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ABSTRAK
Revanda Frifersi Nanda Ananta. Hubungan HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita Diabetes Melitus. (dibimbing oleh Yanti Sunaidi dan Siti Nurul Haliza) 

Hiperglikemia adalah kondisi kadar glukosa darah yang tinggi pada sirkulasi darah yang merupakan tanda dari penyakit DM. Pada pasien diabetes melitus harus dengan rutin melakukan kontrol glukosa darah, pemeriksaan yang tepat digunakan yaitu pemeriksaan HbA1c. dengan mengusahakan kadar glukosa darah sedekat mungkin dengan normal. Hal ini merupakan salah satu tindakan yang baik untuk mengendalikan komplikasi jangka Panjang salah satunya adalah penyakit kardiovaskular yang disertai dengan dislipidemia. Dislipidemia pada pasien DM ditandai dengan meningkatnya kadar kolesterol total, meningkatnya kadar Low Density Lipoprotein, meningkatnya kadar trigliserida dan menurunnya kadar High Density Lipoprotein . Selain itu, untuk menilai risiko PKV, salah satu indikator yang dapat digunakan adalah Indeks Aterogenik Plasma dengan menggunakan rumus Log Tg/HDL, dimana rasio yang tinggi menunjukkan peningkatan risiko aterosklerosis. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara kadar HbA1c dengan Indeks Aterogenik Plasma pada pasien Diabetes Melitus. Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif analitik dengan pendekatan cross-sectional yang dilaksanakan di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar. Populasi penelitian adalah seluruh pasien DM yang menjalani rawat jalan di poliklinik penyakit dalam. Sebanyak 32 subjek penelitian dipilih menggunakan teknik purposive sampling. Hasil uji korelasi Pearson menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang signifikan antara kadar HbA1c dengan IAP (p=0,360). 

Kata kunci: Diabetes melitus, HbA1c, indeks aterogenik plasma, penyakit kardiovaskular.






ABSTRACT
Revanda Frifersi Nanda Ananta. The Relationship between HbA1c and the Plasma Atherogenic Index in Patients with Diabetes Mellitus. (supervised by Yanti Sunaidi and Siti Nurul Haliza)

Hyperglycemia is a condition of high blood glucose levels in the blood circulation which is a sign of DM. In patients with diabetes mellitus, blood glucose control must be carried out regularly, the appropriate examination used is the HbA1c examination, by trying to keep blood glucose levels as close to normal as possible. This is one of the good actions to control long-term complications, one of which is cardiovascular disease accompanied by dyslipidemia. Dyslipidemia in DM patients is characterized by increased total cholesterol levels, increased Low Density Lipoprotein levels, increased triglyceride levels and decreased High Density Lipoprotein levels. In addition, to assess the risk of CVD, one indicator that can be used is the Plasma Atherogenic Index using the Log Tg/HDL formula, where a high ratio indicates an increased risk of atherosclerosis. This study aims to determine the relationship between HbA1c levels and the Plasma Atherogenic Index in patients with Diabetes Mellitus. This study is a quantitative analytical study with a cross-sectional approach conducted at Dr. Tadjuddin Chalid General Hospital, Makassar. The study population was all outpatients with diabetes mellitus (DM) at the internal medicine polyclinic. Thirty-two subjects were selected using purposive sampling. Pearson correlation tests showed no significant association between HbA1c levels and IAP (p=0.360).

Keywords: Diabetes mellitus, HbA1c, plasma atherogenic index, cardiovascular disease.
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BAB 1 
PENDAHULUAN
A. Latar Belakang
[bookmark: _Hlk210478147]Hiperglikemia adalah kondisi dimana kadar glukosa darah yang tinggi pada sirkulasi darah yang merupakan tanda dari penyakit diabetes melitus. Hiperglikemia Ini terjadi karena sel beta di pankreas yang rusak mengakibatkan defisiensi insulin atau resistensi insulin sehingga sel tidak dapat menggunakan glukosa (Sholikah et al., 2021).
Di dunia dan kawasan asia Tenggara prevalensi diabetes pada tahun 2021 berturut-turut sebanyak 10,6% dan 8,8%. menurut RISKESDAS tahun 2018, prevalensi diabetes di indonesia sebanyak 10,9%. International Diabetes Federation (IDF) menyatakan bahwa jumlah dan porposi yang menderita diabetes berusia 20-79 tahun di indonesia dan akan meningkat dari tahun ke tahun (Kemenkes, 2023). Provinsi dengan tingkat kejaidan diabetes yang tertinggi ketiga di indonesia adalah provinsi Sulawesi Selatan (Syaipuddin et al., 2023). Menurut data dari Survei Kesehatan Indonesia, prevalensi diabetes melitus di provinsi Sulawesi Selatan sebesar 1,5% dan di kota makassar sebesar 2,1% penduduknya menderita DM pada semua kategori umur (SKI, 2023).
[bookmark: _Hlk210478291][bookmark: _Hlk210478311]Pada pasien diabetes melitus harus dengan rutin melakukan kontrol glukosa darah, pemeriksaan yang tepat digunakan yaitu pemeriksaan HbA1c. HbA1c merupakan hemoglobin yang terbentuk oleh ikatan non enzimatik glukosa pada sekelompok amino N-terminal dari Hb A rantai beta (Loei et al., 2014). HbA1c adalah parameter pemeriksaan terbaik dan paling akurat untuk memantau kadar glukosa darah pada penderita diabetes melitus selama 3 bulan terakhir, dan dapat menilai risiko terhadap kerusakan jaringan yang terjadi akibat tingginya kadar glukosa dalam darah. Nilai  HbA1c terkontrol yaitu < 6,5% dan nilai HbA1c yang tidak terkontrol yaitu ≥ 6,5% (Wibowo et al., 2019).
Pasien DM diklasifikasikan menjadi dua berdasarkan kelompok indeks glikemiknya yang pertama yaitu pasien dengan dengan nilai HbA1c terkontrol. Pada penderita diabetes melitus dengan HbA1c terkontrol akan mencegah terjadinya komplikasi dalam jangka waktu yang lama sedangkan kelompok kedua yaitu kelompok dengan HbA1c tidak terkontrol, pasien dengan HbA1c tidak terkontrol akan mengakibatkan berbagai komplikasi (Mauliddiyah, 2021).
Pada kadar HbA1c yang tidak terkontrol kadar glukosa darah meningkat menyebabkan penumpukan glukosa darah pada dinding pembuluh darah, sehingga terjadi komplikasi makroangiopati diabetes. setelah proses oksidasi, glukosa darah bereaksi dengan protein dinding pembuluh darah, dan menghasilkan AGEs. Advanced Glycosylated Endproducts (AGEs) adalah hasil dari ikatan glukosa dan protein yang berlebihan. Keadaan ini merusak dinding bagian dalam pembuluh darah, menarik kolesterol dan lemak yang jenuh untuk menempel pada dinding, menyebabkan reaksi inflamasi. Dinding pembuluh darah menjadi lebih keras dan kaku karena plak sehingga terjadinya aterosklerosis (Edward et al, 2024).

Aterosklerosis merupakan proses terbentuknya plak yang berdampak pada intima dari arteri yang menyebabkan sindrom koroner akut. Faktor risiko yang mempengaruhi proses ini salah satunya adalah dislipidemia. Dislipidemia menyebabkan kerusakan pada endotel pembuluh darah. Jika kematian endotel terjadi akibat dari oksidasi yang menyebabkan adanya respon inflamasi. Dimana respon angiotensin II menyebabkan gangguan pelebaran pembuluh darah dan memicu terjadinya pembekuan darah dengan melibatkan platelet dan faktor koagulasi. Hal ini menghasilkan respon protektif dimana akan terbentuk lesi fibrofatty dan fibrous, plak aterosklorotik yang dipicu oleh inflamasi. plak yang terbentuk bisa menjadi tidak stabil dan pecah sehingga terjadi penyakit kardiovaskular (Ramadhan Effendi, 2021). Dislipidemia pada pasien DM ditandai oleh tingginya kadar kolesterol total, meningkatnya kadar Low Density Lipoprotein (LDL), meningkatnya kadar trigliserida dan menurunnya kadar High Density Lipoprotein (HDL). 
Trigliserida (TG) adalah salah satu jenis lemak yang berasal dari makanan yang kita konsumsi, lemak ini diproduksi dan disimpan oleh tubuh. Fungsi utama kadar trigliserida dalam tubuh yaitu sebagai sumber energi (Nizar & Amelia, 2022). Meskipun trigliserida tidak secara langsung menyebabkan aterogenik, TG tetap merupakan biomarker yang penting untuk mengidentifikasi pasien yang berisiko mengalami penyakit kardiovaskular (PKV). Hal ini disebabkan oleh hubungan TG yang mengandung zat aterogenik dan apo C-III, yang merupakan protein proinflamasi dan proaterogenik yang terdapat dalam semua lipoprotein plasma. Beberapa lipoprotein yang kaya akan trigliserida, yang dikenal sebagai Triglyceride-Rich Lipoproteins (TRLs), seperti VLDL, VLDL remnant, dan chylomicron remnant dan dan dapat memicu aterosklerosis (Fadillah, 2018). 
Remnant TRL ini dihasilkan dari hidrolisis parsial oleh Lipoprotein Lipase (LPL) dari TRLs yang berasal dari hati dan usus, yang telah mengambil kolesterol ester dari HDL melalui kolesterol ester transfer protein. Selanjutnya, remnant yang kaya kolesterol ini dapat terakumulasi di endotel dan berinteraksi dengan makrofag untuk membentuk sel busa. Sel busa ini merupakan komponen yang membentuk fatty streak, yang merupakan tahap awal dari pembentukan plak aterosklerosis (Fadillah, 2018).
High Density Lipoprotein (HDL) merupakan salah satu jenis Kolesterol yang berfungsi mengangkut kelebihan Kolesterol dari pembuluh darah kembali ke hati untuk dibuang. Proses ini membantu mencegah pengerasan atau penebalan dinding pembuluh darah atau aterosklerosis (Jirna, 2016). Aterosklerosis adalah suatu kondisi di mana terjadi perubahan pada dinding arteri, yang ditandai oleh akumulasi plak kompleks. Plak ini terdiri dari penumpukan lemak, migrasi sel-sel imun (leukosit), pembentukan sel busa, pergerakan dan pertumbuhan sel otot (miosit), serta pengendapan matriks ekstraseluler seperti kolagen dan kalsium. Kondisi ini disebabkan oleh berbagai faktor dan mekanisme penyakit yang kompleks, bersifat kronis, dan progresif, baik terlokalisasi maupun menyebar. Pada akhirnya, aterosklerosis dapat menimbulkan manifestasi akut atau kronis yang mengakibatkan penebalan dan kekakuan pada pembuluh arteri. (Erizon & Karani, 2020).
[bookmark: _Hlk210588351]Aterosklerosis dapat menyebabkan penyakit kardiovaskular seperti iskemia dan infark jantung, stroke, hipertensi renovaskular, dan penyakit oklusi tungkai bawah tergantung pembuluh darah yang terkena, dalam memprediksi lebih dulu kejadian penyakit kardiovaskular dapat menggunakan indeks aterogenik plasma.
[bookmark: _Hlk210480442]Indeks aterogenik plasma menjadi penanda yang kuat untuk memprediksi risiko penyakit kardiovaskular dan aterosklerosis. Karena indeks aterogenik plasma yang tinggi dapat menyebabkan ukuran partikel Low Density Lipoprotein (LDL) menjadi padat dan mengecil sehingga dapat mengalami oksidasi lebih mudah (M. Ratnasari dkk., 2018). Indeks aterogenik plasma dapat di ukur menggunakan rumus logaritma TG/HDL-C. nilai indeks aterogenik plasma yang disarankan kurang dari 0,11 dinyatakan dengan risiko rendah penyakit kardiovaskular, 0,11 sampai 0,21 dinyatakan mempunyai risiko sedang penyakit kardiovaskular dan jika lebih dari 0,21 dinyatakan risiko tinggi penyakit kardiovaskular (Niroumand et al., 2015).
Berdasarkan penelitian terdahulu yang dilakukan oleh Rizaldi (2022) tentang profil indeks aterogenik pada individu umur dewasa awal sebagai salah satu faktor risiko penyakit kardiovaskular di perumahan Mega Nusa Madani, Daya, Kecamatan Biring Kanaya, Kota Makassar menyatakan bahwa pada umur dewasa awal lebih banyak menunjukkan indeks aterogenik plasma risiko tinggi penyakit kardiovaskular. Serta penelitian yang dilakukan oleh M. Ratnasari dkk (2018) tentang hubungan konsumsi lemak dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus tipe 2 di RSD Dr. Soebandi menyatakan bahwa terdapat hubungan yang bermakna, Pada 33 sampelnya menunjukkan hasil indeks aterogenik > 0,21 yang berarti memiliki risiko tinggi penyakit kardiovaskular.
Berdasarkan latar belakang diatas peneliti tertarik untuk mengetahui lebih lanjut hubungan HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita DM karena, HbA1c yang meningkat menunjukkan kontrol glikemik yang tidak baik dan dapat mengakibatkan komplikasi pada penderita diabetes melitus salah satunya adalah risiko penyakit kardiovaskular. Dengan demikian, kontrol glikemik dengan indeks aterogenik plasma sangat penting dilakukan secara rutin pada penderita DM untuk memantau kesehatan jantung dan pembuluh darah dan dapat menjadi biomarker yang baik dalam memprediksi terjadinya PKV pada pasien diabetes melitus  dimasa mendatang.

