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“dan orang yang bersungguh-sungguh untuk mencari keridhaan Kami,
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ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN FASTING BLOOD GLUCOSE LEVEL
WITH DIABETIC NEUROPATHY INCIDENCE IN
DIABETES MELLITUS TYPE 2 PATIENTS

By

LUTFIA QUROTULNGUYUN

Background: Diabetes mellitus is a metabolic disease associated with
hyperglycemic conditions due to impaired insulin secretion, impaired insulin
action, or both. Diabetic neuropathy can cause various complications. One of the
most common complications affecting microvascular is diabetic neuropathy. Poor
glycemic control can increase the risk of diabetic neuropathy. Glycemic control
can be monitored using fasting blood glucose. This study aims to determine the
relationship between fasting blood glucose (FBG) levels and the incidence of
diabetic neuropathy in type 2 DM patients.

Method: This research is an observational analytical study with a cross-sectional
approach using primary data that was conducted in October-November 2022 at
Community Health Center in Metro Utara. Sampling used a consecutive sampling
technique with total 75 sampels that met the inclusion and exclusion criteria. The
data was obtained by filling DNS-Ina and DNE-Ina questionnaire, fasting blood
glucose examination, and physical examination. The data was processed using the
Chi square test and bivariate test.

Results: The results of this study showed that 57 patients with DM type 2 who
were sampled suffered from diabetic neuropathy, while 18 patients did not suffer
from diabetic neuropathy. The results of the bivariate test showed that patients
with high FBG had a higher risk of developing diabetic neuropathy with p=0.001.
Conclusion: There is a relationship between fasting blood glucose levels and the
incidence of diabetic neuropathy in patients with type 2 diabetes mellitus.

Keywords : diabetes mellitus, diabetic neuropathy, fasting blood glucose



ABSTRAK

HUBUNGAN ANTARA KADAR GLUKOSA DARAH PUASA
DENGAN KEJADIAN NEUROPATI DIABETIK
PADA PASIEN DIABETES MELITUS TIPE 2

Oleh

LUTFIA QUROTULNGUYUN

Latar Belakang : Diabetes melitus merupakan penyakit metabolik yang terkait
dengan kondisi hiperglikemuia akibat gangguan sekresi insulin, gangguan kerja
insulin, atau keduanya. Neuropati Diabetik dapat menyebabkan berbagai
komplikasi. Salah satu komplikasi terbanyak yang menyerang mikrovaskuler
adalah neuropati diabetik. Kontrol glikemik yang buruk dapat meningkatkan
risiko neuropati diabetik. Kontrol glikemik dapat dipantau menggunakan glukosa
darah puasa (GDP). Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara
kadar glukosa darah puasa dengan kejadian neuropati diabetik pada pasien DM
tipe 2.

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian yang bersifat analisis observasional
dengan pendekatan cross sectional menggunakan data primer yang dilakukan
pada bulan Oktober-November 2022 di Puskesmas Kecamatan Metro Utara.
Pengambilan sampel menggunakan teknik consecutive sampling dengan jumlah
75 sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Data diperoleh dengan
pengisian kuesioner DNS-Ina dan DNE-Ina, pemeriksaan gula darah puasa, serta
pemeriksaan fisik sederhana. Data diolah menggunakan uji Chi square dan
analisis bivariat.

Hasil: Hasil penelitian ini menunjukkan 57 pasien DM tipe 2 yang menjadi
sampel menderita neuropati diabetik, sedangkan 18 pasien tidak menderita
neuropati diabetik. Dari hasil uji bivariat menunjukkan bahwa pasien dengan GDP
tinggi memiliki risiko kejadian neuropati diabetik lebih tinggi dengan p=0,001.
Kesimpulan: Terdapat hubungan antara kadar glukosa darah puasa dengan
kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus tipe 2

Kata kunci: diabetes melitus, glukosa darah puasa, neuropati diabetik
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BAB |

PENDAHULUAN

Latar Belakang

Penyakit tidak menular membunuh 41 juta orang setiap tahun dan
menyumbang 71% dari seluruh kematian di dunia. Menurut World Health
Organization atau WHO, diabetes melitus (DM) merupakan salah satu
penyakit tidak menular menempati urutan keempat setelah penyakit
kardiovaskular, kanker, dan penyakit pernapasan (WHO, 2017). Menurut
International Diabetes Federation (IDF), prevalensi global diabetes di
antara usia 20-79 tahun adalah 9,3% (463 juta) pada 2019 dan
diperkirakan akan meningkat pada tahun 2030 mencapai 578 juta (10,2%)
hingga 700 juta (10,9%) pada 2045. IDF memperkirakan prevalensi
diabetes menjadi sekitar 9% pada wanita dan 9,65% pada pria (Kemenkes
RI, 2020).

Berdasarkan tujuh regional di dunia, prevalensi diabetes di wilayah Asia
Tenggara menempati peringkat ketiga sebesar 11,3%. Pada tahun 2017,
IDF mengidentifikasi dari 10 negara dengan jumlah penderita diabetes
tertinggi, Indonesia berada pada peringkat ke-7 yaitu sebesar 10,7 juta dan
menjadi satu-satunya negara di Asia Tenggara yang berada pada daftar
tersebut. Berdasarkan Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018,
proporsi penderita DM di Indonesia pada penduduk >15 tahun sebesar
8,5%. Tiga kota atau kabupaten di Provinsi Lampung dengan presentase
DM terbesar adalah Metro (3,3%), Bandar Lampung (2,3%), dan
Pringsewu (1,8%) (Kemenkes RI, 2018).



Diabetes melitus (DM) adalah sekelompok penyakit metabolik yang
ditandai dengan hiperglikemia akibat gangguan sekresi insulin, gangguan
kerja insulin, atau keduanya (ADA, 2020). Diagnosis DM dapat
ditegakkan apabila dalam salah satu pemeriksaan ini ditemukan kadar
glukosa darah sewaktu atau gula darah dua jam post-prandial =200 mg/dl,
gula darah puasa >126 mg/dl, atau HbAlc >6,5%, disertai keluhan klasik
DM vyaitu polidipsi, polifagi, poliuri, dan penurunan berat badan drastis
(PERKENI, 2021).

Ditinjau dari penyebab kenaikan gula darah, DM dikelompokkan menjadi
empat tipe, yaitu DM tipe I, tipe 11, tipe gestasional, dan tipe lain. DM tipe
2 merupakan tipe diabetes terbanyak di seluruh dunia, yaitu 90% kasus
dari semua tipe diabetes (Kemenkes RI, 2020). DM tipe 2 bisa tidak
terdeteksi dan tidak terdiagnosis selama bertahun-tahun, sehingga
penderita tidak menyadari adanya komplikasi jangka panjang dari penyakit
yang dideritanya. Komplikasi kronis pada penderita DM Tipe 2 dengan
pengobatan jangka panjang dapat berupa komplikasi makroangiopati dan
mikroangiopati (Salim & Hasibuan, 2016).

Komplikasi makroangiopati diantaranya adalah stroke dan penyakit
jantung koroner, sedangkan komplikasi mikroangiopati meliputi retinopati,
nefropati, neuropati, dan kardiomiopati (PERKENI, 2021). Neuropati
diabetik merupakan komplikasi tersering pada kasus DM yang dapat
memperburuk kualitas hidup penderita. Dalam penelitian oleh Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), ditemukan 42%
orang dewasa dengan DM Tipe 2 mengalami neuropati (Hicks & Selvin,
2019). Menurut Soewondo, et.al dalam Prasetyani & Martiningsih (2019),
komplikasi neuropati diabetik pada pasien DM mencapai 63,5%-78% dan
di tahun 2016, angka tersebut meningkat hingga 89,9%.

