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ABSTRAK
Sita Ardilla Rinandyta, J500080085, 2012

Sita Ardilla Rinandyta, J500080085, 2012. Perbedaan Kadar LDL pada Penderita
Diabetes Melitus Tipe 2 dengan Hipertensi dan Tanpa Hipertensi di RSUD Dr.

Moewardi. Skripsi. Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Surakarta.

Latar Belakang: Hipertensi masih merupakan masalah kesehatan serius di seluruh
dunia. Diabetes melitus merupakan faktor risiko utama penyakit kardiovaskuler. Bukti
epidemiologi menunjukkan bahwa mortalitas kardiovaskuler 2-3 kali lebih tinggi dibanding
populasi non-DM. Hipertensi yang bersamaan dengan diabetes sering berhubungan dengan
abnormalitas koagulasi sekaligus gangguan lipid. Orang dengan diabetes dan hipertensi, atau
orang dengan gangguan toleransi glukosa dan hipertensi menunjukkan sebuah karakteristik
dislipidemia, rendah HDL, tinggi LDL dan VLDL.

Tujuan: Mengetahui perbedaan kadar LDL pada pasien diabetes melitus tipe 2
dengan hipertensi dan tanpa hipertensi.

Metode: Penelitian ini menggunakan rancangan cross sectional. Sampel penelitian ini
adalah Penderita DM Tipe 2 yang berusia > 45 tahun untuk pria dan > 55 tahun untuk wanita
yang menjalani perawatan di Poliklinik Penyakit Dalam dan Penyakit Jantung RSUD Dr.
Moewardi Surakarta. Subjek penelitian sebanyak 40 penderita diabetes melitus tipe 2 yaitu
20 pasien dengan hipertensi dan 20 tanpa hipertensi. Data diperolah dari rekam medis dengan
menggunakan teknik purposive sampling. Untuk mengetahui signifikansi perbedaan rerata
kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi dan tanpa hipertensi di
RSUD Dr. Moewardi Surakarta digunakan uji independent sampel T test. Perbedaan
dianggap bermakna bila nilai p < (0=0,05).

Hasil : Didapatkan rerata kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe 2 dengan
hipertensi sebesar 130,649,768 (60-220) dan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa
hipertensi sebesar 99,3+£29,875 (45-133). Analisis independent sampel T test didapatkan nilai
p = 0,000 < (a=0,05) (bermakna).

Kesimpulam : Dari hasil pengujian dapat disimpulkan terdapat perbedaan bermakna
rerata kadar LDL antara penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi dan tanpa
hipertensi di RSUD Dr. Moewardi Surakarta (rerata kadar LDL penderita diabetes melitus
dengan hipertensi lebih tinggi secara bermakna daripada penderita diabetes melitus tipe 2
tanpa hipertensi).

Kata Kunci : DM - Hipertensi — Jenis Kelamin



I. PENDAHULUAN

A. Latar belakang
Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit gangguan kronik pada
metabolisme yang ditandai dengan hiperglikemia yang berhubungan dengan
abnormalitas metabolisme karbohidrat, lemak dan protein, disebabkan oleh defisiensi
insulin relatif atau absolut (Inzuchi, 2003). Gambaran patologik DM sebagian besar
dapat dihubungkan dengan salah satu efek utama akibat kurangnya insulin yaitu
berkurangnya pemakaian glukosa oleh sel-sel tubuh. Peningkatan metabolisme lemak
yang menyebabkan terjadinya metabolisme lemak abnormal disertai endapan
kolesterol pada dinding pembuluh darah sehingga timbul gejala aterosklerosis serta

berkurangnya protein dalam jaringan tubuh (Guyton, 2006).

Prevalensi diabetes melitus (DM) di seluruh dunia mengalami peningkatan
yang cukup signifikan. Pada 2003, prevalensi di daerah urban sebesar 14,7 % (8,2 juta
jiwa), sedangkan di daerah rural 7,2 % (5,5 juta jiwa) dibandingkan dengan total
populasi di atas usia 20 tahun. Jadi total prevalensi sebesar 13,8 juta jiwa. World
Health Organization (WHO) memprediksi kenaikan pasien diabetes Indonesia dari 8,4
juta pada 2000 menjadi sekitar 21,3 juta pada 2030. Berdasarkan data International
Diabetes Federation (IDF) 2002, Indonesia menempati urutan keempat dengan jumlah
pengidap diabetes terbesar di dunia setelah India, Cina, dan Amerika Serikat. Dengan
prevalensi 8,6% dari total penduduk, diperkirakan pada tahun 1995 terdapat 4,5 juta
pengidap diabetes dan pada tahun 2025 diperkirakan meningkat menjadi 12,4 juta
pengidap (Maulana, 2008).

Diabetes melitus merupakan faktor risiko utama penyakit kardiovaskuler. Bukti
epidemiologi menunjukkan bahwa mortalitas kardiovaskuler 2-3 kali lebih tinggi
dibanding populasi non-DM. Hipertensi sering dijumpai pada penderita DM. Penderita
diabetik hipertensi lebih sering menderita penyakit kardiovaskuler dibanding diabetik
normotensi. Pada studi epidemiologi dilaporkan mortalitas kardiovaskuler 2-3 kali
lebih tinggi pada penderita diabetik hipertensi dibanding diabetik normotensi.
(Bandiara, 2008)



