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ABSTRACT 

 

RELATIONSHIP BETWEEN LEVELS OF LDL CHOLESTEROL, 

LEVELS OF HBA1C, AND HYPERTENSION WITH THE DEGREE OF 

DIABETIC RETINOPATHY IN OPHTHALMOLOGIST POLYCLINIC 

RSUD DR H ADUL MOELOEK LAMPUNG PROVINCE 

 

By 

 

Ashilah Mumtaz Hakim 

 

Background: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by 

increased blood glucose levels in the body. DM complications can cause 

Diavetic Retinophaty. Carry out good metabolic control, can prevent the 

increased incidence and progression of diabetic retinopathy.  

Objective: This study aims to determine the relationship between LDL 

cholesterol levels, HbA1c levels and hypertension with the degree of diabetic 

retinopathy at the Ophthalmologist Polyclinic RSUD Dr H Abdul Moeloek. 

Method: The method used in this study was an observational method with a 

cross-sectional design using consecutive sampling as the sampling method. 

Data analysis used the fisher's exact test, followed by logistic regression 

analysis.  

Result: There were 26 research subjects in this study. The analysis showed 

the average of patients with NPDR had HbA1c levels of 6,1%, LDL 

cholesterol levels of 138mg/dL and blood pressure of 144/87mmHg while the 

average of  patients with PDR had HbA1c levels of  8,5%, LDL cholesterol 

levels 167mg/dL and blood pressure of 143/88mmHg. The results of study 

found that there was a relationship between HbA1C levels and the degree of 

diabetic retinopathy with p value 0.005 and there was a relationship between 

hypertension and the degree of diabetic retinopathy with a p value of 0.014. 

There was no relationship between LDL cholesterol levels and the degree of 

diabetic retinopathy with p value of 0.562. The results of the multivariate 

analysis showed that HbA1C levels were the strongest variable that had a 

relationship with the degree of diabetic retinopathy and had OR 20.424.  

Conclusion: There was a significant relationship between HbA1C levels and 

hypertension with the degree of diabetic retinopathy. The most related 

variable was the HbA1C level.  

 

Keywords: diabetic retinopathy, HbA1C, LDL cholesterol, hypertension 
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ABSTRAK 

HUBUNGAN ANTARA KADAR KOLESTEROL LDL, KADAR HBA1C  

DAN HIPERTENSI DENGAN DERAJAT RETINOPATI DIABETIK 

DI POLI KLINIK MATA RSUD DR H ABDUL MOELOEK 

PROVINSI LAMPUNG  

 

Oleh 

 

Ashilah Mumtaz Hakim 

Latar belakang: Diabetes mellitus (DM) adalah penyakit metabolisme yang 

ditandai dengan peningkatan kadar gula darah dalam tubuh. Komplikasi DM 

dapat menyebabkan Retinopati Diabetik. Dengan kontrol metabolik yang 

baik maka peningkatan insiden dan progresivitas retinopati diabetik dapat 

dicegah.  

Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara kadar 

kolesterol LDL, kadar HbA1c dan hipertensi dengan derajat retinopati 

diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul Moeloek. 

Metode: Metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah metode 

observasional dengan desain potong lintang yang menggunakan consecutive 

sampling sebagai metode pengambilan sampel. Analisis data menggunakan 

uji fisher exact, dilanjutkan menggunakan analisis regresi logistik. 

Hasil: Dalam penelitian ini terdapat subjek penelitian sebanyak 26 orang. 

Hasil penelitian menunjukkan rerata pasien dengan NPDR memiliki kadar 

HbA1c 6,1%, kadar kolesterol LDL 138mg/dL dan tekanan darah 

144/87mmHg. Sedangkan pasien PDR rerata memiliki kadar HbA1c 8,5%, 

kadar kolesterol LDL 167mg/dL dan tekanan darah 143/88mmHg. Hasil 

penelitian didapatkan bahwa terdapat hubungan antara kadar HbA1C dengan 

derajat retinopati diabetik dengan p value 0,005 dan terdapat hubungan 

antara hipertensi dengan derajat retinopati diabetik dengan p value 0,014. 

Tidak terdapat hubungan antara kadar kolesterol LDL dengan derajat 

retinopati diabetik dengan p value 0,562. Hasil analisis multivariat 

menunjukkan kadar HbA1C merupakan variabel terkuat yang memiliki 

hubungan dengan derajat retinopati diabetik dan memiliki OR sebesar 

20,424. 

Kesimpulan: Terdapat hubungan bermakna antara kadar HbA1C dan 

hipertensi dengan derajat retinopati diabetik. Variabel yang paling 

berhubungan adalah kadar HbA1C  

 

Kata kunci: retinopati diabetik, HbA1C, kolesterol LDL, hipertensi 
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BAB I 

PENDAHULUAN  

 

 

 

1.1 Latar Belakang   

Diabetes mellitus (DM) adalah penyakit metabolisme yang ditandai dengan 

peningkatan kadar gula darah dalam tubuh disebabkan oleh resistensi insulin 

atau gangguan produksi insulin (Pandelaki, 2014). Organisasi International 

DM Federation (IDF) memperkirakan pada tahun 2019 sedikitnya terdapat 

463 juta orang menderita DM dengan rata-rata umur 20-79 tahun atau setara 

dengan 9,3% dari total penduduk pada usia yang sama. Berdasarkan jenis 

kelamin, IDF memperkirakan prevalensi DM mencapai 9% pada perempuan 

dan 9,5% pada laki-laki. Penderita DM diperkirakan meningkat seiring 

penambahan umur penduduk menjadi 19,9% atau 111,2 jiwa pada kisaran 

umur 65-79 tahun sedangkan prevalensi DM di dunia tahun 2019 pada kisaran 

umur 20-79 tahun adalah 8,3%. Indonesia termasuk 10 negara dengan jumlah 

penderita DM tertinggi pada tahun 2019, yaitu urutan ketujuh (Kemenkes RI, 

2020).  

 

Proyeksi WHO menunjukkan bahwa akan terdapat peningkatan penderita DM 

di negara-negara berkembang  pada tahun 2030 sebesar lima kali 

dibandingkan tahun 2000 pada pasien usia produktif. Menurut penelitian yang 

dilakukan Corina tahun 2019 komplikasi pada pasien DM mellitus adalah 
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komplikasi mikrovaskular (57%) komplikasi terbanyak neuropati diabetik 

(45,6%), nefropati diabetik (33,7%) dan retinopati diabetik (20,7%).  

The DiabCare Asia 2008 study  melaporkan bahwa 42% dari 1785 penderita 

DM di 18 pusat kesehatan di Indonesia mengalami komplikasi retinopati 

(Soewondo, 2010). Menurut Kasper 2010, pasien dengan DM memiliki risiko 

mengalami retinopati diabetik 2 kali lebih mudah daripada orang tanpa DM. 

the DM kontrol and complications trial (DCCT) menunjukkan bahwa kontrol 

metabolic yang intensif dapat menurunkan insiden dan progresivitas retinopati 

diabetik.  

 

Retinopati Diabetik (RD) merupakan komplikasi DM kronik akibat 

mikroangiopati vaskular retina yang dapat menyebabkan penurunan 

penglihatan dan kebutaan. Retinopati Diabetik ditandai oleh kerusakan dan 

sumbatan pembuluh-pebuluh darah halus retina. Komplikasi ini terjadi akibat 

paparan hiperglikemia pada pembuluh darah retina dalam jangka waktu yang 

lama (NEI,2015). Retinopati Diabetik merupakan salah satu penyebab 

kebutaan secara global setelah katarak, gloukoma dan degenerasi macula (age 

related macular degeneration) dengan persentasi 1% (Kemenkes RI, 2014). 

Pada tahun 2015, Kemenkes RI menjelaskan bahwa penyebab gangguan 

penglihatan akibat Retinopati Diabetik mencapai 1,65% sedangkan yang 

mengalami kebutaan mencapai 1,07%. Umumnya kasus ini menyerang pada 

pasien dengan rata-rata umur 20-74 tahun.  

 

Retinopatik diabetik adalah penyakit yang berpotensi untuk merusak 

pembuluh darah retina secara kronis progresif. Retinopati Diabetik merupakan 
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komplikasi DM terbanyak kedua yang ditemukan di RSCM dengan angka 

kejadian 33,4% (Kemenkes,2014). Menurut WHO tahun 2004, sekitar 4,8% 

penderita retinopati diabetik mengalami kebutaan, sekitar 40-50% dari 

penderita DM mengalami retinopati diabetik. Pada penelitian yang dilakukan 

di RSAU dr. M Salamun pada tahun 2017 didapatkan hasil 68,7% penderita 

retinopati diabetik didominasi oleh wanita dan usia 45-60 tahun ( Sentani dkk, 

2017). Wisconsin Epidemiology Study of Diabetik Retinophaty (WESDR) 

melaporkan bahwa 99% pasien DM tipe 1 dan akan mengalami retinopati 

diabetik dan 60% pasien DM tipe 2 akan mengalami Retinopati Diabetik 

dalam 20 tahun (Elvira& Suryawijaya,2019).  

 

Retinopati Diabetik diklasifikasikan menjadi nonproliferative diabetik 

retinophaty (NPDR) dan proliferative diabetik retinophaty (PDR). Persentase 

pada kasus NPDR adalah 77,3% pada DM tipe 1, 25,2% DM tipe 2 sedangkan 

PDR memiliki tingkat persentase 32,4% pada DM tipe 1 dan 3% pada DM 

tipe 2 yang berarti prevalensi retinopati diabetik tipe NPDR dan PDR lebih 

tinggi pada penderita DM tipe 1 dibandingkan dengan DM tipe 2 (Lee et al, 

2015). Berdasarkan Riskesdas tahun 2013, kejadian retinopati diabetik di 

Bandar Lampung berdasarkan klarifikasinya paling besar adalah PDR dengan 

angka kejadian 62,5% sedangkan berdasarkan hasil penelitian persentase psien 

yang didiagnosis keduanya (PDR+NPDR) adalah 12,5% (RISKESDAS,2013).  