Neuropati diabetik merupakan disfungsi saraf perifer secara progresif,

umumnya menyerang saraf ekstremitas terutama pada tungkai. Kerusakan



saraf dapat terjadi pada sistem saraf sensorik, motorik, dan otonom (IDF,
2020). Keluhan yang timbul dari pasien umumnya terjadi pada fungsi
sensorik berupa sensasi abnormal, kebas, hingga mati rasa (Beata, et.al.,
2018). Kondisi ini dapat dipengaruhi oleh berbagai faktor, seperti usia,
jenis kelamin, durasi diabetes melitus, serta kontrol glikemik yang buruk
(Putri & Waluyo, 2019).

Hiperglikemia atau kadar glukosa darah yang tinggi dapat menyebabkan
kerusakan saraf di seluruh tubuh. Kadar glukosa tinggi dalam waktu
berkepanjangan berhubungan dengan peningkatan aktivitas jalur poliol,
terbentuknya advanced glycosylation end products (AGEs), serta aktivasi
protein kinase C (Rachmantoko et al., 2021). Aktivitas berbagai jalur
tersebut meningkatkan penumpukan sorbitol dan menurunkan mioinositol
dalam darah sehingga terjadi penurunan hantaran saraf. Vasodilatasi
pembuluh darah juga menjadi terhambat sehingga aliran darah ke saraf
menurun. Faktor-faktor tersebut diduga menjadi penyebab terjadinya
neuropati diabetik (Subekti, 2014).

Komplikasi pada penderita DM dapat dicegah dengan kontrol gula darah
yang baik. Kontrol gula darah pada pasien DM tipe 2 dapat dilakukan
dengan pemeriksaan hemoglobin terglikasi (HbAlc), gula darah puasa
(GDP), atau gula darah sewaktu (GDS). Menurut American Diabetes
Association (ADA), hemoglobin terglikasi (HbA1c) adalah standar emas
untuk pengontrolan kadar glukosa darah karena dapat memberikan
gambaran gula darah dalam eritrosit selama 2-3 bulan. Namun, HbA1C
tidak dapat digunakan pada orang dengan hemoglobinopati, anemia
defisiensi besi, anemia hemolitik non defisiensi besi, gangguan hati, dan
gagal ginjal berat. Selain itu, pemeriksaan HbAlc tidak selalu tersedia di
fasilitas kesehatan primer, padahal HbAlc cukup penting dalam
tatalaksana pasien DM (Wulandari, et. al., 2020).



Berdasarkan penelitian Supono, et.al. (2021), HbAlc dapat dikonversi
menggunakan kadar glukosa plasma. Melalui uji spearman, didapatkan
korelasi positif antara kadar GDP dengan HbAlc. Semakin tinggi kadar
GDP maka semakin tinggi pula HbAlc. Korelasi ini dapat dijadikan
standar konversi HbAlc dengan GDP pada fasilitas kesehatan yang tidak
memiliki fasilitas pemeriksaan HbAlc. Menurut Pai, et. al. (2021) GDP
dapat dijadikan variabel kontrol glikemik jangka panjang untuk mengukur
tingkat risiko neuropati diabetik penderita DM Tipe 2 secara independen.
GDP dianggap dapat mengukur stabilitas fluktuasi glikemik dari waktu ke
waktu sehingga lebih efektif untuk menilai risiko neuropati pada pasien

DM dibanding menggunakan HbAlc.

Dalam meningkatkan kualitas kesehatan masyarakat, pemerintah telah
mencanangkan berbagai program kesehatan, salah satunya adalah Program
Pengelolaan Penyakit Kronis atau Prolanis. Prolanis merupakan pelayanan
kesehatan dengan pendekatan proaktif yang dilaksanakan secara terpadu
dengan melibatkan peserta, puskesmas dan BPJS Kesehatan. Berkaitan
dengan hal tersebut, Prolanis bertujuan untuk menjaga kesehatan peserta
dengan penyakit kronis agar tercapai kualitas hidup yang optimal dengan
kesehatan yang efektif dan efisien. biaya pengobatan. Pasien DM tipe 2
dan hipertensi disarankan untuk mengikuti program tersebut (BPJS, 2019).
Penelitian dilaksanakan di tiga Puskesmas di Kecamatan Metro Utara,
yaitu Puskesmas Banjarsari, Puskesmas Karangrejo, dan Puskesmas
Purwosari. Metro Utara menduduki prevalensi tertinggi kedua diabetes di
Kota Metro yaitu 18,5 % atau 742 orang. Puskesmas di daerah tersebut

juga aktif menjalankan program prolanis.

Berdasarkan latar belakang tersebut, penulis tertarik untuk membahas
lebih lanjut mengenai hubungan antara glukosa darah puasa dengan
kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus tipe 2 di
Kecamatan Metro Utara.



1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang di atas, maka rumusan masalah dari penelitian

ini adalah adakah hubungan antara kadar glukosa darah puasa dengan

kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus tipe 2 di

Kecamatan Metro Utara.

1.3 Tujuan Penelitian

13.1

1.3.2

Tujuan Umum
Untuk mengetahui hubungan antara kadar glukosa darah puasa
dengan kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus

tipe 2 di Kecamatan Metro Utara.

Tujuan Khusus

Adapun tujuan khusus dari penelitian ini adalah:

1. Mengetahui karakteristik pasien diabetes melitus tipe 2 di
Kecamatan Metro Utara.

2. Mengetahui kadar glukosa darah puasa pasien diabetes melitus
tipe 2 di Kecamatan Metro Utara.

3. Mengetahui kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes

melitus tipe 2 di Kecamatan Metro Utara.

1.4 Manfaat Penelitian

1.4.1 Manfaat bagi Peneliti

1.4.2

Sebagai pengalaman yang bermanfaat bagi peneliti dalam

pengaplikasian disiplin ilmu yang didapatkan selama perkuliahan.

Manfaat bagi Institusi
Sebagai sumber data terkait hubungan antara kadar glukosa darah
puasa dengan kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes

melitus tipe 2.



1.4.3 Manfaat bagi Masyarakat
Sebagai sumber informasi serta meningkatkan kesadaran pasien
dalam melakukan kontrol glikemik untuk mencegah komplikasi

diabetes melitus tipe 2.



2.1

BAB Il

TINJAUAN PUSTAKA

Diabetes Melitus Tipe 2

2.1.1 Definisi

Diabetes melitus (DM) adalah suatu kelompok penyakit metabolik
dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan
sekresi insulin, kerja insulin, ataupun keduanya. Diabetes melitus
memiliki beberapa tipe, yaitu tipe 1, tipe 2, tipe gestasional, dan
tipe lainnya. Diabetes melitus tipe 2 menyumbang sekitar 90% dari

semua kasus diabetes (Perkeni, 2021).

Diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2) adalah suatu kondisi di mana
sel-sel tubuh tidak merespon dengan baik terhadap hormon insulin.
Pada DM tipe 2, terjadi resistensi insulin yang mempengaruhi
penurunan respon terhadap insulin, sehingga kadar glukosa darah
terus meningkat menghasilkan lebih banyak insulin. (IDF, 2020).
Insulin diproduksi oleh pankreas untuk membantu glukosa darah
dapat diakses tubuh sebagai sumber energi, namun pasien dengan
DM Tipe 2 memiliki masalah dalam transpor glukosa ke dalam sel
yang menyebabkan glukosa tetap berada di dalam darah dan
menyebabkan kadar gula darah menjadi tinggi (ADA, 2021).



