, dan anemia atau hemoglobinopati dapat 

menjadi faktor perancu dalam menggunakan HbA1c dalam 

mendiagnosis DM.14  

2.1.5 Skrining DM Tipe 2 

Pemeriksaan GDP atau HbA1c sebagai pemeriksaan skrining untuk 

DM tipe 2 direkomendasikan karena sebagian besar individu yang 

memenuhi kriteria DM tidak memperlihatkan gejala dan tidak sadar 
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menderita DM. Penelitian epidemiologi memperlihatkan bahwa DM 

tipe 2 dapat muncul satu dekade sebelum diagnosis ditegakkan, 

beberapa individu dengan DM tipe 2 sudah mempunyai satu atau lebih 

komplikasi DM saat mereka baru didiagnosis. Diagnosis prediabetes 

diperlukan untuk memacu upaya pencegahan DM. ADA 

merekomendasikan untuk pemeriksaan skrining pada semua individu 

yang berusia > 45 tahun setiap 3 tahun dan pada individu lebih muda 

dengan obesitas (IMT > 25 kg/m2) dan memiliki sedikitnya satu faktor 

risiko tambahan DM seperti mempunyai keturunan DM, tidak 

melakukan aktivitas fisik, rasa atau etnik yang berisiko tinggi (Afrika-

Amerika, Latin, Amerika Natif, Asia-Amerika, Kepulauan Pasifik), 

adanya riwayat penyakit kardiovaskuler, hipertensi, sindrom ovarium 

polisistik, dan kondisi klinis lain yang berhubungan dengan resistensi 

insulin.11 

2.1.6 Tatalaksana 

Tujuan dari tatalaksana DM secara umum adalah untuk menyingkirkan 

gejala hiperglikemia, memperingan atau menyingkirkan komplikasi 

DM, serta meningkatkan kualitas hidup pasien DM.11,15 Agar dapat 

mencapai tujuan tersebut, perlu adanya target tatalaksana seperti pada 

tabel 2.2 yang meliputi target untuk kontrol glikemik, tekanan darah, 

dan kadar lipid.15 
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Tabel 2.2 Target Tatalaksana15 

Indeks Target 

Kontrol glikemik 

• HbA1c 

• Glukosa plasma sebelum 

makan 

• Glukosa plasma setelah 

makan 

 

< 7,0% 

4,4-7,2 mmol/L (80-130 mg/dL) 

 

< 10,0 mmol/L (<180 mg/dL) 

Tekanan darah <140/90 mmHg 

Lipid 

• Low-density Lipoprotein 

(LDL) 

• High-density Lipoprotein 

(HDL) 

 

< 2,6 mmol/L (100 mg/dL) 

 

> 1 mmol/L (40 mg/dL) pada pria 

> 1,3 mmol/L (50 mg/dL) pada 

perempuan 

Trigliserida < 1,7 mmol/L (150 mg/dL) 

Kriteria pengendalian DM dapat dilihat dari hasil pemeriksaan 

glukosa, HbA1c, dan profil lipid. DM yang terkendali dengan baik 

artinya glukosa darah, HbA1c, dan kadar lipid mencapai target dari 

pengendalian DM, serta status nutrisi maupun tekanan darah sesuai 

dengan target yang telah ditentukan. Kriteria pengendalian DM dapat 

dilihat pada Tabel 2.3 berikut ini.16 
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Tabel 2.3 Kriteria Pengendalian DM16 

Kriteria Baik Sedang Buruk 

GDP (mg/dL) 80 – 100 110 – 1 25 ≥ 126 

Glukosa darah 2 jam 

(mg/dL) 

110 – 144 145 – 179 ≥ 180 

HbA1c < 6,5 6,5 – 8 > 8 

Kolestrol total < 200 200 – 239 ≥ 240 

LDL (mg/dL) < 100 100 – 129 ≥ 130 

HDL (mg/dL) > 45   

Trigliserida (mg/dL) < 150 150 – 199 ≥ 200 

IMT (kg/m2) 18,5 – 22,9 23 – 25 > 25 

Tekanan darah 

(mmHg) 

< 130/80 130-140/80-90 ≥ 140/90 

2.2 HbA1c 

2.2.1 Definisi 

HbA1c atau yang biasa diketahui sebagai hemoglobin A1c, atau 

Glycated (Glycosylated) Hemoglobin adalah suatu bentuk hemoglobin 

yang digunakan untuk mengindentifikasi konsentrasi glukosa plasma 

rata-rata dalam periode waktu yang lama. Peningkatan kadar HbA1c 

biasanya berhubungan dengan penyakit kardiovaskuler, neuropati, dan 

retinopati pada DM.17  

HbA1c mencerminkan glukosa plasma rata-rata selama 8-12 

minggu sebelumnya.18 Pemeriksaan HbA1c dapat dilakukan kapan saja 

dan tidak diperlukan persiapan khusus seperti puasa. HbA1c dapat 

digunakan sebagai pemeriksaan diagnostik untuk diabetes dan juga 

sebagai pemeriksaan skrining untuk yang berisiko tinggi diabetes.19  

2.2.2 Prinsip Pemeriksaan dan Nilai Normal 

Sel darah merah (SDM) mempunyai rentang waktu hidup selama 120 

hari. Molekul glukosa bereaksi dengan hemoglobin membentuk 

hemoglobin terglikasi. Pada individu tanpa diabetes, sekitar 4-6% 

hemoglobinnya terglikosilasi. SDM yang mengandung hemoglobin 

bersirkulasi dalam aliran darah selama 3-4 bulan sebelum akhirnya 
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dihancurkan dan digantikan. Selama waktu itu, SDM bisa berikatan 