 

Faktor risiko yang sangat berperan dalam kejadian retinopati diabetik yaitu 

lama menderita DM, peningkatan kadar profil lipid, peningkatan HbA1c, 

peningkatan tekanan darah sistolik, dan jenis kelamin laki-laki. Namun 
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kontrol gula darah, tekanan darah dan profil lipid pasien DM milletus dapat 

mengurangi risiko terjadinya progresivitas retinopati diabetik (Pambudy, 

2014).  

DaSilva pada tahun 2003 melaporkan bahwa kolesterol total, kolesterol LDL 

dan kolesterol HDL berhubungan dengan diabetik proliteratif, namun tidak 

dengan trigliserida. Penelitian lain, yang dilakukan Zacky tahun 2018 

menyimpulkan bahwa terdapat hubungan bermakna antara kolesterol dengan 

derajat retinopati diabetik, yaitu terjadinya peningkatan derajat retinopati 

diabetik pada kolesterol LDL tidak terkontrol dibandingkan dengan pasien 

dengan kolesterol LDL terkontrol. (Mursi,2018). 

 

Salah satu faktor yang mempengaruhi faktor retinopati diabetik adalah 

hiperglikemia dan pemeriksaan HbA1c diduga menjadi pemeriksaan terbaik 

untuk menilai kadar glukosa dalam darah selama 3 bulan terakhir. Terdapat 

hubungan antara kadar HbA1c dan derajat berat retinopati diabetik. Pada 

penelitian yang dilakukan oleh S.Refa dan N.A. Dewi (2005), dengan hasil 

menunjukkan penderita DM lebih banyak menderita retinopati diabetik berat. 

Suatu penelitian mengungkapkan, pemeriksaan HbA1c juga dijadikan 

biomarker yang kuat untuk kebutuhan pengobatan laser (Nordwall et al, 

2015). Menurut penelitian yang dilakukan oleh Arisandi tahun 2018 di Bandar 

Lampung, secara klinik seluruh pasien DM tipe 2 yang menderita retinopati 

diabetik memiliki kadar HbA1c yang tidak terkontrol.  Sedangkan pada 

penelitian yang dilakukan oleh Perdana tahun 2018, terdapat hubungan yang 

bermakna antara kadar HbA1c dengan derajat retinopati diabetik di puskesmas 

Kedaton Bandar Lampung.  
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Pada penelitian United Kingdom Prospective DM study (UKPDS) yang 

menunjukkan terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah sitolik 

dengan retinopati diabetik pada pasien DM tipe 2, dimana penderita DM 

dengan tekanan darah sistolik ≥140mmHg memiliki risiko perburukan 

retinopati diabetik 2,8 kali dibandingkan dengan pasien DM dengan tekanan 

darah sistolik <125mmHg (UKPDS,1998). Penelitian yang dilakukan pada 

periode 2016 di RSUP Dr. M. Djamil Padang mendapatkan hasil bahwa pada 

pasien retinopati diabetik dengan hipertensi ditemukan tingkat keparahan 

retinopati diabetik yang berbeda-beda, yaitu mild NPDR sebesar 58,1% , 

moderate NPDR sebesar 60,5%, severe NPDR sebesar 60% dan PDR sebesar 

69,6% sedangkan pasien tanpa hipertensi memiliki persentase tingkat 

keparahan lebih kecil taitu mild NPDR sebesar 41,9%, moderate NPDR 

sebesar 39,5%, severe NPDR sebesar 40% dan PDR sebesar 30,4% (Dewi, 

2019).  

 

Tingginya kejadian Retinopati Diabetik di Indonesia dan Berdasarkan 

prevalensi diatas, peneliti tertarik untuk melakukan penelitian lanjut mengenai 

hubungan kadar kolesterol LDL, kadar HbA1c dan hipertensi dengan derajat 

retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul Moeluk Bandar 

Lampung. 

 

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang diatas, peneliti tertarik melakukan penelitian pada 

pasien yang menjadi responden penelitian tersebut untuk melihat:  
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Apakah terdapat hubungan antara kadar kolesterol LDL, kadar HbA1c dan 

hipertensi dengan derajat retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Dr. 

H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung ? 

 

1.3. Tujuan Penelitian  

1.3.1. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan antara kadar kolesterol LDL, kadar HbA1c dan 

hipertensi dengan derajat retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul 

Moeluk Bandar Lampung.  

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Untuk mengetahui berapa banyak pasien yang memiliki kadar kolesterol LDL 

tinggi  pada pasien retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul 

Moeluk Bandar Lampung. 

2. Untuk mengetahui berapa banyak pasien yang memiliki kadar HbA1c tidak 

terkontrol pada pasien retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul 

Moeluk Bandar Lampung. 

3. Untuk mengetahui berapa banyak pasien yang memiliki hipertensi pada 

pasien retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Abdul Moeluk Bandar 

Lampung. 

4. Untuk mengetahui derajat retinopati diabetik pada pasien retinopati diabetik 

di Poli Mata Klinik RSUD Abdul Moeluk Bandar Lampung. 

5. Untuk mengetahui adanya resiko dari peningkatan kadar LDL terhadap 

derajat retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung.  
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6. Untuk mengetahui adanya resiko dari peningkatan kadar HbA1c terhadap 

derajat retinopati diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 

Provinsi Lampung.  

7. Untuk mengetahui adanya resiko dari hipertensi terhadap derajat retinopati 

diabetik di Poli Mata Klinik RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung.  

 

1.4. Manfaat Penelitian 

1.4.1. Bagi peneliti  

Menambah wawasan tentang kolesterol LDL, HbA1c serta hipertensi dan 

mengetahui hubungannya dengan derajat retinopati diabetik.  

1.4.2. Bagi masyarakat  

Menambah pengetahuan masyarakat tentang pentingnya mengontrol kadar 

kolesterol LDL, Hba1c, hipertensi dan melakukan pemeriksaan mata secara 

berkala terutama pada penderita DM.  

1.4.3. Bagi pelayanan Kesehatan dan Peneliti Lain 

Memberikan informasi tambahan mengenai hubungan kadar kolesterol 

LDL, kadar HbA1c dan hipertensi dengan derajat retinopati diabetik agar 

dapat dijadikan sebagai sumber dari penelitian selanjutnya.  
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA  

 

 

 

2.1. Kolesterol  LDL  

2.1.1. Definisi  

Kolesterol merupakan salah satu komponen dalam tubuh dalam bentuk 

lemak yang berisi berbagai macam komponen seperti zat trigliserida, 

fospolipid, asam lemak bebas dan juga kolesterol. Secara umum kolesterol 

berfungsi untuk membangun membran sel di dalam tubuh. Kolesterol juga 

berperan penting dalam memproduksi vitamin D, serta berperan penting  d 

dalam menjalankan fungsi saraf dan otak (Mumpuni & Wulandari, 2011). 

Kolesterol bersifat tidak larut dalam air sehingga memerlukan apoprotein 

sebagai alat transportasi agar dapat beredar dalam darah. Kolesterol akan 

membentuk kompleks dengan apoprotein sehingga membentuk suatu ikatan 

yang disebut lipoprotein. Meskipun kolesterol merupakan lemak yang 

penting namun jika kadar kolesterol dalam darah berlebih dapat 

membahayakan kesehatan, bila ditinjau dari sudut kimiawi kolesterol 

diklasifikasikan ke dalam golongan lipid (lemak) berkomponen alkohol 

steroid (Murray, 2006). 
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Kolesterol LDL atau Low Density Lipoprotein adalah salah satu kelompok 

lipoprotein utama yang berada didalam plasma darah. LDL diproduksi 

melalui metabolisme yang berada di dalam sirkulasi yang disebut dengan 

very low density lipoprotein (VLDL) dan menyusun sekitar 50% total 

lipoprotein dalam plasma darah manusia. Kadar LDL yang bersirkulasi 

menjamin ketersediaan kolesterol secara konstan untuk jaringan dan sel, 

yang akan dibutuhkan untuk sintesis membaran, modulasi fluiditas 

membrane dan regulasi komunikasi antar sel. LDL memiliki partikel yang 

lebih kedil dibandingkan dengan lipoprotein lain yang kaya akan 

trigliserida (VLDL dan kilomokron) dan tidak menghamburkan cahaya atau 

mengubah kejernihan plasma meskipun konsentrasi LDL tinggi. (Kurniadi 

dan Nurrahmi, 2014). Kolesterol jenis LDL dikenal dengan istilah 

kolesterol jahat karena tingginya kadar LDL yang tinggi dalam darah 

menyebabkan kolesterol yang ada pada dinding pembulu darah lebih 

banyak melekat saat transportasi dilakukan. Kolesterol yang melekat dapat 

membentuk tumpukan yang mengendap seperti plak pada dinding 

pembuluh darah sehingga mengakibatkan terganggunya saluran darah dan 

meningkatkan risiko penyakit pada tubuh seperti stroke, jantung coroner, 

dan lain sebagainya (Yovina,2012).  

 

2.1.2. Metabolisme LDL 

LDL atau yang biasa disebut sebagai kolesterol jahat, LDL 

lipoprotein deposito kolesterol bersama didalam dinding arteri merupakan 

penyebab terjadinya pembentukan zat yang keras, tebal, atau sering di sebut 
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juga plak kolesterol dan dengan seiring berjalannya waktu dapat menempel 

didalam dinding arteri dan terjadinya penyempitan arteri (Yovina, 2012). 

LDL terdiri atas protein 21% (apo B), lipid 79% (TG 13%, fosfolipid 28%, 

kolesterol ester 48%, kolesterol bebas 10%, dan asam lemak bebas 1%). 