B. RUMUSAN MASALAH
 Berdasarkan uraian di latar belakang, rumusan masalah penelitian ini adalah "Bagaimana hubungan antara kadar HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita Diabetes Melitus?"

C. TUJUAN PENELITIAN
Tujuan dari penelitian ini yaitu untuk mengetahui hubungan indeks aterogenik plasma dengan HbA1c pada penderita diabetes melitus 

D. MANFAAT PENELITIAN
a. Manfaat untuk peneliti
Untuk menambah wawasan dan ilmu pengetahuan bagi peneliti  sendiri dalam rangka mengembangkan pengetahuan tentang hubungan HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus

b. Manfaat untuk institusi
Dapat digunakan sebagai kontribusi dalam meningkatkan minat dan kreatifitas mahasiswa lainnya untuk melakukan penelitian terkait

c. Manfaat untuk masyarakat
Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi informasi lebih detail kepada masyarakat karena dapat membantu dalam pengelolaan risiko penyakit jantung. Dengan memahami hubungan ini, pasien DM dapat lebih baik mengontrol kadar glukosa dan lipid, sehingga mengurangi komplikasi kardiovaskular






BAB II
TINJAUAN PUSTAKA
A. Tinjauan Umum Diabetes Melitus
Diabetes Melitus adalah penyakit metabolik yang terjadi akibat kadar glukosa darah yang tinggi dalam darah yang sering disebut hiperglikemia. Hiperglikemia yang terjadi pada DM disebabkan oleh rusaknya sel beta pankreas sehingga menyebabkan defisiensi insulin atau resistensi insulin sehingga sel tidak dapat menggunakan glukosa. Hiperglikemia yang tidak terkontrol akan mengakibatkan komplikasi, komplikasi yang sering terjadi pada pembuluh darah dan jantung yaitu aterosklerosis, Penyakit jantung koroner (PJK), retinopati, neuropati, dan nefropati. Hal tersebut dapat meningkatkan Tingkat kesakitan dan kematian pada pasien diabetes melitus (Sholikah et al., 2021).
1. Epidemiologi diabetes melitus
World Health Oraganization memprediksi peningkatan penderita DM yang ada di Indonesia, yang mulanya pada tahun 2000 terdapat 8,4 juta kejadian, kira-kira pada tahun 2030 akan menjadi sejumlah 21,3 juta kejadian. International Diabetes Federation memprediksi peningkatan jumlah penderita DM yang ada di Indonesia, yang mulanya pada tahun 2014 terdapat 9,1 juta kejadian, pada tahun 2035 akan menjadi sejumlah 14,1 juta kejadian. Meningkatnya jumlah penderita DM pada negara – negara berkembang diakibatkan oleh meningkatnya angka kemakmuran pada negara tersebut mulai menjadi sorotan. Meningkatnya pendapatan perindividu serta berubahnya pola hidup, khususnya pada berbagai kota besar, mengakibatkan terjadinya peningkatan angka kejadian penyakit degeneratif, contohnya penyakit DM. Diabetes melitus adalah satu dari sekian masalah kesehatan yang berakibat pada produktivitas serta mampu membuat terjadinya penurunan pada kualitas sumber daya manusia (Fatmona et al., 2023).
2. Etiologi diabetes melitus
Diabetes disebabkan oleh interaksi antara faktor genetik dan lingkungan. Selain itu, kondisi ini juga bisa dipicu oleh masalah pada sekresi atau fungsi insulin, gangguan metabolisme yang memengaruhi produksi insulin, kelainan mitokondria, serta berbagai kondisi lain yang mengganggu kemampuan tubuh mengelola glukosa. Diabetes melitus juga dapat timbul jika ada penyakit pada pankreas eksokrin yang merusak sebagian besar pulau Langerhans .Selain itu, hormon yang berfungsi sebagai antagonis insulin juga dapat berkontribusi pada perkembangan diabetes (Lestari et al., 2021).
3. Klasifikasi diabetes melitus
Secara umum, diabetes melitus terbagi menjadi empat kategori utama: diabetes melitus tipe 1, diabetes melitus tipe 2, diabetes melitus gestasional, dan jenis diabetes melitus lainnya. Berdasarkan pernyataan klasifikasi diabetes melitus diatas diantaranya:
a. Diabetes melitus tipe 1 adalah gangguan metabolisme yang disebabkan oleh kerusakan sel beta pankreas. Sel-sel ini bertanggung jawab memproduksi insulin, hormon penting untuk menjaga kadar glukosa darah normal. Gejala diabetes melitus tipe 1 mulai terlihat ketika sekitar 90% sel beta pankreas telah rusak. Penyakit ini umumnya berkembang lebih cepat pada anak-anak dan remaja dibandingkan orang dewasa (Marzel, 2020).
b. Diabetes melitus tipe 2 ditandai dengan adanya kelainan sekresi insulin maupun kelainan kerja pada insulin (Syamsurizal, 2018). Diabetes melitus tipe 2 adalah diabetes yang menyebabkan tubuh tidak mampu memanfaatkan insulin sehingga terjadi obesitas dan  kurangnya aktivitas fisik (Nuraisyah, 2018).
c. Diabetes gestasional (DMG) merupakan komplikasi pada kehamilan yang umum terjadi, yang di mana terjadi hiperglikemia spontan berkembang selama masa kehamilan. DMG adalah suatu keadaan di mana tubuh kesulitan memproses glukosa yang berkembang selama masa kehamilan, biasanya pulih setelah melahirkan dengan homeostasis glukosa (Adli, 2021).
d. Diabetes melitus tipe lain berhubungan dengan faktor genetik, obat-obatan tertentu, pembedahan yang dapat menyebabkan kerusakan yang kemudian menjadi diabetes. Sering mengonsumsi alkohol juga menyebabkan inflamasi di pankreas, yang akan menyebabkan rusaknya sel-sel beta yang memproduksi insulin (Ilfah, 2021).