ireversibel terhadap glukosa dalam aliran darah. Peningkatan dari 

hemoglobin terglikasi dalam SDM mencerminkan kontrol glikemik 

yang buruk. Jadi konsentrasi HbA1c lebih tinggi dari 6% 

mengindikasikan glukosa yang lebih tinggi dalam aliran darah selama 

120 hari terakhir.17,20 

2.2.3 Indikasi dan Penggunaan 

Para ahli menganjurkan untuk melakukan pemeriksaan HbA1c dalam 

mendiagnosis DM dan sebagai pemeriksaan rutin untuk semua pasien 

diabetes. Pemeriksaan dilakukan secara rutin untuk melihat capaian 

target dan mengontrol target glikemik. Frekuensi pemeriksaan 

tergantung pada kondisi klinis. Pasien dengan kontrol glikemik yang 

stabil dan dalam target glikemik dapat melakukan pemeriksaan 2 kali 

dalam setahun, sedangkan pasien dengan risiko tinggi dan kontrol 

glikemik yang tidak stabil dapat dilakukan pemeriksaan setiap tiga 

bulan.14 

HbA1c dapat digunakan untuk diagnosis DM, dimana diagnosis 

DM perlu dibuat sesegera mungkin untuk memulai pengobatan. Oleh 

karena pengobatan dini DM dapat mengurangi komplikasi 

mikrovaskuler dan makrovaskuler yang berhubungan dengan DM. 

Komplikasi DM tidak hanya dapat dicegah dari pengobatan dini, tetapu 

juga perlu dari gaya hidup.17 

2.2.4 Kelebihan HbA1c 

Berikut faktor yang mendukung penggunaan HbA1c sebagai skrining 

dan diagnosis diabetes, yaitu dapat dilakukan kapan saja dan tidak perlu 

puasa, perubahan gaya hidup jangka pendek tidak mempengaruhi 

pemeriksaan, variabilitas dan instabilitas lebih rendah daripada glukosa 

plasma puasa, kesalahan jarang ditemukan, tidak dipengaruhi oleh 

gangguan akut, dan berkolerasi dengan komplikasi diabetes.21 

2.2.5 Keterbatasan HbA1c 

Pemeriksaan HbA1c memiliki beberapa keterbatasan. Kondisi yang 

mempengaruhi pergantian SDM seperti hemolisis dan kehilangan darah 



Universitas Tarumanagara 13 

dan varian hemoglobin harus dipertimbangkan, terutama ketika hasil 

pemeriksaan HbA1c tidak berkolerasi dengan kadar glukosa darah 

pasien.22 Pemeriksaan HbA1c tidak memberikan informasi mengenai 

variabilitas glikemik seperti hipoglikemia. Jadi untuk pasien dengan 

DM tipe 2 yang mengalami resistensi insulin parah, sebaiknya 

dievaluasi dari kombinasi hasil antara Self Monitoring Blood Glucose 

(SMBG) dan HbA1c.14 

2.3 Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) 

Untuk menilai fungsi ginjal dapat dilakukan beberapa metode pemeriksaan 

seperti uji bersihan, kadar kreatinin darah, LFG, cystatin C, β2 microglobulin, 

dan inulin. Pemeriksaan fungsi ginjal bertujuan untuk menilai fungsi filtrasi, 

reabsorpsi, dan sekresi dari ginjal. Pemeriksaan fungsi ginjal yang paling 

sering dilakukan adalah pemeriksaan LFG.23 Zat yang digunakan untuk 

pengukuran LFG adalah zat yang terfiltrasi, tetapi tidak disekresikan atau 

direabsorpsi kembali.24 Pengukuran langsung LFG umumnya dinilai 

berdasarkan konsentrasi kreatinin serum dan kreatinin urin. 

LFG disesuaikan dengan luas permukaan tubuh yang dihitung dari 

tinggi dan berat, kemudian LFG dinyatakan per luas permukaan 1,73 m2 yang 

merupakan luas permukaan tubuh rata-rata pria dan wanita muda. Nilai 

normal LFG rata-rata 130 ml/menit/1,73m2 pada pria dan 120 

ml/menit/1,73m2 pada wanita.24 

Terdapat beberapa metode yang dapat digunakan untuk melakukan 

pengukuran LFG tidak langsung, tetapi menggunkaan perhitungan yang 

dikenal dengan estimated LFG (eLFG), menggunakan berbagai formula atau 

rumus seperti Cockcroft-Gault, persamaan Modification of Diet in Renal 

Disease (MDRD), dan formula Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration (CKD-EPI).25 Persamaan MDRD memiliki kelebihan 

tersendiri yaitu pada persamaan ini tidak membedakan subjek berdasarkan 

berat badan, tetapi berdasarkan satuan baku luas rata-rata tubuh manusia 

(1,73 m2), sehingga menghitung LFG dengan persamaan ini lebih akurat 

dibandingkan menggunakan formula Cockcroft-Gault.26 Tetapi pada formula 

MDRD ditemukan tidak akurat pada anak-anak, pasien lanjut usia, grup etnik 



Universitas Tarumanagara 14 

tertentu, wanita hamil, dan pasien dengan massa otot, postur tubuh, dan berat 

badan yang tidak biasa (obesitas morbid, pasien yang diamputasi).24 Jadi 

menggunakan formula CKD-EPI dikatakan lebih akurat dalam menghitung 

LFG dibandingkan dengan persamaan MDRD, terutama ketika LFG sedang 

tinggi atau > 60 ml/menit/1,73m2.27,28 Formula CKD-EPI menggunakan 

rumus sebagai berikut: 

Estimasi Laju Filtrasi Glomerulus (CKD − EPI) =  A × (Scr/B)C ×

0,993usia × (1,159 jika ras Afrika − Amerika), dimana A, B, dan C dapat 

dilihat pada tabel 2.4 berikut ini. 