Partikel LDL membawa kira-kira 1500 molekul kolesterol ester sedangkan 

VLDL 7000 molekul. Partikel LDL mengadakan ikatan dengan reseptor 

dipermukaan sel yang disebut reseptor LDL, dimana reseptor ini hanya 

mengenal apoprotein E atau B100. Apoprotein B100 inilah yang 

mengadakan ikatan antara LDL dan reseptor LDL. Setelah reseptor LDL 

saling berikatan keduanya masuk kedalam sel dan mengalami hidrolisis di 

lisosom. Reseptor LDL kembali ke permukaan dan d pakai kembali 

kedalam transport LDL, sebaliknya partikel LDL dipecah di dalam sel dan 

mengeluarkan asam amino serta kolesterol. Protein utama yang membentuk 

LDL adalah Apo-B (apolipoprotein-B) (Setiati, 2009). Peningkatan kadar 

LDL pada penderita DM dapat menyebabkan peningkatan kadar gula darah 

yang berperan penting dalam patogenesis komplikasi DM, baik 

makrovaskuler atau mikrovaskuler seperti retinopati diabetik (Utami, 

2017). 

 

2.1.3. Pemeriksaan LDL  

Pemeriksaan Low Density lipoprotein (LDL) dilakukan menggunakan 

metode polivinil sulfat atau PVS. Prinsip metode yang digunakan ialah 

mengendapkan LDL dengan menambahkan polivinil sulfat ke dalam 

sample. Konsentresi dihitung dari supernatant setelah sample di 

sentrifugasi (Lestari, 2017). Klasifikasi kolesterol LDL menurut National 
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Cholesterol Education Program Adult Panel III  (NCEP ATP III) dibagi 

menjadi lima kategori yaitu optimal (<100mg/dl), mendekati optimal (100-

129mg/dl), borderline tinggi (130-159mg/dl), tinggi (160-189mg/dl) dan 

sangat tinggi (>190mg/dl). 

Hal ini dapat dilihat pada table dibawah ini sebagai berikut:  

 

Tabel 1. Kadar kolesterol LDL  

Kadar Kolesterol LDL 

<100 mg/dL Optimal 

100-129 mg/dL Mendekati Optimal 

130-159 mg/dL Borderline Tinggi 

160-189 mg/dL Tinggi  

190 mg/dL Sangat Tinggi 

Sumber: (NCEP ATP III,2001) 

 

2.2. HbA1c 

2.2.1. Definisi  

HbA1c merupakan hemoglobin terglikasi dan tersubfraksi yang terbentuk 

oleh pelekatan berbagai glukosa ke molekul hbA (hemoglobin pada 

manusai dewasa) yang akan meningkat dengan konsentrasi glukosa rata- 

rata dalam darah (Billouse, 2015). HbA1c pertama kali diidentifikasi 

sebagai unusual hemoglobin pada pasien DM akhir. Setelah penemuan 

tersebut, peneliti lain mulai melakukan penelitian hubungan HbA1c 

dengan hasil pemeriksaan glukosa dengan pemikiran bahwa HbA1c dapat 

digunakan sebagai alat ukur untuk kontrol gula darah (WHO,2011). 

Pengukuran kadar HbA1c adalah cara yang paling akurat untuk 

menentukan tingginya kadar glukosa darah selama 2-3 bulan terakhir. 

HbA1c merupakan pemeriksaan tunggal terbaik untuk menilai risiko 

terhadap jaringan rusak yang diakibatkan oleh kadar glukosa yang tinggi.  
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2.2.2. Pemeriksaan HbA1c  

HbA1c menggambarkan rata-rata plasma gula darah dalam waktu kurang 

lebih 8-12 minggu. Kadar HbA1c dapat diperiksakan kapan saja dan tidak 

membutuhkan persiapan khusus seperti puasa sehingga pemeriksaan ini 

lebih disukai oleh pasien DM. Laporan terakhir dari Australia menunjukka 

suatu model termasuk HbA1c untuk memprediksi retinopati sama baiknya 

atau mungkin lebih baik daripada hanya pemeriksaan gula darah puasa 

(WHO, 2011).  

 

Menurut Perkeni (2015), kadar normal HbA1c adalah 5,7% sedangkan 

5,7-6,4% menunjukkan preDM dan kadar HbA1c menunjukkan DM. 

Untuk melihat hasil terapi dan rencana perubahan terapi, HbA1c diperiksa 

setiap tiga bulan, atau tiap bulan pkadar HbA1c yang sangat tinggi atau 

>10%. Pasien yang telah mencapai target terapi disertai kendali glikemik 

yang stabil, HbA1c dapat diperiksakan paling sedikit dua kali dalam satu 

tahun. HbA1c tidak dapat digunakan sebagai alat evaluasi tertentu seperti 

anemia, hemoglobinopati, riwayat transfuse darah selama 2-3 bulan 

terakhir, dan keadaan lain yang mempengaruhi umur eritrosit dan 

gangguan fungsi ginjal. Dalam hal melihat hasil terapi, hasil HbA1c dibagi 

menjadi dua kategori yaitu DM terkontrol dengan hasil HbA1c <6,5% dan 

DM tidak terkontrol dengan hasil HbA1c ≥6,5% (Soelistijo, 2015). Hal ini 

dapat dilihat pada tabel yang ada dibawah: (tabel 2) 

Tabel 2 Hasil HbA1c pada DM 

Hasil HbA1c pada DM 

<6,5% DM terkontrol 

≥6,5% DM tidak terkontrol 
Sumber: (Perkeni, 2015) 
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2.3. Hipertensi  

2.3.1. Definisi 

Hipertensi atau tekanan darah tinggi adalah suatu peningkatan tekanan 

darah yang terjadi didalam arteri. Secara umum, hipertensi merupakan 

suatu keadaan tanpa gejala, dimana tekanan darah abnormal atau tinggi di 

dalam arteri sehingga menyebabkan peningkatan risiko terhadap stroke, 

aneurisma, gagal jantung, serangan jantung dan kerusakan ginjal 

(Kemenkes, 2016). Sedangkan menurut American Society of Hypertension 

(ASH), hipertensi adalah sindrom atau kumpulan gejala kardiovaskular 

yang progresif sebagai akibat dari kondisi lain yang kompleks dan saling 

berhubungan. Tekanan darah merupakan gaya yang diberikan darah 

terhadap dinding pembuluh darah dan ditimbulkan oleh desakan darah 

terhadap dinding arteri ketika darah memompa dari jantung menuju 

jaringan. (Aris, 2007). Besarnya tekanan bervariasi tergantung pada 

tekanan pembuluh darah dan denyut jantung. Pada saat pemeriksaan 

tekanan darah akan didapatkan dua angka. Tekanan darah paling tinggi 

terjadi ketika ventrikel berkontraksi atau disebut juga dengan tekanan 

sistolik sedangkan paling rendah ketika ventrikel berelaksasi yang disebut 

juga dengan tekanan diastolik.  

Hipertensi merupakan penyakit multifaktorial yang munculnya disebabkan 

oleh interaksi berbagai faktor. Dengan bertambahnya umur, maka tekanan 

darah juga akan meningkat. Setelah umur 45 tahun, dinding arteri akan 

mengalami penebalan karena adanya penumpukan oleh zat-zat kolagen 

pada lapisan otot, sehingga pembuluh darah akan berangsur-angsur 
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menyempir dan menjadi kaku. (Bianti, 2015). Tekanan darah sistolik 

meningkat karena kelenturan pembuluh darah besar yang berkurang pada 

penambahan umur sampai decade 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 dapat terjadi peningkatan aktivasi 

simpatik dan resistensi perifer. Tekanan darah dalam tubuh diatur oleh 

reflex baroreseptor pada usia lanjut sensitivitasnya sudah berkurang, peran 

ginjal dan alirah darah ginjal serta filtrasi glomerulus juga sudah mulai 

menurun (Kumar, 2005). 

 

Pada keadaan hipertensi, tekanan darah meningkat disebabkan karena 

darah yang dipompakan ke pembuluh darah memiliki kekuatan berlebih. 

Tekanan darah dikatakan hipertensi dalam keadaan meningkatnya tekanan 

darah sistolik lebih dari sama dengan 140mmHg (≥140mmHg ) dan 

tekanan darah diastolic lebih dari sama dengan 90mmHg (≥90mmHg) 

setelah dua kali pengukuran terpisah (Yogiantoro, 2015). WHO 

menyatakan hipertensi merupakan peningkatan tekanan sistolik lebih besar 

atau sama dengan 160mmHg dana tau tekanan diastolik sama atau lebih 

dari 95mmHg berbeda dengan JNC VII yang berpendapat bahwa 

seseorang dinyatakan hipertensi saat peningkatan tekanan darah diatas 

140/90mmHg (Yogiantoro, 2015).  

Menurut American Heart Association atau AHA dalam kemenkes (2018), 

hipertensi disebut juga dengan penyakit silent killer dimana gejalanya  

sangat bervariasi dan hamper menyamai penyakit lainnya. Gejala-gejala 
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tersebut seperti sakit kepala atau rasa berat ditengkuk, vertigo, jantung 

berdebar-debar, mudah lelah, penglihatan kabur, telinga berdenging atau 

tinnitus dan mimisan.  

 

2.3.2. Etiologi hipertensi  

Penyebab hipertensi dibagi kedalam dua golongan, yaitu: 

1.) Hipertensi primer (esensial)  

Merupakan hipertensi yang 90% kasusnya tidak diketahui penyebabnya. 

Namun terdapat beberapa faktor yang diduga berkaitan dengan 

berkembangnya hipertensi esensial, antara lain: (Ardiansya M, 2012)  

a. Genetik  

Individu dengan keluarga hipertensi memiliki potensi lebih tinggi 

mendapatkan penyakit hipertensi  

b. Jenis kelamin dan usia  

Dalam hal ini lelaki berusia 35-50 tahun dan wanita yang telah 

menopause berisiko tinggi mengalami penyakit hipertensi. 

c. Diet konsumsi tinggi garam dan lemak  

Seseorang dengan asupan tinggi garam atau konsumsi makanan dengan 

kandungan lemak berlebih secara langsung berkaitan dengan 

berkembangnya penyakit hipertensi.  

d. Obesitas  

Pada orang dengan berat badan obesitas yang melebihi 25% berat badan 

ideal sering dikaitkan dengan hipertensi.  

