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ABSTRACT

FACTORS ASSOCIATED WITH THE DEGREE OF CHRONIC KIDNEY
DISEASE (CKD) IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS PATIENTS AT DR.
H. ABDUL MOELOEK HOSPITAL BANDAR LAMPUNG IN 2021-2022

By

MENTARI PUTRI MAAHARANI

Background: Diabetes Mellitus (DM) is a chronic metabolic disease with
prevalences continues to increase. Uncontrolled DM can cause various
complications, one of which is diabetic nephropathy which can develop into
Chronic Kidney Disease (CKD). DM is the second highest cause of CKD.
Methods: This research is an observational analytical study with a cross-sectional
design. The research data was taken from the medical records of type 2 DM patients
with CKD complications that received treatment at Dr. H. Abdul Moeloek Hospital
Bandar Lampung in 2021-2022. The sample in this research were 105 patients. The
statistical analysis used was Chi square test with Kolmogorov-Smirnov test and
Kruskal-Wallis test as its alternatives.

Results: The statistical tests results showed that there is a correlation between age
and the degree of CKD in patients with type 2 DM (p = 0.006), there is a correlation
between the duration of suffering type 2 DM and the degree of CKD in patients
with type 2 DM (p = 0.000), there is a correlation between the choice of therapy
and the degree of CKD in patients with type 2 DM (p = 0.040), and there is a
correlation between HbAlc levels and the degree of CKD in patients with type 2
DM (p =0.001)

Conclusion: There is a correlation between age, duration of suffering type 2 DM,
choice of therapy, and HbA1c levels with the degree of CKD in patients with type
2 DM that received treatment at Dr. H. Abdul Moeloek Hospital Bandar Lampung
in 2021-2022.

Keywords: Degree of Chronic Kidney Disease, Type 2 Diabetes Mellitus
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FAKTOR - FAKTOR YANG BERHUBUNGAN DENGAN DERAJAT
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TAHUN 2021-2022

Oleh

MENTARI PUTRI MAHARANI

Latar Belakang: Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit metabolik kronik
dengan prevalensi yang terus meningkat. DM yang tidak terkontrol dapat
menyebabkan berbagai komplikasi, salah satunya adalah nefropati diabetik yang
dapat berkembang menjadi Chronic Kidney Disease (CKD). DM merupakan
penyebab tertinggi kedua terjadinya CKD.

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan desain
cross-sectional. Data penelitian diambil dari rekam medis pasien DM tipe 2 dengan
komplikasi CKD yang melakukan pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung pada tahun 2021-2022. Sampel dalam penelitian ini sebanyak 105
pasien. Analisis statistik yang digunakan adalah uji Chi square dengan uji
Kolmogorov-Smirnov dan uji Kruskal-Wallis sebagai alternatifnya.

Hasil: Hasil uji statistik menunjukkan bahwa terdapat hubungan antara usia dengan
derajat CKD pada pasien DM tipe 2 (p=0,006), terdapat hubungan antara durasi
menderita DM tipe 2 dengan derajat CKD pada pasien DM tipe 2 (p=0,000), terdapat
hubungan antara pilihan terapi dengan derajat CKD pada pasien DM tipe 2
(p=0,040), dan terdapat hubungan antara kadar HbAlc dengan derajat CKD pada
pasien DM tipe 2 (p=0,001)

Kesimpulan: Terdapat hubungan antara usia, durasi menderita DM tipe 2, pilihan
terapi, dan kadar HbA 1¢ dengan derajat CKD pada pasien DM tipe 2 yang melakukan
pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung pada tahun 2021-
2022.

Kata kunci: Derajat CKD, Diabetes Melitus Tipe 2
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BAB1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes melitus (DM) adalah penyakit metabolik kronis yang ditandai dengan
peningkatan kadar glukosa darah atau hiperglikemia dan dapat meyebabkan
komplikasi seiring berjalannya waktu. Penyakit ini terjadi karena
ketidakmampuan pankreas dalam menghasilakan insulin dalam jumlah yang
cukup, atau ketika tubuh tidak mampu menggunakan insulin yang diproduksi
dengan efektif, atau keduanya (PERKENI, 2021). Sebagaimana dilaporkan
oleh International Diabetes Federation (IDF), jumlah orang dewasa yang
menderita DM di seluruh dunia pada tahun 2021 adalah 537 juta orang atau
10,5% dari populasi, dan diperkirakan akan terus meningkat hingga mencapai
643 juta pada tahun 2030 dan 783 juta pada tahun 2045. Lebih dari 90% kasus
DM di seluruh dunia terdiri dari DM tipe 2 (IDF, 2021).

Berdasarkan data dari IDF tahun 2019, Indonesia menjadi satu-satunya negara
di Asia Tenggara yang menempati peringkat 10 besar negara dengan DM
terbanyak di dunia, yaitu berada di peringkat ke-7 dengan total kasus sebesar
10,7 juta orang. Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018 melaporkan
bahwa prevalensi DM di Indonesia dalah sebesar 2%. Angka ini menunjukkan
peningkatan dibandingkan pada tahun 2013 yaitu sebesar 1,5% (Kemenkes RI,
2020). Di provinsi Lampung, prevalensi DM pada tahun 2018 mencapai 1,37%
dan Bandar Lampung adalah salah satu daerah yang memiliki persentase
terbesar yaitu mencapai 2,25%. Prevalensi ini menempati urutan kedua
kabupaten/kota dengan angka prevalensi tertinggi di Provinsi Lampung

(Riskesdas, 2019).



Pengendalian diabetes yang tidak optimal dapat mangakibatkan timbulnya
berbagai komplikasi kronis, salah satunya adalah komplikasi kronis
mikrovaskuler yaitu nefropati diabetik. Jika nefropati diabetik tidak dikelola
dengan baik, secara bertahap akan menyebabkan perkembangan penyakit.
Penyakit ginjal kronik atau chronic kidney disease (CKD) merupakan
konsekuensi lanjutan dari nefropati diabetik yang tidak dikelola dengan baik

(Erniwati, 2019).

Chronic Kidney Disease (CKD) merupakan suatu gangguan pada ginjal yang
ditandai dengan perubahan dalam struktural dan fungsional ginjal yang
berlangsung lebih dari 3 bulan sehingga menyebabkan ginjal tidak mampu
mengeluarkan produk sisa dan menjaga keseimbangan cairan dan elektrolit.
Penyakit ini berkembang secara bertahap dan tidak dapat disembuhkan
(Rizqiea et al., 2017). CKD diklasifikasikan menjadi 5 derajat berdasarkan
nilai LFG, yaitu derajat 1: LFG > 90 mL/min/1.73 m?, derajat 2: LFG 60-89
mL/min/1.73 m?, derajat 3: LFG 30-59 mL/min/1.73 m?, derajat 4: LFG 15-29
mL/min/1.73 m?, dan derajat 5: LFG < 15 mL/min/1.73 m? (Suwitra, 2017).
Penurunan LFG berhubungan dengan derajat keparahan CKD (Sagita et al.,
2018). CKD dapat berlanjut menjadi gagal ginjal terminal atau end-stage renal
disease (ESRD), penyakit kardiovaskular, dan bahkan kematian apabila tidak
segera diberi penanganan yang tepat (Chen et al., 2019).

Prevalensi CKD dilaporkan meningkat secara global seiring dengan
pertambahan jumlah penduduk usia lanjut dan peningkatan insidensi penyakit
DM dan hipertensi. Menurut suatu studi, diperkirakan prevalensi global CKD
stadium 1-5 mencapai 13,4% dan stadium 3-5 mencapai 10,6% (Lv & Zhang,
2019). Berdasarkan data Riskesdas, prevalensi gagal ginjal kronik di Indonesia
pada tahun 2018 adalah sebesar 0,38%, meningkat dari 0,2% pada tahun 2013.
Di provinsi Lampung, prevalensi gagal ginjal kronik pada tahun 2018 adalah
sebesar 0,39% (Riskesdas, 2018). Gagal ginjal kronik ditemukan pada 35-45%
dari total pasien DM dan menjadi penyebab utama kematian tertinggi pada

pasien DM (Oktaviani, 2021).