Tabel 2.4 Formula CKD-EPI Kreatinin30 

Perempuan Laki-laki 

Scr < 0,71 A = 144 

B = 0,7 

C = -0,329 

Scr < 0,91 A = 141 

B = 0,9 

C = -0,411 

Scr > 0,7 A = 144 

B = 0,7 

C = -1,209 

Scr > 0,9 A = 141 

B = 0,9 

C = -1,209 

Scr = Serum creatinine 

Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) membagi nilai 

LFG menjadi lima tingkat (G1-G5). Pada tabel 2.5 memperlihatkan bahwa 

LFG tingkat G1 fungsi ginjal dalam keadaan normal atau tinggi, G2 fungsi 

ginjal mengalami penurunan ringan, G3 dibagi menjadi G3a fungsi ginjal 

mengalami penurunan ringan sampai sedang dan G3b fungsi ginjal 

mengalami penurunan sedang sampai berat, G4 fungsi ginjal mengalami 

penurunan berat, dan G5 fungsi ginjal masuk ke tingkatan paling akhir yaitu 

gagal ginjal.30 
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Tabel 2.5 Klasifikasi Laju Filtrasi Glomerulus31 

Kategori LFG (ml/menit/1,73m2) Deskripsi 

G1 ≥ 90 Normal atau tinggi 

G2 60 – 89 Ringan 

G3a 45 – 59 Ringan – sedang 

G3b 30 – 44 Sedang – berat 

G4 15 – 29 Berat 

G5 < 15 Gagal ginjal 

2.4 Hubungan antara HbA1c dengan DM tipe 2 

HbA1c berkorelasi dengan GDP yang direkomendasikan sebagai salah satu 

pemeriksaan untuk mendiagnosis DM. HbA1c merupakan pemeriksaan yang 

dapat dipercaya untuk glikemia kronik dan berhubungan dengan risiko 

komplikasi DM jangka panjang. Pada pasien diabetes, kadar glukosa darah 

meningkat dalam darah dan glukosa mengikat pada molekul hemoglobin 

dalam konsentrasi menjadi hemoglobin terglikasi atau HbA1c. Jadi kadar 

HbA1c berhubungan secara langsung dengan kadar glukosa darah.31 

2.5 Hubungan antara LFG dengan DM tipe 2 

Trias komplikasi mikrovaskuler dari DM tipe 2 adalah retinopati, neuropati, 

dan nefropati. Komplikasi-komplikasi vaskuler menyebabkan mortalitas 

pada pasien dengan DM tipe 2.32 Bagaimanapun, dilaporkan bahwa 

hiperfiltrasi mengarah ke perubahan mikro dan makrovaskular pada pasien 

DM tipe 2. Hiperfiltrasi ini selanjutnya menurunkan LFG yang kemudian 

akan berkembang menjadi penyakit ginjal stadium akhir.33 

Penelitian dari Prakash et al. menyatakan persamaan CKD-EPI untuk 

menganalisa LFG lebih akurat dalam mendiagnosis penyakit ginjal tahap 

akhir pada pasien DM tipe 2. Penelitian ini juga menyebutkan banyak pasien 

DM tipe 2 dengan diabetik nefropati mengalami penurunan LFG atau 

penyakit ginjal kronik di negera-negara berkembang. Selain itu penurunan 

LFG tidak hanya mengindikasikan gangguan dari fungsi ginjal, tetapi juga 

prediktor dari diabetik neuropati, diabetik retinopati, dan komplikasi DM tipe 

2 lainnya.34 
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2.6 Hubungan antara HbA1c dengan LFG pada Pasien DM tipe 2 

Pada penelitian Vincent et al. menyebutkan bahwa LFG dan estimasinya 

berkorelasi dengan HbA1c. Meskipun hubungan antara LFG dan estimasinya 

tidak dipengaruhi oleh derajat kontrol glukosa, ketepatan dan akurasi 

diagnosis dari formula Cockcroft-Gault kurang untuk HbA1c > 8%. 

Persamaan CKD-EPI lebih akurat untuk pasien DM tipe 2 dengan gangguan 

fungsi ginjal.35 Penelitian lainnya dari Wu et al. juga menyatakan bahwa nilai 

HbA1c yang lebih rendah ditemukan pada pasien dengan LFG yang lebih 

rendah dan sejalan dengan penelitian lainnya. Hal ini mungkin dapat 

dikarenakan dari penurunan produksi eritropoietin yang disebabkan oleh 

penurunan fungsi ginjal.36 

Sedangkan penelitian dari Nazmin et al. menemukan bahwa HbA1c > 

8% berkorelasi dengan serum kreatinin, tetapi tidak dengan HbA1c < 8%.37 

Hubungan antara HbA1c yang bervariasi dengan fungsi ginjal yang diukur 

dengan LFG tidak ditemukan pada penelitian Akiko et al.38 

2.7 Kerangka Teori 

Gambar 2.2 Kerangka Teori 

2.8 Kerangka Konsep 

Gambar 2.3 Kerangka Konsep 
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DM tidak terkontrol 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 
3.1 Desain Penelitian 

Jenis penlitian yang dilakukan bersifat analitik dengan desain penelitian 

cross-sectional. 

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian dilakukan di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat pada bulan Maret 

2019. 

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.3.1 Populasi 

a. Populasi target adalah pasien DM tipe 2. 

b. Populasi terjangkau adalah pasien DM tipe 2 tahun 2015 – 2018 di 

Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat. 

3.3.2 Sampel 

Pasien DM tipe 2 di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat yang memenuhi 

kriteria inklusi dan eksklusi. 

3.3.3 Teknik Pengambilan Sampel 

Pengambilan sampel dilakukan dengan menggunakan teknik non-

probability consecutive sampling.  