 

 



16 

 

 

 

e. Gaya hidup  

Merokok dan konsumsi alkohol sering dikaitkan dengan berkembangnya 

hipertensi karena bahan dan zat yang terkandung  dalam keduanya saling 

bereaksi.  

 

2.) Hipertensi sekunder  

Hipetensi sekunder disebabkan oleh beberapa penyakit, seperti: 

a. Coarctationaorta, merupakan penyempitan pada aorta kongenital yang 

mungkin terjadi beberapa tingkat pada aorta toraksi atau aorta 

abdominal. Penyempitan pada aorta tersebut dapat menghambat aliran 

darah sehingga terjadi peningkatan tekanan darah diatas area kontriksi.  

b. Penyakit perenkim dan vascular ginjal. Penyakit ini merupakan penyakit 

utama penyebab hipertensi sekunder. Hipertensi renovaskular 

berhubungan dengan penyempitan yang terjadi pada satu atau lebih arteri 

besar, yang secara langsung membawa darah mengalir ke ginjal. Sekitar 

90% lesi arteri renal pada pasien dengan hipertensi disebabkan oleh 

ateroskelorsis atau yang disebut juga dengan fibrous dysplasia yaitu 

pertumbuhan abnormal jaringan fibrous. Penakit pada parenkim ginjal 

berkaitan dengan infeksi, inflamasi, serta perubahan struktur serta fungsi 

ginjal.   

c. Penggunan kontrasepsi hormonal (estrogen). Kontrasepsi secara oral 

yang memiliki kandungan esterogen dapat menyebabkan terjadinya 

hipertensi melalui mekanisme renin-aldosteron-mediate volume 

expantion. Pada kasus ini biasanya tekanan darah akan kembali normal 

setelah beberapa bulan penghentian alat kontrasepsi oral.  
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d. Gangguan endokrin, hipertensi sekunder ini disebabkan karena disfungsi 

medulla adrenal atau korteks adrenal dapat menyebabkan hipertensi 

sekunder. Adrenl-mediate hypertension disebabkan kelebihan primer 

aldosterone, kortisol, dan katekolamin.  

e. Obesitas atau kegemukan  

f. Stress, namun tekanan darah yang diakibatkan oleh stress cenderung 

bersifat sementara waktu  

g. Kehamilan  

h. Luka bakar  

i. Merokok. Hal ini disebabkan oleh nikotin dalam rokok yang merangsang 

terjadinya pelepasan katekolamin mengakibatkan iritabilitas niokardial, 

peningkatan denyut jantung serta menyebabkan vasokortison yang 

kemudian menyebabkan kenaikan tekanan darah.  

 

Menurut Nurarif 2016, hipertensi pada orang dengan usia lanjut biasanya 

terjadi akibat perubahan pada elistisitas dinding aorta yang menurun 

menyebabkan katub jantung menebal dan menjadi kaku sehingga kemampuan 

jantung untuk memompa darah menurun dan mengakibatkan menurunkan 

kontraksi dan volume pompa jantung. Hal ini berkaitan dengan menurunnya 

elastisitas pembuluh darah yang terjadi karena kurangnya efektifitas pembulh 

darah perifer untuk oksigenasi serta meningkatnya resistensi pembuluh darah 

perifer.  
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2.3.3. Klasifikasi hipertensi  

Klasifikasi hipertensi dapat berbeda pada setiap panduan berikut adalah klasifikasi 

menurut JNC VIII tahun 2020:  

Tabel 3 Klasifikasi Hipertensi  
Klasifikasi 

Tekanan Darah 

Tekanan  Darah Sistol 

(mmHg) 

Tekanan Darah Diastol 

(mmHg) 

Normal <120 <80 

Prehipertensi 120-139 80-89 

Hipertensi Stage 1 140-159 90-99 

Hipertensi Stage 2 160 atau >160 100 atau >100 

 Sumber: (JNC VIII, 2020) 

 

Klasifikasi hipertensi menurut JNC VIII ialah prehipertensi jika tekanan 

darah diastol 120-139mmHg dan atau tekanan darah diastol 80-89mmHg, 

hipertensi stage 1 apabila tekanan darah sistol 140-159mmHg dan tau 

tekanan darah diastol 90-99mmHg, hipertensi stage 2 jika tekanan darah 

sistol 160 atau >160 mmHg dan atau tekanan darah diastol 100 atau 

>100mmHg. (Kemenkes, 2019).  

Sedangkan menurut World Health Organization- Internasional Society of 

Hypertension (WHO-ISH) tahun 2003 dan European Society of 

Hypertension-Europen Society of Cardiology (ESH-ESC) tahun 2014 

ialah:  

Tabel 4 Klasifikasi Hipertensi 

Klasifikasi Tekanan 

Darah 

Tekanan Darah Sistolik 

(mmHg) 

Tekanan Darah 

Diastolik (mmHg)  

WHO-ISH ESH-ESC WHO-ISH ESH-ESC 

Optimal <120 <120 <80 <80 

Normal <130 120-129 80-84 80-84 

Tinggi-normal 130-139 130-139 85-89 85-89 

Hipertensi kelas 1 

(ringan)  

140-159 140-159 90-99 90-99 

Cabang perbatasan  140-149    

Hipertensi kelas 2 160-179 160-179 100-109 100-109 
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(sedang) 

Hipertensi kelas 3 

(berat) 

≥180 ≥180 ≥110 ≥110 

Sumber: (WHO-ISH dan ESH-ESC) 

 

Sedangkan panduan yang digunakan untuk Indonesia sendiri yang disampaikan  

melalui Kementerian Kesehatan Republik Indonesia tahun 2016, sebagai berikut: 

Tabel 5 klasifikasi hipertensi 

Kategori Tekanan Darah Sistolik 

(mmHg) 

Tekanan Darah Diastol 

(mmHg) 

Normal 120-129 80-89 

Normal tinggi 130-139 89 

Hipertensi 1 140-159 80-99 

Hipertensi 2 ≥160 ≥100 

Hipertensi 3 ≥180 ≥110 

Sumber: (KemenKes RI 2016) 

2.3.4. Faktor Risiko  

Faktor risiko hipertensi menurut Kemenkes tahun 2019 dibagi menjadi 2 

kategori yaitu faktor risiko yang dapat diubah dan faktor risiko yang tidak 

dapat diubah/dikontrol. Faktor risiko yang tidak dapat diubah, seperti: 

umur, jenis kelamin, riwayat keluarga, dan faktor genetik. Sedangkan 

faktor risiko yang dapat dikkontrol berupa kebiasaan merokok, konsumsi 

garam, konsumsi lemak jenuh, penggunaan minyak jelantah, kebiasaan 

konsumsi minuman beralkohol, obesitas, kekurangan aktifitas fisik, stres, 

dan penggunaan estrogen. 

 

2.3.5. Patogenesis Hipertensi  

Hipertensi terjadi akibat dari beberapa penyebab namun semua penyebab 

tetap berkaitan dengan kendali natrium (Na) di ginjal sehingga tekanan darah 
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dapat meningkat. Terdapat empat faktor yang mendominasi terjadinya 

hipertensi (Yogiantoro, 2015):  

1. Peran volume intravascular  

2. Peran kendali saraf otonom  

3. Peran renin angiotensin aldosterone (RAA)  

4. Peran dinding vascular pembuluh darah  

 

2.3.5.1. Peran Volume Intravaskular  

Menurut Kaplan tahun 2010, tekanan darah tinggi merupakan hasil 

interaksi antara cardiac output atau curah jantung serta total peripheral 

resisten (TPR) yang masing-masing dipengaruhi oleh beberapa faktor, 

sebagai berikut:  

Dalam hal kestabilan tekanan darah, tubuh membutuh kan volume 

intravskular. Tergantung keadaan TPR apakah dalam posisi vasodilatasi 

atau vasokontriksi. Jika NaCl meningkat, ginjal akan segera merespons 

agar ekskresi garam dapat dikeluarkan bersama urin sehingga ekskresi urin 

juga akan meningkat. Namun saat eksremi NaCl melebihi ambang batas 

kemampuan ginjal makan akan melakukan retensi H2O sehingga volume 

intravaskular akan meningkat (Yogiantoro, 2015) 

 

Seiring dengan peningkatan volume intravaskular tekanan darah juga akan 

meningkat bersamaan dengan peningkatan pada TPR sedangkan cardiac 

output dan curah jantung akan berangsung menurun kembali menjadi 

normal akibat autoregulasi. Bila TPR vasodilatasi tekanan darah juga akan 
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menurun namun sebaliknya bila TPR vasokontriksi tekanan daarah juga 

akan ikut meningkat.  

 

2.3.5.2. Peran Kendali Saraf Otonom  

Saraf otonom terdiri dari dua jenis yaitu sistem  saraf simpatis dan sistem  

saraf parasimpatis. Terdapat beberapa reseptor adrenergic yang berada di 

jantung, ginjal, otak dan dinding pembuluh darah vascular yaitu reseptor 

α1, α2, β1, β2. Reseptor β3 yang berada di dalam aorta jika dihambat 

dengan beta bloker β1 selektif yang baru (nebivolol) maka akan memicu 

terjadinya vasodilatasi melalui peningkatan nitrit oksida. Pengaruh 

linkungan seperti genetic, stress kejiwaan rokok dan sebabainya akan 

mengaktivasi sistem  saraf simpatis beupa kenaikan katekolamin, 

norepinefrin dan sebagainya. Selanjutnya neurotransmitter akan 

meningkatkan denyut jantung atau heart rate yang diikuti dengan 

kenaikan cardiac output dan curah jantung sehingga tekanan darah 

meningkat dan akhirnya mengalami agregasi platelet. Peningkatan 

neutotransmeter mempunyai efek negatif terhadap jantung, karena 

dijantung terdapat reseptor α1, β1, β2 yang dapat memicu terjadinya 

kerusakan miokard, hipertrofi dan aritmia dengan akibat progresivitas dari 

hipertensi atersklerosis.  