1.2

1.3

Studi yang dilakukan oleh Low et al. (2015) menunjukkan bahwa HbAlc >
8% pada pasien DM tipe 2 secara signifikan berhubungan dengan kejadian
CKD. Kadar HbAlc yang semakin tinggi akan mengakibatkan peningkatan
risiko pasien DM terkena CKD (Low ef al., 2015) Selain itu, faktor usia tua
dan durasi menderita DM juga memiliki korelasi yang signifikan dengan
kejadian CKD. Hipotesis ini sejalan dengan penelitian Damtie et al. (2018)
pada pasien DM dengan CKD, dimana pasien DM usia tua dan durasi
menderita DM yang lama berhubungan secara signifikan dengan CKD (Damtie
et al., 2018). Pilihan terapi pada pasien DM dapat berpengaruh pada
perkembangan penyakit ginjal. Penelitian Huri ef al. (2015) menunjukkan
bahwa penggunaan monoterapi sulfonilurea, terapi insulin, dan kombinasi
biguanide dengan insulin memiliki korelasi yang signifikan dengan kontrol
glikemik dimana kontrol glikemik yang baik dapat mencegah penyakit ginjal
pada pasien DM tipe 2 (Huri ef al., 2015).

Berdasarkan uraian latar belakang yang telah dijelaskan, peneliti merasa
tertarik untuk melakukan penelitian lebih lanjut mengenai “faktor-faktor yang
berhubungan dengan derajat chronic kidney disease (CKD) pada pasien
diabetes melitus tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung”.

Rumusan Masalah

Berdasarkan uraian permasalahan di atas maka rumusan masalah yang diambil
adalah “Apakah usia, durasi menderita DM tipe 2, pilihan terapi, dan HbAlc
berhubungan dengan derajat chronic kidney disease (CKD) pada pasien
diabetes melitus tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung?”.

Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum
Mengetahui faktor - faktor yang berhubungan dengan derajat CKD pada
pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.



1.3.2 Tujuan Khusus

I.

Mengidentifikasi karakteristik pasien DM tipe 2 dengan komplikasi
CKD di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
Mengetahui hubungan antara usia dengan derajat CKD pada pasien
DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
Mengetahui hubungan antara durasi menderita DM tipe 2 dengan
derajat CKD pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung.

Mengetahui hubungan antara pilihan terapi dengan derajat CKD
pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

Mengetahui hubungan antara kadar HbAlc dengan derajat CKD
pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

Mengetahui faktor yang paling berhubungan dengan derajat CKD
pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Bagi Peneliti

Penelitian ini diharapkan dapat memperluas wawasan dan pemahaman

peneliti terkait faktor - faktor yang berhubungan dengan derajat CKD

pada pasien DM tipe 2.

1.4.2 Manfaat Bagi Institusi

Penelitian ini diharapkan bisa menjadi referensi yang berguna untuk

penelitian lebih lanjut terkait faktor-faktor yang berhubungan dengan

derajat CKD pada pasien DM tipe 2.

1.4.3 Manfaat Bagi Masyarakat

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan

masyarakat, terutama pasien DM tipe 2, terkait faktor - faktor yang



berhubungan dengan derajat CKD pada pasien DM tipe 2 agar dapat
dilakukan upaya pencegahan dan pengawasan terhadap faktor-faktor
tersebut sehingga dampak yang ditimbulkan dari komplikasi tersebut

dapat diminimalisir.



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Diabetes Melitus (DM) Tipe 2
2.1.1 Definisi DM Tipe 2
Diabetes melitus (DM) tipe 2 dikenal juga sebagai non-insulin dependent
diabetes melitus (NIDDM) atau diabetes yang muncul pada usia dewasa
adalah jenis DM yang paling sering dijumpai dan terjadi ketika pankreas
masih mampu menghasilkan insulin, namun insulin yang dihasilkan
memiliki kualitas yang buruk dan tidak dapat berfungsi secara efektif
atau terjadi karena ketidakpekaan sel-sel jaringan tubuh dan otot terhadap
insulin (resistensi insulin) yang menyebabkan glukosa tidak bisa masuk
ke dalam sel dan akhirnya menumpuk dalam darah sehingga terjadi
peningkatan kadar glukosa darah (hiperglikemia). Resistensi insulin ini
umumnya terjadi pada pasien yang memiliki kelebihan berat badan

(obesitas) (Tandra, 2017).

2.1.2 Faktor Risiko DM Tipe 2
Beberapa faktor risiko yang dapat memengaruhi terjadinya DM dapat
dikelompokkan menjadi faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi dan
dapat dimodifikasi. Faktor yang tidak dapat dimodifikasi mencakup
riwayat keluarga dengan DM, usia > 45 tahun, etnik tertentu (Afrika-
Amerika, Indian Amerika, Amerika Asia, Hispanik/Latin, atau
Kepulauan Pasifik), riwayat melahirkan bayi dengan berat badan lahir
bayi >4000 gram atau riwayat DM gestasional pada kehamilan
sebelumnya, dan riwayat lahir dengan berat badan rendah (<2,5 kg).
Sedangkan, faktor risiko yang dapat dimodifikasi meliputi kelebihan
berat badan dengan indeks massa tubuh (IMT) > 25kg/m? atau lingkar



perut > 80 cm pada perempuan dan > 90 cm pada laki-laki, kurangnya
aktivitas fisik, hipertensi, dislipidemia dan pola makan yang tidak sehat

(Kurniawaty & Yanita, 2016).

Selain itu, terdapat faktor lain yang terkait dengan risiko DM, seperti
individu yang memiliki sindrom metabolik dengan riwayat toleransi
glukosa terganggu (TGT) atau glukosa darah puasa terganggu (GDPT)
sebelumnya, kebiasaan mengonsumsi alkohol, faktor stres, kebiasaan
merokok, jenis kelamin, dan konsumsi kopi dan kafein (Kurniawaty &

Yanita, 2016).

2.1.3 Patofisiologi DM Tipe 2
Resistensi insulin dan disfungsi sel-sel beta pankreas adalah dua dari
banyaknya kondisi yang berperan dalam patofisiologi DM tipe 2. DM
tipe 2 tidak disebabkan oleh kekurangan produksi insulin, tetapi karena
ketidakmampuan sel-sel target insulin untuk merespon insulin secara
normal (resistensi insulin), yang umumnya muncul sebagai akibat dari
obesitas, kurangnya aktivitas fisik, dan proses penuaan. Fungsi insulin
pada individu dengan DM tipe 2 hanya mengalami defisiensi yang

bersifat relatif (Fatimah, 2015).

Pada tahap awal, terjadi peningkatan sekresi insulin sebagai upaya
kompensasi untuk mempertahankan kadar glukosa darah tetap normal.
Namun, seiring perkembangan penyakit, sel-sel beta pankreas
mengalami perubahan sehingga sekresi insulin tidak lagi mampu
mempertahankan keseimbangan kadar glukosa dalam tubuh dan

terjadilah hiperglikemia (Goyal & Jialal, 2023).

Terdapat tiga mekanisme yang mengakibatkan terjadinya defisiensi
insulin yang berakhir pada keadaan hiperglikemia pada DM tipe 2, yaitu
kerusakan sel-sel beta pankreas akibat pengaruh eksternal seperti virus

dan zat kimia, penurunan sensitivitas atau jumlah reseptor glukosa pada



kelenjar pankreas, dan penurunan sensitivitas atau kerusakan reseptor

insulin di jaringan perifer (Fatimah, 2015).