4. Patofisiologi Diabetes Melitus
Diabetes melitus dapat terjadi akibat penyakit eksokrin pankreas ketika terjadi kerusakan pada sebagian besar pulau langerhans dari pankreas. Pada penderita diabetes melitus tipe 1, proses autoimun telah menghancurkan sel beta pankreas, sehingga insulin tidak dapat diproduksi.  Jika konsentrasi glukosa dalam darah cukup tinggi, ginjal tidak akan dapat menyerap kembali semua glukosa yang telah disaring. Akibatnya, muncul dalam urine. Saat glukosa berlebih diekskresikan dalam urine, limbah ini akan disertai dengan ekskreta dan elektrolit yang berlebihan. Kondisi ini disebut diuresis osmotik. Kehilangan cairan yang berlebihan dapat menyebabkan poliuria dan polidipsia (Lestari et al., 2021).
Kekurangan insulin juga dapat mengganggu metabolisme protein dan lemak, yang menyebabkan penurunan berat badan. Jika terjadi kekurangan insulin, kelebihan protein dalam darah yang bersirkulasi tidak akan disimpan di jaringan. Dengan tidak adanya insulin, semua aspek metabolisme lemak akan meningkat pesat. Untuk mencegah kadar glukosa darah meningkat, sel beta pankreas harus meningkatkan jumlah insulin yang disekeresikan. Namun jika kondisi resistensi insulin terus berlanjut dan sel beta tidak mampu lagi memenuhi kebutuhan untuk memproduksi insulin yang semakin banyak, maka kadar glukosa darah akan mulai meningkat karena tidak ada cukup insulin untuk mengangkutnya ke dalam sel. Peningkatan kadar glukosa darah yang berkelanjutan ini merupakan ciri khas dan menjadi awal dari perkembangan DM tipe 2 (Lestari et al., 2021). 
Pada diabetes melitus tipe 2 disebabkan oleh disfungsi sel beta pankreas. Penyebab terjadinya diabetes melitus tipe 2 yaitu gagalnya sel-sel sasaran insulin dalam memberikan respon terhadap insulin secara normal. Hal ini sering disebut sebagai resistensi insulin. Resistensi insulin dapat menyebabkan berat badan bertambah drastis, aktivitas fisik yang kurang, serta bertambahnya umur (Fatmona et al., 2023).
Pada penderita diabetes melitus tipe 2 produksi glukosa di hati meningkat tanpa ada yang rusak pada sel beta, secara autoimun. Awal mula diabetes melitus tipe 2 berkembang, disebabkan sel beta memberikan si nyal adanya disfungsi resistensi insulin pada fase pertama. Penanganan yang buruk, dapat menyebabkan terjadinya sel-sel beta pankreas rusak, akan terjadi dengan progresif dan akan terjadi defisiensi insulin, sehingga penderita diabetes melitus tipe 2 membutuhkan suntikkan insulin dari luar (Fatmona et al., 2023).
5. Tanda dan gejala diabetes melitus
Menurut Pranata (2020) Diabetes melitus memiliki gejala khas atau yang disebut trias diabetes berupa poliuria, polidipsia, poliphagia dan beberapa tanda dan gejala lain yaitu:
a. Poliuria, adalah sering berkemih pada pasien dengan glukosa darah tinggi akan menyebabkan hiperglikemia maka tubuh akan melakukan kompensasi dengan melakukan pengurangan glukosa dengan cara diekskresikan melalui urine terutama pada malam hari.
b. Polidipsia, adalah peningkatan rasa haus karena banyaknya volume urine yang keluar maka tubuh akan banyak kekurangan cairan sehingga otak memberi respon untuk rasa haus pada pasien
c. Poliphagia, pada penderita diabetes melitus akan sering kali merasa lapar karena glukosa dalam tubuh tidak dapat masuk ke dalam jaringan dan tubuh akan kekurangan nutrisi sehingga jaringan akan mengirim sinyal untuk penambahan glukosa dan otak akan menanggapi dengan respon lapar untuk memenuhi nutrisi dalam tubuh
d. Pandangan menjadi kabur ini dapat terjadi karena  kadar glukosa darah yang meningkat akan merusak sel saraf yang ada pada retina sehingga pada penderita diabetes melitus penglihatannya menjadi kabur.
e. Penurunan berat badan terjadi karena jaringan kekurangan nutrisi. Walaupun pada penderita diabetes melitus mengonsumsi glukosa cukup namun akibat kerusakan sel Langerhans tidak dapat memproduksi insulin maka glukosa yang dikonsumsi tidak dapat masuk ke jaringan
f. Fatigue atau kelemahan kondisi ini sering terjadi pada penderita diabetes melitus karena glukosa tidak masuk ke dalam sel.
g. Sering terjadi infeksi, akibat hiperglikemia dapat mengganggu leukosit dalam melawan bakteri sehingga menyebabkan terjadinya infeksi.
h. Penyembuhan luka lambat, karena kadar glukosa darah yang meningkat mampu merusak lapisan endotel pada vaskular, sehingga sirkulasi darah yang menuju ke area luka terhambat menyebabkan luka lama untuk sembuh.
i. Pada area lipatan seperti ketiak maupun leher warna kulit akan menghitam atau menggelap.
6. Pemeriksaan laboratorium diabetes melitus
Pemeriksaan penunjang untuk mendiagnosis penyakit diabetes melitus dapat dilakukan pemeriksaan laboratorium seperti glukosa darah sewaktu, glukosa darah puasa, glukosa darah 2 jam postprandial, Tes toleransi glukosa oral. Selain itu, terdapat pemeriksaan reduksi urin, carik celup urin dan pemeriksaan HbA1c.
a. Pemeriksaan Glukosa Darah Sewaktu (GDS)
Pemeriksaan Glukosa Darah Sewaktu Merupakan uji kadar glukosa yang dapat dilakukan sewaktu-waktu, tanpa harus puasa karbohidrat terlebih dahulu atau mempertimbangkan asupan makanan terakhir. Tes glukosa darah sewaktu biasanya digunakan sebagai tes skrining untuk penyakit Diabetes Mellitus (Alydrus et al, 2018). Nilai rujukan pemeriksaan gula darah sewaktu pada pasien normal kadarnya < 110 mg/dl dan pada pasien diabetes melitus kadar glukosa darah ≥ 200 mg/dl (Putri et al., 2023).
b. Pemeriksaan Glukosa Darah Puasa (GDP)
Pada pasien yang melakukan pemeriksaan glukosa darah puasa pasien diwajibkan untuk berpuasa selama 10-12 jam, diperbolehkan mengonsumsi air mineral, tidak melakukan aktivitas fisik selama berpuasa dan pemeriksaan GDP ini dilakukan sebelum pasien beraktivitas fisik berat dan jika pasien diabetes melitus yang rutin mengonsumsi obat diabetes akan dihentikan sementara dengan izin dokter sampai pengambilan darah selesai (Nugraha et al., 2021). Kadar glukosa ini dapat menunjukan keadaan keseimbangan glukosa secara keseluruhan atau homeostatis glukosa dan pengukuran rutin sebaiknya di lakukan pada sampel glukosa puasa (Alydrus et al, 2018). Nilai rujukan pemeriksaan glukosa darah puasa yaitu pada pasien normal kadar glukosa darah < 100 mg/dl, dan dikatakan diabetes melitus Ketika kadar GDP > 125 mg/dl (Anggraini et al., 2020).
c. Pemeriksaan Glukosa Darah 2 jam PostPrandial (GD2PP)
Glukosa 2 jam post prandial merupakan jenis pemeriksaan glukosa dimana sample darah diambil 2 jam setelah makan atau pemberian glukosa. Tes gula darah 2 jam post prandrial biasanya dilakukan untuk menguji respon metabolik terhadap pemberian karbohidrat 2 jam setelah makan. Kadar glukosa 2 jam post pandrial normal adalah kurang dari 140mg/dl. Jika kadar glukosa kurang dari 140mg/dl 2 jam setelah makan, maka kadar glukosa tersebut sudah kembali ke kadar sesudah kenaikan awal yang berarti bahwa pasien tersebut mempunyai mekanisme pembuangan glukosa yang normal. Sebaliknya, apabila kadar glukosa 2 jam post prandrial setelah makan masih tetap tinggi, maka dapat disimpulkan adanya gangguan metabolisme pembuangan glukosa (Alydrus et al, 2018). Nilai normal GD2PP adalah > 140 dan dinyatakan sebagai diabetes melitus jika kadar GD2PP > 200 mg/dl (R et al., 2024).

d. Pemeriksaan Tes Toleransi Glukosa Oral (TTGO)
Tes toleransi glukosa oral dilakukan untuk pemeriksaan glukosa apabila ditemukan keraguan hasil glukosa darah. Pemeriksaan dapat dilakukan dengan cara pemberian karbohidrat kepada pasien. Namun sebelum pemberian karbohidrat kepada pasien, ada hal yang harus diperhatikan, seperti keadaan status gizi yang normal, tidak sedang mengkonsumsi salisilat, diuretik, anti kejang steroid, atau kontrasepsi oral, tidak merokok, dan tidak makan dan minum apapun selain air selama 12 jam sebelum pemeriksaan (Laela Nur Alydrus, 2018). Nilai rujukan pemeriksaan TTGO dikatakan normal jika kadarnya <140 mg/dl dan tidak normal jika kadarnya ≥ 140 mg/dl (Setia et al., 2021).
Pemeriksaan glukosa darah sewaktu, glukosa darah puasa, glukosa darah 2 jam postprandial, tes toleransi glukosa oral dapat menggunakan alat Glukometer (Point of Care Test). Alat meter glukosa adalah alat yang digunakan untuk mengukur kadar glukosa darah total berdasarkan deteksi elektrokimia dengan dilapisi enzim glucose oxsidase pada strip membrane. Dengan prinsip yaitu strip test diletakkan pada alat, ketika darah diteteskan pada zona reaksi tes strip, katalisator glukosa akan mereduksi glukosa dalam darah. Intensitas yang terbentuk dari elektron dalam strip setara dengan konsentrasi glukosa dalam darah.
Cara strip memiliki kelebihan hasil pemeriksaan dapat segera diketahui, hanya butuh sampel sedikit, tidak membutuhkan reagen khusus, praktis dan mudah dipergunakan jadi dapat dilakukan oleh siapa saja tanpa butuh keahlian khusus. Kekurangannya adalah akurasinya belum diketahui, dan memiliki keterbatasan yang dipengaruhi oleh kadar hematokrit, interfensi zat lain (Vitamin C, lipid, bilirubin dan hemoglobin), suhu, volume sampel yang kurang, dan strip bukan untuk menegakkan diagnosa klinis melainkan hanya untuk pemantauan kadar glukosa. Selain menggunakan alat glukometer dapat juga menggunakan alat spektrofotometer, yaitu sebagai berikut 
Metode pemeriksaan glukosa menggunakan spektrofotometer adalah enzimatik atau GOD-PAP (Glukosa Oksidase – Para Aminofenazon) endpoint dengan prinsip adalah glukosa kit menggunakan dasar metode trinder yang klasik dengan enzim Glucose Oxidase, peroxidase, 4- Aminoantipyrine dan phenol (GOD-PAP), dengan reaksi:
D-Glukosa + O2 + H2O 	 GOD       D-glutamate + H2O2
H2O2 + 4-Aminoantipyrine+phenol	POD	   H2O+quinoneimine	
Reaksi GOD-PAP (Glukosa Oksidse – Para Aminofenazon)
Stabilitas dan sampel pemeriksaan glukosa darah menggunakan metode GOD-PAP yaitu serum atau plasma (EDTA dan heparin) yang tidak mengalami hemolisis. Sangat penting untuk segera memisahkan serum dari sel darah, karena jika tidak, akan memengaruhi hasil. Setelah dipisahkan, glukosa dalam serum dan plasma tetap stabil selama 24 jam jika disimpan pada suhu 2-8°C. Dan interferensi atau gangguan dari pemeriksaan laboratorium glukosa darah menggunakan metode enzimatik/GOD-PAP, endpoint yaitu linieritas: 500 mg/dl, bilirubin sampai 10 mg/dl tidak mempengaruhi hasil pemeriksaan, asam askorbat dalam jumlah yang banyak dapat merendahkan hasil pemeriksaan, Serum perlu segera dipisahkan dari sel darah karena penundaan akan menyebabkan penurunan kadar glukosa sekitar 7% setiap jam. 
e. Pemeriksaan urin
Urin adalah hasil dari metabolisme tubuh yang telah di ekskresikan oleh ginjal, urinalisis merupakan pemeriksaan urin secara kimia, mikroskopis maupun fisik. Jenis urin pada pemeriksaan laboratorium ada beberapa macam diantaranya:
urin sewaktu adalah urin yang diekskresikan pada waktu yang tidak perlu ditentukan secara khusus, urine sewaktu ini dapat digunakan untuk pemeriksaan tanpa prosedur khusus (Yusrina et al., 2023),
urin pagi adalah urine yang lebih pekat dan pertama kali dikeluarkan setelah bangun tidur, urine pagi biasanya dilakukan untuk pemeriksaan HCG untuk ibu hamil, pemeriksaan sedimen urin, pemeriksaan berat jenis urin dan pemeriksaan protein urin (Kurniawan, 2014), 
urin postprandial sampel urin ini didapatkan setelah makan 90 menit sampai 3 jam, urin ini biasanya digunakan untuk pemeriksaan glucosuria (Kurniawan, 2014).
Pemeriksaan urin pada diabetes melitus terbagi menjadi dua pemeriksaan yang pertama yaitu reduksi urin dan pemeriksaan carik celup urin. Menurut Kurniawan (2014) Pemeriksaan reduksi urin sebagai berikut:
Pemeriksaan urin menggunakan Metode benedict dengan prinsip Zat pereduksi yang ditemukan dalam urin memiliki kemampuan untuk mereduksi ion logam tertentu, seperti tembaga (Cu), Bismut (Bi), merkuri (Hg), dan Besi (Fe), ketika berada dalam larutan basa. Dalam tes Benedict, glukosa dan zat pereduksi lainnya yang ada di urin akan bereaksi dengan kupri sulfat yang awalnya berwarna biru. Reaksi ini menyebabkan reduksi kupri sulfat menjadi endapan kupro oksida, yang menghasilkan perubahan warna menjadi merah dalam kondisi alkali. Adapun interpretasi hasil pemeriksaan glukosa urin metode benedict yaitu Negatif: berwarna biru jernih atau sedikit kehijauan dan agak keruh, Positif 1: berwarna hijau kekuningan dan keruh mengandung 0,5 sampai 1% glukosa, Positif  2: berwarna kuning keruh mengandung 1 sampai 1,5% glukosa, positif 3: berwarna jingga atau seperti lumpur dan keruh mengandung 2 sampai 3,5% glukosa dan positif 4: berwarna merah bata mengandung lebih 3,5% glukosa 
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Gambar 2.1 interpretasi benedict
Sumber : (Kurniawan, 2014)
Pemeriksaan kedua yaitu carik celup urin. Menurut Strasinger, (2014) pemeriksaan carik celup urin terbagi menjadi beberapa parameter tetapi parameter yang digunakan pada pemeriksaan diabetes melitus adalah parameter glukosa. berikut prinsip glukosa menggunakan metode carik celup yaitu strip reagen ini menggunakan metode pengujian glukosa oksidase dengan campuran glukosa oksidase, peroksidase, kromogen dan buffer untuk menghasilkan rangkap reaksi enzim secara berurutan. Reaksi menggunakan enzim glukosa oksidase untuk pembentukan asam glukonat reaksi ini menghasilkan hidrogen peroksida dari oksidasi glukosa. Selanjutnya, enzim kedua (peroksidase) akan mempercepat (mengatalisis) reaksi antara hidrogen peroksida dengan kromogen tetramenthylbenzidine untuk membentuk kompleks warna hijau. Reaksi postif ditandai oleh perubahan warna dari kuning ke hijau.
Interferensi reagen strip glukosa dapat menyebabkan positif palsu yaitu terkontaminasi oleh zat pengoksidasi, deterjen dan menyebabkan negatif palsu jika kadar asam askorbat meningkat, kadar keton meningkat, berat jenis meningkat, suhu rendah, dan spesimen yang tidak diawetkan dengan benar.
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		Gambar 2.2 Interpretasi carik celup urin glukosa
		Sumber : (Pighi et al., 2024)