3.4 Perkiraan Besar Sampel 

Perkiraan besar sampel menggunakan rumus sebagai berikut: 

n1 = n2 =  
�Z ∝  �2PQ + Zβ�P1Q1 + P2Q2�

2

(P1 − P2)2  

Keterangan: 
Zα: standar baku alfa 

Zβ: standar baku beta 

P1: proporsi pada kelompok yang sudah diketahui nilainya 

P2: proporsi pada kelompok yang nilainya merupakan judgement dari peneliti 

P = 1
2
 (P1 + P2) 

Q1 = 1 – P1 

Q2 = 1 – P2 

Q = 1 – P 
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n1 = n2

=
�1,96�2(0,169)(0,831) + 0,842�(0,069)(0,931) + (0,269)(0,731)�

2

(0,069 − 0,269)2  

n1 = n2 =
1,03875932 + 0,4300617518

0,04
 

n1 = n2 =
2,157435341

0,04
 

n1 = n2 = 53,93588353 

n = 2 × 53,93588353 

n = 107,8717671 = 108 orang 

Keterangan: 

Zα = 1,96 

Zβ = 0,842 

P1 = 0,069 

P2 = 0,069 + 0,2 = 0,269 

P = 1
2
 (0,069 + 0,269) = 0,169 

Q1 = 1 – 0,069 = 0,931 

Q2 = 1 – 0,269 = 0,731 

Q = 1 – 0,169 = 0,831 

3.5 Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

3.5.1 Kriteria Inklusi 

• Pasien yang terdiagnosis DM tipe 2 di Rumah Sakit Swasta Jakarta 

Barat. 

• Memiliki data rekam medis yang dapat dievaluasi, meliputi identitas 

pasien berupa nama, umur, jenis kelamin, dan alamat. 

• Pasien yang melakukan pemeriksaan laboratorium kadar HbA1c dan 

kreatinin serum. 

3.5.2 Kriteria Eksklusi 

• Pasien dengan data rekam medis yang tidak lengkap, rusak, atau tidak 

terbaca. 
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3.6 Manajemen Data 

3.6.1 Jenis dan Sumber Data 

Dalam penelitian ini, jenis data yang digunakan adalah data sekunder 

yang diperoleh dari rekam medis pasien DM tipe 2 di Rumah Sakit 

Swasta Jakarta Barat. 

3.6.2 Pengolahan Data 

Data yang diperoleh dari pengumpulan data diklasifikasikan sesuai 

dengan klasifikasinya masing-masing dalam bentuk tabel, kemudian 

data diolah dan dianalisis menggunakan program SPSS. 

3.6.3 Penyajian Data 

Data yang telah diolah dan dianalisis akan disajikan dalam tabel yang 

disertai penjelasan dan dikelompokan sesuai dengan tujuan penelitian. 

3.7 Variabel Penelitian 

Variabel bebas dari penelitian ini adalah HbA1c, sedangkan LFG sebagai 

variabel tergantung. 

3.8 Definisi Operasional 

Tabel 3.1 Definisi Operasional 

Variabel Definisi 

Operasional 

Alat 

Ukur 

Cara Ukur Satuan Hasil 

Ukur 

Kategori 

HbA1c Kadar dari 

hemoglobin 

yang 

terglikolisasi, 

dimana sampel 

diambil dari 

darah vena. 

Rekam 

medis 

pasien 

Melihat data 

HbA1c pasien 

dari hasil 

pemeriksaan 

laboratorium 

di rekam 

medis. 

% 4,5 – 5,6 

5,7 – 6,4 

≥ 6,5% 

 

Normal 

Prediabetes 

Diabetes 

LFG Laju filtrasi 

glomerulus 

dihitung 

berdasarkan 

kadar kreatinin 

serum.  

 Menggunakan 

formula CKD-

EPI.   

ml/menit/

1,73m2 

≥ 90 

60 – 89 

45 – 59 

30 – 44 

15 – 29 

< 15 

G1 

G2 

G3a 

G3b 

G4 

G5 
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3.9 Instrumen Penelitian 

Instrumen penelitian yang digunakan pada penelitian ini dari data sekunder, 

yaitu rekam medis. 

3.10 Pengumpulan Data 

Rekam medis pasien DM tipe 2 di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat yang 

memenuhi kriteria inklusi diambil datanya untuk dilakukan penelitian. 

Rekam medis yang termasuk dalam kriteria eksklusi tidak diambil datanya. 

LFG dari kreatinin serum dihitung menggunakan formula CKD-EPI, 

kemudian data mengenai kadar HbA1c, LFG, dan tipe pengobatan pasien 

dikelompokkan sesuai dengan klasifikasinya masing-masing. 

Dari data yang dikumpulkan akan diinterpretasikan oleh peneliti dan 

peneliti akan melihat hubungan antara HbA1c dengan LFG pasien DM tipe 

2. 

3.11 Analisis Data 

Analisis data dalam penelitian ini menggunakan uji Spearman dan data diolah 

menggunakan program SPSS. 