Glukosa memiliki sifat diuretik osmotik akibatnya orang yang menderita
DM cenderung untuk sering buang air kecil (poliuria). Hal ini
menyebabkan tubuh menjadi kehilangan banyak cairan dan mengalami
dehidrasi sehingga selalu merasa ingin minum (polidipsia). Sel-sel
jaringan yang kekurangan asupan glukosa dari luar mengalami
penyusutan volume dan massa, yang juga memberikan sinyal ke
hipotalamus untuk terus merangsang pusat lapar, oleh karena itu, orang
yang menderita DM cenderung memiliki keinginan untuk makan terus

menerus (polifagia) (Kurniawaty, 2014).

2.1.4 Patogenesis DM Tipe 2

11. Sistem imun ATty
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Gambar 1 Patogenesis Diabetes Melitus Tipe 2 (PERKENI, 2021)

Secara keseluruhan, patogenesis hiperglikemia pada DM tipe 2 dapat
dijelaskan melalui sebelas faktor utama (the egregious eleven) yang
terlihat pada gambar 1. Ketika seseorang terdiagnosis DM tipe 2, maka
terjadi disfungsi pada sel beta pankreas yang mengakibatkan penurunan

produksi insulin. Selain itu, disfungsi sel alfa pankreas mengakibatkan



peningkatan sekresi glukagon sehingga kadar glukagon dalam darah
meningkat. Jaringan lemak mengalami peningkatan lipolisis dan kadar
asam lemak bebas dalam plasma akibat resistensi sel lemak terhadap
insulin. Hal ini memicu proses glukoneogenesis dan resistensi insulin
pada hati dan otot. Gangguan pada fosforilasi tirosin akan menghambat
kerja insulin di sel otot sehingga mengganggu pengangkutan glukosa ke
dalam sel otot dan mengurangi sintesis glikogen serta oksidasi glukosa.
Resistensi insulin yang signifikan mengaktitkan glukoneogenesis yang
menghasilkan peningkatan produksi glukosa oleh hepar. Disfungsi
neurotransmiter pada otak pasien DM tipe 2 menyebabkan resistensi
insulin di otak sehingga terjadi peningkatan kadar insulin dalam darah
(hiperinsulinemia) sebagai mekanisme kompensasi tubuh dari resistensi

insulin.

Komposisi mikrobiota pada kolon pasien DM tipe 2 mengalami
perubahan sehingga terjadi peningkatan kadar glukosa darah. Usus halus
berperan dalam penyerapan karbohidrat melalui enzim alfa glukosidase
sehingga dapat meningkatkan kadar glukosa darah setelah makan.
Ketidakseimbangan kadar glukosa darah setelah makan juga dapat terjadi
karena defisiensi GLP-1 dan resistensi terhadap hormon GIP pada pasien
DM tipe 2. Ginjal mereabsorpsi glukosa yang terfiltrasi melalui enzim
SGLT-2 dan SGLT-1, tetapi pada pasien DM terjadi peningkatan
ekspresi gen SGLT-2 yang menyebabkan tubulus ginjal mereabsorpsi
lebih banyak glukosa. Kerusakan sel beta pankreas juga dapat berdampak
pada penurunan kadar amilin yang dapat mempercepat pengosongan
lambung dan meningkatkan absorpsi glukosa di usus halus. Sistem imun
dan inflamasi juga ikut berperan melalui sitokin yang memicu respon
fase akut dan menyebabakan stres pada endoplasma karena kebutuhan
metabolisme untuk insulin yang meningkat. Semua penjabaran diatas
berkontribusi dalam menyebabkan peningkatan kadar glukosa dalam

darah (hiperglikemia) (PERKENI, 2021).
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2.1.5 Gejala Klinis DM Tipe 2
Gejala klinis DM dapat dikelompokkan menjadi 2 kategori, yaitu gejala
akut dan gejala kronik. Gejala akut DM meliputi polifagia (banyak
makan), polidipsia (banyak minum), poliuria (banyak buang air kecil,
terutama di malam hari), penurunan berat badan yang drastis (5-10 kg
dalam waktu 2-4 minggu), dan mudah lelah. Sedangkan, gejala kronik
DM meliputi kesemutan, rasa panas atau sensasi seperti tertusuk jarum
pada kulit, rasa kebas di kulit, kram, mudah mengantuk, penglihatan
kabur, penurunan fungsi seksual yang dapat mencakup impotensi pada
pria, keguguran/kematian janin dalam kandungan pada ibu hamil, dan

kelahiran bayi dengan berat badan lahir > 4000 gram (Fatimah, 2015).

2.1.6 Diagnosis DM Tipe 2
Indikasi adanya DM perlu dipertimbangkan apabila ditemukan keluhan
klasik DM seperti poliuria, polidipsia, polifagia dan penurunan berat
badan tanpa sebab yang jelas (4P) dan keluhan lain seperti kesemutan,
lemas, gatal-gatal, dan penglihatan kabur. Terdapat empat tes diagnostik
yang saat ini direkomendasikan untuk menegakkan diagnosis DM, yaitu
pemeriksaan glukosa darah puasa (GDP), glukosa 2 jam postprandial
(G2PP), glukosa darah sewaktu (GDS) dan HbA1c dengan adanya gejala
khas DM (PERKENI, 2021). Kriteria diagnosis diabetes melitus adalah

sebagai berikut:

Tabel 1 Kriteria Diagnosis Diabetes Melitus

Jenis pemeriksaan Kadar glukosa darah

) > 126 mg/dL (7 mmol/L). Puasa merupakan
Pemeriksaan kadar glukosa

keadaan ketika pasien tidak mendapatkan asupan
darah puasa (GDP)

kalori minimal 8 jam

Pemeriksaan kadar glukosa > 200 mg/dL (11,1 mmol/L) setelah Tes
darah 2 jam postprandial Toleransi Glukosa Oral (TTGO) dengan beban
(GD2PP) glukosa 75 gram

Pemeriksaan kadar glukosa >200mg/dL (11,1 mmol/L) dengan gejala klasik
darah sewaktu (GDS) DM
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Jenis pemeriksaan

Kadar glukosa darah

Pemeriksaan HbAlc

> 6,5% (48 mmol/mol) dengan menggunakan
metode yang terstandarisasi oleh National
Glycohaemoglobin  Standarization — Program
(NGSP) dan

Complications Trial assay (DCCT)

Diabetes Control  and

Catatan: Saat ini, tidak semua laboratorium di Indonesia memenuhi standar NGSP,

sehingga saat menginterpretasikan hasil pemeriksaan HbAlc perlu berhati-hati

Sumber: (PERKENI, 2021)

Hasil pemeriksaan glukosa darah yang meningkat tanpa menunjukkan

gejala klasik DM, disarankan untuk melakukan pemeriksaan ulang

dengan metode yang sama secepat mungkin untuk memastikan

diagnosisnya (Widiasari et al., 2021). Algoritma diagnosis DM dan

prediabetes adalah sebagai berikut:

Keluhan Klilnik Diabetes

|
Keluhan klinis diabetes (+)

—

GDP >126 <126 GDP
atau

1
Keluhan klasik (-)

F—

2126 100-125 <100

DIABETES MELITUS
+
+ Evaluasi siatus gizi
* Evaluasi penyulit DM
+ Evaluasi perencanaan makan
sesuai kebutuhan

GDP = Glukosa Darah Puasa

GDS = Glukosa Darah Sewakiu

GDPT = Glukosa Darah Puasa Tergangg
TGT =Toleransi Glukosa terganggu

GDS 2200 <200 | gps 2200 140199 | <140
Ulang GDS atau GDP < ‘
— i
GDP  >126 <126 TTGO
atau :
GDS 2200 <200 ke e
p——— e
LR W 1R
2200 140-199 <140
11 1 i l ‘

TGT T GDPT Normal

+ Nasihat umum

+ Perencanaan makan

+ Latihan jasmani

+ Berat idaman

* Belum periu obat penurun glukosa

u

Gambar 2 Algoritma Diagnosis DM dan Prediabetes (Purnamasari, 2017)
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2.1.7 Tatalaksana DM Tipe 2

Penatalaksanaan pada pasien DM tipe 2 mencakup aspek farmakologis

dan non-farmakologis.