f. Pemeriksaan HbA1c
Pemeriksaan HbA1c adalah salah satu pemeriksaan laboratorium yang dianjurkan oleh American Diabetes Association (ADA) sebagai pemeriksaan penunjang diabetes melitus adalah Hemoglobin Adult 1C atau yang disingkat dengan HbA1c (Sartika & Hestiani, 2019). HbA1c memberikan kontrol glikemik yang baik untuk mengontrol kadar glukosa darah dalam tubuh pasien diabetes melitus selama 3 bulan. HbA1c adalah hemoglobin A yang mengalami reaksi enzimatik terglikosilasi pada 1 dan 2 terminal N-valin rantai beta hemoglobin (Amalia et al., 2024).
Pemeriksaan HbA1c menggunakan Metode Turbidimetric Immunoassay dengan prinsip yaitu Metode ini memanfaatkan interaksi antigen dan antibodi untuk menentukan kadar HbA1c secara langsung dalam darah lengkap. Hemoglobin total dan HbA1c memiliki laju absorpsi nonspesifik yang sama terhadap partikel lateks. Jumlah aglutinasi sebanding dengan jumlah HbA1c yang terserap pada permukaan partikel lateks. Jumlah aglutinasi diukur sebagai absorbansi. Nilai HbA1c diperoleh dari kurva kalibrasi.
Stabilitas sampel pemeriksaan HbA1c yaitu semua reagen stabil selama 24 bulan, jangan gunakan reagen yang sudah kedaluwarsa, R1 dan R2 stabil selama 4 minggu setelah dibuka ketika disimpan pada suhu 2-8°C dan kalibrator/kontrol Liofilisasi stabil selama 7 hari setelah rekonstitusi. Dan interferensi pemeriksaan HbA1c yaitu: lipemia (Intralipid 14mg/dl): tidak ada gangguan, bilirubin < 20 mg/dl : tidak ada gangguan 
Tabel 2.1 Nilai Rujukan HbA1c
	Nilai rujukan
	Keterangan

	≤ 6,5 %
	HbA1c terkontrol

	> 6,5 %
	HbA1c tidak terkontrol


Sumber : (Wibowo et al., 2019)
Pada pasien diabetes melitus perlu dilakukan kontrol glukosa darah secara rutin untuk menghindari terjadinya komplikasi seperti penyakit kardiovaskular. Penyakit kardiovaskular disebabkan oleh dislipidemia, dislipidemia merupakan kondisi dimana terjadi kelainan pada kadar lemak atau tidak normal. Lipid yang dimaksud adalah meningkatnya kadar kolesterol total, meningkatnya kadar LDL, meningkatnya kadar trigliserida dan menrunnya kadar HDL.

B. Tinjauan Umum Trigliserida (TG)
Trigliserida merupakan lemak yang terdapat di berbagai organ tubuh dan terdapat didalam darah. TG terbentuk dari gliserol dan kelebihan lemak yang kita konsumsi. Ketika kita mengonsumsi kalori secara berlebihan, kalori tersebut diubah menjadi trigliserida dan kemudian disimpan di bawah kulit. Akibatnya, peningkatan asupan kalori yang melebihi kebutuhan tubuh akan memicu peningkatan pembentukan trigliserida. (Herman et al., 2019). Kadar trigliserida yang tinggi menjadi faktor risiko pengerasan pembuluh darah karena banyak lipoprotein mengandung trigliserida yang dapat mengangkut lemak dan kolesterol dalam darah (Nizar & Amelia, 2022). Kadar trigliserida yang tinggi akan menimbulkan risiko terjadinya penyakit kardiovaskular misalnya penyakit jantung dan stroke (Supriano dkk, 2021). 
Trigliserida dapat terbentuk dari asam lemak, yang kemudian diaktifkan menjadi asil-KoA oleh enzim asil-KoA sintetase, dengan bantuan ATP dan KoA. Jika asupan karbohidrat berlebihan dan tidak seluruhnya digunakan sebagai energi atau disimpan sebagai glikogen, maka kelebihan karbohidrat tersebut akan diubah menjadi trigliserida dan disimpan di jaringan adiposa (lemak). Pembentukan trigliserida sebagian besar terjadi di hati, meskipun sejumlah kecil juga disintesis di jaringan adiposa. Proses ini diawali dengan perubahan karbohidrat menjadi asetil-KoA melalui glikolisis (pemecahan glukosa). Selanjutnya, asetil-KoA diubah menjadi NADPH dan asam lemak maloni-KoA, yang berfungsi sebagai perantara dalam proses polimerisasi (pembentukan rantai panjang).
(F. A. Siregar & Makmur, 2020).
Tabel 2.2 klasifikasi trigliserida (TG)
	Nilai rujukan
	Keterangan

	≤ 150
	Normal

	150 - 199
	Batas tinggi

	200 - 499
	Tinggi

	≥ 500
	Sangat tinggi


Sumber: (Supriano dkk, 2021)
Menurut Nugraha, (2021) dalam darah, kadar trigliserida disimpan dalam bentuk lipoprotein, yang mempunyai fungsi sebagai pengangkut lemak. lipoprotein di kelompokkan menjadi empat kelompok berdasarkan kepadatannya yaitu kilomikron, Very Low Density Lipoprotein, Low Density Lipoprotein dan High Density Lipoprotein
1. Kilomikron adalah partikel lipoprotein terbesar dengan diameter antara 75 hingga 1000 nm. Partikel ini sebagian besar tersusun atas trigliserida (85%), sisanya adalah ester kolesterol (3%), fosfolipid (8%), dan kolesterol bebas (2%).
2. Very Low Density Lipoprotein (VLDL) mengandung banyak trigliserida dengan diameter 30 sampai 80 nm. Komposisi VLDL yaitu trigliserida 55%, 18% ester kolestrol, 20% fosfolipid dan 5% kolestrol bebas
3. Low Density Lipoprotein (LDL) tersusun dari 10% trigliserida, 50% ester kolesterol, 29% fosfolipid, dan 11% kolesterol bebas
4. High Density Lipoprotein (HDL), adalah lipoprotein terkecil, dengan diameter antara 5 hingga 12 nm. Partikel HDL tersusun atas 6% trigliserida, 40% ester kolesterol, 46% fosfolipid, dan 7% kolesterol bebas.
a. Metabolisme trigliserida
Ketika karbohidrat berlimpah, hati mengubah glukosa menjadi asam lemak, suatu proses yang disebut De Novo Lipogenesis (DNL). Kontrol DNL terutama bersifat transkripsional. Insulin plasma mengaktifkan faktor transkripsi yang terikat membran retikulum endoplasma, Sterol Regulatory Element Binding Protein 1C (SREBP1c), yang N-terminusnya bertranslokasi ke nukleus dan mengatur semua gen dalam jalur biosintesis asam lemak. Penyerapan glukosa plasma berlebih oleh hati mendorong translokasi nukleus Carbohydrate Response Element Binding Protein (ChREBP), faktor transkripsi yang juga mengatur transkripsi sebagian besar gen biosintesis asam lemak ditambah piruvat kinase, yang meningkatkan ketersediaan sitrat untuk sintesis asam lemak (Alves-Bezerra et al 2018). 
Di dalam hepatosit, asam lemak akan diubah menjadi gliserol-3-fosfat (G3P) dan kolesterol, yang kemudian membentuk trigliserida (TG) atau ester kolesterol. Lipid netral ini bisa disimpan dalam tetesan Lipid Droplets (LDs) atau dikeluarkan ke aliran darah sebagai partikel VLDL Asam lemak di dalam hati juga dapat digunakan untuk sintesis lipid kompleks lainnya, termasuk fosfolipid. Selama puasa, asam lemak digunakan baik sebagai pasokan energi lokal maupun sebagai substrat untuk produksi badan keton. Secara keseluruhan,  metabolisme asam lemak di hati diatur secara ketat oleh beberapa jalur transkripsi dan pensinyalan yang saling terkait yang masih menjadi subjek penyelidikan dan penemuan intensif (Alves-Bezerra et al 2018).
b. Penyerapan trigliserida
Trigliserida dicerna dan dihidrolisis oleh lumen oleh lipase pankreas untuk menghasilkan sn-2-monoacylglycerol (2-MAG) dan asam lemak. 2-MAG dan asam lemak rantai panjang diserap oleh sel epitel usus secara efektif, pengangkutan asam lemak rantai panjang dan MAG dalam enterosit terjadi melalui difusi pasif selain itu, transporter juga meningkatkan penyerapan asam lemak rantai panjang, terutama saat konsentrasi asam lemak rantai panjang di lumen rendah. Asam lemak rantai panjang dan 2-MAG kemudian melintasi sitoplasma untuk mencapai membran retikulum endoplasma di enterosit. Protein pengikat asam lemak sitoplasma, seperti protein pengikat asam lemak sitoplasma di usus dan protein pengikat asam lemak sitoplasma dihati, berperan dalam transportasi intraseluler asam lemak rantai panjang (Li et al., 2023).
c. Hipertrigliseridemia pada diabetes melitus
Insulin berfungsi sebagai penghambat pelepasan asam lemak bebas, dengan adanya resistensi insulin makan fungsi supresi hilang yang mengakibatkan pelepasan asam lemak bebas didalam sirkulasi meningkat. Peningkatan asam lemak bebas ini akan dibawa melalui aliran darah menuju hati dan otot. peningkatan asam lemak bebas di hati akan merangsang hati untuk memproduksi dan melepaskan VLDL. Peningkatan VLDL ini, yang berfungsi sebagai pengangkut utama trigliserida, mengindikasikan adanya resistensi insulin (Rosandi, 2021).
Dihati insulin akan menghambat proses transkripsi Microsomal Triglycride Transfer Protein (MTP). MTP sendiri berperan penting dalam memindahkan trigliserida ke apolipoprotein B yang baru terbentuk, yaitu protein permukaan utama VLDL. Meskipun kecepatan produksi apoB tidak berubah, peningkatan produksi asam lemak bebas akan menyebabkan peningkatan produksi VLDL (Rosandi, 2021).
d. Pemeriksaan trigliserida
Metode enzimatik pertama kali diperkenalkan oleh Bucolo dan David pada tahun 1973 metode ini, kemudian pada tahun 1979 kemudian diubah menjadi tes reaksi warna (kolorimetri) oleh Megraw yang kemudian dimodifikasi lagi menjadi metode reaksi warna trinder yang mempunyai sifat reaksi warna cepat, linear dan endpoint. 
Pemeriksaan trigliserida menggunakan Metode GPO-enzimatik dengan prinsip yaitu Trigliserida akan dipecah (hidrolisis) oleh enzim lipase menjadi asam lemak dan gliserol. Selanjutnya, gliserol mengalami fosforilasi oleh ATP menjadi gliserol-3-fosfat, yang kemudian diubah oleh GPO menjadi Dihidroxy Acetone Phosphat (DAP) dan H2O2. H2O2 dengan TBHB, dikatalis menjadi quinoneimine berwarna merah.
Trigliserida	lipase		Gliserol + Asam lemak bebas
		Gliserol + ATP    GK		Gliserol-1-fosfat + ADP
Gliserol-1-fosfat  GPO	DAP + H2O2
		+O2	
H2O2 + 4-AA+4-      peroxidase 	Kuinonimin + HCL+
Klorofenol			2H2O (berwarna merah)
Stabilitas dan sampel yang digunakan pada pemeriksaan trigliserida metode GPO enzimatik adalah serum atau plasma heparin yang tidak hemolisis, tidak dapat menggunakan plasma citrat dan oksalat/fluoride. Pengambilan sampel dilakukan setelah pasien berpuasa selama 12 jam. TG dalam serum stabil selama beberapa hari pada suhu 2-8oC. Dan interferensi atau gangguan pada pemeriksaan trigliserida metode GPO-Enzimatik adalah: linieritas :1000 mg/dl, jangan membiarkan sampel pada suhu ruang terlalu lama, karena fosfolipid serum akan terhidrolisis dan melepaskan gliserol akan terbaca pada pemeriksaan sehingga menyebabkan trigliserinda tinggi palsu, gliserol yang terdapat pada karet tutup tabung reaksi, hemolisis dan bilirubin tinggi dapat meningkatkan kada pengujian palsu, sisa detergen pada tabung dapat ikut bereaksi dan mempengaruhi tes.