2.1.2 Patogenesis

Patogenesis DM tipe 2 belum dipahami secara pasti.
Perkembangan kondisi toleransi glukosa normal hingga menjadi
DM tipe 2 ditandai oleh gangguan fungsi sel yang menyebabkan
defisiensi insulin dan resistensi insulin di jaringan perifer
(Tjandrawinata, 2016). Dalam perkembangan DM tipe 2, ada
sebelas organ yang terlibat dikenal sebagai the egregious eleven,
terdiri dari kegagalan sel B-pankreas, sel a-pankreas, sel adiposa,
otot, otak, hepar, kolon, intestinal, renal, gaster, dan sistem imun
(Schwartz,et.al., 2016).
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Gambar 1. Sebelas Organ yang Mempengaruhi Diabetes Melitus
(Schwartz,et.al., 2016)

Glucose Transporter type 4 (GLUT-4) adalah transporter glukosa
utama pada jaringan otot dan lemak yang berfungsi meningkatkan
kecepatan transportasi glukosa masuk ke dalam sel. Pada domain
reseptor sitoplasma terjadi autofosforilasi asam amino tirosin yang
dirangsang oleh insulin. Kondisi ini meningkatkan enzim tirosin
kinase dalam memfosforilasi protein intraseluler termasuk Insulin

Reseptor Substrate-1 (IRS-1). Fosforilasi dari IRS-1 merangsang
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timbulnya sinyal-sinyal sekunder yang berhubungan dengan
reseptor insulin pada transport glukosa transmembran. Aktivasi
phosphoinositide-3  kinase dibutuhkan untuk menstimulasi
transport glukosa oleh insulin dan untuk menginduksi translokasi
dari GLUT-4 ke membran plasma. Kecacatan pada sintesis
prekursor insulin atau insulin itu sendiri dapat menyebabkan
disfungsi sekresi insulin. Pada subjek yang mengalami resistensi
insulin, penurunan ekspresi transporter glukosa dapat menghambat
sinyal insulin sehingga kecepatan pembuangan glukosa akan turun
secara drastis (Galicia-Garcia, et. al., 2020; Tjandrawinata, 2016).

Manifestasi Klinis

Menurut Fatimah (2015), gejala diabetes melitus dibedakan

menjadi akut dan kronik.

1. Gejala akut, meliputi : Polifagi, polidipsi, poliuri, serta nafsu
makan bertambah namu berat badan turun dengan cepat (5-10
kg dalam waktu 2-4 minggu), disertai rasa cept lelah.

2. Gejala kronik, meliputi : Kesemutan, rasa panas atau seperti
tertusuk jarum pada kulit, baal, kram, mengantuk, penglihatan
buram, gigi mudah lepas, fungsi seksual menurun, hingga
impotensi pada pria. Pada kehamilan dapat memicu keguguran,

kematian janin, atau kelahiran bayi dengan berat lebih dari 4
kg.

Kriteria Diagnosis

Diagnosis DM dapat ditegakkan melalui pemeriksaan kadar
glukosa darah. PERKENI (2021) membagi alur diagnosis DM
berdasarkan ada tidaknya gejala khas DM. Gejala khas DM, yaitu
polifagi, polidipsi, poliuri, dan penurunan berat badan drastis.
Adapun gejala tidak khas DM berupa lemas kesemutan, luka yang

sulit sembuh, mata kabur, disfungsi ereksi, dan pruritus vulva.
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Ada beberapa pemeriksaan yang dapat menjadi acuan. Skrining
awal dapat dilakukan pemeriksaan glukosa darah sewaktu (GDS),
Glukosa Darah Puasa (GDP), atau Glukosa Darah Puasa 2 Jam
Post-Prandial (GDP2JPP). Dikatakan DM jika nilai GDS dan
GD2JPP >200 mg/dl atau GDP >126 mg/dl. Pemeriksaan yang
lebih akurat dapat menggunakan pemeriksaan Glycocylated
Hemoglobin (HbAlc) dengan metode terstandarisasi. HbAlc
ditetapkan ADA sebagai gold standar untuk mendiagnosis DM.
Dikatakan DM apabila kadar HbAlc >6,5%.

Tabel 1. Tabel Kriteria Diagnosis Diabetes Melitus

KRITERIA DIAGNOSIS DM - PERKENI 2021

Pemeriksaan Glukosa Plasma Puasa >126 mg/dl. Pada kondisi tidak ada asupan

kalori minimal 8 jam

Pemeriksaan Glukosa Plasma >200 mg/dl setelah TTGO dengan beban 75 gram

Pemeriksaan Glukosa Plasma Sewaktu >200 mg/dl dengan keluhan klasik

Pemeriksaan HbAlc > 6,5 % menggunakan metode HPLC terstandarisasi
National Glycohemoglobin Standarization Program (NGSP) dan Diabetes

Control and Complications Trial Assay (DCCT).

(PERKENI, 2021)

2.1.5 Komplikasi
Diabetes melitus dalam jangka panjang atau yang tidak diobati
berkontribusi terhadap berbagai macam masalah kesehatan serius
atau komplikasi. Komplikasi kronik diabetes dapat mempengaruhi
pembuluh darah kecil dan besar yang disebut dengan
mikroangiopati dan makroangiopati (Mezil & Abed, 2021).

1. Mikroangiopati
a. Neuropati
Neuropati merupakan komplikasi tersering pada penderita
DM kronis. Berbagai komplikasi klinis dan subklinis DM

dapat mempengaruhi sistem saraf perifer. Gejala neuropati
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yang timbul tergantung dengan saraf sensoris yang
terlibat. Pada serabut saraf kecil diawali dengan timbulnya
rasa nyeri akut dan sinestesia, seperti rasa terbakar,
sedangkan pada serabut saraf besar dapat mengakibatkan
mati rasa dan kesemutan. Patofisiologi neuropati perifer
masih belum pasti. Namun, beberapa jalur molekuler
diduga berkaitan dengan disfungsi saraf fungsional, di
antaranya stres  oksidatif, aktivasi jalur poliol,
pengembangan AGEs, dan aktivasi protein kinase C
(Mezil & Abed, 2021).

. Retinopati

Retinopati merupakan suatu gangguan mikrovaskuler yang
mempengaruhi retina, makula, atau keduanya yang dapat
mengakibatkan kebutaan pada penderita diabetes.
Gangguan ini ditandai dengan degenerasi sel endotel dan
perisit kapiler retina akibat iskemia dan mikroaneurisma.
Pada stadium lanjut, mediator proangiogenik, terutama
faktor  pertumbuhan endotel vaskular disregulasi
menghasilkan proliferasi pembuluh retina patologis
(VEGF). Perubahan  mikrovaskuler retina, serta
peningkatan kebocoran pembuluh darah retina, dapat
mengakibatkan kehilangan penglihatan (Mezil & Abed,
2021).

Nefropati

Nefropati diabetik adalah penyakit vaskular degeneratif
pada ginjal yang berhubungan dengan metabolisme
karbohidrat atau intoleransi gula. Nefropati adalah
sindrom klinis pada pasien DM yang ditandai dengan
albuminuria  persisten yaitu >300 mg/hari atau
>200mcg/menit selama minimal dua kali pemeriksaan
dalam 3-6 bulan. Sekitar 20-30% penderita DM tipe 2
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menderita nefropati dan dapat berakhir dengan gagal
ginjal (Rivandi & Yonata, 2015).