Hingga saat ini, hipertensi masih merupakan masalah kesehatan serius di
seluruh dunia. Penyebabnya antara lain prevalensi hipertensi yang semakin meningkat,
sedikitnya penderita yang mendapatkan terapi adekuat, masih banyaknya penderita
yang tidak terdeteksi, serta tingginya morbiditas dan mortalitas akibat komplikasi
hipertensi (Yogiantoro, 2006). Data WHO tahun 2000 menunjukkan bahwa sekitar 972
juta (26,4%) penduduk dunia menderita hipertensi dan angka tersebut kemungkinan
meningkat menjadi 29,2% pada tahun 2025. Dari 972 juta penderita hipertensi, 333
juta berada di negara maju sedangkan 639 juta sisanya berada di negara berkembang.
Di Indonesia, pada tahun 2007, prevalensi hipertensi di daerah urban dan rural berkisar
antara 17-21%, tetapi data secara nasional belum lengkap. Sebagian besar penderita
hipertensi di Indonesia tidak terdeteksi, sementara mereka yang terdeteksi umumnya
tidak menyadari kondisi penyakitnya (Yogiantoro, 2006) (Misbach, 2007)

Diabetes melitus tipe 2 dan hipertensi merupakan faktor risiko lesi
aterosklerosis yang berhubungan dengan dislipidemia (Isezuo, 2003). Pasien DM tipe
2 mempunyai beberapa abnormalitas lipid, meliputi peningkatan trigliserida plasma
(karena peningkatan VLDL dan lipoprotein remnant), peningkatan kadar LDL dan
penurunan kadar HDL kolesterol (Rader dan Hobbs, 2005). Menurut Neutel dan Smith
(2001), hipertensi dan abnormalitas lipid sering terjadi bersamaan. Masing-masing
merupakan faktor risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler. Disamping itu,
kemungkinan timbulnya gangguan koroner semakin besar ketika dua masalah tersebut
terjadi bersamaan. Menurut Giles (2001), hipertensi berhubungan dengan gangguan
lipid darah melalui banyak cara dan memberi kontribusi pada keseluruhan resiko
terjadinya penyakit kardiovaskuler. Dari penelitian disimpulkan bahwa kadar
kolesterol serum, trigliserida, dan kolesterol LDL positif berhubungan dengan
hipertensi sedangkan kolesterol HDL tidak ada perubahan signifikan dengan hipertensi
(Saha et al., 2006). Dislipidemia, hipertensi, dan diabetes melitus telah disorot sebagai
prediktor awal penyakit kardiovaskuler (Mozaffarian et al., 2008). Hipertensi adalah
penyakit yang umum menyertai pada pasien diabetes dan pada hakekatnya
meningkatkan risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler pada populasi pasien ini. Salah
satu faktor yang berpengaruh terhadap terjadinya hipertensi adalah meningkatnya
kadar LDL Kkolesterol pada penderita DM tipe 2 (McFarlane et al., 2005). Studi
Framingham melaporkan bahwa LDL kolesterol merupakan suatu komponen yang

aterogenik mempunyai dampak klinis pada penyakit kardiovaskuler (Uno, 2003).



Penelitian Asdie tahun 2005 di RS. DR. Sardjito, Yogyakarta terhadap 72
subjek DM tipe 2 yaitu 56 orang yang hipertensi dan 16 orang yang normotensi
menunjukkan adanya hubungan yang bermakna antara LDL kolesterol dengan kejadian
hipertensi pada populasi DM tipe 2 (p < 0,002) (Asdie, 2005).

Melihat banyaknya kasus hipertensi dan diabetes melitus di Indonesia yang
semakin meningkat setiap tahunnya, didukung LDL yang merupakan salah satu faktor
terjadinya hipertensi pada DM, maka peneliti ingin meneliti perbedaan kadar LDL

pada pasien diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi dan tanpa hipertensi.

. Rumusan Masalah
Apakah terdapat perbedaan kadar LDL pada pasien diabetes melitus tipe 2

dengan hipertensi dan tanpa hipertensi di RSUD dr. Moewardi Surakarta ?

. Tujuan Penelitian

Adapun tujuan penelitian ini adalah :

1. Tujuan Umum
Mengetahui hubungan antara kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe 2
dengan kejadian hipertensi.

2. Tujuan Khusus
Mengetahui perbedaan kadar LDL pada pasien diabetes melitus tipe 2 dengan

hipertensi dan tanpa hipertensi di RSUD dr. Moewardi Surakarta.

. Manfaat Penelitian

Dari hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat antara lain:

1. Manfaat Teoritis :
Dapat memberikan bukti-bukti empiris adanya perbedaan kadar LDL pada pasien
diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi dan tanpa hipertensi.

2. Manfaat Praktis:
a. Memberikan informasi yang bermanfaat bagi masyarakat dan penderita untuk

mengenal diabetes melitus dan hipertensi.



b. Memberikan tambahan manfaat bagi klinisi dalam mendiagnosis serta
pencegahan dini terjadinya komplikasi hipertensi pada penderita diabetes
melitus.

c. Memberikan informasi yang dapat digunakan sebagai landasan bagi penelitian
selanjutnya.

d. Dapat meningkatkan wawasan bagi peneliti mengenai hubungan kadar LDL
pada penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi serta menambah
pengetahuan tentang metodologi penelitian dan aplikasinya di lapangan.

Il. METODE PENELITIAN
Penelitian ini merupakan jenis penelitian observasional analitik yaitu mencari
hubungan antara variabel bebas dan variabel terikatnya melalui pengujian hipotesis
dengan pendekatan cross sectional dimana variabel bebas (faktor resiko) dan variabel
tergantung (efek) diobservasi hanya sekali pada saat yang sama (Arief, 2003).
1. Kriteria Inklusi :
Pasien diabetes melitus tipe 2 berusia > 45 untuk pria dan > 55 untuk wanita, yang
terdaftar di rekam medis bagian Penyakit Dalam dan Penyakit Jantung RSUD dr.