C. Tinjauan umum  High Density Lipoprotein (HDL)
High Density Lipoprotein (HDL) bekerja membersihkan kolesterol yang berlebihan dari pembuluh darah dengan mengangkutnya dan kembalikan ke hepar (Supriano dkk, 2021). Aterosklerosis dapat terjadi akibat penumpukan kadar LDL pada endotel pembuluh darah sehingga dengan adanya HDL akan dapat membersihkan kolesterol jahat yang ada di pembuluh darah. Fungsi HDL selain untuk mengangkut kadar LDL yang berlebih dapat juga menyebabkan membesarnya pembuluh darah karena meningkatnya produksi Nitric Oxide (Rafsanjani et al., 2019).
Kadar High Density Lipoprotein tidak boleh kurang dari 40 mg/dl dan harus lebih 25% dari kolesterol total. Kadar High Density Lipoprotein yang rendah lebih berisiko terkena penyakit kardiovaskular dibandingkan dengan merokok, jenis kelamin, tekanan darah, dan kolesterol total. Kadar HDL yang dianjurkan oleh National Cholestrol Education Program (NCEP) adalah 40-60 mg/dl untuk menurunkan kadar risiko penyakit kardiovaskular (Pertiwi & Noer, 2014).
Tabel 2.3 klasifikasi High Density Lipoprotein (HDL)
	Nilai Rujukan
	Keterangan

	< 40 mg/dl
	Level rendah (Risiko tinggi)

	40-60 mg/dl
	Level sedang (perbatasan)

	≥ 60 mg/dl
	Level Tinggi (optimal)


Sumber:(Nugraha, 2021)
1. Metabolisme High Density Lipoprotein (HDL)
Metabolisme HDL dimulai dengan sintesis di hati dan empedu, di hati kolesterol dikeluarkan secara langsung ke empedu. Kolesterol yang berada di sel-sel perifer akan diangkut kembali ke hati dan usus melalui proses yang disebut transport kolesterol balik, dengan bantuan HDL.  Partikel HDL yang baru terbentuk (HDL nascent) ini diproduksi di usus dan hati. HDL akan dilepaskan dalam bentuk partikel kecil yang rendah kolesterol, berbentuk pipih, dan mengandung apolipoprotein A1, apolipoprotein C, serta apolipoprotein E.
Lipoprotein HDL yang baru terbentuk ini akan mengambil kolesterol dari makrofag, dengan cara kolesterol yang berada didalam makrofag akan dibawah oleh transporter adenosisne triphospat-binding cassette A1-A ke permukaan membran makrofag. Dalam proses ini akan menghasilkan HDL berbentuk cakram dan mendapatkan kolesterol tambahan dari perifer yaitu kolesterol bebas yang tidak terikat oleh asam lemak, didalam HDL kolesterol diesterifikasi menjadi kolesterol ester oleh Lecitin Cholestrol Acyl Transferase (LCAT).
Didalam plasma lipoprotein HDL akan mengalami perubahan yang dilakukan oleh protein transfer lipid dan lipase. Protein transfer fosfolipid akan memberikan pengaruh pada perpindahan fosfolipid dari lipoprotein lain ke HDL (Jim, 2014).
[image: ]Gambar 2.3 Metabolisme HDL
Sumber : (Erizon & Karani, 2020) 
2. Diabetes melitus menyebabkan menurunnya High Density Lipoprotein
Kadar glukosa darah mempunyai peran dalam mempengaruhi kadar HDL yaitu dengan terjadinya perubahan metabolisme lemak akibat resistensi insulin. Resistensi insulin dapat menyebabkan perubahan pada metabolisme lemak. yang kemudian mempercepat pemecahan trigliserida (lipolisis) dan menghasilkan kelebihan asam lemak bebas. Asam lemak bebas ini kemudian diubah kembali menjadi trigliserida di hati dan menjadi bagian dari VLDL, sehingga menghasilkan VLDL yang kaya akan trigliserida. VLDL ini kemudian bertukar dengan kolesterol ester dari HDL, menghasilkan HDL yang kaya trigliserida tetapi rendah kolesterol ester. Bentuk kolesterol HDL ini lebih mudah dikatabolisme oleh ginjal, yang mengakibatkan penurunan jumlah HDL dalam serum (Rizqy et al., 2021). 
3. Pemeriksaan High Density Lipoprotein (HDL)
Metode yang pertama digunakan untuk pemeriksaan kolesterol HDL ini adalah metode yang menggunakan sampel serum yang disentrifus, walaupun metode ini beberapa kali mengalami modifikasi tapi masih tetap digunakan karena kecepatan, ketepatan waktu pemeriksaan dan biaya pemeriksaan. Elektroforesis beberapa kali digunakan untuk mengukur dan memisahkan lipoprotein secara kualitatif. Reagen pengendap adalah Poly Anion dan Divalent Cation dengan reaksi mengendapkan LDL dengan HDL pada supernatannya,
Metode: presipitasi Trinder PEG, endpoint dengan Prinsip yaitu Saat Polyethylene Glycol (PEG) ditambahkan ke sampel, kilomikron, VLDL, dan LDL akan mengendap. Setelah disentrifugasi, hanya HDL yang tersisa dalam cairan bagian atas (supernatan), dan kadar kolesterolnya kemudian ditentukan menggunakan metode enzimatik. Metode presipitasi Trinder PEG ini menjamin stabilitas dan kesesuaian sampel yang digunakan untuk pemeriksaan HDL. endpoint adalah serum yang tidak hemolisis dan cepat dipisahkan dari sel darah merah, sebelum pengambilan sampel pasien harus berpuasa selama 12-14 jam. 
stabilitas sampel pemeriksaan HDL yaitu HDL dalam serum stabil selama 7 hari pada suhu 2-8oC atau 3 bulan dalam keadaan beku. Adapun interferensi atau gangguan dari metode presipitasi trinder PEG, endpoint yaitu: sampel yang hemolisis dan ikterik akan memberikan hasil tinggi palsu, dan asam askorbat dapat menghambat reaksi enzimatik pemeriksaan kolesterol
Peningkatan kadar trigliserida dan penurunan kadar HDL dapat meningkatkan risiko penyakit kardiovaskular yang diakibatkan oleh aterosklerosis. Aterosklerosis adalah kondisi di mana dinding arteri mengalami kerusakan, khususnya pada lapisan tunika intima dan tunika media. Ini terjadi karena kadar kolesterol yang tinggi, menyebabkan penumpukan kolesterol di dalam pembuluh darah. Penumpukan ini kemudian membentuk plak yang merusak pembuluh darah. Jika plak tersebut terbentuk di arteri, akan terjadi pengerasan dan penyempitan saluran arteri (lumen). Hal ini mengurangi aliran darah ke otot jantung, dan pada akhirnya memicu penyakit kardiovaskular (Meidayanti, 2021).