2. Makroangiopati
a. Penyakit Arteri Perifer
Salah satu komplikasi diabetes yang paling berbahaya
adalah penyakit arteri perifer, yaitu penyakit arteri
obstruktif yang menurunkan cairan darah arteri selama
istirahat dan olahraga. Beberapa studi menyatakan bahwa
penyakit arteri perifer merupakan komplikasi diabetes
yang sangat berbahaya dan paling sering ditemukan
tanpa gejala. Analisis epidemiologi menunjukkan bahwa
pasien diabetes berusia 65 tahun atau lebih memiliki
kejadian penyakit arteri perifer dua kali lipat lebih besar
dan peningkatan risiko klaudikasio sporadik 2,5 kali
lipat. Hiperglikemia telah diidentifikasi sebagai faktor
risiko independen untuk penyakit arteri perifer (Mezil &
Abed, 2021).
b. Penyakit Arteri Koroner

Penyakit jantung koroner merupakan penyebab utama
morbiditas dan mortalitas di seluruh dunia. Diabetes
dikaitkan dengan peningkatan risiko penyakit jantung
koroner. Risiko infark miokard selama tujuh tahun
berturut-turut adalah 20,2% pada penderita diabetes dan
3,5% pada penderita non-diabetes. Dalam kebanyakan
kasus, plak aterosklerotik pada kondisi DM dibedakan
oleh volume besar dan inti lipid yang menginduksi
peningkatan remodeling bagian vaskular. Selain itu
lapisan tutup fibrosa tipis dengan proses inflamasi
ekstrim membuat plak lebih rentan untuk pecah dan
dapat menyebabkan aterosklerosis. Pasien DM memiliki
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risiko cedera arteri koroner lebih sering dengan
prognosis lebih buruk (Mezil & Abed, 2021).
c. Penyakit Serebrovaskular

Gangguan arteri otak dapat dikategorikan sebagai
penyakit  serebrovaskular iskemik dan penyakit
serebrovaskular hemoragik, tergantung pada patogenesis
dan anatomi pada kasus DM. DM yang berkepanjangan
dan tidak diobati menyebabkan kerusakan mikrangium,
hipoksia, dan iskemik pada kulit, yang meningkatkan
kemungkinan apoplexy dan memperburuk lesi kortikal
akibat darah yang tidak mencukupi. Pada pasien
diabetes, kejadiannya 2-6 kali lebih besar daripada
pasien non-DM. Komplikasi serta prevalensi yang
dihasilkan juga jauh lebih besar (Mezil & Abed, 2021).

2.2 Neuropati Diabetik

2.2.1 Definisi

Neuropati adalah kerusakan atau disfungsi dari satu atau lebih saraf
terutama pada sistem saraf tepi yang biasanya ditandai dengan rasa
sakit seperti terbakar atau tertembak, mati rasa, kesemutan, atau
kelemahan atau atrofi otot, seringkali bersifat degeneratif, dan
biasanya disebabkan oleh cedera, infeksi, penyakit, obat-obatan,
racun, atau kekurangan vitamin. Kerusakan paling sering terjadi
pada sistem saraf perifer. Distal Peripheral Neuropathy (DNP)
adalah salah satu komplikasi paling umum yang terjadi pada DM
tipe 2. (Christelis, 2017).

Menurut Konferensi Neuropati Perifer di San Antonio 1988,
neuropati diabetik adalah istilah yang menggambarkan adanya
gangguan baik klinis maupun subklinis yang terjadi pada diabetes
melitus tanpa penyebab neuropati perifer lainnya. (Subekti, 2014).
Menurut IDF (2020), neuropati diabetik adalah gangguan aktivitas
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normal saraf di seluruh tubuh yang dapat mengubah fungsi otonom,
motorik, dan sensorik. Neuropati diabetik terjadi pada saraf perifer.
Neuropati diabetik dapat merusak semua organ dan sistem,
beberapa tanda dan gejala yang berbeda dapat disebabkan
tergantung pada sistem saraf yang terluka (Yu & Koh, 2017).

Faktor Risiko
Menurut (Yavuz, 2022) terdapat beberapa faktor yang dapat
meningkatkan risiko neuropati diabetik, yaitu :
1. Faktor Risiko yang Tidak Dapat Diubah
a. Usia
Kerusakan saraf akibat diabetes sering terjadi pada usia 50-
60 tahun. Proses penuaan menyebabkan sel beta pankreas
kehilangan kemampuannya untuk memproduksi insulin,
yang berujung pada intoleransi glukosa (Yavuz, 2022).
b. Durasi Diabetes
Durasi DM berhubungan erat dengan berbagai komplikasi,
salah satunya neuropati. Sebuah studi menemukan bahwa
pasien dengan DM >5 tahun memiliki peningkatan risiko
10,89 Kkali lipat untuk berkembang menjadi neuropati
diabetik dibandingkan dengan pasien dengan DM <5 tahun
(Tofure, et.al., 2021).
2. Faktor Risiko yang Dapat Diubah
a. Kontrol Glukosa Darah
Kontrol gula darah yang buruk  menyebabkan
hiperglikemia.  Hiperglikemia  dapat  menyebabkan
penebalan dinding pembuluh darah yang berdampak pada
kerusakan perlahan pada kapiler serta serabut saraf (Putri &
Waluyo, 2019).
b. Obesitas
Obesitas merupakan faktor independen penyebab neuropati.

Bahkan individu normoglikemik dengan obesitas memiliki
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risiko terkena neuropati. Studi observasional menunjukkan
bahwa berat badan, indeks massa tubuh (IMT), dan lingkar
pinggang semuanya terkait dengan neuropati (Yavuz,
2022).

c. Dislipidemia
Dislipidemia  merupakan  faktor  penting  dalam
perkembangan neuropati diabetik. Kondisi hiperglikemik
dapat menginduksi stres oksidatif melalui peroksidasi lipid
yang menyebabkan kerusakan saraf (Becker, et. al., 2015).
d. Hipertensi
Pada kondisi hipertensi, arteri intraneural mengalami
trombosis akibat hialinisasi lamina basal pembuluh darah
kecil. Aliran darah menuju saraf menjadi terhambat dan
berkurang, sehingga terjadi hipoksia serta iskemia. (Duarsa,
et. al., 2019).

2.2.3 Kilasifikasi

Terdapat berbagai tipe klasifikasi neuropati diabetik. Menurut

perjalanan penyakitnya neuropati diabetik dibagi menjadi:

1. Neuropati fungsional/subklinis, yaitu gejala yang muncul
karena perubahan biokimiawi tanpa kelainan patologis,
sifatnya masih reversibel.

2. Neuropati struktural/klinis, yaitu gejala akibat kerusakan
struktural serabut saraf , tetapi masih terdapat komponen
reversibel.

3. Kematian neuron/tingkat lanjut, yaitu penurunan kepadatan
serabut saraf akibat kematian neuron sehingga Dbersifat
ireversibel. Lesi umumnya dimulai dari distal ke proksimal
(Subekti, 2016).
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Secara klinis, berdasarkan serabut saraf yang terkena lesi, ADA

dalam Yavuz (2022) mengklasifikasikan neuropati diabetik

menjadi tiga kategori :

1.

Neuropati difus

a. Polineuropati simetris distal

b. Neuropati otonom (kardiovaskular, gastrointestinal,
urogenital dan sudomotor)

c. Neuropati sensori akut (treatment-induced neuropathy)

Neuropati Fokal

a. Neuropati kranial

b. Neuropati saraf perifer (saraf ulnar, median, femoral,
peroneal)

c. Neuropathy entrapment

Neuropati Multifokal

a. Neuropati radikulopleksus lumbosakral

b. Neuropati radikulopleksus thorakal

c. Neuropati radikulopleksus servikal

Menurut Tesfaye, et.al. dalam Subekti (2014), neuropati diabetik

dapat diklasifikasikan menjadi dua, yaitu :

1.

Neuropati Diabetik Tipikal

Merupakan tipe yang paling umum dan paling sering terjadi.
Tipe yang khas adalah chronic, symmetrical, length-dependent
sensorimotor polyneuropathy. Kondisi ini berkembang akibat
hiperglikemia kronik yang mengakibatkan gangguan metabolik
dan gangguan kardiovaskuler.