 

Pada dinding pembuluh darah juga terdapat reseptor α1, maka jika 

norepinefrin meningkat akan memicu vasokontraksi sehingga hipertensi 

aterosklerosis semakin progresif. Pada ginjal norepinefrin berefek negatif, 

sebab diginjal juga terdapat α1 dan β1yang memicu terjadinya retensi 
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natrium dan mengaktifkan sistem  renin angiotensi aldosteron, memicu 

vasokontriksi pembuluh darah  dan mengakibatkan aterosklerosis juga 

semakin progresif. Apabila norepinefrin tidak pernah dalam keadaan 

normal maka sindroma hipertensi ateroskelosis semakin progresif yang 

akan menimbulkan kerusakan organ target seperti kerusakan pada jantung 

(pembesaran ventrikel kiri, angina, gagal jantung), pada otak (strok, 

demensia) penyakit ginjal kronik, penyakit arteri perifer atau retinopati.  

 

2.3.5.3. Peran Renin Angiotensi Aldosteron (RAA)  

Bila tekanan darah menurun akan memicu reflex baroreceptor. Secara 

fisiologis sistem  RAA akan mengikuti kaskade yang pada akhirnya renin 

akan disekresi, lalu angiotensin I (A I) ngiotentin II (A II) dan seterusnya 

hingga tekanan darah meningkat kembali. Adapun proses pembentukan 

renin dimulai dari pembentukan angiotensinogen yang dibuat dihati yang 

kemudian akan dirubah menjadi angiotensin I oleh renin yang dihasilkan 

oleh macula densa appartat juxta glomerulus ginjal. Enzim ACE atau 

angiotensin covenverting enzyme mengubah angiotensin I menjadi 

angiotensin II dan akhirnya akan bekerja pada resptor-reseptor yang terkait 

AT1, AT2, AT3, AT4. Faktor risiko yang tidak dikelola akam memicu 

terjadinya sistem  RAA, tekanan darah semakin meningkat dan hipertensi 

aterosklerosis semakin progresif (Yogiantoro, 2015).  

 

2.3.5.4. Peran Dinding Vaskular Pembuluh Darah  

Progresifitas sindrom aterosklerotik dimulai dengan faktor risiko yang 

tidak dikelola dengan baik mengakibatkan hemodinakia tekanan darah 
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berubah, hipertensi yang meningkat terus-menerus serta vascular biologi 

berubah mengakibatkan dinding pembuluh darah semakin tebal dan pada 

akhirnya akan mempengaruhi kejadian kardiovaskular. (Yogiantoro,2015).  

 

2.3.6. Diagnosis Hipertensi  

Tidak semua penderita hipertensi mengenali atau merasakan keluhan maupun 

gejala, sehingga hipertensi sering dijuluki sebagai silent killer. Keluhan pada 

hipertensi biasanya tidak spesifik, antara lain: Sakit kepala, gelisah, 

penglihatan kabur, rasa sakit di dada, jantung berdebar-debar, pusing, mudah 

lelah dan lain-lain. Pada pelayanan diagnosis hipertensi ditegakkan oleh doter 

setelah mendapatkan peningkatan tekanan darah dalam dua kali pengukuran 

dengan jarak satu minggu. Dapat dikatakan hipertensi apabila tekanan darah  

≥140/90mmHg, bila salah satu baik sistolik maupun diastolic meningkat sudah 

cukup untuk menegakkan diagnosis hipertensi. 

2.3.7. Tatalaksana Hipertensi  

Menurut JNC VII terapi pada hipertensi terdiri dari modifikasi gaya hidup 

dan terapi farmakologi. Perubahan gaya hidup meliputi penurunan berat 

badan, diet yang dianjurkan adalah berdasarkan Dietary Approches to Stop 

Hypertension (DASH) yang tinggi kalium dan kalsium namun membatasi 

asupan natrium, meningkatkan latihan fisik dan menurunkan konsumsi 

alkohol (Chobanian dkk, 2003).  

 

Sedangkan untuk terapi farmakologi menggunakan obat-obatan golongan 

antihipertensi yang dapat digunakan, yaitu: diuretik , β-bloker, ACE-
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inhibitor, Angiotensin Reseptor Blocker (ARB), Calcium Channel Blocker 

(CCB), vasodilator dan golongan antihipertensi lainnya.  

Golongan obat antihipertensi menurut Katzung tahun 2007: 

a. Diuretik  

Diuretic tiazid merupakan terapi inisial untuk pasien hipertensi yang dapat 

meningkatkan efektifitas terappo pada terapi kombinasi dengan 

antihipertensi lain dalam mencapai tekanan darah target. Diuretik bekerja 

dengan mendeplesi simpanan natrium dalam tubuh. Pengobatan 

menggunakan diuretic efektif menurunkan tekanan darah sampai 10-

15mmHg pada sebagian besar penderita hipertansi. Biasanya golongan 

obat diuretik digunakan pada pasien dengan hipertensi esensial ringan 

hingga sedang. Contoh obat-obatan jenis ini adalah bendroflumethiazide, 

indapamide, chlorthizlidone, hydrochlorothiazide.   

b. β – bloker  

Menurunkan tekanan darah dengan cara menurunkan curah jantung dan 

menurunkan vaskuler perifer (Yogiantoro, 2015). β-bloker bekerja dengan 

menghambat reseptor β adenergik yang berada dijantung maupun 

pembuluh darah dan juga ginjal. Obat antihipertensi β-bloker tidak 

menembus sawar darah otak sehingga tidak bisa bekerja di otak. Namun, 

β-bloker dapat menurunkan jumlah renin plasma dengan blokin β1 

mediated renin release oleh ginjal dan menurunkan skresi aldosterone 

Contoh obatnya adalah bisoprostol, candesartan dan losartan.  
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c. ACE-Inhibitor  

Kerja obat golongan ACE-inhibitor adalah dengan menghambat 

pembentukan zat angiotensin II sehingga efek samping yang sering timbul 

pada penggunaan obat ini adalah batuk kering, pusing dan lemas. Contoh 

obat yang tergolong jenis ini adalah captopril, enalapril, lisinorpil. 

d. Angiotensin Reseptor Blocker (ARB) 

Bekerja dengan cara memblok angiotensin II pada reseptor AT sehingga 

jumlah angiotensin II plasma akan meningkat (Kemenkes, 2013). ARB 

berfungsi untuk menurunkan tekanan darah dengan cara resistensi 

sistemik. ARB tidak mempengaruhi detak jantung dan memiliki efek yang 

minimal pada curah jantung yang sehat.  

e. Calcium Channel Blocker (CCB) 

Bekerja menurunkan tahanan vaskuler perifer dan tekanan darah. 

Mekanisme kerjanya berupa menghambat influx kalsium pada otot polos 

arteria tau dengan kata lain menurunkan daya pompa jantung dengan 

menghambat kontraksi otot jantung (kontraktilitas). Contoh obat golongan 

ini ialah amlodipine, diltiazem dan nitrendipine.  

 

Menurut JNC 7, terapi farmakologi antihipertensi diberikan sesuai dengan 

pertimbangan berat ringannya derajat hipertensi. Pasien dengan hipertensi 

derajat 1 dimulai dengan terapi monoterapi yang biasanya menggunakan 

terapi diuretik karena dianggap efektif pada hipertensi ringan. Jika 

menggunakan monoterapi masih belum mencapai target maka boleh 

dipertimbangkan untuk memberikan terapi kombinasi 2 golongan obat 

yang berbeda. Pada hipertensi derajat 2 terapi dimulai dengan dua 
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golongan obat yaitu diuretik dan ACE inhibitor/ARB/CCB/β-bloker. 

Untuk padien dengan gagal jantung simptomatik dan disfungsi ventrikuler 

atau end stage, ACE Inhibitor, ARB, β-bloker lebih direkomendasikan 

bersamaan dengan loop diuretic. Pada padien dengan terapi DM, dapat 

diberikan obat antihipertensi kombinasi dua sampai tiga jenis untuk 

mencapai target terapi.  

 

2.4. Retinopati Diabetik  

2.4.1. Definisi  

Retinopati diabetik merupakan suatu kelainan mata akibat kerusakan 

kapiler retina pada pasien DM yang terdiri dari berbagai macam tingkatan 

sehingga menimbulkan gangguan pada penglihatan dari ringan sampai 

berat hingga dapat menimbulkan kebutaan total dan permanen. Retinopati 

diabetik paling sering ditemukan pada kasus kebutaan yang terjadi pada 

dewasa antara 20-74 tahun. Retinopati diabetik tidak disebabkan oleh 

proses radang melainkan berupa akibat DM lama, melebarnya vena, 

perdarahan dan eksudat lemak. Kelainan patologi paling dini yang 

ditemukan adalah penebalan membran basal endotel kapiler dan 

menurunan jumlah perisit.  

 

2.4.2. Faktor Risiko  

Faktor risiko yang dapat mempengaruhi retinopati diabetika menurut Fong 

2004 adalah: 

1.) Jenis Kelamin 
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Penderita retinopati diabetik berusia dibawah 30 tahun lebiih sering terjadi 

kepada pria dibadingkan dengan wanita, meskipun tidak terdapat 

perbedaan yang bermakna untuk progresivitas dari retinopati. Hal ini 

sering dikaitkan dengan pola hidup wanita dan genetik (Noventi, 2018). 

Sedangkan pada penderita diatas 30 tahun tidak ada perbedaan bermakna 

antara kejadian maupun progresivitas antara pria dan wanita (Fong,2004). 

 

2.) Umur  

Pada penderita DM tipe 1, prevalensi dan keparahan berhubungan dengan 

umur. Retinopati diabetik  jarang terjadi pada pasien dibawah 13 tahun, 

kemudian eningkat sampai umur 15-19 tahun dan mengalami penururnan 

setelahnya. Pada pasien dengan DM tipe 2, kejadain retinopati diabetik 

meningkat seiring dengan bertambahnya umur (Fong,2004). 

3.) Durasi DM  

Durasi mengalami DM mellitus merupakan faktor terkuat dalam kejadian 

retinopati diabetik. Retinopati diabetik pada pasien DM tipe 2 setelah 10-

15 tahun sejak terdiagnosis DM memiliki prevalensi paling tinggi 

(Perdana,2018). Pada DM tipe 2, prevalensi retinopati diabetik sekitar 

20% sejak diagnosis ditegakkan dan meningkat menjadi 60-85% setelah 

15 tahun (Pandelaki,2014).   