3.12 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Alur Penelitian 
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BAB 4 

HASIL PENELITIAN 
4.1 Alur Pengambilan Sampel 

Penelitian ini merupakan penelitian yang bersifat analitik dengan desain 

penelitian cross-sectional. Pengambilan sampel menggunakan teknik non-

probability consecutive sampling dari data sekunder yang diperoleh dari 

rekam medis pasien DM tipe 2 Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat tahun 2015 

– 2018. Data yang diambil dari rekam medis adalah hasil pemeriksaan 

laboratorium yang meliputi kadar HbA1c dan kreatinin serum. 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4.1 Alur Pengambilan Sampel 

4.2 Karakteristik Responden 

Penelitian ini dilaksanakan di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat pada bulan 

Maret 2019. Pada penelitian ini menggunakan responden dari pasien yang 

didiagnosis DM tipe 2 sebanyak 108 pasien. Rerata usia responden 59 tahun 

dengan rentang usia 29 – 82 tahun. Responden yang berjenis kelamin laki-

laki lebih banyak dibandingkan responden perempuan, yaitu sebanyak 62 

(57,4%) responden. Responden yang mendapatkan pengobatan antidiabetik 

sebanyak 76 (70,37%) responden. Pemberian antidiabetik dibagi menjadi 

obat antidiabetik oral dan insulin. Obat antidiabetik oral dibagi menjadi 

beberapa golongan, yaitu biguanida, sulfonilurea, DPP-4, GLP-1 receptor 

Rekam medis pasien yang 
melakukan pemeriksaan HbA1c 

tahun 2015-2018 (n = 658) 

Pasien yang didiagnosis DM tipe 2 
dan melakukan pemeriksaan 

HbA1c dan kreatinin 

Sampel yang diambil 115 
responden 

Sampel yang digunakan 108 
responden 
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agonist, SGLT2 inhibitor. Sedangkan untuk insulin dibagi menjadi rapid-

acting, short-acting, intermediate-acting, premixed, long-acting, dan ultra 

long-acting. Sebagian besar responden mendapatkan obat antidiabetik oral 

golongan biguanida, yaitu sebanyak 38 (35,18%) responden. Untuk insulin 

yang paling banyak digunakan adalah golongan rapid-acting sebanyak 22 

(20,37%) responden. Selain itum sebanyak 29,63% dari total keseluruhan 

responden tidak ditemukan data pengobatannya. Lihat Tabel 4.1 

Tabel 4.1 Karakteristik Responden 

Karakteristik Proporsi (%) 

N = 108 

Mean;SD 

Usia  58,86;10,8 

Jenis Kelamin   

   Laki-laki 62 (57,4)  

   Perempuan 46 (42,6)  

Obat Antidiabetik   

Oral   

   Biguanida 38 (35,18)  

   Sulfonilurea 11 (10,18)  

   DPP-4 11 (10,18)  

   GLP-1 receptor angonist 0 (0)  

   SGLT2 inhibitor 0 (0)  

Insulin   

   Rapid-acting 22 (20,37)  

   Short-acting 0 (0)  

   Intermediate-acting 0 (0)  

   Premixed 2 (1,85)  

   Long-acting 9 (8,33)  

   Ultra long-acting 0 (0)  

Tidak ada data pengobatan 32 (29,63)  

4.3 HbA1c 

Berdasarkan data yang diambil dari rekam medis pasien DM tipe 2 di Rumah 

Sakit Swasta Jakarta Barat, rentang kadar HbA1c yang didapatkan dari 108 
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responden antara 5,5 – 15,2%. Responden dibagi menjadi 3 kelompok, yaitu 

HbA1c normal (4,5 – 5,6%), HbA1c prediabetes (5,7 – 6,4%), dan HbA1c 

diabetes (≥ 6,5%). Hasil yang didapatkan dari pengelompokan tersebut adalah 

sebagian besar responden (92,6%) mempunyai kadar HbA1c diatas normal 

yang dinyatakan sebagai diabetes, dimana sebagian besar responden (57,4%) 

memiliki diabetes yang tidak terkontrol. Lihat Tabel 4.2 

Tabel 4.2 HbA1c 

Variabel Proporsi (%) 

N = 108 

HbA1c  

   Normal (4,5 – 5,6%) 1 (0,9) 

   Prediabetes (5,7 – 6,4%) 7 (6,5) 

   Diabetes (≥ 6,5%) 

      Terkontrol (< 8%) 

      Tidak terkontrol (>8%) 

100 (92,6) 

38 (35,2) 

62 (57,4) 

4.4 Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) 

Berdasarkan data kreatinin serum yang diambil dari rekam medis pasien DM 

Tipe 2 di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat yang kemudian dihitung 

menggunakan formula CKD-EPI, rentang LFG yang didapatkan dari 108 

responden antara 5,4 – 143,4 ml/menit/1,73m2. Responden dibagi menjadi 6 

kelompok, yaitu G1 (≥ 90 ml/menit/1,73m2), G2 (60 – 89 ml/menit/1,73m2), 

G3a (45 – 59 ml/menit/1,73m2), G3b (30 – 44 ml/menit/1,73m2), G4 (15 – 29 

ml/menit/1,73m2), dan G5 (< 15 ml/menit/1,73m2). Pada penelitian ini 

ditemukan sebagian besar responden memiliki LFG G1 (≥ 90 

ml/menit/1,73m2) yaitu sebanyak 46 (42,6%) responden. Lihat Tabel 4.3 
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Tabel 4.3 Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) 

Variabel Proporsi (%) 

N = 108 

Laju Filtrasi Glomerulus (LFG)  

   G1 (≥ 90 ml/menit/1,73m2) 46 (42,6) 

   G2 (60 – 89 ml/menit/1,73m2) 30 (27,8) 

   G3a (45 – 59 ml/menit/1,73m2) 6 (5,6) 

   G3b (30 – 44 ml/menit/1,73m2) 12 (11,1) 

   G4 (15 – 29 ml/menit/1,73m2) 9 (8,3) 

   G5 (< 15 ml/menit/1,73m2) 5 (4,6) 