Neuropati Diabetik Non-Tipikal

Tipe ini muncul bersamaan dengan penyakit lain yang muncul
dalam perjalanan penyakit diabetes. Onset gejala dapat berupa
gejala akut, subakut, atau kronis, tetapi perjalanannya biasanya
monofasik atau berfluktuasi dari waktu ke waktu.
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2.2.4 Patogenesis
Mekanisme yang mengarah ke neuropati diabetik belum
sepenuhnya dipahami, namun beberapa studi menyatakan bahwa
efek toksik hiperglikemia merupakan faktor penting dalam
perkembangan komplikasi ini. Hiperglikemia dapat meningkatkan
risiko neuropati melalui beberapa mekanisme, diantaranya adalah
peningkatan aktivitas aldose reductase, glikosilasi non-enzimatik,
aktivitas protein kinase C (PKC), dan stress oksidatif. Berikut
beberapa faktor yang diduga sebagai penyebab berkembangnya
neuropati diabetik menurut Subekti (2014):
1. Faktor Metabolik
Gangguan metabolisme adalah penyebab utama neuropati
diabetik. Hiperglikemia berperan dalam peningkatan aktivitas
jalur poliol. Enzim pertama yang membatasi laju dari jalur ini
aldose reduktase. Enzim ini mengkatalisis pembentukkan
sorbitol dari glukosa, dengan oksidasi Nicotinamide Adenine
Dinucleotide  Phosphate (NADPH) menjadi NADP+.
Selanjutnya, sorbitol dioksidasi menjadi fruktosa oleh sorbitol
dehidrogenase, yang  digabungkan  dengan  reduksi
Nicotinamide Adenine Dinucleotide (NAD+) menjadi NADH.
Selama keadaan hiperglikemik, afinitas aldose reductase untuk
glukosa lebih tinggi, menghasilkan tekanan osmotik
intraseluler karena akumulasi sorbitol yang tidak melintasi
membran sel (Schreiber, 2015; Subekti, 2014).

Hiperaktivitas jalur poliol bersifat patogen terutama dengan
meningkatkan pergantian kofaktor seperti NADPH dan NAD+
yang mengarah pada penurunan reduksi dan regenerasi
glutathion, serta peningkatan produksi Advance Glycosilation
End Products (AGEs) dan aktivasi isoform diasil gliserol dan
PKC. Penipisan glutathione serta terbentuknya AGEs dan

sorbitol bisa menjadi penyebab menurunnya produksi Nitric
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Oxide (NO) dan terjadinya stress oksidatif. Kondisi ini
berakibat pada berkurangnya vasodilatasi sehingga aliran darah
ke saraf berkurang sejalan dengan turunnya mioinositol,
menyebabkan terjadinya neuropati diabetik (Schreiber, 2015;
Subekti, 2014).

Kelainan Vaskular

Menurut penelitian neuropati diabetik merupakan komplikasi
mikrovaskuler. Hiperglikemia dapat menyebabkan hipoksia
saraf, terutama pada saraf sensorik. Hiperglikemia merangsang
produksi reactive oxygen species (ROS) yang menginduksi
kerusakan endotel vaskuler dan menghambat vasodilatasi
vaskuler. Disfungsi endotel berhubungan dengan hipoksia
endoneural akibat penurunan aliran darah ke saraf. Faktor
metabolik lain seperti AGEs juga berhubungan dengan
rusaknya kapiler darah dan terhambatnya transfer aksonal yang
berakhir dengan degenerasi akson. Hal ini disebabkan
kerusakan mikrovaskuler yang menghambat suplai nutrisi dan
oksigen untuk saraf (Schreiber, 2015; Subekti, 2014)
Mekanisme Imun

Peran antibodi dalam patogenesis neuropati diabetik dimediasi
oleh antibodi antineural pada pasien DM. Autoantibodi ini
dapat langsung merusak struktur saraf sensorik dan motorik.
Akumulasi antibodi dan komplemen pada komponen saraf
penderita diabetes juga berperan dalam patogenesis neuropati
diabetik (Subekti, 2014).

. Peran Nerve Growth Factor (NGF)

Nerve growth factor (NGF) dibutuhkan untuk menjaga dan
mempertahankan pertumbuhan saraf. Pada pasien DM, kadar
NGF  berkurang seiring  derajat  neuropati. NGF
bertanggungjawab dalam pengaturan substansi P dan
calcitonin-gene-regulated-peptide (CGRP) yang memiliki efek

vasodilatasi, motilitas intestinal dan nosiseptif (Subekti, 2014).
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2.2.5 Kiriteria Diagnosis

Menurut Dick, neuropati diabetik dapat ditegakkan apabila

ditemukan dua kelainan dalam kondisi berikut: pemeriksaan klinis,

pemeriksaan elektrodiagnostik, tes sensorik khusus, dan

pemeriksaan histopatologi. Menurut Konsensus San Antonio tahun

1995, kriteria untuk neuropati diabetik adalah ketika setidaknya

ditemukan satu kelainan berdasarkan gejala klinis, gambaran klinis,

pemeriksaan elektrodiagnostik, tes sensori kuantitatif, dan evaluasi

fungsi otonom. Sedangkan diagnosis klinis membutuhkan dua dari

lima Kriteria tersebut (Zamroni, et.al., 2016).

1. Anamnesis:
Dari hasil anamnesis dapat dijumpai keluhan pada ekstremitas
bawah secara simetris, berupa rasa terbakar, tertusuk,
tersetrum, tegang, alodonia, hiperalgesia, atau distesia.
Keluhan juga dapat berupa rasa baal seperti memakai sarung
tangan atau kaus kaki. Apabila mengenai saraf otonom, dapat
ditemukan keluhan berupa sensasi berkeringat, sulit menahan
BAB/BAK, konstipasi, hingga disfungsi ereksi. Keluhan dapat
memberat saat malam sehingga mengganggu kualitas tidur
(Widyadharma, 2017).

2. Pemeriksaan Sensoris
Pemeriksaan yang dilakukan adalah sensasi tusuk jarum, posisi
sendi, sentuhan, dan suhu. Pemeriksaan sensorik harus
dilakukan pada kedua tangan dan kaki. Khusu usia >70 tahun,
persepsi getar sendi ibu jari dan refleks tendon achilles dapat
berkurang. Pada penderita neuropati diabetik dinilai abnormal
jika tidak dapat dirasakan getaran atau tidak ditemukan refleks
(Zamroni, et.al., 2016).

3. Pemeriksaan Motorik
Pemeriksaan ini dilakukan untuk menilai kekuatan otot pasien

dan kemampuan koordinasi pasien. Apabila terdapat gangguan
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dapat ditemukan Kkondisi, seperti jalan sempoyongan,

tersandung, sulit naik tangga, sulit mengangkat tangan, sulit

membuka toples, dan lain-lain (Widyadharma, 2017).

4. Pemeriksaan Otonom

Pemeriksaan ini berhubungan dengan tekanan darah dan

respon detak jantung terhadap serangkaian pemeriksaan

digunakan untuk mengevaluasi fungsi gastrointestinal,
genitourinari, sudomotor, dan aliran darah pada perifer kulit

(Widyadharma, 2017).

5. Pemeriksaan Penunjang

a. Motorik: Nerve Conduction Velocity (NVC), F-wave
Electromyography (EMG), Magnetic Evoked Potential
(MEP).

b. Sensorik: Sensory Nerve Action Potential (SNAP),
Sensory Conduction Velocity (SCV), H-reflex, Somato
Sensory Evoked Potensial (SSEP), Laser-evoked
potentials (LEPs), Positron Emission Tomography (PET),
Small Fibers Nerve Conduction Velocity.

c. Quantitative Sensory Testing (QST)

Merupakan pengukuran psikofisiologis dari persepsi pada
rangsangan eksternal yang intensitasnya terkontrol/diatur.
Serabut VVon Frey atau Semmes-Weinstein monofilaments
dapat dipakai untuk menilai rasa raba dari serabut-serabut
saraf AR untuk diagnosis dini neuropati diabetik.

d. Pemeriksaan Lab
o Kadar glukosa darah, tes toleransi glukosa, atau

HbAlc.
e Pemeriksaan laboratorium tambahan untuk penapisan
dini kasus subklinis (Widyadharma, 2017).