A. Tatalaksana Farmakologis

Tatalaksana farmakologis terdiri dari obat antihiperglikemia oral,

suntikan, dan kombinasi.

1.

Obat antihiperglikemia oral berdasarkan mekanisme kerjanya
dibagi menjadi enam golongan, yaitu golongan insulin
secretagogue (sulfonylurea dan glinid), golongan insulin
sensitizers  (biguanide dan  glitazone/tiazolidinediones),
golongan alfa glucosidase inhibitor, golongan dipeptidil
peptidase-4 (DPP-4) inhibitor dan golongan sodium glucose co-
transporter 2 (SGLT-2) inhibitor (PERKENI, 2021).

Obat antihiperglikemia suntik terdiri dari insulin dan golongan
receptor agonist GLP-1 (GLP-1 RA). Indikasi penggunaan
insulin meliputi keadaan ketika HbAlc saat pemeriksaan
mencapai > 7.5% setelah menggunakan satu atau dua obat
antihiperglikemia, HbAlc saat pemeriksaan > 9%, penurunan
berat badan yang cepat, hiperglikemia berat dengan ketosis,
krisis hiperglikemia, kegagalan terapi kombinasi dosis optimal,
stres berat, DM gestasional, gangguan fungsi ginjal atau hati
berat, kontraindikasi atau alergi terhadap obat antihiperglikemia
oral, dan kondisi perioperatif yang sesuai dengan indikasi
(PERKENI, 2021).

Terapi kombinasi dapat dilakukan secara terpisah atau dalam
bentuk kombinasi dosis tetap. Terapi kombinasi harus
menggunakan dua jenis obat dengan mekanisme kerja yang
berbeda. Jika target kadar glukosa darah belum tercapai dengan
dua jenis obat, maka bisa diberikan kombinasi dua obat oral
dengan insulin atau kombinasi tiga obat oral jika pasien tidak

memungkinkan untuk menggunakan insulin (PERKENI, 2021).
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B. Tatalaksana Non Farmakologis

Tatalaksana non farmakologis mencakup edukasi, nutrisi medis, dan

latihan fisik.

1.

2.

Edukasi yang diberikan berfokus pada perilaku hidup sehat bagi
pasien DM. Hal ini mencakup peningkatan aktivitas fisik dan
rutin berolahraga, penggunaan obat DM dan obat lainnya
dengan aman dan teratur, pemantauan glukosa darah mandiri
(PGDM), dan mengikuti anjuran pola makan yang schat
(PERKENI, 2021).

Nutrisi medis yang diberikan sebaiknya disesuaikan dengan
kebutuhan setiap pasien DM agar mencapai tujuan yang
diinginkan. Komposisi makanan yang dianjurkan terdiri dari
karbohidrat 45-65%, lemak 20-25%, protein 10%, natrium
<1500 mg/hari, serat 20-35 gram/hari, dan pemanis alternatif
yang tidak melebihi batas aman (PERKENI, 2021).

Latihan fisik secara teratur dapat dilakukan 3—5 hari/minggu,
dengan durasi sekitar 30—45 menit sehari dan usahakan jeda
antara dua latihan tidak lebih dari 2 hari berturut-turut. Latihan
fisik yang dianjurkan termasuk latithan aerobic dengan
intensitas sedang seperti jogging, jalan cepat, bersepeda santai,
dan berenang. Penting untuk menyesuaikan jenis dan intensitas
latihan fisik dengan usia dan tingkat kebugaran tubuh setiap
pasien DM, dan disarankan untuk memeriksa glukosa darah
terlebih dahulu sebelum memulai latihan fisik (PERKENI,
2021).
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2.1.8 Komplikasi DM Tipe 2

Komplikasi yang dapat ditimbulkan dari DM yang tidak terkontrol

dengan baik terbagi menjadi komplikasi akut dan kronis.

1. Komplikasi akut mencakup hipoglikemia dan krisis hiperglikemia.
Hipoglikemia ditandai dengan penurunan kadar glukosa darah
hingga kurang dari 70 mg/dL dengan atau tanpa gejala sistem
autonom (whipple’s triad). Sementara itu, krisis hiperglikemia
terdiri dari ketoasidosis diabetik (KAD) yang ditandai dengan
peningkatan glukosa darah yang tinggi (300-600 mg/dL) dengan
gejala asidosis dan plasma keton (+) dan status hiperglikemia
hiperosmolar (SHH) yang ditandai dengan peningkatan glukosa
darah yang sangat tinggi (> 600 mg/dL) tanpa gejala asidosis, dan
plasma keton (+/-) (PERKENI, 2021).

2. Komplikasi kronis mencakup makroangiopati dan mikroangiopati.
Makroangiopati yang biasanya terjadi pada penderita DM adalah
stroke, penyakit jantung koroner, penyakit arteri perifer dan ulkus
iskemik pada kaki. Sementara itu, mikroangiopati yang biasa terjadi
pada penderita DM adalah nefropati diabetik, retinopati diabetik,
neuropati perifer dan kardiomiopati diabetik (PERKENI, 2021).

2.2 Chronic Kidney Disease (CKD)
2.2.1 Definisi CKD
Chronic Kidney Disease (CKD) atau gagal ginjal kronik adalah suatu
kondisi pada ginjal yang ditandai dengan ketidaknormalan dalam struktur
atau fungsi ginjal yang terus berlanjut selama lebih dari 3 bulan. Kondisi
ini bersifat progresif dan irreversible, mengakibatkan ketidakmampuan
ginjal untuk mengeluarkan produk sisa dan menjaga keseimbangan

cairan dan elektrolit (Rizqiea et al., 2017).

2.2.2 Etiologi CKD
Etiologi CKD sangat beragam dan dapat berbeda-beda antara satu negara

dengan negara lain. Etiologi CKD di Indonesia yang paling umum adalah
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glomerulonefritis, diabetes melitus (DM), obstruksi dan infeksi,

hipertensi, dan sebab lainnya (Suwitra, 2017).

2.2.3 Patofisiologi CKD
Patofisiologi awal CKD bergantung pada penyakit yang mendasarinya,
namun dalam perkembangannya, proses tersebut cenderung serupa.
Pengurangan massa ginjal memicu proses adaptif dimana nefron yang
masih bertahan (surviving nephrons) mengalami hipertrofi struktural dan
fungsional. Respons ini berfungsi sebagai upaya kompensasi dan
diperantarai oleh molekul vasoaktif seperti sitokin dan growth factors.
Hal ini mengakibatkan terjadinya hiperfiltrasi, yang diikuti oleh
peningkatan tekanan kapiler dan aliran darah di glomerulus. Meskipun
respons adaptif ini terjadi dalam waktu singkat, pada akhirnya, proses
maladaptasi muncul dalam bentuk sklerosis di nefron yang masih
bertahan. Seiring berjalannya waktu, sklerosis di nefron yang masih ada
dapat menyebabkan penurunan fungsi nefron secara progresif, meskipun

penyakit dasarnya sudah tidak aktif lagi (Suwitra, 2017).