4.5 Hubungan antara HbA1c dengan LFG 

Berdasarkan data yang telah didapat, diolah, dan dianalisis yang dapat dilihat 

pada Tabel 4.4, sebanyak 45 (41,7%) responden memiliki kadar HbA1c 

diabetes dengan LFG yang normal atau tinggi. Hasil analisis bivariat 

menggunakan uji statistik Spearman diperoleh p value sebesar 0,217 dimana 

p value  yang didapatkan lebih besar dari nilai ⍺ yang telah ditentukan yaitu 

0,05, yang berarti tidak terdapat hubungan yang bermakna antara HbA1c 

dengan LFG. Nilai PR yang diperoleh dari penelitian ini sebesar 1,04, yang 

berarti responden dengan kadar HbA1c yang tinggi lebih berisiko 1,04 kali 

mengalami penurunan LFG. Lihat Tabel 4.5 

Tabel 4.4 Hubungan antara HbA1c dengan LFG 

HbA1c 
Laju Filtrasi Glomerulus 

G1 G2 G3a G3b G4 G5 

Normal 0 

(0%) 

1 

(0,9%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

Prediabetes 1 

(0,9%) 

3 

(2,8%) 

1 

(0,9%) 

1 

(0,9%) 

1 

(0,9%) 

0 

(0%) 

Diabetes 45 

(41,7%) 

26 

(24,1%) 

5 

(4,6%) 

11 

(10,2%) 

8 

(7,4%) 

5 

(4,6%) 
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Tabel 4.5 Analisis Bivariat Hubungan antara HbA1c dengan LFG 

p value PR 
95% Confidence Interval 

Lower Upper 

0,217 1,04 0,155 6,969 
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BAB 5 

PEMBAHASAN 
5.1 Karakteristik Responden 

Pada penelitian yang dilakukan di Rumah Sakit Swasta Jakarta Barat ini 

didapatkan rentang usia responden 29 – 82 tahun dengan responden laki-laki 

lebih dominan, yaitu sebanyak 62 (57,4%) responden. Hal ini sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Prakash et al. di India, dimana dari 50 

responden yang terlibat dalam penelitian tersebut rentang usia responden 30 

– 89 tahun dan responden juga didominasi oleh responden laki-laki.34 Selain 

itu juga penelitian dari Primadana et al. menyatakan bahwa seiring dengan 

bertambahnya usia, maka terjadi juga perubahan komposisi tubuh seperti 

peningkatan jaringan lemak yang menurunkan sensitivitas insulin.39 

Dari hasil penelitian menunjukkan sebagian besar responden (35,18%) 

menggunakan obat antidiabetes oral golongan biguanida. Temuan ini sesuai 

dengan penelitian dari Hardianty et al. yang juga menemukan golongan 

biguanida sebagai obat antidiabetes oral yang paling banyak digunakan 

pasien DM tipe 2 (41,8%). Obat antidiabetes dari golongan biguanida yang 

paling banyak digunakan adalah metformin. Obat golongan ini bekerja 

dengan memperbaiki sensitivitas insulin dan menurunkan pembentukan 

glukosa dalam hati. Metformin adalah obat yang dianjurkan sebagai terapi 

awal untuk pasien DM tipe 2.40,41 Untuk penggunaan insulin yang paling 

banyak dipakai adalah insulin golongan rapid-acting (20,37%). Temuan dari 

penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan di RSU Negara, Bali 

yang juga 52,5% dari keseluruhan responden menggunakan insulin golongan 

rapid-acting untuk terapi DM tipe 2. Insulin golongan rapid-acting 

merupakan pilihan untuk terapi intensifikasi insulin apabila sasaran GDP 

telah tercapai.42 

5.2 HbA1c 

Dari hasil penelitian ditemukan sebanyak 92,6% dari keseluruhan responden 

mempunyai kadar HbA1c tinggi (≥ 6,5%) yang dinyatakan sebagai diabetes, 

dimana sebagian besar responden (57,4%) diabetesnya tidak terkontrol. 

Temuan penelitian ini sejalan dengan penelitian dari Huanhuan et al yang 
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juga menemukan sebagian besar respondennya memiliki kadar HbA1c ≥ 

6,5% dan responden dengan diabetes tidak terkontrol lebih banyak 

dibandingkan dengan yang terkontrol. Penelitian tersebut menyatakan bahwa 

responden dengan usia lebih muda memiliki kontrol glikemik yang buruk. 

Hal ini dapat terjadi karena responden yang lebih muda lebih sibuk dengan 

pekerjaan dan tidak memiliki waktu untuk mengikuti gaya hidup sehat. Selain 

itu, responden yang lebih muda belum merasakan pentingnya untuk 

melakukan kontrol diabetes karena belum dipengaruhi oleh komplikasi.43 

5.3 Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) 

Dari hasil penelitian ditemukan sebagian besar responden (42,6%) 

mempunyai LFG ≥ 90 ml/menit/1,73m2 yang dinyatakan sebagai G1 dan 

didefinisikan sebagai LFG normal atau tinggi. Penelitian ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Allen et al. yang dimana sebagian besar 

respondennya memiliki LFG kisaran normal atau tinggi. Dalam penelitian 

tersebut dikatakan bahwa secara fisiologis kadar glukosa yang tinggi akan 

menyebabkan hiperfiltrasi ginjal yang menyebabkan LFG di atas normal.44 

Sedangkan penelitian dari Fera mengenai gambaran LFG pada pasien 

DM tipe 2 menunjukkan bahwa 70% dari responden mengalami penurunan 

moderat LFG, sehingga menunjukkan dapat terjadinya komplikasi nefropati 

pada responden dengan DM tipe 2.45 Penelitian dari Vincent et al. 