4.) Hiperglikemi  

Berdasarkan penelitian Wiconsin Epidemiologic studyof Diabetik 

Retinophaty (WESDR) ditemukan bahwa pasien DM dengan retinopati 

memiliki kadar gula darah yang tinggi dibandingkan dengan yang tidak 
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terdiagnosis retinopati diabetik. Sehingga kadar gula darah yang tinggi 

berpengaruh terhadap kejadian retinopati diabetik (Fong,2004).  

5.) Hipertensi  

Merupakan komorbid tersering pada pasien retinopati diabetik dengan 

DM, 17% pasien retinopati diabetik memiliki hipertensi dan 25% pasien 

menjadi memiliki hipertensi setelah 10 tahun terdiagnosis retinopati 

diabetik. Hipertensi berperan dalam kegagalan autoregulasi vaskularisasi 

retina yang akan memperparah patofosiologi terjadinya retinopati 

diabetika (Fong,2004). 

6.) Hiperlipidemia  

Dislipidemia mempunyai peran penting dalam retino proferatif dan 

makula. Dislipidemia berhubungan dengan terbentuknya hard excudate 

pada penderita retinopati diabetik. Berdasarkan WESDR, hard excudate 

lebih banyak terdapat pada pasien DM tanpa pengobatan oral 

hipolipidemia (Fong,2004). 

7.) Kehamilan  

Retinopati diabetik mengalami progresivitas yang lebih cepat pada saat 

kehamilan. Progresivitas retinopati lebih meningkat pada kehamilan 

dengan preeklampsia dibandingkan dengan yang tidak (Fong,2004). 

 

2.4.3. Patofisiologi 

Retina merupakan suatu struktur berlapis ganda yang terdiri dari 

fotoreseptor dan sel saraf. Kesehatan dan aktifitas metabolisme 

dipengaruhi oleh jaringan kapiler retina. Terdapat 6 kelainan dasar yang 
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terletak pada kapiler retina. Dinding kapiler retina terdiri dari tiga lapisan 

berturut-turut dai luar kedalam yaitu sel perisit, membrana basalis dn sel 

endotel. Dalam keadaan normal perbandingan sel pelisit dan sel endotel 

adalah 1:1, sedangkan pada kapiler perifer yang lain perbandingan tersebut 

mencapai 20:1. Perubahan histopatologis kapiler retina pada retinopati 

diabetik dimulai dari penebalan membran basalis kemudian dilanjutkan 

dengan hilangnya sel perisit dan meningkatnya proliferasi sel endotel. 

Pada keadaan yang berkelanjutan, sel perisit tidak mampu lagi 

mengendalikan proliferasi sel endotel sehingga perbandingan antara sel 

endotel dan sel perisit kapiler retina meningkat sampai mencapai 10:1.7 

(Pandelaki, 2014). 

 

Menurut Pandelaki tahun 2014 patofisiologi retinopati diabetik melibatkan 

berbagai macam proses terjadi pada kapiler yaitu:  

1. Pembentukan mikroaneurisma  

2. Peningkatan permeabilitas  

3. Penyumbatan  

4. Proliferasi pembuluh darah baru (neuvaskular) dan pembentukan 

jaringan fibrosis  

5. Kontraksi jaringan fibrosis kapiler dan vitreus  

 

Kebutaan akibat retinopati diabetik dapat terjadi melalui beberapa 

mekanisme yang diawali dengan edema pada macula atau nonperfusi 

kapiler lalu terjadi pembentukan pembuluh darah baru dan kontraksi 

jaringan fibrosis sehingga terjadi ablasio retina sehingga pembuluh darah 



30 

 

 

 

baru akan terbentuk dan menimbulkan perdarahan pada preretina dan 

vitreus, terjadi gloukoma yang juga merupakan akibat dari pembantukan 

pembuluh darah baru. Penyebab utama kebutaan permanen adalah 

perdarahan yang terjadi saat memasuki stadium retinopati diabetik 

proliferative selain itu ablasio retina yang disebabkan karena kontraksi 

dari jaringan fibrovaskular juga merupakan penyebab kebutaan yang 

terjadi pada retinopati diabetik proliferatif.  

 

2.4.4. Patogenesis 

Sampai saat ini penyebab dari retinopati diabetik belum diketahui secara 

pasti. Keadaan hiperglikemi yang terlalu lama dipercayai sebagai faktor 

risiko utama penyebab retinopati diabetik. Terdapat beberapa proses 

biokimiawi pada hiperglikemia yang diduga berkaitan dengan terjadinya 

retinopati diabetik melalui jalur aktivasi poliol, glikasi nonenzmatik, 

peningkatan diasilgliserol dan aktifasi protein kinase C. Selain itu terdapat 

hormon pertumbuhan dan faktor pertumbuhan lainnya seperti VEGF 

dicurigai berperan dalam progresivitas retinopati diabetik (Pandelaki, 

2014).  

a. Aktivasi jalur poliol  

Pada keadaan DM tidak terkontrol biasanya pasien mengalami 

hiperglikemia yang berlangsung lama yang dapat menyebabkan 

peningkatan aktivasi enzimaldose reduktase yang akan memicu produksi 

poliol (senyawa gula) dan alkohol ikut meningkat dalam jaringan 

termasuk ke dalam lensa, pembuluh darah dan saraf optik. Senyawa poliol 

merupakan senyawa yang tidak dapat melewati membran basalis sehingga 
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akan menimbulkan timbunan dalam jumlah banyak di dalam sel. 

Penimbunan senyawa poliol akan menyebabkan terjadinya peningkatan 

osmotik sehingga menimbulkan gangguan morfologi dan fungi sel 

(Pandelaki, 2014). 

b. Glikasi nonenzimatik  

Salah satu proses kimiawi yang terjadi selama hiperglikemia adalah 

glikasi nonenzimatik terhadap protein dan asam deoksiribonukleat (DNA) 

yang akan menghambat aktivasi enzim dan keutuhan DNA. Protein yang 

mengalami glikasi akan membentuk radikal bebas dan akan menimbulkan 

perubahan fungsi sel (Pandelaki, 2014). 

c.  Diasilgliserol dan Aktifasi Protein Kinase C (PKC) 

Protein kinase C dalam tubuh memiliki pengaruh terhadap permeabilitas 

vaskular, kontraktilitas, sintesis membran basalis dan proliferasi sel 

vaskular. Saat dalam kondisi hiperglikemi tubuh mengaktifasi PKC dan 

meningkatkan sel endotel akibat terjadi peningkatan pada sintesis de noco 

diasilgliserol. Diasilgliserol terbukti diproduksi dalam jumlah yang banyak 

di retina anjing dengan galaktosemiua yang disertai retinopati. Pada orang 

dewasa, para peneliti sedang  melakukan uji klinik penggunaan 

ruboxistaurin yang bekerja menghambat PKC β – isoform pada pasien 

dengan retinopati diabetik (Pandelaki, 2014). 

 

2.4.5. Gejala Klinik  

Retinopati diabetik biasanya asimtomatis untuk jangka waktu yang lama. 

Hanya pada stadium akhir dengan adanya keterlibatan macular atau 

hemorrhages vitreus maka pasien akan menderita kegagalan visual dan buta 
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mendadak. Gejala klinis retinopati diabetik proliferatif dibedakan menjadi 

dua yaitu gejala subjektif dan gejala obyektif (Pandelaki, 2006).  

1. Gejala Subjektif yang dapat dirasakan : Kesulitan membaca, Penglihatan 

kabur disebabkan karena edema macula, Penglihatan ganda, Penglihatan 

tiba-tiba menurun pada satu mata, Melihat lingkaran-lingkaran cahaya 

jika telah terjadi perdarahan vitreus, Melihat bintik gelap & cahaya 

kelap-kelip 

 

2. Gejala objektif pada retina yang dapat dilihat yaitu :  

a. Mikroaneurisma, merupakan penonjolan dinding kapiler terutama 

daerah vena dengan bentuk berupa bintik merah kecil yang terletak 

dekat pembuluh darah terutama polus posterior. Mikroaneurisma 

terletak pada lapisan nuclear dalam dan merupakan lesi awal yang 

dapat dideteksi secara klinis. Mikroaneurisma berupa titik merah 

yang bulat dan kecil, awalnya tampak pada temporal dari fovea. 

Perdarahan dapat dalam bentuk titik, garis, dan bercak yang biasanya 

terletak dekat mikroaneurisma dipolus posterior.  

b. Perubahan pembuluh darah berupa dilatasi pembuluh darah dengan 

lumennya ireguler dan berkelok-kelok seperti sausage-like.  

c. Hard exudate merupakan infiltrasi lipid ke dalam retina. 

Gambarannya khusus yaitu iregular, kekuning-kuningan. Pada 

permulaan eksudat pungtata membesar dan bergabung. Eksudat ini 

dapat muncul dan hilang dalam beberapa minggu.  
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d. Soft exudate yang sering disebut cotton wool patches merupakan 

iskemia retina. Pada pemeriksaan oftalmoskopi akan terlihat bercak 

berwarna kuning bersifat difus dan berwarna putih. Biasanya terletak 

dibagian tepi daerah nonirigasi dan dihubungkan dengan iskemia 

retina. 

e. Edema retina dengan tanda hilangnya gambaran retina terutama 

daerah makula (macula edema) sehingga sangat mengganggu tajam 

penglihatan. Edema retina awalnya terjadi antara lapisan pleksiform 

luar dan lapisan nucleus dalam.  

f. Pembuluh darah baru (neovaskularisasi) pada retina biasanya 

terletak dipermukaan jaringan. Tampak sebagai pembuluh yang 

berkelok-kelok, dalam, berkelompok dan ireguler. Mula– mula 

terletak dalam jaringan retina, kemudian berkembang ke daerah 

preretinal kemudian ke badan kaca. Pecahnya neovaskularisasi pada 

daerah-daerah ini dapat menimbulkan perdarahan retina, perdarahan 

subhialoid (preretinal) maupun perdarahan badan kaca (Pandelaki, 

2006). 