Faktor-faktor lain yang dianggap memiliki peran dalam progresivitas
CKD meliputi albuminuria, hipertensi, hiperglikemia, dan dislipidemia.
Pada tahap awal CKD, terjadi penurunan daya tampung ginjal (renal
reserve) ketika basal LFG masih dalam kisaran normal atau bahkan
meningkat. Namun, secara perlahan akan terjadi penurunan fungsi nefron
yang bersifat progresif, yang ditandai dengan peningkatan kadar ureum

dan kreatinin serum (Suwitra, 2017).

2.2.4 Faktor Risiko CKD
Chronic Kidney Disease (CKD) dapat dipicu oleh beberapa faktor risiko
seperti hipertensi, diabetes melitus (DM), penuaan, riwayat keluarga
dengan penyakit ginjal kronik, obesitas, penyakit kardiovaskular, berat,
infeksi saluran kemih, batu saluran kemih, dan penyakit ginjal bawaan.

Selain itu, faktor yang diduga juga berhubungan dengan meningkatnya
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kejadian CKD adalah kebiasaan merokok, penggunaan obat analgesik,

dan obat NSAID (Logani et al., 2017).

2.2.5 Klasifikasi CKD
Pengklasifikasian Chronic Kidney Disease (CKD) berdasarkan tingkat
keparahan penyakit dilakukan dengan melihat nilai LFG yang dihitung

menggunakan rumus Kockcrofi-Gault sebagai berikut: (Suwitra, 2017).

LFG(ml/min/1.73m?) = (140 — usia) x beratbadan(kg)
ml/min/1.73m") = 7% kreatininserum(mg/dl)

*) Pada perempuan dikalikan 0,85

Klasifikasi CKD berdasarkan tingkat keparahannya yang dilihat dari nilai
LFG dibagi menjadi 5 derajat, dimana semakin rendah nilai LFG maka
menunjukkan derajat CKD yang semakin tinggi (Suwitra, 2017).

Tabel 2 Klasifikasi CKD atas Dasar Derajat Penyakit

Klasifikasi LFG (ml/min/1,73 m?) Derajat
Kerusakan ginjal dengan LFG
. >90 1
normal atau meningkat
Kerusakan ginjal dengan LFG
) 60-89 2
menurun ringan
Kerusakan ginjal dengan LFG
30-59 3
menurun sedang
Kerusakan ginjal dengan LFG
15-29 4
menurun berat
Gagal ginjal <15 5

Sumber: (Suwitra, 2017)

Berdasarkan Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO),
CKD dapat diklasifikasikan menjadi 5 derajat berdasarkan LFG
(KDIGO, 2013).
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Tabel 3 Derajat CKD berdasarkan LFG

Kategori/Derajat LFG (ml/min/1,73 m?) Keterangan
1 >90 Normal atau tinggi
2 60-89 Menurun ringan
3a 45-59 Menurun ringan - sedang
3b 30-44 Menurun sedang - berat
4 15-29 Menurun berat
5 <15 Gagal ginjal

Sumber: (KDIGO, 2013)

Derajat CKD berdasarkan penurunan LFG dapat pula dikelompokkan ke
dalam 3 kelompok yaitu derajat 1 dan 2 dengan LFG normal hingga
penurunan ringan; derajat 3a dan 3b dengan penurunan LFG ringan
hingga sedang; dan derajat 4 dan 5 dengan penurunan LFG berat hingga
gagal ginjal. Sedangkan berdasarkan tahapan penyakit, derajat CKD
dapat dikelompokkan menjadi 2, yaitu tahap awal atau early stage
(derajat 1-2) dan tahap lanjut atau advanced stage (derajat 3-5) (Evans et
al., 2022).

2.2.6 Gejala Klinis CKD
Chronic Kidney Disease (CKD) pada derajat awal tidak menunjukkan
gejala atau tanda yang jelas. Bahkan, ketika LFG mencapai 60%,
sebagian besar pasien tetap tidak mengalami gejala atau tanda yang dapat
dirasakan (asimptomatik), meskipun kadar ureum dan kreatinin serum
sudah mengalami peningkatan. Gejala pada fase ini umumnya berasal
dari penyakit yang menjadi penyebab kerusakan ginjal. Manifestasi
klinis dan hasil laboratorium baru jelas terlihat pada derajat 3 dan 4.
Ketika LFG mencapai 30%, pasien mulai merasakan keluhan seperti
nokturia, badan lemah, mual, penurunan nafsu makan, dan penurunan
berat badan. Gejala uremia yang nyata muncul ketika LFG kurang dari
30%. Selain itu, pasien mengalami gangguan keseimbangan cairan dan
elektrolit serta menjadi rentan terhadap infeksi. Gejala dan komplikasi
yang lebih serius muncul ketika LFG < 15%, dan pada titik ini pasien

biasanya memerlukan terapi pengganti ginjal (Suwitra, 2017).
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2.2.7 Diagnosis CKD
Chronic Kidney Disease (CKD) dicirikan oleh keberadaan satu atau lebih

tanda kerusakan ginjal, termasuk albuminuria, kelainan pada sedimen

urine, gangguan elektrolit, deteksi kelainan ginjal secara histologi

maupun pencitraan (imaging), atau adanya riwayat transplantasi ginjal.

Selain itu, CKD juga dicirikan oleh penurunan nilai LFG yaitu LFG < 60
ml/min/1,73 m? (KDIGO, 2013).

Diagnosis CKD ditegakkan berdasarkan beberapa hal dibawah ini:

I.

Gambaran klinis meliputi tanda-tanda klinis terkait dengan penyakit
penyebab seperti diabetes melitus (DM), hipertensi, dan lainnya;
sindrom uremia; dan gejala komplikasi seperti anemia, asidosis
metabolik, dan gangguan keseimbangan elektrolit (Suwitra, 2017).
Pemeriksaan laboratorium mencakup pemeriksaan yang sesuai
dengan penyakit yang mendasarinya; pemeriksaan urinalisis;
pemeriksaan fungsi ginjal menunjukkan adanya peningkatan kadar
ureum dan kreatinin serum serta penurunan LFG yang dihitung
menggunakan rumus Kockcroft-Gault; dan pemeriksaan biokimiawi
darah menunjukkan peningkatan kadar asam urat, penurunan kadar
hemoglobin (Hb), keseimbangan elektrolit, dan asidosis metabolik
(Suwitra, 2017).

Pemeriksaan radiologis dapat mencakup foto polos abdomen;
pielografi intravena (dalam kasus tertentu); ultrasonografi (USG)
ginjal dapat menunjukkan perubahan ukuran ginjal, penipisan
korteks, dan adanya hidronefrosis atau batu ginjal; dan pemeriksaan
renografi atau pemindaian ginjal sesuai indikasi (Suwitra, 2017).
Biopsi ginjal dan pemeriksaan histopatologi ginjal dilakukan pada
pasien yang tidak dapat didiagnosis secara non-invasif karena
ukuran ginjalnya yang masih mendekati normal. Pemeriksaan
histopatologi  bertujuan untuk mengidentifikasi penyebab,
menentukan rencana terapi, memprediksi prognosis, dan menilai

hasil terapi yang diberikan (Suwitra, 2017).
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2.2.8 Penatalaksanaan CKD
Penatalaksanaan Chronic Kidney Disease (CKD) mencakup penanganan
khusus terhadap penyakit dasarnya yang sebaiknya dilakukan sebelum
terjadinya penurunan LFG untuk mencegah perburukan fungsi ginjal.
Penting juga untuk melakukan pencegahan dan pengobatan terhadap
kondisi komorbid yang dapat memperparah kondisi pasien. Pembatasan
asupan protein dan terapi farmakologis dapat mengurangi hiperfiltrasi
glomerulus dan hipertensi intraglomerulus sehingga perburukan ginjal
dapat dicegah (Suwitra, 2017). Pembatasan asupan protein sebaiknya
dimulai saat LFG < 60 ml/min/1,73 m?, dengan memberikan protein
sekitar 0,6-0,8/kkBB/hari dan terapi farmakologis untuk mengurangi
hipertensi intraglomerulus adalah pemberian obat antihipertensi,
terutama golongan ACE inhibitor seperti Captopril (Fadhilah, 2014).
Pentingnya mengatur asupan cairan dan elektrolit juga bertujuan untuk
mencegah terjadinya edema dan komplikasi kardiovaskular. Pada pasien
CKD derajat 5, terapi pengganti ginjal (renal replacement therapy)
menjadi pilihan. Terapi ini meliputi hemodialisis, peritoneal dialisis, atau
transplantasi ginjal. Perencanaan talaksanana CKD yang diberikan pada
pasien disesuaikan dengan tingkat keparahan penyakit pada pasien

tersebut (Suwitra, 2017).