menyatakan bahwa DM tipe 2 merupakan penyebab utama dari penyakit 

ginjal tahap akhir di negara berkembang. Hal ini dikarenakan prevalensi DM 

tipe 2 yang tinggi di negara berkembang, akses pengobatan yang sulit, biaya 

pengobatan yang tidak murah, selain itu juga proporsi pasien DM tipe 2 yang 

disertai penyakit ginjal tahap akhir terus meningkat di negara berkembang.46 

5.4 Hubungan antara HbA1c dengan LFG 

Berdasarkan penelitian ini didapatkan sebagian responden dengan kadar 

HbA1c di atas normal (≥ 6,5%) yang dinyatakan sebagai diabetes tidak 

mengalami penurunan LFG dan masih tetap pada keadaan G1 atau normal 

atau tinggi. Penelitian ini menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang 

bermakna antara HbA1c dengan LFG pada pasien DM tipe 2 (p value = 

0,217). 
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Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Rixi et al. di 

Manado yang juga menemukan bahwa tidak ada hubungan yang bermakna 

antara HbA1c dengan LFG (p value = 0,462).47 Hasil penelitian ini sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan, mungkin karena penelitian tersebut juga 

menggunakan desain penelitian cross-sectional dengan menggunakan data 

rekam medis pasien DM tipe 2. Penelitian dari Wen et al. di Tiongkok juga 

menemukan bahwa kadar HbA1c berkorelasi positif dengan hiperfiltrasi di 

ginjal (p value = 0,203). Pada penelitian ini disebutkan juga bahwa 

hiperfiltrasi terjadi mulai saat kadar HbA1c menunjukkan prediabetes.48 

Penelitian lainnya dari Jepang oleh Okada et al. memperlihatkan bahwa 

hiperfiltrasi berhubungan dengan peningkatan kadar HbA1c.49 Selain itu 

terdapat juga penelitian yang menyatakan bahwa durasi DM tipe 2 juga 

memengaruhi kejadian penurunan LFG,50 sedangkan dari penelitian ini tidak 

memperlihatkan durasi DM tipe 2 tiap responden. 

Sedangkan penelitian yang dilakukan oleh Airlangga di Lampung 

mendapatkan hubungan yang bermakna antara kadar HbA1c dengan LFG 

pada pasien DM tipe 2 (p value = 0,000).51 Perbedaan hasil penelitian ini 

mungkin dikarenakan perbedaan jumlah sampel dan perbedaan rentang usia, 

dimana pada penelitian Airlangga hanya menggunakan 32 sampel untuk 

diteliti dengan rentang usia 25 – 50 tahun. Penelitian dari Sandip et al. juga 

tidak mendukung penelitian ini. Dalam penelitian tersebut dinyatakan 

terdapat korelasi negatif yang signifikan antara HbA1c dengan LFG (p value 

= 0,036).52 Adanya perbedaan ini mungkin dikarenakan dalam penelitian 

yang dilakukan Sandip et al. juga memperlihatkan durasi DM tipe 2 tiap 

responden dengan rerata 10 tahun, sedangkan dalam penelitian ini tidak 

memperlihatkan durasi DM tipe 2 tiap responden. Penelitian dari Hui Kang 

et al. di Korea menemukan bahwa kadar HbA1c yang tinggi pada responden 

berhubungan dengan penyakit ginjal kronik, dimana LFG menurun seiring 

dengan peningkatan kadar HbA1c (p value < 0,001).53 Perbedaan hasil 

penelitian ini karena dalam penelitian yang dilakukan oleh Hui Kang et al. 

menggunakan responden dengan sindrom metabolik dan mengeksklusikan 
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responden DM tipe 2 karena kondisi tersebut dianggap sebagai faktor 

pengganggu. 

Pada responden dengan kadar HbA1c diabetes dengan LFG yang 

normal atau tinggi tetap mempunyai risiko 1,04 kali lebih tinggi dibandingkan 

responden dengan kadar HbA1c normal atau prediabetes (PR = 1,04). Hal ini 

sejalan dengan penelitian Delima et al. yang menyatakan risiko penyakit 

ginjal kronik pada DM tipe 2 1,93 kali lebih tinggi dibandingkan dengan yang 

tidak DM tipe 2.54 DM tipe 2 menyebabkan stress oksidatif pada sel-sel ginjal 

yang memicu peradangan pada ginjal, selain itu DM tipe 2 juga memperberat 

kerja ginjal melalui sistem hormonal renin-angiotensin-aldosteron (RAA) 

yang juga menyebabkan peradangan pada ginjal dan pembentukan jaringan 

parut hingga fibrosis pada ginjal.55 

5.5 Keterbatasan Penelitian 

5.5.1 Perancu 

Dalam penelitian ini terdapat beberapa faktor yang menjadi perancu, 

yaitu durasi dan pengobatan DM tipe 2 tiap responden. 

5.5.2 Bias Informasi 

Penelitian ini bersifat retrospektif karena menggunakan data sekunder 

dari rekam medis. Keterbatasan dari penggunaan data sekunder adalah 

kemungkinan adanya data yang tidak lengkap, seperti data mengenai 

riwayat pengobatan repsonden dan penelitian ini tidak dilakukan 

follow-up lebih lanjut lagi. 
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BAB 6 

KESIMPULAN DAN SARAN 
6.1 Kesimpulan 

1. Berdasarkan penelitian ini didapatkan rentang kadar HbA1c antara 5,5 

– 15,2%. Dari 108 responden ditemukan sebanyak 100 (92,6%) 

responden memiliki kadar HbA1c diatas normal (≥ 6,5%).  

2. Penelitian ini menghitung LFG menggunakan formula CKD-EPI dan 

didapatkan rentang LFG dari 108 responden antara 5,4 – 143,4 

ml/menit/1,73m2. Sebagian besar responden yaitu sebanyak 46 (42,6%) 

responden memiliki LFG G1 (≥ 90 ml/menit/1,73m2) yang dinyatakan 

sebagai normal atau tinggi. 