 

2.4.6 Diagnosis Retinopati Diabetika  

Diagnosis retinopati diabetik berdasarkan hasil pemeriksaan funduskopi 

karena merupakan metode skrining yang paling efektif dan sensitif. 

Pemeriksaan menggunakan Fundal Flourescein Angiography (FFA) 

merupakan pemeriksaan yang paling dipercaya. Deteksi dan terapi retinopati 

diabetik sejak dini penting dilakukan. Pemeriksaan retinopati diabetik harus 

dilakukan setidaknya dalam  waktu 3 tahun dari pertama kali didiagnosis DM 
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tipe I, pada saat didiagnosis tipe 2 dan selanjutnya setahun sekali. Retinopati 

diabetik dapat berkembang dengan cepat pada masa kehamilan maka setiap 

wanita DM yang hamil harus diperiksa dengan funduskopi pada trimester 

pertama setidaknya setiap 3 bulan sekali (Emily, 2007).  

 

2.4.7. Klasifikasi Retinopati Diabetika  

Early Treatment Diabetik Retinopathy Research Study Group (ETDRS) 

membagi retinopati diabetik atas dua stadium yaitu nonproliferatif (RDNP) 

hanya ditemukan perubahan ringan pada mikrovaskular retina. Kelainan 

fundus pada RDNP dapat berupa mikroaneurisma atau kelainan intraretinal 

yang disebut intraretinal microvascular abnormalities (IRMA). Penyumbatan 

kapiler retina akan menimbulkan hambatan perfusi yang secara klinik 

ditandai dengan perdarahan, kelainan vena dan IRMA. Iskemia retina yang 

terjadi akibat hambatan perfusi akan merangsang proliferasi pembuluh darah 

baru (neovaskular). Pembentukan pembuluh darah baru merupakan tanda 

khas dari retinopati diabetik proliferatif (Pandelaki, 2014).  

2.4.7.1.  Non Proliperatif Diabetik Retinopathy (NPDR) 

Retinopati diabetik nonprolifelatif  merupakan bentuk retinopati paling ringan 

dan sering. mikroangiopati proresif yang ditandai dengan sumbatan 

pembuluh-pembuluh darah kecil. Kelainan awal adalah penebalan dari 

membran basal endotel kapiler dan berkurangnya jumlah perisit. Kelainan ini 

menyebabkan kapiler membentuk kantong kecil yang disebut 

mikroaneurisma. Perdarahan akan berbentuk seperti nyala api.  
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Menurut Early Treatment Diabetik Retinophaty Study (ETDRS), NPDR 

dibagi lagi berdasarkan temuan pada retina, sebagai berikut:  

a.  NPDR minimal: terdapat satu atau lebih dilatasi vena, mirkoaneurisma, 

perdarahan intraretina kecil atau eksudat keras.  

b. NPDR ringan-sedang: terdapat satu atau lebih dilatasi vena derajat 

ringan, mirkoaneurisma, perdarahan, eksudat keras, eksudat lunak atau 

IRMA   

c. NPDR berat:  terdapat satu atau lebih tanda perdarahan , mirkoaneurisma 

4 kuadran retina, dilatasi vena 2 kuadran, IRMA ekstensif pada 1 

kuadran 

d. NPDR sangat berat: ditemukan dua atau lebih tanda pada NPDR berat 

(Pandelaki, 2014).  

 

2.4.7.2.  Proliperatif Diabetik Retinopathy (PDR ) 

Proliperatif Diabetik Retinopathy menyebabkan kebutaan kepada 50% 

penderita setelah 5 tahun. Gejala umumnya merupakan penurunan tajam 

penglihatan secara perlahan. Kelainan ini merupakan komplikasi mata yang 

paling parah pada DM. Iskemia retina yang progresif akan merangsang 

pembentukan pembuluh darah baru pada diskus optikus yang meluas lebih 

adri sepertiga diameter diskus, sembarangan pembuluh darah batu pada 

diskus optikus yang disertai pendarahan vitreus, atau pembuluh darah baru 

pada bagian retina manapun yang besarnya lebih dari setengah diameter 

diskus dan disertai perdarahan vitreus (Emily, 2007).  
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Menurut Early Treatment Diabetik Retinophaty Study (ETDRS), retinopati 

diabetik proliferati memiliki klasifikasi sebagai berikut: 

a. PDR ringan (tanpa risiko tinggi): ditemukan minimal ada neovaskular 

pada diskus (NVD) yang mencakupi lebih dari satu perempat daerah 

diskus tanpa disertai perdarahan preretina atau vitreus; atau neovaskular 

dimana saja di retina tanpa disertai perdarangan preretina atau vitreus.  

b. PDR risiko tinggi: apabila ditemukan 3 atau 4 faktor risiko sebagai 

berikut: 

- Pembulhuh darah baru dimana saja diretina  

- Ditemukan pembuluh darah baru pada atau dekat diskus optikus 

- Pembuluh darah baru yang tegolong sedang atau berat yang 

mencakup lebih dari satu per empat daerah diskus 

- Perdarahan vitreus.  

 

2.4.8. Pencegahan dan Tatalaksana 

Pengobatan dan pencegahan retinopati diabetik merupakan upaya yang harus 

dilakukan secara bersama untuk mencegah atau menunda timbulnya retinopati dan 

memperlambat proses perburukan. Tujuan utama pengobatan retinopati diabetik 

untuk mencegah terjadinya buta permanen. Pengobatan optimal agar dapat 

mencegah kebutaan dapat dilakukan melalui pendekatan multidsiplin dengan 

melibatkan ahli DM, perawat edukator, ahli gizi, spesialis mata, dan dokter 

umum. Kontrol glukosa darah yang baik merupakan dasar dalam mencegah 

timbulnya retinopati diabetik dan memburuknya retinopati diabetik yang sudah 

ada (Pandelaki, 2014)  
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Pencegahan dan pengobatan retinopati diabetik meliputi kontrol glukosa darah, 

kontrol tekanan darah, kontrol profil lipid, vitrektomi atau vitreolisis untuk 

perdarahan vitreus atau ablasio retina dan intervensi farmakologi. Pasien DM 

dengan retina normal atau retinopati diabetik non proliferatif minimal perlu 

diperiksa setiap tahun karena pasien yang sebelumnya tanpa retinopati pada waktu 

diagnosis DM ditegakkan, 5%-10% akan mengalami retinopati setelah 1 tahun 

(Pandelaki, 2014). 
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2.5. Kerangka Teori 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

gambar 1 Kerangka Teori 

Keterangan:    = diteliti  

        = tidak diteliti  

 

 

DM Melitus  

Hiperglikemia   

Retinopti Diabetik  

-Tidak ada retinopati 

diabetik 

-NPDR  

-PDR 

Glikasi nonenzimatik    Diasigliserol dan aktivasi 

protein kinase C   

Aktivasi jalur poliol   

Faktor Resiko 

-hipertensi  

-kadar LDL  

-HbA1c 

 

 

-jenis kelamin  

-umur 

-kehamilan 

-durasi DM  
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2.6. Kerangka Konsep 

 

Gambar2. kerangka konsep 

 

2.7. Hipotesis  

Ho : tidak ada hubungan kadar kolesterol LDL, kadar HbA1c dan hipertensi 

dengan derajat retinopati diabetik di poli klinik mata RSUD Abdul Moeluk, 

Bandar Lampung  

H1 : ada hubungan kadar kolesterol LDL, kadar HbA1c dan hipertensi 

dengan derajat retinopati diabetik di poli klinik mata RSUD Abdul Moeluk, 

Bandar Lampung  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 

 

 

 

 

 

 

 

 

BAB III  

METODOLOGI PENELITIAN  

 

 

 

3.1  Rancangan Penelitian  

Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan desain cross 

sectional yaitu suatu penelitian yang mempelajari hubungan antara 

variable bebas (kadar LDL, HbA1c dan hipertensi) dengan variabel terikat 

(derajat retinopati diabetik) dengan melakukan pengukuran sesaat atau 

pada satu waktu.  

 

3.2. Tempat dan Waktu penelitian  

Penelitian ini dilaksanakan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi 

Lampung selama bulan Oktober-November 2022.  

 

3.3. Populasi dan Sampel  

3.3.1. Populasi 

Populasi penelitian ini adalah semua pasien retinopati diabetik yang 

berobat ke Polimata RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung 

selama bulan Oktober– November 2022.  
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3.3.2. Sampel Penelitian  

Sampel terdiri atas bagian populasi terjangkau yang dapat digunakan 

sebagai subjek penelitian melalui sampling (Nursalam, 2017). Sampel 

penelitian ini adalah total populasi dari pasien retinopati diabetik yang 

memenuhi kriteria inklusi. Menurut Arikunto 2012, jika jumlah populasi 

kurang dari 100 orang, maka jumlah sampel yang harus diambil adalah 

keseluruhan, sehingga penulis mengambil 100% jumlah populasi pasien 

yang terdiagnosis Retinopati Diabetikum dari Oktober-November 2022. 

 

Adapun jumlah sampel minimal yang diperlukan dalam penelitian ini 

dihitung berdasarkan rumus Slovin, yaitu: 

  
 

        
 

Keterangan: 

n  = Jumlah sampel/responden minimal 

N  = Ukuran populasi, diketahui data kunjungan selama bulan 

September sebanyak 36 pasien 

e  = Besar kesalahan dalam penelitian yang dapat ditolerir, dalam 

penelitian ini ditetapkan 0,1 atau 10% 

 

Berdasarkan angka yang diketahui di atas maka dimasukkan ke dalam 

rumus dan didapatkan jumlah sampel sebagai berikut: 
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Menurut hasil perhitungan menggunakan rumus Slovin maka diketahui 

jumlah sampel minimal yang diperlukan adalah 26,47 dibulatkan menjadi 

26 orang. 