Moewardi Surakarta.

2. Kriteria Eksklusi :
a. Pasien diabetes melitus tipe 2 dengan data rekam medis yang tidak lengkap.
b. Komorbid penyakit hati yang meliputi sirosis hati, kolestasis, perlemakan hati non
alkoholik (NAFL).
c. Komorbid penyakit ginjal yang meliputi gagal ginjal, sindrom nefrotik.

Menentukan besar sampel minimal yang diperlukan untuk penelitian ini
menggunakan rumus uji hipotesis untuk data numerik bersifat independen yang
berkembang dari rumus uji hipotesis dua sisi tentang perbedaan dua mean dari dua

populasi yaitu Ho : py = p, versus Ha : py # p, (Murti, 2006).
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Keterangan :



S = Simpang baku gabungan.

n, = Besar sampel kelompok 1 pada penelitian sebelumnya.

n, = Besar sampel kelomok 2 pada penelitian sebelumnya.

S; = Simpang baku kelompok 1 pada penelitian sebelumnya.

S, = Simpang baku kelompok 2 pada penelitian sebelumnya.

Berdasarkan penelitian sebelumnya didapatkan S = 0,3.

Varians gabungan dari sampel itu digunakan untuk menggantikan varians populasi rumus

ukuran sampel untuk menguji hipotesis dua mean dari dua populasi (Murti, 2006).

Dari hasil perhitungan didapatkan varians gabungan sebesar 0,3.

_ 202 J Zl_a/z + Zl_ﬁ 1

e (11— H2)?
Keterangan :
N1=N2 = Ukuran sampel masing-masing dari kedua kelompok sampel.
02 = Varrians gabungan populasi
Zi_af, = Statistik Z (Z=1,96 untuk kepercayaan 95%)
Z; B = Power penelitian (kesalahan tipe 2 () sebesar 20% maka nilai power (1-

B) yaitu 80% sehingga diperlukan Z;_3 = 0,842
(U1 -p2) = Selisih rerata minimal yang dianggap bermakna (p1-p2=0,5)
Berdasarkan data tersebut di atas, dapat ditentukan besar sampel masing-masing
kelompok Hipertensi dan Non Hipertensi yaitu N1 = N2 = 20 orang.

A. Variabel Penelitian
Variabel dalam penelitian ini adalah sebagai berikut:
1. Variabel bebas: Kadar LDL
2. Variabel terikat: Hipertensi
3. Variabel luar yang diukur: Usia, jenis kelamin, kadar HDL, kadar trigliserid,
kolesterol total.

B. Definisi Operasional Variabel
1. Diabetes Melitus



Subyek penelitian telah didiagnosis DM oleh dokter spesialis penyakit
dalam di RSUD dr. Moewardi Surakarta dengan karakteristik hiperglikemia,
disertai dengan keluhan khas DM berupa poliuria, polidipsia, polifagia, dan
penurunan berat badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya, yang disertai hasil
pemeriksaan glukosa darah sewaktu > 200 mg/dL atau kadar glukosa darah puasa >
126 mg/dL (ADA, 2007).

Kadar HDL

Pada penelitian ini kadar HDL kolesterol diambil dari pasien yang telah
didiagnosis DM oleh dokter kemudian melakukan pemeriksaan kadar profil lipid
pertzma di RSUD dr. Moewardi Surakarta. Kadar normal HDL yang digunakan
dalam pemeriksaan ini adalah sesuai yang dianjurkan oleh NCEP vyaitu lebih dari
40 mg/dl untuk laki-laki dan lebih dari 50 mg/dl untuk wanita. (Adams, 2005).
Pengukuran kadar kolesterol HDL menggunakan metode Non Imunological.
Dalam penelitian ini, data kadar HDL kolesterol diperoleh dari rekam medis di
RSUD Dr. Moewardi Surakarta.

Kadar LDL

Pada penelitian ini kadar LDL kolesterol diambil dari pasien yang telah
didiagnosis DM oleh dokter kemudian melakukan pemeriksaan kadar profil lipid
pertama di RSUD dr. Moewardi Surakatra. Kadar normal LDL yang digunakan
dalam pemeriksaan ini adalah sesuai yang dianjurkan oleh NCEP bila < 100 mg/dl
(Soeharto, 2004). Pengukuran kadar kolesterol LDL menggunakan metode
eliminase atau katalase.
Dalam penelitian ini, data kadar LDL kolesterol diperoleh dari data rekam medis di
RSUD Dr. Moewardi Surakarta.

Variabel bebas pada penelitian ini menggunakan skala pengukuran rasional.

Kadar Trigliserid

Pada penelitian ini kadar Trigliserid kolesterol diambil dari pasien yang
telah didiagnosis DM oleh dokter kemudian melakukan pemeriksaan kadar profil
lipid pertama di RSUD dr. Moewardi Surakarta. Kadar normal trigliserida yang

digunakan dalam pemeriksaan ini adalah sesuai yang dianjurkan oleh NCEP bila



kadarnya < 150 mg/dl (Soeharto, 2004). Pengukuran kadar trigliserid
menggunakan metode Lipase/glyserol kinase.

Dalam penelitian ini kadar trigliserid dicatat berdasarkan data rekam medis di
RSUD dr. Moewardi Surakarta.