Tabel 4 Rencana penatalaksanaan CKD

Derajat LFG (ml/min/1,73 m?) Rencana Tatalaksana

Terapi penyakit dasar, kondisi komorbid,
1 >90 evaluasi pemburukan fungsi ginjal, dan

memperkecil risiko kardiovaskular

2 60-89 Menghambat perburukan fungsi ginjal
3 30-59 Evaluasi dan terapi komplikasi

4 15-29 Persiapan untuk terapi pengganti ginjal
5 <15 Terapi pengganti ginjal

Sumber: (Suwitra, 2017).
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2.2.9 Komplikasi CKD
Komplikasi yang dapat terjadi akibat Chronic Kidney Disease (CKD)
adalah anemia, gangguan lipid (dislipidemia), hiperurisemia, dan
gangguan keseimbangan elektrolit seperti hiponatremia, hipernatremia,
hipokalemia, dan hiperkalemia (Karinda et al., 2019). Selain itu, penyakit
kardiovaskular, hipertensi, gangguan mineral tulang, resistensi cairan
dan garam, asidosis metabolik (ketidakseimbangan asam-basa), dan

sindrom uremia juga termasuk komplikasi dari CKD (Bello et al., 2017).

2.3 Chronic Kidney Disease (CKD) pada Diabetes Melitus (DM) Tipe 2

2.3.1 Patofisiologi CKD pada Pasien DM Tipe 2
Dampak dari tingginya kadar glukosa darah mengakibatkan proses
glikosilasi pada protein di membran basalis pada mesangium,
menyebabkan penebalan membran basalis serta akumulasi zat mirip
glikoprotein di dalam mesangium. Hal ini berakibat pada penekanan
grandual kapiler glomerulus dan gangguan aliran darah, yang mungkin
berujung pada glomerulosklerosis dan hipertrofi nefron, berkontribusi
terhadap terjadinya nefropati diabetik. Nefropati diabetik menghasilkan
sejumlah perubahan pada pembuluh kapiler dan arteri, termasuk
peningkatan ketebalan lapisan endothelial dan pembekuan darah, yang
merupakan ciri khas dari mikroangiopati diabetik dan biasanya mulai
terjadi setelah satu atau dua tahun menderita DM. Kondisi ini dapat
mengakibatkan gangguan fungsi ginjal yang pada akhirnya dapat
berkembang menjadi kegagalan fungsi ginjal kronis pada pasien yang
telah menderita DM dalam jangka waktu yang lama (Rivandi & Yonata,
2015).

Mekanisme terjadinya gangguan fungsi ginjal pada diabetes masih belum
sepenuhnya dijelaskan secara pasti. Proses awal kerusakan pada jaringan
ginjal, yang menjadi dasar dari nefropati diabetik, dimulai dengan proses
hiperfiltrasi-hiperperfusi pada membran basal glomerulus. Efek jangka

panjang peningkatan kadar glukosa (glukotoksisitas) terhadap membran
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basal melibatkan dua jalur utama, yaitu jalur metabolik dan jalur
hemodinamik (Giovani, 2015). Jalur metabolik (metabolic pathway)
diawali dengan hiperglikemia, dimana glukosa dapat berinteraksi secara
non enzimatik dengan asam amino bebas dan membentuk AGE’s. Proses
ini kemudian dapat menyebabkan ekspansi mesangium, pembentukan
nodul, dan fibrosis tubulointerstisialis. Sedangkan, jalur hemodinamik
dimulai dengan gangguan hemodinamik sistemik dan ginjal akibat
glukotoksisitas yang merusak sel endotel pembuluh darah (Giovani,

2015).

Dari kedua jalur tersebut, terjadi peningkatan transforming growth factor
S (TGF-p) yang akan mengakibatkan proteinuria melalui peningkatan
permeabilitas vaskuler. TGF-B juga berkontribusi pada akumulasi
matriks ekstraseluler yang turut berperan dalam munculnya nefropati
diabetik. Pengurangan jumlah nefron yang berkelanjutan memicu proses
peningkatan filtrasi glomerulus oleh nefron yang masih tersisa sebagai
upaya kompensasi. Hiperfiltrasi pada nefron yang masih tersisa lama
kelamaan dapat mengakibatkan sklerosis pada nefron tersebut. Seiring
berjalannya waktu, sklerosis pada nefron yang masih tersisa dapat

menyebabkan penurunan fungsi nefron secara progresif (Giovani, 2015).

2.3.2 Faktor Risiko CKD pada Pasien DM Tipe 2

Faktor risiko yang berkaitan dengan CKD pada pasien DM tipe 2 adalah

sebagai berikut:

1. Usia
Usia memainkan peran penting dalam meningkatkan risiko CKD
karena perubahan yang terjadi seiring bertambahnya usia dapat
memengaruhi struktur dan fungsi ginjal. Setelah mencapai usia 30
tahun, ginjal akan mengalami atrofi dan penurunan ketebalan
korteks ginjal sekitar 10% setiap dekade. Terjadinya perubahan pada
ginjal seperti penebalan membran basal glomerulus, ekspansi

mesangium glomerulus dan akumulasi protein matriks ekstraseluler



23

juga berkontribusi terhadap terjadinya glomerulosklerosis, yang

meningkatkan risiko CKD (Muhani & Sari, 2020).

Durasi Menderita DM tipe 2

Kerusakan mikrovaskuler yang disebabkan oleh diabetes melibatkan
penebalan membran basalis pada pembuluh darah kapiler dan arteri,
penebalan selaput endothelial dan trombosis. Kerusakan ini biasanya
mulai muncul setelah satu atau dua tahun menderita DM dan
semakin terlihat jelas seiring berjalannya waktu. Kadar glukosa
darah yang tinggi dapat menyebabkan glikosilasi protein pada
membran basalis, yang menyebabkan terjadinya penebalan
membran basalis dan penumpukan zat yang mirip dengan
glikoprotein di mesangium. Proses ini dapat menyebabkan
komplikasi mikrovaskuler pada pasien DM, seperti nefropati
diabetik, yang merupakan penyebab utama CKD pada pasien DM
tipe 2. Tanda-tanda nefropati diabetik, seperti glomerulosklerosis
dan hipertrofi nefron, muncul akibat tekanan kapiler di dalam
glomerulus yang secara bertahap akan mengganggu sirkulasi darah

(Napitupulu et al., 2018).