3. Dari penelitian yang dilakukan, analisis bivariat menggunakan uji 

statistik Spearman tidak menemukan adanya hubungan yang bermakna 

antara kadar HbA1c dengan LFG pada pasien DM tipe 2 (p value = 

0,217), tetapi responden dengan kadar HbA1c yang tinggi lebih 

berisiko 1,04 kali mengalami penurunan LFG. 

6.2 Saran 

1. Penelitian selanjutnya lebih baik dilakukan dengan jumlah sampel yang 

lebih besar agar dapat menggambarkan hubungan antara HbA1c 

dengan LFG pada pasien DM tipe 2 lebih baik. 

2. Diperlukan penelitian lebih lanjut dan lebih rinci mengenai hubungan 

antara HbA1c dengan LFG pada pasien DM tipe 2. Pada penelitian 

selanjutnya sebaiknya durasi DM tipe 2 tiap responden juga ikut 

dihubungkan dengan LFG, sehingga dapat memperjelas hubungan 

HbA1c dengan LFG dan seberapa besar risiko terjadi penurunan LFG 

pada pasien DM tipe 2. 
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Lampiran 1 Formulir Pengambilan Data 

 

FORMULIR PENGAMBILAN DATA 
HUBUNGAN ANTARA HBA1C DENGAN LAJU FILTRASI 

GLOMERULUS PADA PASIEN DIABETES MELITUS TIPE 2 DI 

RUMAH SAKIT SWASTA JAKARTA BARAT 

 
Nomor  : 
Tanggal :   

 

 

  

Identitas 

Nomor Rekam Medis : 

Tanggal Pemeriksaan : 

Nama : 

Tanggal Lahir : 

Usia : 

Jenis Kelamin : Laki – laki / Perempuan 

Alamat : 

No. Telp : 

No. HP : 

Pemeriksaan Laboratorium 

HbA1c (%) : 

Serum Kreatinin (mg/dL) : 

Diagnosis : 

Tipe Pengobatan 

Nama Obat : 

Dosis Obat : 
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Lampiran 2 Surat Izin Penelitian 
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Lampiran 3 Data Rekam Medis Responden 
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Lampiran 4 Dokumentasi saat Pengambilan Data 
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Lampiran 5 Hasil Pengolahan Data 

Descriptives 
 Statistic Std. Error 
Usia Mean 58.86 1.039 

95% Confidence Interval 
for Mean 

Lower Bound 56.80  

Upper Bound 60.92  

5% Trimmed Mean 59.17  
Median 60.00  
Variance 116.588  
Std. Deviation 10.798  
Minimum 29  
Maximum 82  
Range 53  
Interquartile Range 16  
Skewness -.390 .233 
Kurtosis .120 .461 

 
 

Tests of Normality 

 
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
Usia .075 108 .164 .980 108 .109 
a. Lilliefors Significance Correction 

Jenis Kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 
Valid Laki-laki 62 57.4 57.4 57.4 

Perempuan 46 42.6 42.6 100.0 

Total 108 100.0 100.0  

HbA1c 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 
Valid Normal 1 .9 .9 .9 

Prediabetes 7 6.5 6.5 7.4 
Diabetes 100 92.6 92.6 100.0 
Total 108 100.0 100.0  
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LFG 

 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 

Percent 
Valid G1 46 42.6 42.6 42.6 

G2 30 27.8 27.8 70.4 
G3a 6 5.6 5.6 75.9 
G3b 12 11.1 11.1 87.0 
G4 9 8.3 8.3 95.4 
G5 5 4.6 4.6 100.0 
Total 108 100.0 100.0  

HbA1c * LFG Crosstabulation 
 

 
LFG Total 

G1 G2 G3a G3b G4 G5  
HbA1c Normal 0 1 0 0 0 0 1 

Prediabetes 1 3 1 1 1 0 7 
Diabetes 45 26 5 11 8 5 100 

Total 46 30 6 12 9 5 108 

Risk Estimate 

 Value 
95% Confidence Interval 

Lower Upper 
Odds Ratio for HbA1c1 
(Diabetes / Normal) 

1.046 .119 9.205 

For cohort LFG = Diabetes 1.040 .155 6.969 
For cohort LFG = Normal .994 .757 1.306 
N of Valid Cases 108   
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Lampiran 6 Daftar Riwayat Hidup 

 
DAFTAR RIWAYAT HIDUP 

DATA PRIBADI 

Nama Lengkap  : Jennefer 

Jenis Kelamin   : Perempuan 

Tempat, Tanggal Lahir : Jambi, 13 Juni 1998 

Kewarganergaraan  : Indonesia 

Status    : Belum Menikah 

Agama    : Buddha 

Alamat    : Jl. KH. Hasyim Ashari No. 03, Kota Jambi 

Nomor Telepon  : 0812 7136 7788 

E-mail    : jenneferlim13@gmail.com 

Bahasa    : Bahasa Indonesia, Bahasa Inggris 

LATAR BELAKANG PENDIDIKAN 

2016 – saat ini   : Fakultas Kedokteran Universitas Tarumanagara 

2013 – 2016   : SMA Xaverius 1 Kota Jambi 

2010 – 2013   : SMP Xaverius 1 Kota Jambi 

2004 – 2010   : SD Xaverius 2 Kota Jambi 

2002 – 2004   : TK Xaverius 2 Kota Jambi 

PENGALAMAN BERORGANISASI 

2017 – 2019   : Koordinator HUMAS DPM FK UNTAR 

2016 – 2017   : Anggota Muda DPM FK UNTAR 

2014 – 2015   : Sekretaris Bantara SMA Xaverius 1 Kota Jambi 

2013 – 2014   : Anggota Bantara SMA Xaverius 1 Kota Jambi 

PRESTASI NON-AKADEMIK 

2018    : Juara 1 Lomba Poster Publik TMC FK UNTAR 
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