5. Kadar Kolesterol Total

Kadar normal kolesterol total yang digunakan dalam pemeriksaan ini
adalah sesuai yang dianjurkan oleh NCEP yaitu kurang dari 200 mg/dl (Soeharto,
2004). Dalam penelitian ini, pengukuran kadar kolesterol total menggunakan
metode Enzymatic Photometric Test CHOD-PAP (Cholesterol Oxidase Phenol
Aminoantipyrin). Pada penelitian ini kadar kolesterol total diambil dari pasien yang
telah didiagnosis DM oleh dokter kemudian melakukan pemeriksaan kadar profil
lipid pertama di RSUD dr. Moewardi Surakarta.

Dalam penetian ini kadar kolesterol total dicatat berdasarkan data rekam
medis di RSUD dr. Moewardi Surakarta.

6. Hipertensi

Menurut JNC VII Hipertensi adalah peningkatan tekanan darah sistole
sedikitnya 140 mmHg atau lebih, tekanan darah diastole sedikitnya 90 mmHg atau
lebih yang berlangsung terus menerus atau menggunakan pengobatan hipertensi
(Yogiantoro, 2006). Subyek penelitian telah didiagnosis menderita hipertensi oleh
dokter, pernah atau masih mendapatkan pengobatan anti hipertensi setelah
melakukan pemeriksaan DM dan kadar profil lipid.
Data riwayat hipertensi diperoleh dari rekam medis di RSUD Dr. Moewardi

Surakarta.

7. Usia
Usia adalah lamanya keberadaan seseorang yang diukur dalam satuan
waktu (Dorland, 2002). Usia pasien yang diikutkan dalam penelitian ini adalah
untuk pria > 45 tahun dan wanita > 55 tahun yang dilihat dari data rekam medis di
RSUD dr. Moewardi Surakarta.

8. Jenis Kelamin
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Jenis kelamin pasien diabetes melitus yang tercatat pada rekam medis yang

dikategorikan atas pria dan wanita.

C. Instrumen Penelitian
Instrumen penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah rekam medis dari
status pasien diabetes melitus di RSUD Dr. Moewardi Surakarta.
D. Teknik Pengumpulan Data
1. Pengambilan data dimulai dari catatan rekam medis (data sekunder) secara
purposive sampling dengan mengacu pada kriteria yang disesuaikan dengan tujuan
penelitian.
2. Semua penderita diabetes melitus dari diagnosis dokter yang telah menjalani
pemeriksaan profil lipid dan dikelompokkan menjadi diabetes melitus dengan
hipertensi dan tanpa hipertensi.

3. Dilakukan pencatatan kadar LDL pada masing-masing kelompok.

I11. HASIL DAN PEMBAHASAN

Subyek penelitian ini adalah penderita diabetes melitus tipe 2 yang mengalami
hipertensi dan tanpa hipertensi yang terdaftar di bagian penyakit dalam Rumah Sakit Dr.
Moewardi Surakarta yang memenuhi kriteria restriksi penelitian. Penelitian dilaksanakan
mulai bulan Juli - Agustus 2012 dan data yang diambil merupakan data sekunder yaitu
data rekam medis penderita yang terdaftar mulai Januari tahun 2012 sampai Juli 2012.

Penelitian ini dilakukan secara nonprobability sampling dengan metode purposive
sampling. Dari penelitian diperoleh 40 penderita diabetes melitus tipe 2 yang memenuhi
kriteria restriksi terdiri dari 20 penderita hipertensi dan 20 penderita tanpa hipertensi.
Dilakukan pencatatan kadar LDL sebagai variabel bebas dan kejadian hipertensi sebagai
variabel terikat. Variabel lain yang dilakukan pencatatan antara lain usia, jenis kelamin,
kadar HDL, kadar trigliserid, dan kadar kolesterol total. Karakteristik hasil penelitian
dapat dinyatakan sebagai berikut :

1. Karakteristik subyek penelitian

Tabel 4. Distribusi subyek penelitian berdasarkan jenis kelamin

Jenis DM dengan Hipertensi DM tanpa Hipertensi |

. p value
Kelamin  Jumlah Persentase Jumlah  Persentase
Pria 12 60% 6 30% 0,057
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Wanita 8 40% 14
Total 20 100% 20
Sumber : Data Sekunder 2012
*Secara statistik berbeda bermakna (p<0,05)

70%
100%

Dari tabel 4 menunjukkan jumlah penderita diabetes melitus tipe 2 dengan dan
tanpa hipertensi berdasarkan jenis kelamin. Pada kelompok penderita diabetes melitus
tipe 2 dengan hipertensi lebih banyak ditemukan pada pria yaitu 12 penderita atau
sebesar 60% dari jumlah penderita diabetes melitus dengan hipertensi. Penderita
wanita hanya didapatkan 8 penderita atau sebesar 40% dari jumlah penderita
penderita diabetes melitus dengan hipertensi. Pada kelompok diabetes melitus tipe 2
tanpa hipertensi jumlah penderita berbeda, lebih banyak ditemukan penderita wanita
dibandingkan pria. Pada kelompok ini didapatkan 6 penderita pria atau sebesar 30%
dari jumlah penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi dan 14 penderita wanita
atau sebesar 70% dari jumlah penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Dengan menggunakan uji statistik chi square didapatkan p value 0,057 dengan
derajat kepercayaan 5%. Hal ini berarti tidak terdapat perbedaan yang bermakna

kejadian hipertensi antara pria dan wanita pada penderita DM tipe 2.