2.2.6

21

Instrumen Skrining

Neuropati merupakan komplikasi yang mengakibatkan kerusakan
mielin dan akson sehingga terjadi hambatan transmisi saraf tepi.
Melalui penelitian elektrodiagnosis, Bouton, et. al. menemukan
gambaran demielinisasi dengan blok konduksi pada penilaian
Nerve Conduction Study (NCS) (Zamroni, et.al., 2016). Namun,
tidak semua pelayanan kesehatan menunjang pemeriksaan
elektrodiagnostik, sehingga dalam konsensus San Antonio disusun
beberapa instrumen sederhana untuk deteksi dini kondisi neuropati
pada pasien DM, yaitu:

1. Neuropathy System Score (NSS)

2. Diabetic Neuropathy Symptoms (DNS)

3. Diabetic Neuropathy Examination (DNE)

4. Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI)

5

Monofilament Test

DNS-Ina dan DNE-Ina merupakan instrumen penelitian yang
sudah teruji validitas dan reliabilitas untuk skrining dan diagnosis
neuropati pada pasien DM. Dalam penelitian Mardastuti, et.al.,
didapatkan hasil validitas DNS-Ina mempunyai sensitivitas yang
tinggi, tetapi spesifisitas rendah terhadap pasien DM (sensitivitas
80% dan spesifitas 27,78%), sedangkan DNE-Ina memiliki
spesifitas tinggi, namun sensitivitasnya rendah (sensitivitas 77,14%
dan spesifisitas 77,78%). DNS-Ina dapat menjadi instrumen
skrining yang baik, tetapi kurang untuk diagnostik, sedangkan
DNE-Ina baik sebagai instrumen diagnostik yang spesifik pada
pasien DM. Kombinasi DNS-Ina dan DNE-Ina mampu
meningkatkan sensitivitas dan spesifisitas agar dapat digunakan
sebagai instrument diagnostic neuropati yang baik. Hasil
sensitivitas kedua pemeriksaan adalah 86% dengan spesifisitas
70% (Mardastuti, et.al., 2016).
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DNS merupakan instrumen sederhana untuk menilai abnormalitas
refleks dan sensasi sensoris pasien DM. DNS memiliki empat poin
untuk prediksi penyaring neuropati pada diabetes. Poin tersebut
berupa: 1) ketidak-kokohan saat berjalan, 2) nyeri tungkai seperti
terbakar, 3) rasa tertusuk pada tungkai, 4) rasa kebas pada kaki.
Satu gejala dinilai 1 dengan skor maksimum 4. Skor 1 atau lebih
diartikan sebagai positif polineuropati diabetik (Mardastuti, et.al.,
2016).

DNE merupakan instrumen modifikasi dari Neuropathy Deficit

Score (NDS). Instrumen ini digunakan untuk menilai polineuropati

distal simetris pada pasien DM (Mardastuti et. al., 2016). Terdapat

8 poin penilaian, yaitu:

a. Kekuatan otot: quadriceps femoris (ekstensi sendi lutut);
tibialis anterior (dorsofleksi kaki).

b. Refleks: tricep surae/ tendon achilles.

c. Sensibilitas jari telunjuk: sensitivitas terhadap tusukan jarum.

d. Sensibilitas ibu jari kaki: sensitivitas terhadap tusukan jarum;
sensitivitas terhadap sentuhan; persepsi getar; dan sensitivitas
terhadap posisi sendi (Mardastuti et. al., 2016).

Nilai maksimum adalah 16 dengan kategori: skor O (normal); skor

1 (defisit ringan atau sedang); skor 2 (defisit berat). Dikategorikan

positif neuropati jika skor >3 dan negatif jika skor <3 (Mardastuti

et. al., 2016).

2.3 Glukosa Darah Puasa

2.3.1 Definisi
Glukosa darah puasa adalah pengambilan sampel darah yang
dilakukan ketika pasien tidak mengonsumsi makanan atau
berpuasa selama 8-12 jam (tidak makan dan minum kecuali air
putih) pada waktu sebelum pemeriksaan (ADA, 2021). Menurut
PERKENI (2021), kadar gula darah puasa 70-99 mg/dl dianggap
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normal, 100-125 mg/dl dianggap prediabetes, dan >126 mg/dl
dianggap diabetes. Pada pasien diabetes melitus dapat dikatakan
kadar glikemik tidak terkontrol jika kadar glukosa darah >130
mg/dl (Rumana, et.al., 2018).

Pengaturan Glukosa Darah

Pada proses pencernaan, gula makanan diangkut ke hepatosit oleh
transporter glukosa-2 (GLUT-2) di lapisan jejunum usus kecil.
Dalam hepatosit, glukosa difosforilasi oleh enzim heksokinase
untuk menghasilkan glukosa-6-fosfat. Terdapat tiga jalur
metabolisme lainnya, termasuk jalur pentosa fosfat yang
menghasilkan NADPH sebagai sumber donor elektron untuk siklus
Krebs. Fruktosa-6-fosfat juga merupakan jalur yang melanjutkan
proses glikolisis untuk menghasilkan piruvat dan asetil-KoA
sebagai prekursor penghasil energi dalam siklus Krebs dan untuk
membentuk  glikogen sebagai simpanan glukosa tubuh.
Selanjutnya, pankreas mensekresi insulin untuk mengangkut
glukosa dan berlanjut menuju proses metabolisme glukosa (Adeva-
Andany, et.al., 2016).

Pada kondisi puasa, tubuh mengalami penurunan gula darah
beberapa jam setelah pencernaan terakhir. Hormon glukagon
dilepaskan untuk melakukan proses pemecahan nutrisi. Glukagon
memobilisasi simpanan glikogen dalam organ, kemudian
merangsang glikogenolisis dan menghambat sintesis glikogen
dengan memicu kaskade AMP siklik, menurunkan produksi
piruvat, dan menghambat sintesis asam lemak dengan menurunkan
aktivitas asetil-KoA. Glukagon memulai pemecahan glikogen yang
disimpan menjadi glukosa melalui proses pembentukkan glukosa-
1-fosfat menjadi glukosa-6-fosfat. Ketika simpanan glikogen tubuh
habis, aktivitas enzim tambahan yang bergantung pada glukagon

meningkat untuk mensintesis glukosa dari sumber karbon, seperti
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asam laktat dan asam amino. Tubuh akan bereaksi terhadap
pembentukkan gula selama proses glukoneogenesis, yang
menstabilkan kadar gula darah dalam tubuh, meningkatkan
metabolisme, dan berfungsi sebagai sumber energi bagi seluruh
tubuh (Miyamoto dan Amrein, 2017).