D. Tinjauan Umum Penyakit Kardiovaskular 
1. penyakit kardiovaskular (PKV)
Penyakit kardiovaskular adalah gangguan yang memengaruhi fungsi jantung dan pembuluh darah. Penyakit ini merupakan penyakit kematian terbesar di dunia. Lebih dari 30% atau 17,9 juta penduduk di dunia meninggal akibat PKV dan 75% kematian terjadi di negara berkembang termasuk Indonesia. Penyakit PKV ini meliputi penyakit jantung koroner, stroke, hipertensi dan lain sebagainya. Ada dua jenis faktor risiko PKV yaitu Faktor yang dapat dikendalikan, seperti stres, dislipidemia, diabetes melitus, tekanan darah tinggi, kurangnya aktivitas fisik, dan merokok. Faktor yang tidak dapat dikendalikan, meliputi keturunan, usia, jenis kelamin, dan kelebihan berat badan atau obesitas (Nurrahma et al., 2021).
Berdasarkan pernyataan terkait faktor-faktor penyakit kardiovaskular diatas diantaranya:
a. Stres, dapat meningkatkan tekanan darah sehingga dapat meningkatkan hormon yang dapat menyempitkan pembuluh darah (Hidayati et al., 2022). seseorang dengan stres yang terlalu tinggi dapat menyebabkan penyakit kardiovaskular (Yadi et al., 2016).
b. Dislipidemia adalah kelainan metabolisme lipid berupa meningkatnya kadar trigliserida, kadar LDL, kadar kolesterol total dan menurunnya kadar HDL. Hal ini dapat menyebabkan pengerasan pada vaskular atau yang disebut dengan aterosklerosis yang terjadi akibat kadar kolesterol LDL dan HDL tidak normal. Kadar kolesterol yang tidak normal secara terus-menerus akan mengakibatkan pengendapan kolesterol sehingga dapat menimbulkan risiko terjadinya PKV (Saragih, 2020). 
c. Diabetes melitus, individu yang mempunyai penyakit DM akan mempunyai risiko PKV karena kadar glukosa yang meningkat dan tidak terkontrol akan mengakibatkan komplikasi makrovaskular pada penderita DM salah satunya yaitu penyakit kardiovaskular
d. Hipertensi atau tekanan darah tinggi, individu yang mempunyai penyakit hipertensi akan memiliki dampak jangka Panjang yang akan menyebabkan rusaknya pembuluh darah arteri, salah satu penyebab pengerasan pembuluh darah adalah menumpuknya lemak pada dinding sehingga dapat mempersempit lumen pembuluh darah dan berujuk pada penyakit kardiovaskular  (Syntya, 2021).
e. Kurangnya aktivitas fisik, dapat menimbulkan menumpuknya lemak dalam tubuh jika hal ini terjadi terus menerus maka akan menyebabkan pola hidup yang tidak sehat sehingga dapat menimbulkan faktor risiko penyakit tidak menular salah satunya PKV (Mulyaningsih et al., 2023).
f. Merokok dalam asap rokok terkandung nikotin yang membuat hormon adrenalin meningkat sehingga membuat kadar HDL dalam tubuh menurun dan akan menimbulkan aterosklerosis yang dapat mengakibatkan PKV (Fadlillah et al., 2019) .
g. Usia, merupakan faktor utama yang paling berpengaruh pada kejadian PKV karena secara umum semakin bertambahnya usia maka secara fisiologis akan terjadi perubahan pada jantung sehingga pada lansia maka semakin tinggi terkena PKV (Fadlillah et al., 2019).
h. Jenis kelamin, pada wanita kejadian PKV akan lebih rendah dibandingkan dengan laki-laki karena pada wanita terdapat hormon esterogen. Hormon esterogen mempunyai peran dalam pembentukan kadar HDL (Fadlillah et al., 2019).
i. obesitas, merupakan salah satu penyebab PKV yaitu penyakit jantung koroner. Obesitas adalah keadaan dimana kerja kardiovaskular terbebani Sebagian besar individu yang obesitas lebih sedikit mempunyai lemak perifer dan lebih banyak lemak intra abdomen (Fadlillah et al., 2019)
Penyakit kardiovaskular merupakan penyakit penyebab kesakitan dan kematian yang paling sering terjadi pada penderita diabetes melitus dibandingkan dengan yang tidak didiagnosis diabetes melitus, Sebagian besar penyakit kardiovaskular pada penderita diabetes melitus disebabkan oleh serangan jantung dan meningkatnya risiko stroke (Leon, 2015). Penyakit kardiovaskular disebabkan karena terjadinya aterosklerosis yang ditandai dengan adanya dislipidemia pada penderita DM . Dislipidemia adalah salah satu kondisi dengan adanya peningkatan pada trigliserida, kadar LDL mengecil dan memadat maupun penurunan kadar HDL. Keadaan ini disertai dengan meningkatnya kadar VLDL yang banyak mengandung trigliserida, oxidized Low Density Lipoprotein (oxLDL) dan apoB (Rosandi, 2021).
PKV adalah gangguan yang memengaruhi fungsi jantung dan pembuluh darah, meliputi kondisi seperti penyakit jantung koroner (PJK), tekanan darah tinggi, dan stroke. Setiap tahun, lebih dari 36 juta orang meninggal akibat penyakit tidak menular, menjadikannya penyebab kematian nomor satu setiap tahunnya. (Martiningsih & Haris, 2019). Kondisi dislipidemia pada penderita DM berhubungan dengan nilai indeks aterogenik yang meningkat karena menjadi penyebab terjadinya aterosklerosis dengan PKV, PKV dapat diukur menggunakan perhitungan indeks aterogenik plasma (Indra, et al 2015).



E. Tinjauan Umum Indeks Aterogenik Plasma (IAP)
Indeks aterogenik plasma dianggap sebagai penanda aterogenesistas yang dihitung menggunakan rumus 
Indeks aterogenik plasma  Trigliserida
  	 HDL
Dengan nilai rujukan normal yang dinyatakan dengan mg/dl yaitu trigliserida > 150 mg/dl dan HDL > 40 mg/dl (Edwards et al., 2017). Trigliserida digunakan oleh tubuh untuk penyediaan energi untuk proses metabolik, trigliserida merupakan lemak dalam makanan yang memiliki peran dalam pengangkutan dan penyimpanan lipid dalam tubuh (Layalial Mukharomah & Apriani Apriani, 2022). Kolesterol HDL merupakan kolesterol baik yang berfungsi untuk mengangkut kelebihan kolesterol dan membawahnya kembali ke hati atau diekskresikan dari dalam tubuh (Anies, 2015).
Tabel 2.4 klasifikasi indeks aterogenik plasma
	Nilai Rujukan
	Keterangan

	< 0,11
	Risiko rendah PKV

	0,11 – 0,21
	Risiko sedang PKV

	> 0,21
	Risiko tinggi PKV


Sumber: (Niroumand et al., 2015)
Penyakit tidak menular yang tertinggi di dunia adalah penyakit kardiovaskular yang disebabkan oleh dislipidemia. Dislipidemia adalah faktor penyebab terbentuknya aterosklerosis (Ilminova et al., 2015). Penyebab terbentuknya aterosklerosis adalah kolesterol, dan telah dibuktikan bahwa penyebab terbentuknya aterosklerosis dikarenakan kadar LDL kolesterol yang meningkat dalam darah. Jika lipid bertumpuk pada sel otot arteri maka membuat elastisitasnya akan berkurang bahkan menghilang dalam mengatur tekanan darah yang mengakibatkan penyakit kardiovaskular (Naim et al., 2019).
Salah satu biomarker terbaik dalam memprediksi penyakit kardiovaskular yaitu dengan menentukan indeks aterogenik plasma dengan perhitungan log (TG/HDL). Indeks Aterogenik plasma menunjukkan hubungan antara High Density Lipoprotein (HDL) dan lipoprotein aterogenik dan hubungan indeks aterogenik dan ukuran partikel dari berbagai  lipoprotein aterogenik maupun tingkat risiko penyakit kardiovaskular (Rizaldi, 2022)















F. KERANGKA TEORI
Pasien diabetes melitus 


HbA1c tidak terkontrol > 6,5%
HbA1c terkontrol ≤ 6,5%



Gangguan metabolisme lipid



Asam lemak bebas meningkat
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2.4 bagan kerangka teori
G. HIPOTESIS
	Ho
	:
	Tidak ada hubungan antara HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus 

	H1
	:
	Ada hubungan antara HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus
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BAB III
METODOLOGI PENELITIAN
A. Jenis dan Desain Penelitian
1. Jenis Penelitian
[bookmark: _Hlk210479012]Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif analitik yang menggunakan metode cross-sectional study. Ini berarti variabel independen (HbA1c) dan variabel dependen (indeks aterogenik plasma) diukur secara bersamaan dalam satu waktu.

B. Lokasi Dan Waktu Penelitian
1. Lokasi Penelitian
Lokasi penelitian akan dilaksanakan di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar
2. Waktu Penelitian
Waktu penelitian akan dilaksanakan pada bulan Juni 2025

C. Populasi dan sampel
1. Populasi penelitian
[bookmark: _Hlk210479047]Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh penderita diabetes melitus yang dirawat di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar dari November 2022 – November 2024.


2. Sampel penelitian
[bookmark: _Hlk210479096]Sampel dalam penelitian adalah data rekam medis penderita diabetes melitus yang memenuhi kriteria penelitian di RSUP DR. Tadjuddin Chalid Makassar sebanyak 32 sampel.

D. Teknik pengambilan sampel
[bookmark: _Hlk210479169]Teknik pengambilan sampel yang digunakan adalah purposive sampling. Ini adalah metode non-acak di mana sampel dipilih berdasarkan kriteria tertentu yang telah ditetapkan oleh peneliti.

E. Kriteria subjek penelitian
1. Kriteria inklusi
a. Data rekam medis pemeriksaan HDL dari pasien diabetes melitus 
b. Data rekam medis pemeriksaan trigliserida dari pasien diabetes melitus 
c. Data rekam medis pemeriksaan HbA1c yang terkontrol maupun tidak terkontrol dari penderita diabetes melitus
d. Data rekam medis dari pasien diabetes melitus yang tidak memiliki komplikasi (penyakit kardiovaskular)
2. Kriteria eksklusi
a. Data rekam medis yang tidak terbaca jelas (identitas dan hasil pemeriksaan)



F. Variabel penelitian
1. Variabel bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini yaitu HbA1c
2. Variabel terikat
Variabel terikat dalam penelitian ini yaitu indeks aterogenik plasma

G. Definisi Operasional
1. HbA1c adalah parameter terbaik yang digunakan untuk memantau glukosa darah selama 3 bulan pada pasien diabetes melitus menggunakan metode Turbidimetric Imunoassay. Nilai rujukan kadar HbA1c yaitu Normal = <6% dan dinyatakan Diabetes = >6,5%. Data diambil dari hasil rekam medis pemeriksaan HbA1c pasien diabetes melitus  RSUP Dr. tadjuddin chalid Makassar
2. Trigliserida merupakan lemak yang berasal dari makanan yang kita konsumsi dan sumber energi untuk beraktivitas fisik. Trigliserida termasuk parameter pemeriksaan untuk mengukur indeks aterogenik plasma yang dilakukan pemeriksaan trigliserida menggunakan metode enzimatik kolorimetri. Nilai rujukan kadar trigliserida yaitu Normal = <150 mg/dl, Batas tinggi = 150-199 mg/dl, Tinggi = 200-499 mg/dl, Sangat tinggi	= >500 mg/dl. Data diambil dari hasil rekam medis pemeriksaan trigliserida pasien diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin chalid Makassar.
3. High Density Lipoprotein (HDL) dapat menjaga penumpukan kolesterol di pembuluh arteri, HDL akan membawah kolesterol yang berlebihan ke hati yang selanjutnya hati akan mengurangi kolesterol dari sirkulasi. HDL termasuk salah satu parameter untuk mengukur kadar indeks aterogenik plasma yang dilakukan pemeriksaan HDL menggunakan metode enzimatik kolorimetri. Nilai rujukan kadar HDL yaitu kadar Normal HDL pada laki-laki adalah >40 mg/dl dan kadar Normal HDL pada perempuan adalah >50 mg/dl. Data diambil dari hasil rekam medis pemeriksaan pemeriksaan HDL pasien diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin chalid Makassar
4. Indeks aterogenik plasma merupakan penanda yang baik untuk mengukur aterosklerosis berdasarkan perhitungan menggunakan rumus log TG/HDL
Nilai rujukan indeks aterogenik plasma yaitu Risiko rendah PKV = < 0,11, Risiko sedang PKV = 0,11-0,21, dan Risiko tinggi PKV = > 021. Hasil perhitungan didapatkan dengan perhitungan nilai trigliserida dan HDL dari data rekam medis pasien diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar.
H. Prosedur kerja
a. Pra Analitik
1. Izin permohonan diajukan oleh peneliti ke prodi DIII Teknologi Laboratorium Medis Universitas Megarezky untuk proses penyuratan.
2. Surat pengantar dari prodi DIII Teknologi Laboratorium Medis kemudian diajukan oleh peneliti ke Fakultas Kesehatan Universitas Megarezky.
3. Surat pengantar dari Fakultas Teknologi Kesehatan diajukan oleh peneliti ke Lembaga Penelitian dan Pengabdian Masyarakat (LPPM) Universitas Megarezky.
4. Surat pengantar dari Lembaga Penelitian dan Pengabdian Masyarakat (LPPM) Universitas Megarezky kemudian diajukan ke penanaman modal.
5. Surat dari penanaman modal diajukan oleh peneliti ke Rumah Sakit Dr. Thajuddin Chalid Makassar.
6. Setelah surat diajukan, perizinan meneliti menunggu untuk diterbitkan.
b. analitik
1. Data rekam medis penderita diabetes melitus dikumpulkan sesuai dengan kriteria sampel penelitian 
2.  Identitas pasien diabetes melitus dicatat
3. Hasil pemeriksaan HDL, trigliserida, HbA1c, dan data-data lain yang dibutuhkan dicatat dari pasien diabetes melitus
4. Nilai indeks aterogenik plasma dihitung menggunakan rumus :
Nilai indeks aterogenik plasma : Logaritma  	TG
  		HDL
5. Hasil penelitian diolah, analisis data dilakukan, pembahasan dibuat, dan kesimpulan ditarik.
c. Pasca analitik
Analisa data dilakukan