Tabel 5. Distribusi subyek penelitian berdasarkan kelompok umur tertentu

Kelompok DM dengan Hipertensi DM tanpa Hipertensi
Umur Jumlah Persentase (%) Jumlah Persentase (%)
45-55 4 20% 9 45%
56-66 11 55% 6 30%
67-77 5 25% 4 20%
78-88 0 0% 1 5%

Dari tabel 5 menunjukkan bahwa jumlah penderita DM tipe 2 dengan hipertensi
terbanyak pada kelompok umur 56 tahun sampai 66 tahun yaitu sebanyak 11
penderita atau 55%. Jumlah terkecil penderita DM tipe 2 dengan hipertensi terdapat
pada kelompok usia 45 tahun sampai 55 tahun yaitu sebanyak 4 orang atau 20%. Pada

penderita DM tipe 2 tanpa hipertensi jumlah terbanyak pada kelompok umur 45 tahun
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sampai 55 yaitu sebanyak 9 orang atau sebesar 45% dan penderita DM tipe 2 tanpa
hipertensi jumlah terkecil terdapat pada kelompok umur 78-88 tahun yaitu sebanyak 1

orang atau 5%.

Tabel 6. Distribusi subyek penelitian berdasarkan variable-variabel lain

Variabel lain DM dengan DM tanpa P value
Hipertensi Hipertensi
n=20 n=20

Usia, mean+ SD 61,96+6,8 59,55+9,6 0,371
(tahun) (48-73) (45-75)
Kadar kolesterol 188,5+57,908 165,5+41,519 0,157
total (89-295) (97-263)
meanSD
Kadar HDL 34,15+£10,742 33,45+15,889 0,871
mean + SD (12-60) (3-64)
Kadar Trigliserid 146,2+74,822 195,15+145,203 0,349
mean+SD (49-386) (148-588)

Sumber : Data Sekunder 2012

*Secara statistik berbeda bermakna (p<0,05)

Dari tabel 6 dapat diketahui karakteristik data penelitian melalui variabel-
variabel diatas yaitu usia, jenis kelamin, kadar HDL, kadar kolesterol total, kadar
trigliserid, dan hipertensi. Melalui tabel 6 dapat diketahui rata-rata usia pada
kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi adalah 61,96 tahun,
standar deviasi 6,8 tahun dengan usia termudanya adalah 48 tahun dan usia tertua
adalah 73 tahun. Pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi
rata-rata usianya 59,55 dengan standar deviasi sebesar 9,6. Usia 45 merupakan usia
termuda dan usia 75 merupakan usia tertua. Jadi usia rata-rata penderita diabetes
melitus tipe 2 dengan hipertensi lebih tinggi dari pada penderita penderita diabetes
melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Berdasarkan hasil uji statistik dengan uji Kolmogorov-Smirnov penyebaran data
usia pada tabel 6 terdistribusi normal, maka dilakukan uji t tes tidak berpasangan.
Dari uji tersebut diperoleh p=0,371 (p>0,05), yang berarti mean usia penderita

13



diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi tidak berbeda secara bermakna dengan
penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi mempunyai
mean kolesterol total sebesar 188,5, standar deviasi 57,908, kadar kolesterol total
minimum sebesar 84 dan kadar koelsterol total maksimal sebesar 295, sedangkan
pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi mempunyai mean
kolesterol total 165,5, standar deviasi sebesar 41,519 kadar minimal kolesterol total
sebesar 97 dan kadar kolesterol maksimal sebesar 263. Jadi dapat disimpulkan bahwa
mean kadar kolesterol penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi lebih tinggi
dibanding dengan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Berdasarkan hasil uji statistik dengan uji Kolmogorov-Smirnov penyebaran data
kolesterol total pada tabel 6 terdistribusi normal, maka dilakukan uji t tes tidak
berpasangan. Dari uji tersebut diperoleh p=0,157 (p>0,05), yang berarti mean
kolesterol total penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi tidak berbeda
secara bermakna dengan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi mempunyai
mean HDL sebesar 34,15, standar deviasi 10,742, kadar HDL minimum sebesar 12
dan kadar HDL maksimal sebesar 60, sedangkan pada kelompok penderita diabetes
melitus tipe 2 tanpa hipertensi mempunyai mean HDL 33,45, standar deviasi sebesar
15,889, kadar minimal HDL sebesar 3 dan kadar HDL maksimal sebesar 64. Jadi
dapat disimpulkan bahwa mean kadar HDL penderita diabetes melitus tipe 2 dengan
hipertensi lebih tinggi dibanding dengan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa
hipertensi.

Penyebaran data HDL juga diuji dengan uji Kolmogorov-Smirnov. Dari hasil
analisis menunjukkan data terdistribusi normal, maka dilakukan uji t tes tidak
berpasangan. Dari uji tersebut diperoleh p=0,871 (p>0,05), yang berarti mean HDL
penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi tidak berbeda secara bermakna
dengan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi mempunyai
mean Trigliserid sebesar 146,2, standar deviasi 74,822, kadar trigliserid minimum
sebesar 49 dan kadar trigliserid maksimal sebesar 386. Sedangkan pada kelompok
penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi mempunyai mean trigliserid sebesar
195,15, standar deviasi sebesar 145,203, kadar trigliserid minimum sbesar 148 dan