2.3.3 Faktor yang Mempengaruhi

1. Aktivitas Fisik
Berdasarkan penelitian Audina, et.al. (2018), aktivitas fisik
berhubungan dengan pengaturan kadar glukosa puasa di
Puskesmas Pasar lkan Bengkulu. Aktivitas fisik berhubungan
langsung dengan pemulihan gula darah otot. Ketika
beraktivitas, otot menggunakan cadangan glukosa otot sebagai
energi, sehingga glukosa yang disimpan berkurang. Otot
mengambil glukosa dari darah untuk menggantikan cadangan
glukosa yang hilang sehingga konsentrasi gula darah menurun.
Hal ini dapat membantu menjaga kadar glukosa darah tetap
terkontrol (Audina, et.al., 2018)

2. Pola Makan
Berdasarkan penelitian Susanti dan Bistara (2018), terdapat
hubungan antara pola makan dengan kadar gula darah pada
penderita DM di Puskesmas Tembok Dukuh Surabaya. Dalam
penelitian tersebut, rata-rata responden memiliki gula darah
yang tidak terkontrol. Kadar gula darah meningkat tajam
setelah mengonsumsi makanan tinggi karbohidrat atau gula.
Makanan berserat tinggi dianjurkan bagi penderita DM tipe 2
karena berhubungan dengan distensi lambung yang
meningkatkan rasa kenyang.

3. Kepatuhan Minum Obat
Penelitian Widodo (2016) menyatakan bahwa kepatuhan
konsumsi obat anti glikemik berhubungan dengan kadar gula

darah pasien di Klaten dengan p value = 0,006. Pada penelitian
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tersebut, kelompok dengan kontrol glukosa darah baik
memiliki kepatuhan tinggi hingga sedang, sedangkan
kelompok dengan kontrol glukosa darah buruk kebanyakan
memiliki kepatuhan minum obat rendah.
4. Medikamentosa

Penelitian Maifitriani, et.al. (2020), menyatakan bahwa
konsumsi obat antidiabetik berhubungan erat dengan kontrol
glikemik pasien diabetes. Pasien dengan monoterapi
antidiabetik memiliki kontrol gula darah yang lebih baik
dibandingkan terapi kombinasi. Obat yang paling banyak

dipilih adalah golongan metformin.

Glukosa Darah Puasa dengan Neuropati Diabetik

Diabetik neuropati adalah komplikasi yang berat bagi penderita diabetes
melitus dan berasosiasi dengan berbagai faktor, salah satunya adalah status
glikemik. Adler, et.al. menyatakan bahwa terdapat hubungan yang
signifikan antara status glikemik dan neuropati diabetik. Dari penelitian
Rumana, et.al. (2018), didapatkan uji korelasi negatif dimana pasien DM
dengan kadar GDP tinggi memiliki kualitas hidup rendah, begitupun
sebaliknya. Sehingga kontrol glikemik sangat dibutuhkan untuk mencegah

komplikasi pada pasien DM.

Pengendalian kadar glukosa darah penderita DM dapat dilakukan secara
mandiri menggunakan darah kapiler dan alat pengukur kadar glukosa
(glucometer). Menurut hasil penelitian DiabCare dalam
Purwitaningtyas,et.al., (2015), dilaporkan sebanyak 47,2% penderita DM
tipe 2 di Indonesia memiliki kendali buruk pada glukosa darah plasma
puasa dengan nilai >130 mg/dl. Target pengendalian glukosa pada pasien
DM adalah HbAlc <7%, GDP 80-130 mg/dl, dan DG2JPP <180. HbAlc
memang penting untuk terapi dan eskalasi terapi, namun pemeriksaan ini

tidak selalu tersedia di fasilitas pelayanan kesehatan primer. Oleh sebab
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itu, HbA1c dapat dikonversi menggunakan rerata kadar GDP atau GD2JPP
selama tiga bulan (PERKENI, 2021).

GDP merupakan salah satu kontrol glikemik yang banyak digunakan
penderita diabetes karena dianggap lebih murah dan efisien. Pemeriksaan
GDP dapat diukur menggunakan darah vena maupun darah kapiler
menggunakan glucometer. Dikatakan normal jika kadar GDP <126 mg/dl
dan dikatakan tinggi jika kadar GDP >126 mg/dl (PERKENI, 2021).
Pemeriksaan ini banyak digunakan pada layanan primer karena cepat dan
sederhana. Apabila dilakukan melalui prosedur yang tepat maka hasilnya

cukup baik untuk evaluasi kontrol gula darah (Herawati dan Yunita, 2017).

Beberapa meta-analisis menunjukkan bahwa menurunkan gula darah
menggunakan HbALlc sebagai target terapi tidak mengurangi kejadian
polineuropati diabetes pada pasien dengan DM Tipe 2. Hal ini disebabkan
tingkat HbAlc hanya mencerminkan glukosa darah rata-rata selama
delapan sampai dua belas minggu, namun tidak dapat mencerminkan
fluktuasi glukosa akut. Sebaliknya, GDP cenderung dapat menangkap
fluktuasi kadar glukosa akut akibat gaya hidup atau kebiasaan makan,
yang berfungsi sebagai indikator lebih sensitif daripada HbAlc. Stabilitas
GDP menghindari fluktuasi pulsatil dari waktu ke waktu, sehingga dapat
menjadi indikator dalam mencegah neuropati pada pasien DM (Pai, et.al.,
2017).

Kerangka Teori

Berdasarkan tujuan penelitian di atas, maka kerangka konsep pada

penelitian ini adalah:
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Gambar 2. Kerangka Teori
(Subekti, 2014; Scheriber, 2015)

Kerangka Konsep

Berdasarkan tujuan penelitian di atas, maka kerangka konsep pada
penelitian ini adalah :

Variabel Independen

Kadar GDP

Variabel Dependen

A 4

Neuropati Diabetik

Gambar 3. Kerangka Konsep
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Hipotesis

Ho : Tidak ada hubungan antara kadar glukosa darah puasa dengan
kejadian neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus tipe 2.
H; : Ada hubungan antara kadar glukosa darah puasa dengan kejadian

neuropati diabetik pada pasien diabetes melitus tipe 2.
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BAB Il

METODE PENELITIAN

Rancangan Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan
pendekatan cross-sectional. Penelitian ini dilakukan untuk melihat
hubungan antara kadar GDP dengan neuropati diabetik pasien rawat jalan

di Kecamatan Metro Utara.

Lokasi dan Waktu Penelitian

Penelitian ini dilakukan di Kecamatan Metro Utara dan dilakukan antara
bulan Oktober hingga November 2022.

Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi penelitian adalah sejumlah besar subyek yang mempunyai
karakteristik tertentu (Sastroasmoro dan Ismael, 2017). Populasi
target dari penelitian ini adalah pasien DM tipe 2 anggota Prolanis

di Kecamatan Metro Utara, yang berjumlah 114 orang.

3.3.2 Sampel Penelitian
Sampel adalah bagian dari populasi yang dipilih dengan cara
tertentu  hingga dianggap dapat mewakili  populasinya
(Sastroasmoro dan Ismael, 2017). Pengambilan dilakukan dengan

teknik consecutive
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sampling yaitu semua populasi yang datang secara berurutan dan
sesuai kriteria dijadikan sebagai sampel hingga jumlah sampel
terpenuhi (Sugiyono, 2016). Kriteria sampel dalam penelitian ini
adalah sebagai berikut
a.  Kiriteria Inklusi

1. Pasien rawat jalan dengan diagnosis diabetes melitus tipe

2 di Puskesmas Kecamatan Metro Utara.

2. Bersedia menjadi responden.
b.  Kiriteria Eksklusi

1. Pasien dengan ulkus kaki diabetik.

2. Penderita dengan kemungkinan gangguan pada sistem

saraf tepi lainnya, yaitu Carpal Tunnel Syndrome.