I. Pengumpulan dan analisis data
1. Pengumpulan data
Data yang dikumpulkan berupa hasil pemeriksaan laboratorium nilai HDL, trigliserida, HbA1c dan data-data lain yang dibutuhkan dari pasien diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar
2. Analisis data
[bookmark: _Hlk210592630][bookmark: _Hlk210592692]Sebelum melakukan analisis bivariat, dilakukan uji normalitas Shapiro-Wilk dan hasil data tersebut terdistribusi secara normal. Selanjutnya data akan diuji menggunakan uji korelasi Pearson dengan tingkat kepercayaan (p = 0,05) untuk melihat hubungan antara HbA1c dan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus. Data akan disajikan dalam bentuk tabel persentase dan narasi untuk menjelaskan hubungan antara HbA1c dan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar. Jika nilai sig. pada korelasi pearson < 0,05 maka, terdapat hubungan antara variabel yang diteliti. Jika nilai sig. Pada uji korelasi pearson > 0,05 maka, tidak terdapat hubungan antara variabel yang diteliti. 
[bookmark: _Hlk210592825]Untuk melihat kekuatan hubungan dapat menggunakan interpretasi koefisian korelasi sebagai berikut: jika nilai interval koefisien 0,00 – 0,199 maka, tingkat hubungan sangat rendah. jika nilai interval koefisien 0,20 – 0,399 maka, tingkat hubungan rendah, jika nilai interval koefisien 0,40 – 0,599 maka, tingkat hubungan sedang. jika nilai interval koefisien 0,60 – 0,799 maka, tingkat hubungan kuat. jika nilai interval koefisien 0,80 – 1,000 maka, tingkat hubungan sangat kuat. 
Untuk melihat arah hubungan dapat ditentukan dengan oleh tanda positif (+) ataupun negatif (-) pada kofisiensi korelasi. Jika tanda positif (+) maka, hubungan searah yang berarti ketika satu variabel meningkat, variabel lainnya juga meningkat sedangkan jika tanda negatif (-) maka, hubungan berbanding terbalik yang berarti ketika satu variabel meningkat, variabel lainnya menurun.














  
J. Alur Kerja Penelitian
Pengajuan perizinan



Pengambilan data HbA1c, trigliserida dan HDL
Perhitungan nilai Indeks Aterogenik Plasma
Kesimpulan 
Pembahasan 
Analisis data
Skrining subjek penelitian 
Mengumpulkan data rekam medis pasien DM

BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN
A. Hasil penelitian
[bookmark: _Hlk210594818]Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar, Kecamatan Biringkanaya, Kota Makassar pada tanggal 02 juni - 12 juni 2025, dengan memeriksa indeks aterogenik plasma pada subjek penelitian data rekam medis pada penderita diabetes melitus maka diperoleh hasil sebagai berikut :
1. Karakteristik Sampel penelitian
Tabel 4.1 karakteristik sampel penelitian
	kategori
	Frekuensi (n)
	Presentase (%)

	Jenis 
kelamin :
Laki-laki
Perempuan
	

13
19
	

41
59

	Total 
	32
	100

	Usia (tahun) :
Dewasa (20-44 tahun)
Pra lansia (45-59 tahun)
Lansia (≥ 60 tahun)
	
7
18
7
	
22
56
22

	Total 
	32
	100

	Kadar 
HbA1c (%)
Terkontrol ( ≤ 6,5 %)
Tidak Terkontrol (> 6,5%)
	

4
28
	

12
88

	Total
	32
	100

	Kadar 
Trigliserida (mg/dl)
Normal
Tidak Normal
	

11
21
	

34
66

	7 Total 
	32
	100

	Kadar HDL (mg/dl)
Normal
Tidak normal
	
1
31
	
3
97

	Total 
	32
	100


(Sumber : Data Sekunder, 2025)
Berdasarkan tabel 4.1 karakteristik subjek penelitian menunjukkan bahwa total subjek penelitian sebanyak 32 yang terdiri dari kategori jenis kelamin yaitu laki-laki sebanyak 13 (41%) subjek dan perempuan sebanyak 19 (59%) subjek. Berdasarkan kategori usia, menurut Margaretha et al., (2024) rentang usia dewasa (20-44 tahun), pra lansia (45-59 tahun) dan lansia (≥ 60 tahun). Usia dewasa (20 - 44 tahun) sebanyak 7 (22 %) subjek, kategori usia pra lansia (45-59 tahun) sebanyak 18 (56%) subjek dan kategori usia lansia (≥ 60 tahun) sebanyak 7 (22%) subjek.
Subjek penelitian berdasarkan kategori HbA1c terkontrol (≤ 6,5%) yaitu sebanyak 4 (12%) subjek sedangkan kategori HbA1c tidak terkontrol yaitu sebanyak 28 (88%) subjek. Subjek penelitian berdasarkan kadar trigliserida normal yaitu sebanyak 11 (34%) sedangkan subjek penelitian dengan kadar trigliserida tidak normal yaitu sebanyak 21 (66%) subjek. Dan subjek penelitian berdasarkan kadar HDL yaitu kadar HDL normal sebanyak 1 (3%) subjek, HDL tidak normal sebanyak 31 (97%) subjek.
Tabel 4.2 Indeks Aterogenik plasma berdasarkan Jenis Kelamin dan usia
	Indeks aterogenik plasma (IAP)
	N (%)
	Rata-rata

	1. Laki-laki
a. Risiko rendah PKV
 (< 0,11)
b. Risiko sedang PKV
(0,11-0,21)
c. Risiko tinggi PKV
(> 0,21)
	
0 (0)

0 (0)

13 (100)
	
0

0

0,84

	2. Perempuan
a. Risiko rendah PKV
(< 0,11)
b. Risiko sedang PKV
(0,11-0,21)
c. Risiko tinggi PKV
(> 0,21)
	
0 (0)

1 (5)

18 (95)
	
0 

0,19

0,81

	3. Dewasa ( 20-44 th)
a. Risiko rendah PKV 
(< 0,11)
b. Risiko sedang PKV
(0,11-0,21)
c. Risiko tinggi PKV 
(> 0,21)
4. Pra lansia (45-59 th)
a. Risiko rendah PKV
(< 0,11)
b. Risiko sedang PKV
(0,11-0,21)
c. Risiko tinggi PKV 
(> 0,21)
5. Lansia (≥ 60 th)
a. Risiko rendah PKV 
(< 0,11)
b. Risiko sedang PKV 
(0,11-0,21)
c. Risiko tinggi PKV
(> 0,21)
	
0 (0)

1 (14)

6 (86)


0 (0)

0 (0)

18 (100)


0 (0)

0 (0)

7 (100)
	
0

0,19

0,72


0

0

0,83


0

0

0,90


(Sumber : Data Sekunder, 2025)
Berdasarkan tabel 4.2 menunjukkan bahwa subjek dengan jenis kelamin laki-laki adalah sebanyak 13 subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah dan indeks aterogenik plasma risiko sedang tidak ditemukan pada subjek, sedangkan indeks aterogenik plasma ris iko tinggi sebanyak 13 (100%) subjek dengan hasil rata-rata 0,84.
Subjek dengan jenis kelamin Perempuan adalah sebanyak 19 subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah tidak ditemukan pada subjek, subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko sedang sebanyak 1 (5%) subjek dengan rata-rata 0,19. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi sebanyak 18 (95%) subjek dengan hasil rata-rata 0,81.
Subjek dengan usia dewasa (20 - 44 tahun) adalah 7 (100) subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV tidak ditemukkan, subjek yang memiliki indeks aterogenik risiko plasma sedang sebanyak 1 (14%) subjek dengan hasil rata-rata 0,19. Sedangkan indeks aterogenik plasma risiko tinggi sebanyak 6 (86%) subjek dengan hasil rata-rata 0,72. Subjek dengan usia pra lansia (45-59 tahun) adalah 18 (100%) subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan indeks aterogenik plasma risiko sedang PKV tidak ditemukkan. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV sebanyak 18 (100%) dengan hasil rata-rata 0,83. Subjek dengan usia lansia ( ≥ 60 tahun) sebanyak 7 (100%). Subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan indeks aterogenik plasma risiko sedang PKV tidak ditemukkan. Sedangkan indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV sebanyak 7 (100%) dengan hasil rata-rata 0,90.
Tabel 4.3 Hubungan kadar trigliserida dengan Indeks Aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus
	Trigliserida
	Indeks aterogenik
	Pearson correllation
	Sig.
(2-tailed)

	
	Risiko rendah PKV
	Risiko sedang PKV
	Risiko tinggi 
PKV
	
	

	
	n (%)
	rata-rata
	n (%)
	rata-rata
	n (%)
	rata-rata
	0.784
	0.001

	Normal
 (<150 mg/dl)
	0 (0)
	0
	1 (9)
	133
	10 (91)
	130
	
	

	Tidak Normal 
(>150 mg/dl)
	0 (0)
	0
	0 (0)
	0
	21(100)
	207
	
	

	Jumlah 
	 0
	 1
	31
	
	


	