kadar trigliserid maksimal sebesar 588. Jadi dapat disimpulkan bahwa mean kadar
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trigliserid penderita diabetes mellitus tipe 2 dengan hipertensi lebih rendah dibanding
dengan penderita diabetes mellitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Penyebaran data trigliserid juga diuji dengan uji Kolmogorov-Smirnov. Dari
hasil analisis menunjukkan data terdistribusi tidak normal sehingga diperlukan
transformasi data untuk menormalkan data tersebut. Dari uji transformasi didapatkan
data telah normal sehingga diperoleh p=0,2. Kemudian dilakukan uji t tes tidak
berpasangan. Dari uji tersebut diperolen p=0,349 (p>0,05), yang berarti mean
trigliserid penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi tidak berbeda secara

bermakna dengan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

2. Hasil Analisis Kadar LDL
Tabel 7. Distribusi penderita diabetes melitus tipe 2 berdasarkan kadar LDL

Kadar LDL DM tipe 2 dengan DM tipe 2 tanpa P value
Hipertensi Hipertensi
Mean+SD 130,6+49,768 99,3+29,875 0,000
Min 60 45
Max 220 133

Dari tabel 7 dapat diketahui pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2
dengan hipertensi mempunyai mean LDL sebesar 130,6, standar deviasi 49,768,
kadar LDL minimum sebesar 60 dan kadar LDL maksimal sebesar 220. Sedangkan
pada kelompok penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi mempunyai mean
LDL 99,3 standar deviasi sebesar 29,875, kadar minimal LDL sebesar 45 dan kadar
LDL maksimal sebesar 133. Jadi dapat disimpulkan bahwa mean kadar LDL
penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi lebih tinggi dibanding dengan
penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Selanjutnya dilakukan uji statistik untuk mengetahui perbedaan mean kadar LDL
antara kedua kelompok tersebut bermakna atau tidak. Sebelumnya dilakukan uji
normalitas data dengan menggunakan uji Kolmogorov-Smirnov. Jika data terdistribusi
normal maka lanjutkan ke uji independent sample t test, jika data terdistribusi tidak
normal dinormalkan terlebih dahulu, kemudian dilakukan lagi uji normalitas dan
apabila data telah normal lakukan uji independent sample t test. Jika data tetap tidak

terdistribusi normal maka dilanjutkan dengan menggunakan uji mann-whitney.
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Tabel 8. Kolmogorov-Smirnov Test data kadar LDL pada penderita diabetes melitus

tipe 2.
Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
LDL Responden .164 40 .008 .943 40 .042

a. Lilliefors Significance Correction

Tabel 9. Transformasi data kadar LDL pada penderita diabetes mellitus tipe 2 dengan
menggunakan LG10

Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic Df Sig. Statistic df Sig.
Tran_LDL 135 40 .064 .967 40 .286
a. Lilliefors Significance Correction

Tabel 10. Independent Sample T Test Kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe
2 berdasarkan kejadian hipertensi

Independent Samples Test

Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Mean Interval of the
Sig. (2- |Differen| Std. Error Difference
F Sig. t df tailed) ce |Difference| Lower Upper
Tran_LDL Equal variances
.013 .910] 3.861 38 .000| .17994 .04660| .08559| .27428
assumed
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Independent Samples Test

Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Mean Interval of the
Sig. (2- |Differen| Std. Error Difference
F Sig. t df tailed) ce |Difference| Lower Upper
Tran_LDL Equal variances
.013 .910| 3.861 38 .000| .17994 .04660| .08559| .27428]
assumed
Equal variances
3.861| 37.825 .000( .17994 .04660| .08558| .27429
not assumed

Dari tabel 8 diketahui hasil uji normalitas kolmogorov smirnow didapatkan
p=0,008 (p>0,05), hal ini menunjukkan bahwa data kadar LDL tidak terdistribusi
normal sehingga harus dinormalkan terlebih dahulu dengan melakukan transformasi
data. Setelah dilakukan transformasi didapatkan p=0,64 (p>0,05), ini menunjukkan
bahwa data sudah normal dan dilanjutkan dengan uji statistik independent sample t
test untuk mengetahui perbedaan mean tersebut bemakna secara statistik atau tidak.
Melalui tabel 10 dapat diketahui hasil dari uji independent sample t test didapatkan
nilai p=0,000. Artinya terdapat perbedaan secara bermakna kadar LDL antara
penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi dan penderita diabetes melitus tipe

2 tanpa hipertensi.

Pembahasan
Penelitian ini dilakukan pada bulan Juli 2012 di RSUD Dr. Moewardi Surakarta.

Data diperoleh di Sub Bagian Rekam Medik rawat inap di RSUD Dr. Moewardi
Surakarta. Penelitian ini dilakukan secara nonprobability sampling dengan metode
purposive sampling. Berdasarkan rumus estimasi besar sampel didapatkan 40
penderita diabetes melitus tipe 2 yang terdiri dari 20 penderita diabetes melitus tipe 2
dengan hipertensi dan 20 penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi.

Selain variabel utama vyaitu kadar LDL, peneliti juga mengumpulkan dan
menganalisis beberapa variabel untuk mengetahui karakteristik data hasil penelitian.

Variabel tersebut adalah jenis kelamin, usia, kadar kolesterol total, kadar LDL, kadar
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trigliserid. Pada penelitian ini didapatkan perbedaan yang bermakna secara statistik
untuk mean kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi.

Jumlah penderita DM tipe 2 dengan hipertensi terbanyak pada kelompok umur
55 tahun sampai 66 tahun yaitu sebanyak 11 orang atau 55%. Sedangkan jumlah
terkecil penderita DM tipe 2 dengan hipertensi terdapat pada kelompok usia 45 tahun
sampai 55 tahun yaitu sebanyak 4 orang atau 20%. Pada penderita DM tipe 2 tanpa
hipertensi jumlah terbanyak pada kelompok umur 45 tahun sampai 55 yaitu sebanyak
9 orang atau sebesar 45% dan penderita DM tipe 2 tanpa hipertensi jumlah terkecil
terdapat pada kelompok umur 78 tahun sampai 88 tahun yaitu sebanyak 1 orang atau
5%.