Perhitungan besar sampel untuk populasi terjangkau pada
penelitian ini dapat digunakan rumus berikut (Sugiyono, 2016)
(Zo)?PQ
n=TE
Keterangan:
Za = kesalahan tipe 1 (Za = 1,96)
P = Proporsi (P = 0,23 ; Bintang, 2020)
Q=1-P (Q =0,77; Bintang, 2020)

D = presisi
(Z0)2PQ
n= @
_ (1,96)2.0,23.0,77
- (0,1)

n = 68,03 (dibulatkan menjadi 68 sampel)

Berdasarkan perhitungan sampel tersebut, didapatkan jumlah
sampel penelitian ini minimal 68 sampel, untuk mengantisipasi

kemungkinan subjek terpilih drop out 10% maka:
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n

T a-n
Keterangan:

(3

n

n = besar sampel yang dihitung

f = perkiraan proporsi drop out (10%)
, n

n= (1-0,1)

n’ = 75,5 (dibulatkan menjadi 75 sampel)

Dari hasil perhitungan jumlah sampel diatas dan setelah di atas dan
setelah menambahkan dengan hasil perhitungan sampel yang
kemungkinan drop out sebesar 10 % didapatkan jumlah sampel

yang dibutuhkan pada penelitian ini minimal 75 sampel.

34 Variabel Penelitian

34.1
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Variabel Independen (Variabel Bebas)

Variabel independen (variabel bebas) adalah variabel yang
mempengaruhi atau menjadi sebab perubahan atau timbulnya
variabel dependen (terikat). Variabel bebas dalam penelitian ini

adalah kadar glukosa darah puasa (Sugiyono, 2016).

Variabel Dependen (Variabel Terikat)

Variabel dependen (variabel terikat) adalah variabel yang
dipengaruhi atau menjadi akibat, karena adanya variabel bebas.
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah neuropati diabetik
(Sugiyono, 2016).
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No. Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Hasil Skala
1. Glukosa Parameter pemeriksaan ~ Glucometer 1= Tinggi Nominal
Darah kadar glukosa darah (Jika GDP
Puasa yang diukur sesaat >130 mg/dl)
(GDP) setelah puasa sekitar 8 2 = Normal
jam (Andreani, 2018). (Jika GDP
<130 mg/dl)
(PERKENI,
2021)
2. Neuropati  komplikasi diabetes Kuesioner 1 = positif Nominal
Diabetik melitus dimana terjadi ~ DNS-Ina (Jika skor
kerusakan fungsi saraf ~ dan DNE- DNS > 1
perifer yang ditandai Ina dan/atau
dengan kerusakan DNE > 3)
fungsi otonom, 2 = negatif:
sensorik, atau motorik. (Jika skor
(Subekti, 2014) DNS < 1 dan
skor DNE <
3)
(Mardiastuti,
2016)

Instrumen Penelitian

Instrumen penelitian adalah alat-alat yang digunakan dalam pengumpulan

data. Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai

berikut :

1. Rekam medis :

digunakan untuk mengetahui informasi mengenai

pasien DM tipe 2 di Puskesmas Kecamatan Metro Utara.

2. Glucometer: digunakan untuk mengukur kadar gula darah puasa.

3. Kuesioner DNS-Ina: digunakan sebagai instrumen skrining kejadian

neuropati pada pasien DM tipe 2.
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4. Kuesioner DNE-Ina: digunakan sebagai instrumen diagnostik kejadian

neuropati pada pasien DM tipe 2.

Metode Pengumpulan Data

3.7.1

3.7.2

Jenis Data

Data yang digunakan adalah data primer dan sekunder. Data primer
diperoleh langsung dari subjek penelitian, dalam penelitian ini
melalui kuesioner untuk mendapatkan informasi berupa kadar
glukosa darah dan kejadian neuropati pada pasien DM tipe 2 di
Puskesmas Purwosari, Kecamatan Metro Utara. Data sekunder
diperoleh secara tidak langsung, dalam penelitian ini berupa jumlah
pasien rawat jalan tetap DM tipe 2 yang didapatkan dari rekam

medis Puskesmas di Kecamatan Metro Utara.

Teknik Pengumpulan Data

Peneliti  mengumpulkan data pasien sesuai kriteria dan
menghubungi pasien untuk diminta persetujuannya menjadi
responden. Responden pada penelitian ini adalah pasien rawat jalan
Puskesmas di Kecamatan Metro Utara. Setelah sampel menyetujui,
peneliti akan menentukan waktu untuk bertemu dan meminta izin
responden untuk diperiksa kadar GDP menggunakan glucometer

dan neuropati menggunakan kusioner DNS-Ina dan DNE-Ina.

Metode Pengolahan Data

Menurut (Notoatmodjo, 2018), data penelitian dianalisis dengan bantuan

komputerisasi dengan proses sebagai berikut:
1. Editing

Secara umum, editing adalah penyuntingan hasil wawancara yang

bertujuan untuk pengecekan dan perbaikan isian kuesioner tersebut.
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2. Coding
Coding bertujuan untuk mengubah data berbentuk kalimat atau huruf
menjadi data angka atau bilangan.

3. Entry
Data yang sudah diubah dalam bentuk kode diinput ke dalam software
komputer untuk selanjutnya diolah.

4. Cleaning
Cleaning adalah proses pembersinan data untuk mencegah
kemungkinan terjadinya kesalahan kode ataupun ketidaklengkapan
data.

Metode Analisis Data

3.9.1 Analisis Univariat
Analisis univariat disajikan untuk melihat distribusi masing-masing
karakteristik subjek penelitian, sehingga terlihat gambaran
deskriptif semua variabel dalam penelitian.

3.9.2 Analisis Bivariat
Analisis bivariat dilakukan pada dua variabel yang diduga
berhubungan (Notoadmodjo, 2018). Uji statistik yang digunakan
adalah uji Chi-Square dengan uji Fisher sebagai alternatif.. Uji
Chi-Square dilakukan menggunakan tabel 2x2, dengan tingkat
kepercayaan 95% dan nilai korelasi (a=0,05). Jika p <0,05 maka
hubungan antar variabel bermakna (signifikan), jika p >0,05 maka

hubungan antar variabel tidak bermakna.

Etika Penelitian

Penelitian ini telah mendapatkan persetujuan etik oleh Komisi Etik
Fakultas  Kedokteran  Universitas Lampung dengan  nomor
3633/UN26.18/PP05.02.00/2022.
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KESIMPULAN DAN SARAN

Kesimpulan

1.

Saran

5.2.1
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Responden dalam penelitian ini berjumlah 75 orang yang berasal
dari tiga puskesmas di Kecamatan Metro Utara, yaitu Puskesmas
Purwosari, Puskesmas Karangrejo, dan Puskesmas Banjarsari.
Responden yang memiliki kadar GDP tinggi sejumlah 43 orang
(57,3%) dan kadar GDP normal berjumlah 32 orang (42,7%).
Responden yang positif neuropati diabetik berjumlah 57 orang
(76%) dan negatif neuropati berjumlah 18 orang (24%).

Terdapat hubungan bermakna antara kadar Glukosa Darah Puasa
dengan Kejadian Neuropati Diabetik pada Pasien Diabetes Melitus
Tipe 2.

Bagi Puskesmas di Kecamatan Metro Utara

Puskesmas sebagai fasilitas pelayanan dapat melakukan
pemeriksaan glukosa darah puasa secara rutin dan pemeriksaan
sensoris serta motorik sederhana untuk identifikasi dini kejadian

neuropati pada pasien DM tipe 2.

Bagi Pasien Diabetes Melitus Tipe 2
Pasien DM Tipe 2 diharapkan dapat lebih menjaga kadar GDP
dengan perbaikan pola hidup seperti mengatur pola makan,

mengonsumsi obat dengan teratur, serta melakukan aktivitas fisik
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yang cukup untuk mencegah dan menghambat keparahan neuropati
diabetik.

Bagi Penelitian Selanjutnya

Penelitian selanjutnya dapat melakukan penelitian dengan
menggunakan rerata GDP selama tiga bulan sebagai standar
konversi HbAlc. Hubungan variabel bebas dan terikat dengan

variabel perancu dapat dipertimbangkan untuk diuji.
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