 

3.3.3 Kriteria Sampel  

Kriteria inklusi:  

1. Pasien DM tipe II yang terdiagnosis retinopati diabetik yang tercatat direkam 

medis Polimata RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung selama 

bulan Oktober– November 2022.  

Kriteria ekslusi:  

1. Pasien yang terdiagnosis DM selama kehamilan  

2. Pasien DM tipe II dengan durasi lebih dari 10 tahun  

 

3.4. Metode Pengumpulan Data  

Pengumpulan data mengacu kepada sumber data primer yang diperoleh langsung 

dari subjek penelitian. Data yang akan diteliti berupa hasil pemeriksaan 

laboratorium kadar LDL, kadar HbA1c dan juga tekanan darah pasien. 

 

3.5 Identifikasi Variabel  

a. Variabel terikat pada penelitian ini adalah retinopati diabetik pada pasien DM  

b. Variabel bebas pada penelitian ini adalah hasil laboratorium LDL, kadar 

HbA1c, dan tekanan darah. 
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3.6. Instrumen Penelitian  

Pada penelitian ini, peneliti menggunakan instrumen penelitian berupa 

observasional yang akan diambil dari rekam medik pasien.  

3.7. Pengolahan dan Analisis Data  

3.7.1 Pengolahan Data Data  

Data yang telah diperoleh dari proses pengambilan data akan diubah kedalam 

bentuk tabel-tabel atau grafik, kemudian data diolah menggunakan program 

statistik pada komputer. Pengolahan data terdiri dari beberapa langkah :  

a. Editing  

Editing merupakan kegiatan pengecekan kembali data yang diambil untuk 

mengurangi tingkat kesalahan.  

b. Coding adalah kegiatan yang dilakukan setelah editing yaitu 

mengklasifikasikan kategori-kategori dari data yang didapatdan dilakukan 

dengan cara memberi tanda atau kode berbentuk angka pada masing-masing 

kategori.  

c. Memasukkan Data (Data Entry) atau Processing Data entry atau processing 

merupakan proses memasukkan data, yaitu hasil pemeriksaan yang sudah 

diubah dalam bentuk kode (angka atau hurufke dalam software komputer.  

d. Cleaning adalah kegiatan mengolah data dengan melakukan pengecekan 

kembali data yang sudah di entry untuk melihat ada tidaknya kesalahan 

terutama kesesuainnya pengkodean yang telah ditetapkan dengan pengetikan 

melalui komputer. Selanjutnya dianalisis dengan bantuan perangkat 

lunakStatistical Product and Service Solutions(SPSS).(Notoatmodjo, 2010). 
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3.7.2. Analisis Data   

Analisis Data Analisis statistika digunakan untuk mengolah data yang 

diperoleh akan menggunakan program statistik dimana akan dilakukan 

analisis univariat dan bivariat.  

a. Analisis Univariat penyajian data dalam bentuk tabel distribusi frekuensi 

masing-masing variabel, baik variabel bebas ataupun variabel terikat 

sehingga terlihat gambaran deskriptif semua variabel.  

b. Analisis Bivariat adalah analisis yang digunakan untuk melihat hubungan 

antara dua variabel. Pengujian analisis bivariat ini menggunakan uji fisher’s 

exact  untuk melihat hubungan antara kadar LDL, kadar HbA1c dan 

hipertensi dengan derajat retinopati diabetik. Signifikan antara data yang 

diobservasi dengan data yang diharapkan dilakukan dengan batas kemaknaan 

0,05. Jika P Value <0,05 maka Ho ditolak dan Ha diterima, artinya ada 

hubungan antara variabel independen dengan variabel dependen. Jika P value 

>0,05 maka Ho diterima dan Ha ditolak, artinya tidak ada hubungan antara 

variabel independen dengan variabel dependen yang diuji. (Dahlan, 2013).  

c. Analisis Multivariat digunakan untuk melihat hubungan antar variabel bebas 

yang kemaknaannya paling besar hubungannya terhadap variabel terikat. 

Tahap pertama melakukan analisis multivariat adalah dengan menyeleksi 

beberapa variabel kovariat terhadap variabel dependennya dengan regresi 

logistik untuk tiap variabel independen dengan variabel depanden, bila nilai p 

<0,25 dan memiliki kemaknaan secara substansi maka langsung masuk 

sebagai variabel kandidat analisis multivariat. Nilai OR (Odds Ratio) 
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merupakan perhitungan eksponensial β dari persamaan garis regresi logistik 

(Hastono,2016). 

Dalam analisis ini uji yang digunakan adalah regresi logistik agar  

mengetahui hubungan beberapa variabel bebas seperti kadar kolesterol LDL, 

hipertensi dan HbA1c yang dihubungakan terhadap variabel terikat berupa 

derajat retinopati diabetik.  
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3.8. Prosedur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3 Prosedur penelitian 

1. Tahap persiapan 

4. Hasil 

Pembuatan Proposal, 

Pengajuan Perijinan, 

Pemilihan sampel sesuai 

kriteria dari populasi 

Responden yang memenuhi 

kriteria 

Observasi rekam medik  

Pencatatan hasil 

laboratorium LDL, kadar 

HbA1c dan tekanan darah  

Melakukan input data 

penelitian 

Uji statistik  

chi square  

Analisis dengan 

program statistik 

Interpretasi hasil 

2. Tahap pelaksanaan 

3. Tahap Pengolahan Data  
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3.9. Definisi Operasional  

Adapun definisi operasional yang digunakan untuk memudahkan pelaksanaan 

penelitian dan agar penelitian tidak menjadi terlalu luas yaitu sebagai berikut: 

Tabel 6 Definisi Operasional 

 
Variabel  Definisi Metode dan cara 

ukur 

Hasil ukur Skala  

Kadar LDL Hasil pemeriksaan 

kadar kolesterol 

LDL terakhir.  

Metode: direct 

homogeneous 

 

Cara ukur: 

pencatatan  

0: LDL≤159mg/dL 

(Normal)  

1: LDL ≥ 160 mg/dL 

(tinggi) 

(NCEP-ATP III)  

Ordinal  

Kadar HbA1c HbA1c adalah 

hemoglobin yang 

berikatan dengan 

glukosa pada 

terminal N-valin 

rantai beta dan 

digunkaan 

indikator kontrol 

gula darah pasien  

Metode: HPLC 

 

Cara ukur: 

pencatatan 

0 : HbA1c terkontrol 

6,5%  

1: HbA1c tidak 

terkontrol >6,5%  

 (Perkeni) 

Ordinal  

Hipertensi  Tekanan darah 

pasien yang 

didiagnosis 

retinopati 

diabetikum  

Alat ukur: 

sfigmomanometer 

 

Cara ukur: 

pencatatan 

0: TD sistol  

120-139mmHg dan atau 

TD diastol 80-89 

<80mmHg (tidak ada 

hipertensi) 

1:TD sistol  

≥140mmHg dan atau 

TD diastol ≥89mmHg 

(ada hipertensi) 

(Kemenkes) 

Ordinal  

Derajat 

Retinopati 

Diabetik 

Pengelompokan 

retinopati diabetik 

menjadi dua 

derajat 

berdasarkan 

tingkat 

keparahannya  

Alat ukur: 

funduskopi 

 

Cara ukur: 

pencatatan 

0:  NPDR  

1: PDR 

 

(WHO) 

Ordinal  
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3.10. Etika Penelitian  

Penelitian ini telah diajukan kepada Komisi Etik Penelitian Kesehatan 

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dan telah mendapat surat 

keterangan lolos uji kaji dengan No: 3023/UN26.18/PP.05.02.00/2022. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil dan pembahasan yang telah dianalisis dan disusun pada 

penelitian ini maka dapat ditarik kesimpulan sebagai berikut: 

1. Tidak terdapat hubungan antara kolestrol LDL dengan derajat retinopati 

diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeleok Provinsi 

Lampung. Namun terdapat hubungan antara kadar HbA1c dan hipertensi 

dengan derajat retinopati diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul 

Moeloek Provinsi Lampung 

2. Terdapat 18 subjek (69,2%) yang memiliki kadar kolestrol LDL normal 

dan 8 subjek (30,8%) yang memiliki kadar kolestrol LDL tinggi pada 

pasien di Poliklinik Mata R SUD Dr H Abdul Moeloek. 

3. Terdapat 5 subjek (19,2%) yang memiliki kadar HbA1c normal dan 21 

subjek (80,8%) yang memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol pada pasien 

retinopati diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek. 

4. Terdapat 8 subjek (30,8%) yang tidak hipertensi dan 18 subjek (69,2%) 

yang memiliki status hipertensi pada pasien retinopati diabetik di 

Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek. 
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5. Terdapat 5 subjek (19,2%) yang mengalami NPDR dan 21 subjek 

(80,8%) yang mengalami PDR pada pasien retinopati diabetik di 

Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek. 

6. Pasien retinopati diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek 

dengan kadar LDL tinggi memiliki resiko 2 kali lebih besar menderita 

PDR dibandingkan dengan pasien retinopati diabetik dengan LDL 

normal.   

7. Pasien retinopati diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek 

dengan kadar HbA1c tidak terkontrol memiliki resiko 30 kali lebih besar 

menderita PDR dibandingkan dengan pasien retinopati diabetik dengan 

HbA1c tidak terkontrol. 

8. Pasien retinopati diabetik di Poliklinik Mata RSUD Dr H Abdul Moeloek 

dengan hipertensi memiliki resiko 27 kali lebih besar menderita PDR 

dibandingkan dengan pasien retinopati diabetik tanpa hipertensi. 

5.2 Saran 

Adapun saran yang didaptkan dari penelitian ini adalah: 

1. Diperlukan upaya dan kebijakan untuk pemeriksaan mata secara berkala 

pada pasien dengan penyakit kronis untuk mencegah terjadinya komplikasi 

pada mata dan kebutaan 

2. Diharapkan untuk penelitian selanjutnya dapat mengambil sampel dengan 

pusat studi lebih dari satu. Selain itu diharapkan data beberapa variable 

independent dapat dilakukan pengambilan data lebih dari satu kali agar 

tidak terjadi bias. 
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