Pilihan terapi

Pengendalian kadar glukosa darah yang efektif dan manajemen
faktor metabolik lainnya seperti hipertensi dan dislipidemia sangat
penting untuk memperlambat progresi CKD. Pengendalian kadar
glukosa darah pada pasien DM tipe 2 dengan CKD perlu
memperhatikan ~ pemilihan obat anti  hiperglikemia yang
dikonsumsinya. Hal utama yang perlu dipertimbangkan dalam
pemilihan obat anti hiperglikemia pada pasien DM tipe 2 dengan
CKD adalah risiko hipoglikemia yang dapat timbul sebagai efek
samping obat tersebut (Sihotang et al., 2018). Untuk menghindari
peningkatan kadar obat dalam darah yang dapat mengakibatkan

risiko toksisitas, penggunaan obat yang sebagian besar dikeluarkan
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melalui urine harus diberikan dengan dosis yang tepat. Selain itu,
toksisitas ini mungkin merupakan salah satu faktor yang berpotensi
menyebabkan penyakit gagal ginjal kronik menjadi lebih parah
(Oktaviani et al., 2021). Berdasarkan analisis 3 artikel penelitian,
penggunaan obat anti diabetes oral berhubungan dengan gagal ginjal

pada penderita DM (Orbanida et al., 2021).

Kadar HbAlc

Pemeriksaan kadar HbA1c adalah salah satu metode diagnostik yang
dapat digunakan untuk menegakkan diagnosis DM tipe 2 dan
direkomendasikan untuk monitoring kadar glukosa darah pada
pasien DM tipe 2. Pemeriksaan HbA 1¢ digunakan untuk mendeteksi
adanya hiperglikemia kronis dan memiliki hubungan yang signifikan
dengan risiko timbulnya komplikasi kronis akibat DM serta sebagai
indikator dari perkembangan komplikasi tersebut (Sherwani et al.,
2016). Panduan terbaru merekomendasikan bahwa pengendalian
nilai glikemik dengan target HbAlc <7,0% dapat berperan dalam
mencegah perkembangan nefropati diabetik dan mengurangi risiko
penyakit kardiovaskular. Oleh karena itu, pada pasien DM tipe 2
yang menderita CKD, target kontrol glikemik yang dianjurkan
adalah nilai HbA1C <7,0% (Ningrum et al., 2017).

Tabel 5 Kadar HbA 1c untuk Monitoring Kadar Glukosa Darah

Nilai HbAlc Interpretasi
4,0-6,0 % Normal
<7,0% Kontrol DM baik
7,0-8,0 % Kontrol DM sedang
> 8,0 % Kontrol DM buruk

Sumber: (Stefanus et al., 2022)



2.4 Kerangka Teori

Gangguan sekresi insulin &
resistensi insulin

v

Kadar Glukosa Darah

Diabetes Melitus Tipe 2

N

Kontrol Glikemik Buruk

Komplikasi
mikrovaskular

Komplikasi
makrovaskular

v

Nefropati

v

Penebalan membran basalis glomerulus dan
ekspansi mesangium

v

Glomerulosklerosis

.

Usia

v

Penurunan fungsi ginjal

'

Perubahan struktural dan
fungsional ginjal

Chronic Kidney Disease

(CKD)

Y

Derajat CKD
Derajat 1
Derajat 2
Derajat 3
Derajat 4
Derajat 5

ol ol

Durasi Menderita DM tipe 2

Hiperglikemia Kronis

Keterangan:

25

Pilihan Terapi

Kontrol
Glikemik

Kadar HbAlc

: Variabel yang diteliti

Gambar 4 Kerangka Teori



26

2.5 Kerangka Konsep
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2.6 Hipotesis

1.

HO: Tidak terdapat hubungan antara usia dengan derajat CKD pada pasien
DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

HI1: Terdapat hubungan antara usia dengan derajat CK) pada pasien DM
tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

HO: Tidak terdapat hubungan antara durasi menderita DM tipe 2 dengan
derajat CKD pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung.

HI1: Terdapat hubungan antara durasi menderita DM tipe 2 dengan derajat
CKD pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

HO: Tidak terdapat hubungan antara pilihan terapi dengan derajat CKD
pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
HI1: Terdapat hubungan antara pilihan terapi dengan derajat CKD pada
pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
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4. HO: Tidak terdapat hubungan antara kadar HbAlc dengan derajat CKD
pada pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
HI1: Terdapat hubungan antara kadar HbAlc dengan derajat CKD pada
pasien DM tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
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3.2

3.3

BAB III
METODE PENELITIAN

Desain Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan
menggunakan desain cross-sectional. Penelitian ini dilakukan pada satu waktu
untuk mengetahui apakah terdapat hubungan antara variabel independen

dengan variabel dependen (Susila & Suyanto, 2018).

Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian ini akan dilaksanakan di instalasi rekam medis RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Bandar Lampung pada bulan Oktober sampai November 2023.

Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi dalam penelitian ini mencakup pasien DM tipe 2 dengan
komplikasi CKD yang melakukan pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Bandar Lampung pada tahun 2021-2022.

3.3.2 Sampel Penelitian
Sampel dalam penelitian ini adalah populasi yang memenuhi kriteria

penelitian baik kriteria inklusi maupun kriteria eksklusi.

3.3.3 Teknik Pengambilan Sampel dan Besar Sampel
Teknik pengambilan sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah
dengan teknik fotal sampling. Jumlah pasien DM tipe 2 dengan
komplikasi CKD yang melakukan pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Bandar Lampung pada tahun 2021-2022 adalah sebanyak 188
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orang. Besar sampel minimal yang diperlukan dalam penelitian ini dapat
dihitung menggunakan rumus Slovin karena jumlah populasi sudah

diketahui (Susila & Suyanto, 2018).

N
T=Nxdz+1
188
n=
188 x 0,12 + 1
1175
n=

18
n = 65,27 (dibulatkan menjadi 65)

Keterangan:

n: jumlah sampel

N: jumlah populasi

d: presisi dengan tingkat kepercayaan 90%

Berdasarkan perhitungan menggunakan rumus di atas, jumlah sampel

minimal yang diperlukan untuk penelitian ini adalah sebanyak 65 orang.

3.4 Kriteria Penelitian
3.4.1 Kriteria Inklusi
a. Pasien DM tipe 2 dengan komplikasi CKD yang melakukan
pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

b. Pasien dengan rekam medis lengkap.

3.4.2 Kriteria Eksklusi

a. Pasien DM tipe 2 yang berusia < 18 tahun.

3.5 Identifikasi Variabel Penelitian
3.5.1 Variabel Bebas (Variabel Independen)
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah usia, durasi menderita DM

tipe 2, pilihan terapi, dan kadar HbAlc.
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Variabel terikat dalam penelitian ini adalah derajat CKD pada pasien DM

tipe 2.

3.6 Definisi Operasional

Tabel 6 Definisi Operasional

Alat
No. Variabel Definisi Operasional Skala Hasil Ukur
Ukur
0 = Ringan
. . . (Derajat 1-2)
Derajat  Pengklasifikasian =~ CKD
o . Data 1 = Sedang
CKD pada berdasarkan nilai laju
rekam Kategorik  (Derajat 3)
Pasien filtrasi glomerulus (LFG) )
medis 2 = Berat
DM tipe2 (Suwitra, 2017) )
(Derajat 4-5)
(Suwitra, 2017)
Lama  waktu hidup 0 =<45 tahun
Data
) seseorang dalam tahun ) 1 = 45-59 tahun
2. Usia rekam Kategorik
sejak lahir hingga saat ) 2 == 60 tahun
. » medis
dilakukan penelitian. (Kemenkes RI, 2016)
Lama  waktu  pasien
Durasi . Data 0 =<5 tahun
) menderita DM tipe 2 sejak )
3. Menderita . o rekam Kategorik 1 =2=5 tahun
awal terdiagnosis hingga
DM tipe 2 . i medis (Ningsih et al., 2023)
saat dilakukan penelitian
Pemilihan terapi yang
disesuaikan dengan )
» . ] Data 0 = Monoterapi
Pilihan kebutuhan tiap pasien . ) o
4. ) ) rekam Kategorik 1 = Terapi Kombinasi
Terapi untuk menjaga  keter-
medis (PERKENI, 2021)
kontrolan kadar glukosa
darah (PERKENI, 2021)
0 = Kontrol DM Baik
Parameter yang dapat (HbAlc <7,0%)
Kad digunakan sebagai alat Data 1 = Kontrol DM Sedang
adar
5. HbAL diagnosis & monitoring rekam Kategorik  (HbAlc 7,0-8,0%)
c
untuk pasien DM tipe 2 medis 2 = Kontrol DM Buruk

(Sherwani et al., 2016)

(HbAlc > 8%)
(Abera et al., 2022)
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3.7 Prosedur Pengumpulan Data
3.7.1 Teknik Pengumpulan Data
Pengumpulan data dalam penelitian ini menggunakan data sekunder
yang diperoleh dari rekam medis pasien DM tipe 2 dengan komplikasi
CKD yang melakukan pengobatan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung. Data yang diambil adalah data yang diperlukan dalam

penelitian untuk dianalisis.