Umur merupakan salah satu faktor yang sangat penting dalam pengaruhnya
terhadap prevalensi diabetes maupun toleransi glukosa. Prevalensi diabetes maupun
gangguan toleransi glukosa naik bersama bertambahnya umur. WHO menyebutkan
bahwa setelah seseorang mencapai umur 30 tahun, maka kadar glukosa darah akan
naik 1-2 mg/dl/tahun pada saat puasa dan akan naik sekitar 5,6-13 mg/dl pada 2 jam
setelah makan. Berdasarkan hal tersebut tidaklah mengherankan apabila umur
merupakan faktor utama terjadinya kenaikan prevalensi diabetes serta gangguan
toleransi glukosa. Timbulnya gangguan toleransi glukosa pada usia lanjut diduga
karena menurunnya sekresi insulin oleh sel beta pankreas dan adanya resistensi
insulin. Timbulnya resistensi insulin pada usia lanjut disebabkan oleh 4 faktor yaitu
pertama adanya perubahan komposisi tubuh yaitu penurunan jumlah masa otot dari
19% menjadi 12%, disamping peningkatan jumlah jaringan lemak dari 14% menjadi
30%, mengakibatkan menurunnya jumlah serta sensitivitas reseptor insulin. Faktor
yang kedua adalah turunnya aktivitas fisik yang akan mengakibatkan penurunan
jumlah reseptor insulin yang siap berikatan dengan insulin sehingga kecepatan
translokasi GLUT-4 juga menurun. Kedua hal tersebut akan menurunkan baik
kecepatan maupun ambilan jumlah glukosa. Ketiga perubahan pola makan pada usia
lanjut yang disebabkan karena berkurangnya gigi geligi sehingga prosentase bahan
makanan karbohidrat akan meningkat. Faktor keempat adalah perubahan neuro-
hormonal, khususnya insulin-like growth factor-1 (IGF-1) dan dehydroepandrosteron
(DHEAS) plasma. Penurunan IGF-1 akan mengakibatkan penurunan ambilan glukosa
karena menurunnya sensitivitas reseptor insulin serta menurunnya aksi insulin.

Penurunan DHEAS mempunyai hubungan terbalik dengan tingginya konsentrasi
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insulin plasma puasa. Keempat faktor diatas menunjukkan bahwa kenaikan kadar
glukosa darah pada usia lanjut terjadi karena resistensi insulin (Rochmah, 2006).

Umumnya diabetes orang dewasa hampir 90% masuk diabetes tipe 2. Dari jumlah
tersebut dikatakan bahwa 50 % adalah pasien berumur lebih dari 60 tahun (Rochmah,
2006). Sedangkan berdasarkan prevalensi DM di dunia dan di negara berkembang,
jumlah penderita DM terbanyak adalah pada usia 45-64 tahun (WHO, 2004). Golberg
dan Coon menyebutkan bahwa umur memang sangat erat kaitannya dengan terjadinya
kenaikan kadar glukosa darah, sehingga pada golongan umur yang makin tua
prevalensi gangguan toleransi glukosa akan meningkat (Rochmah, 2006).

Insidensi hipertensi meningkat seiring dengan pertambahan umur. Pasien yang
berumur di atas 60 tahun, 50 — 60 % mempunyai tekanan darah lebih besar atau sama
dengan 140/90 mmHg. Hal ini merupakan pengaruh degenerasi yang terjadi pada
orang yang bertambah usianya. Hipertensi merupakan penyakit multifaktorial yang
munculnya oleh karena interaksi berbagai faktor. Dengan bertambahnya umur, maka
tekanan darah juga akan meningkat. Setelah umur 45 tahun, dinding arteri akan
mengalami penebalan oleh karena adanya penumpukan zat kolagen pada lapisan otot,
sehingga pembuluh darah akan berangsur-angsur menyempit dan menjadi kaku.
Tekanan darah sistolik meningkat karena kelenturan pembuluh darah besar yang
berkurang pada penambahan umur sampai dekade ketujuh, sedangkan tekanan darah
diastolik meningkat sampai dekade kelima dan keenam kemudian menetap atau
cenderung menurun. Peningkatan umur akan menyebabkan beberapa perubahan
fisiologis, pada usia lanjut terjadi peningkatan resistensi perifer dan aktivitas simpatik.
Pengaturan tekanan darah yaitu refleks baroreseptor pada usia lanjut sensitivitasnya
sudah berkurang, sedangkan peran ginjal juga sudah berkurang dimana aliran darah
ginjal dan laju filtrasi glomerulus menurun (Anggraini dkk, 2009).

Dari penelitian ini didapatkan perbedaan yang bermakna secara statistik untuk
mean kadar LDL dengan nilai p=0,000 (p<0,05). Nilai mean+SD pada kelompok
diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi sebesar 130,6+49,768 dan 99,3+29,875 pada
kelompok diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi. Perbedaan mean diantara kedua
kelompok sebesar 31,3. Mean kadar LDL pada penderita diabetes melitus tipe 2
dengan hipertensi lebih tinggi dibandingkan dengan diabetes melitus tipe 2 tanpa
hipertensi.