3.7.2 Instrumen Penelitian
Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah data rekam medis
pasien DM tipe 2 yang juga menderita CKD di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Bandar Lampung.

3.8 Diagram Alur Penelitian

Penyusunan Proposal Penelitian

'

Presurvey di instalasi rekam medis RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

!

Seminar Proposal

}

Pengajuan Ethical Clearance kepada Komisi Etik Fakultas Kedokteran
Universitas Lampung

v

Penyerahan surat izin penelitian dan proposal penelitian untuk mendapatkan
persetujuan dan berkoordinasi dengan instalasi rekam medis di RSUD Dr. H.
Abdul Moeloek

,

Pengambilan data yang diperlukan dari rekam medis pasien yang sesuai dengan
kriteria inklusi dan eksklusi

.

Pencatatan data hasil penelitian

I

Pengelolaan data dan analisis data

'

Interpretasi hasil

Gambar 6 Diagram Alur Penelitian
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3.9 Metode Pengolahan Data

1.

Pemeriksaan data (editing), melaksanakan pemeriksaan terhadap data
yang sudah dikumpulkan untuk memastikan kelengkapan data rekam
medis sehingga data yang terkumpul dapat menunjang penelitian.
Pengkodean data (coding), data yang telah terkumpul dapat diberikan kode
untuk mempermudah proses analisis dan pemasukan data yang akan diolah
Pemasukan data (entry data), setelah data-data tersebut diberi kode, data
dimasukkan ke dalam program SPSS untuk dianalisis.

Pengecekan ulang (cleaning), dilakukan pengecekan ulang terhadap data
yang telah dimasukkan ke dalam program SPSS untuk menentukan ada
atau tidaknya kesalahan ketika proses pemasukan data sebelum dilakukan
analisis data.

Penyusunan tabel (Tabulating), data yang telah terkumpul kemudian
dimasukkan ke dalam bentuk tabel untuk mengorganisir data dalam format
yang lebih terstruktur dan memudahkan proses analisis.data dalam format

yang lebih terstruktur dan memudahkan proses analisis.

3.10 Metode Analisis Data

3.10.1 Analisis Univariat

Analisis univariat dilakukan dengan tujuan untuk menggambarkan
distribusi frekuensi dan persentase dari setiap variabel yang diteliti,
yaitu usia, durasi menderita DM tipe 2, pilihan terapi, dan kadar
HbAlc (variabel independen) dan derajat CKD (variabel dependen).
Setelah dianalisis, akan dihasilkan distribusi frekuensi dari setiap

variabel yang diteliti.

3.10.2 Analisis Bivariat

Analisis bivariat dilakukan dengan tujuan untuk melihat hubungan
variabel independen dengan variabel dependen. Analisis dalam
penelitian ini melibatkan variabel kategorik dengan kategorik,
sehingga uji statistik yang digunakan adalah uji Chi square. Namun

apabila data tidak memenuhi syarat untuk uji Chi square maka uji
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Kolmogorov-Smirnov dan vji Kruskal-Wallis dapat digunakan sebagai
alternatifnya. Jika nilai p-value < 0,05 maka Ha diterima yang artinya
terdapat hubungan antara variabel independen dengan variabel
dependen, sebaliknya, jika p-value > 0,05 maka Ho diterima yang
artinya tidak terdapat hubungan antara variabel independen dengan

variabel dependen (Dahlan, 2012).

3.10.3 Analisis Multivariat
Analisis multivariat bertujuan untuk mengetahui hubungan beberapa
variabel independen dengan satu variabel dependen. Melalui analisis
multivariat, dapat diketahui variabel independen yang paling
berhubungan dengan variabel dependen. Dalam penelitian ini, analisis
multivariat yang digunakan adalah regresi logistik karena variabel
dependennya bersifat kategorik. Variabel independen yang
menunjukkan nilai p-value < 0,25 dalam uji analisis bivariat dapat

dimasukkan ke dalam uji analisis multivariat (Dahlan, 2012).

3.11 Etika Penelitian
Penelitian ini telah memperoleh persetujuan etik dari Komisi Etik Penelitian

Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan nomor surat

3629/UN26.18/PP.05.02.00/2023.



BABV
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

1. Faktor - faktor yang berhubungan dengan derajat chronic kidney disease
(CKD) pada pasien diabetes melitus tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung adalah usia, durasi menderita DM tipe 2, pilihan terapi
dan kadar HbAlc.

2. Karakteristik responden dalam penelitian ini didominasi oleh perempuan
dan kelompok usia 45-59 tahun.

3. Terdapat hubungan antara usia, durasi menderita DM tipe 2, pilihan terapi,
dan kadar HbA 1c dengan derajat chronic kidney disease (CKD) pada pasien
diabetes melitus tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

4. Faktor yang paling berhubungan dengan derajat chronic kidney disease
(CKD) pada pasien diabetes melitus tipe 2 di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung adalah durasi menderita DM tipe 2.

5.2 Saran
5.2.1 Bagi Peneliti Selanjutnya
Peneliti selanjutnya diharapkan dapat melakukan penelitian lebih
mendalam terkait topik ini dengan menggunakan data primer dan
mengumpulkan informasi dari fasilitas kesehatan yang berbeda. serta
mempertimbangkan faktor lain yang mungkin berkontribusi pada derajat

CKD tetapi belum diteliti.

5.2.2 Bagi Masyarakat
Disarankan bagi seluruh masyarakat untuk melakukan skrinning atau

pemeriksaan kadar glukosa darah secara berkala. Selain itu, masyarakat
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juga diharapkan dapat menjaga pola hidup sehat, melakukan latihan fisik
yang teratur, memperhatikan pola makan, dan menjaga kadar glukosa
darah tetap terkontrol sebagai upaya pencegahan terhadap penyakit DM
tipe 2. Pada pasien DM tipe 2, diharapkan dapat mengikuti anjuran diet
khusus untuk DM dan mengonsumsi obat diabetes yang telah diresepkan
secara teratur dan melakukan pemantauan kadar glukosa darah secara
berkala untuk mencegah kemungkinan terjadinya komplikasi pada pasien

DM tipe 2.

5.2.3 Bagi Tenaga Kesehatan
Tenaga kesehatan yang terlibat diharapkan dapat meningkatkan upaya
pencegahan melalui penyuluhan secara berkala tentang faktor resiko DM
tipe 2 dan dampak yang dapat ditimbulkan dari DM tipe 2 kepada
masyarakat umum serta meningkatkan pemberian informasi kepada
pasien DM tipe 2 dengan komplikasi CKD terkait faktor yang dapat

memperberat kondisi tersebut.
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