H.A.H. Asdie dkk tahun 2005 di RS.DR. Sardjito, Yogyakarta, melakukan
penelitian terhadap 72 subjek DM tipe 2 yaitu 56 orang yang hipertensi dan 16 orang
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yang normotensi menunjukkan adanya hubungan yang bermakna antara LDL
kolesterol dengan kejadian hipertensi pada populasi DM tipe 2 dengan p<0,002.

Idogun ES dkk di Universitas Benin Teaching, Nigeria, melakukan penelitian
terhadap 52 subjek DM tipe 2 yaitu 23 orang yang diabetik normotensi, 16 orang
diabetik hipertensi dan 13 orang diabetik nefrropati menunjukkan adanya perbedaan
yang bermakna antara LDL kolesterol dengan kejadian hipertensi pada populasi DM
tipe 2 dengan p<0,0001.

Hipertensi dan abnormalitas lipid sering terjadi bersamaan. Data-data terakhir
menunjukkan bahwa tekanan darah dan hiperlipidemia diwariskan secara genetik dan
kemungkinan berhubungan secara genetik (Neutel dan Smith, 2001). Hipertensi yang
bersamaan dengan diabetes sering berhubungan dengan abnormalitas koagulasi
sekaligus gangguan lipid. Orang dengan diabetes dan hipertensi, atau orang dengan
gangguan toleransi glukosa dan hipertensi menunjukkan sebuah karakteristik
dislipidemia, rendah HDL, tinggi LDL dan VLDL (Sowers dan Sowers, 2001).

Mekanisme timbulnya aterosklerosis pada diabetes melitus dan dislipidemia
diduga melalui beberapa kemungkinan, yaitu:

a. Lipoprotein pengidap diabetes mengalami glikosiliasi  (lipoprotein
terglikosiliasi) yang bersifat sitotoksik terhadap endotel vasa

b. Lipoprotein (LDL maupun HDL) mengalami oksidasi, sehingga terjadi
peninggian lipoprotein peroksida di ruang interstisial atau dinding vasa, dan
berinteraksi dengan otot polos dan makrofag, sehingga terjadi akumulasi
lemak

c. Katabolisme LDL terhambat karena adanya residulisin menyebabkan LDL
mengalami karbamalasi

Ketiga proses yang terjadi, glikosilasi, oksidasi, dan karbamalasi LDL, akan
menghambat ambilan LDL oleh scavenger cells dalam tubuh. Selain itu, LDL yang
terglikosilasi bersifat imunogen dan dapat bereaksi dengan antibodi yang terbentuk
dan kompleks antigen-antibodi yang terjadi akan merusak endotel vasa. VLDL ikut
berperan dalam proses aterogenesis dengan mengangkut lipid dari hepar ke dinding
arteri (Adiwijono& Asdie, 1993).

Glikosilasi merupakan reaksi non enzimatik antara glukosa dengan gugus amino
dari residu-residu asam amino (biasanya lisin). Dalam keadaan normal, LDL dan
lipoprotein lainnya berfungsi mengangkut lipid yang tidak larut. Pada permukaannya

terdapat molekul protein sehingga dapat berinteraksi dengan reseptor khusus pada
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membran sel, sehingga dengan demikian dapat diangkut untuk diekskresi. Pada
penderita diabetes mellitus, apolipoprotein dan LDL akan mengalami glikosilasi dan
oksidasi lebih besar sehingga reseptor LDL tidak dapat mengenali LDL yang
terglikosilasi tersebut. Sebagai konsekuensi dari ini maka akan terjadi penimbunan
lemak. Disamping itu terjadi peningkatan ambilan LDL oleh makrofag asal monosit
(monocytederived macrophage) sehingga merangsang terbentuknya sel busa dan
dengan demikian mempermudah terjadinya proses aterosklerosis (Tedjokusumo,
1994).

Banyak keterbatasan pada penelitian ini. Penelitian ini merupakan penelitian
cross sectional, semua variabel diukur menurut keadaan atau status penderita yang
diambil dari rekam medis pada saat observasi. Ada beberapa keterbatasan dalam
pengambilan data secara sekunder. Beberapa faktor risiko yang dapat menyebabkan
diabetes melitus tipe 2 seperti obesitas, kurang olahraga, riwayat merokok, riwayat
keluarga tidak dapat dikendalikan oleh peneliti karena sistem pencatatan rekam medis

yang kurang lengkap.

IV. KESIMPULAN DAN SARAN
Kesimpulan
Terdapat perbedaan bermakna rerata kadar LDL antara penderita diabetes melitus
tipe 2 dengan hipertensi dan tanpa hipertensi. Rerata kadar LDL pada penderita
diabetes melitus tipe 2 dengan hipertensi sebesar 130,6+49,768 (60-220) dan

penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa hipertensi sebesar 99,3+29,875 (45-133)

dengan nilai p=0,000. Artinya rerata kadar LDL penderita diabetes melitus tipe 2

dengan hipertensi lebih tinggi dibandingkan penderita diabetes melitus tipe 2 tanpa

hipertensi.
Saran

Dalam penelitian ini saran-saran dari peneliti adalah sebagai berikut :

1. Perlunya suatu penelitian dengan variabel-variabel luar yang dapat dikendalikan
seperti rokok, alkohol, obat-obatan, usia, jenis kelamin, diet.

2. Perlunya suatu penelitian yang tidak hanya menggunakan satu kali hasil
pengukuran profil lipid melainkan dengan menggunakan beberapa kali hasil
pengukuran profil lipid.

3. Perlunya penelitian dengan menggunakan data primer sehingga hasil yang didapat
lebih valid.
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