 (Sumber : data sekunder, 2025) 
Berdasarkan tabel 4.3 menunjukkan bahwa subjek dengan kategori kadar trigliserida normal adalah 11 (100) subjek. subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV tidak ditemukkan, subjek yang memiliki indeks aterogenik risiko plasma sedang sebanyak 1 (9%) subjek dengan hasil rata-rata 0,19. Sedangkan indeks aterogenik plasma risiko tinggi sebanyak 10 (91%) subjek dengan hasil rata-rata 0,72. Subjek dengan kadar trigliserida tidak normal adalah sebanyak 21 (100%) subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan indeks aterogenik plasma risiko sedang PKV tidak ditemukkan. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV sebanyak 21 (100%) dengan hasil rata-rata 207. 
Berdasarkan hasil analisis hubungan trigliserida dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus menunjukan bahwa nilai Sig. (2-tailed) pada uji korelasi pearson adalah sebesar 0.001 dan pearson correlation sebesar 0.784. Karena nilai Sig. (2-tailed) 0.001 > 0.05, maka dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara kadar trigliserida dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus dan memiliki hubungan sangat kuat dan hubungan yang searah, semakin tinggi kadar trigliserida maka semakin tinggi nilai indeks aterogenik plasma.
Tabel 4.4 Hubungan kadar HDL dengan Indeks Aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus
	HDL
	Indeks aterogenik
	Pearson correllation
	Sig.
(2-tailed)

	
	Risiko rendah PKV
	Risiko sedang
PKV
	Risiko tinggi
PKV
	
	

	
	n (%)
	rata-rata
	n (%)
	Rata-rata
	n (%)
	rata-rata
	-0.738
	0.001

	Normal
(>40 mg/dl)
	0 (0)
	0
	1 (100)
	65
	0 (0)
	0
	
	

	Tidak Normal
(<40 mg/dl)
	0 (0)
	0
	0
(0)
	0
	31 (100)
	31,5
	
	

	Jumlah 
	0
	 1
	 31
	
	


(Sumber : data sekunder, 2025) 
Berdasarkan tabel 4.4 menunjukkan bahwa subjek dengan kategori kadar HDL normal adalah 1 (100) subjek. subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan risiko tinggi PKV tidak ditemukkan, sedangkan subjek yang memiliki indeks aterogenik risiko plasma sedang sebanyak 1 (100%) subjek dengan hasil rata-rata 65. Subjek dengan kadar HDL tidak normal adalah sebanyak 31 (100%) subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan indeks aterogenik plasma risiko sedang PKV tidak ditemukkan. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV sebanyak 31 (100%) dengan hasil rata-rata 31,5. 
Berdasarkan hasil analisis hubungan HDL dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus menunjukan bahwa nilai Sig. (2-tailed) pada uji korelasi pearson adalah sebesar 0,001 dan pearson correlation sebesar -0.738. Karena nilai Sig. (2-tailed) 0,001 > 0.05, maka dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara kadar HDL dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus, memiliki hubungan sangat kuat dan berbanding terbalik.
2. Tabel hasil hubungan antara HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus

Tabel 4.5 Hubungan kadar HbA1c dengan Indeks Aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus
	HbA1c
	Indeks aterogenik
	Pearson correllation
	Sig.
(2-tailed)

	
	Risiko rendah PKV
	Risiko sedang PKV
	Risiko tinggi
PKV
	
	

	
	n (%)
	rata-rata
	n (%)
	rata-rata
	n (%)
	rata-rata
	0.360
	0.167

	Terkontrol (≤6,5%)
	0 (0)
	0
	1 (25)
	0,19
	3 (75)
	0,81
	
	

	Tidak terkontrol (>6,5%)
	0 (0)
	0
	0
(0)
	0
	27 (100)
	0,82
	
	

	Jumlah 
	  0
	 1
	 31
	
	


(Sumber : data sekunder, 2025) 
[bookmark: _Hlk210479920][bookmark: _Hlk210916441]Berdasarkan tabel 4.5 Subjek dengan kategori HbA1c terkontrol (≤ 6,5%) adalah sebanyak 4 (100%) Subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah tidak ditemukan pada subjek, subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko sedang sebanyak 1 (25%) subjek dengan hasil rata-rata 0,19. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi sebanyak 3 (75%) subjek dengan hasil rata-rata 0,81. Subjek dengan kategori HbA1c tidak terkontrol (> 6,5%) adalah sebanyak 27 (100%) Subjek. Subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko rendah dan indeks aterogenik plasma risiko sedang tidak ditemukan pada subjek. Sedangkan subjek dengan indeks aterogenik plasma risiko tinggi sebanyak 27 (100%) subjek dengan hasil rata-rata 0,82. Berdasarkan uji korelasi pearson antara kadar HbA1c dengan indeks aterogenik memiliki nilai Sig. (2-tailed) sebesar 0.360. dan nilai 0.360 > 0.05, maka dapat disimpulkan bahwa H0 diterima dan H1 ditolak. Artinya, tidak ada hubungan yang signifikan antara kadar HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar. Dengan koefisien korelasi (r) sebesar 0,167 yang menunjukkan hubungan sangat lemah dan arah korelasi yang positif antara dua varibel.
B. Pembahasan 
Telah dilakukan penelitian mengenai hubungan HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus sebagai salah satu faktor risiko penyakit kardiovaskular, yang dilakukan di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid Makassar, kecamatan biringkanaya, Kota Makassar pada tanggal 02 juni – 12 juni 2025 dengan subjek penelitian adalah 32 subjek.
Berdasarkan karakteristik subjek penelitian kategori jenis kelamin lebih banyak ditemukan subjek berjenis kelamin perempuan dibandingkan dengan subjek berjenis kelamin laki-laki. Hal ini disebabkan karena dari hasil penelitian data rekam medis di RSUP Dr. Tadjuddin Chalid dari November 2022 sampai November 2024 peneliti menemukan jumlah pasien perempuan lebih banyak dibandingkan laki-laki. Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Vadila (2021) yang menemukan jumlah responden perempuan lebih banyak dibandingkan dengan responden laki-laki. Perempuan cenderung memiliki jumlah sel lemak yang lebih tinggi dibandingkan laki-laki, sehingga lebih rentan mengalami obesitas. Penumpukan lemak yang berlebih dapat mengurangi jumlah reseptor yan 0g sensitif terhadap insulin, sehingga dapat mengganggu proses pembentukan antara reseptor insulin dan proses transpor glukosa. Hal ini membuat fungsi insulin menjadi kurang efektif dan mangakibatkan resistensi insulin, yang akan membuat tubuh kehilangan kemampuan untuk menjaga kadar glukosa darah tetap normal. Menurut Nduru (2023) perempuan lebih berisiko terkena diabetes melitus karena adanya gejala pra menstruasi dan pasca menopause yang menyebabkan pendistribusian lemak dalam tubuh sangat mudah menumpuk dibandingkan dengan laki-laki.
Berdasarkan karakteristik subjek penelitian pada kategori usia terdapat lebih banyak subjek berusia 45-59 tahun (pra lansia) dibandingkan dengan usia 20-44 tahun (dewasa) dan usia ≥ 60 tahun (lansia). Dari hasil data rekam medis di tempat penelitian ditemukan bahwa kelompok usia 45-59 tahun (pra lansia) lebih banyak dibandingkan kelompok usia 20-44 tahun dan kelompok usia ≥ 60 tahun (lansia).
Berdasarkan karakteristik subjek penelitian pada kategori HbA1c terdapat lebih banyak subjek yang memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol dibandingkan dengan kadar HbA1c terkontrol. Hal ini disebabkan pada penelitian yang dilakukan, peneliti menemukan jumlah penderita dengan HbA1c tidak terkontrol lebih banyak dibandingkan dengan penderita HbA1c terkontrol, dan lebih banyak subjek dengan kelompok usia 45-59 tahun (pra lansia) pada manusia yang memasuki usia 40 tahun akan mengalami penurunan fungsi fisiologis secara cepat, dan dapat mengganggu fungsi sel beta pankreas dalam memproduksi insulin (Novitasari, 2022). Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Hasanah et al, (2021) mengatakan bahwa sebagian responden memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol, dan kontrol glikemik jangka panjang yang buruk ditunjukkan oleh individu yang lebih tua, yang berdampak terhadap perkembangan komplikasi diabetes melitus. Dan menurut Silaban et al., (2024) hasil penelitiannya menunjukan sebagian besar usia > 45 tahun memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol dengan subjek berjenis kelamin perempuan, dan menderita DM tipe 2 kurang dari 5 tahun. Untuk itu penderita diabetes melitus dianjurkan untuk meningkatkan pengetahuan tentang kadar HbA1c.
Berdasarkan indeks aterogenik plasma kategori jenis kelamin ditemukan pada perempuan lebih banyak subjek yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV dibandingkan dengan risiko rendah PKV dan risiko sedang PKV.  Pada perempuan yang masuk dalam kategori risiko tinggi PKV rata-rata berusia 45 – 59 tahun (pra lansia). Pada usia lanjut, Hormon esterogen dan testosteron mengalami penurunan saat membagikan lemak, sehingga kemungkinan terjadi penumpukan lemak dalam tubuh, jika lemak menempel pada pembuluh darah dan menyebabkan penimbunan maka dapat mempersempit mengalirnya darah. keadaan ini dapat menyumbat pembuluh darah jantung dan menimbulkan risiko penyakit kardiovaskular (Michille et al., 2022). Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Johanis et al., (2020) dari hasil penelitianya usia diatas 45 tahun lebih banyak menderita PKV dan sebagian besar adalah laki-laki. Menurut teori risiko penyakit kardiovaskular cenderung dialami oleh laki-laki yang berusia lebih dari 55 tahun dan pada perempuan berusia lebih dari 45 tahun jika onset menopause normal. Sebelum menopause, perempuan lebih kecil kemungkinan terkena PJK dibandingkan dengan laki-laki. Namun, seiring bertambahnya usia dan kadar esterogen yang berkurang setelah menopuase, risiko perempuan terkena penyakit jantung pun meningkat. Menurut Aderibigbe et al., (2018) usia berkorelasi dengan profil lipid pada pasien diabetes mellitus. Perubahan profil lipid merupakan ciri khas diabetes melitus dan dislipidemia menyebabkan pasien diabetes rentan terhadap komplikasi kardiovaskular. 
Indeks aterogenik plasma berdasarkan kategori subjek jenis kelamin mendapatkan subjek pada laki-laki lebih banyak yang memiliki indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV dibandingkan indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV dan indeks aterogenik plasma risiko sedang. Peneliti menemukan kadar indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV sebagian besar berusia ≥ 60 tahun (lanjut usia). Lansia memiliki risiko tinggi terhadap penyakit kardiovaskular karena beberapa faktor, seperti tekanan darah tinggi, obesitas, diabetes melitus, dan kolesterol tinggi. Ini diperparah oleh melemahnya fungsi organ tubuh seiring bertambahnya usia (Desty & Rohmah, 2024). Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Setyaji et al., (2018) usia berhubungan signifikan dengan kejadian PJK. Seiring bertambahnya usia, menggambarkan lama terpapar faktor-faktor yang memicu aterosklerosis. Seiring bertambahnya usia, kerentanan seseorang terhadap aterosklerosis koroner juga meningkat, demikian pula dengan paparan terhadap berbagai faktor risiko. Ini termasuk faktor-faktor seperti rasio HDL dan Kolesterol total, tekanan darah sistolik, diabetes melitus, dan tingkat aktivitas fisik. Menurut Melyani et al., (2023) Penelitian yang dilakukan menunjukkan bahwa usia memengaruhi risiko terkena penyakit kardiovaskular karena menyebabkan perubahan pada jantung dan pembuluh darah. Oleh karena itu, semakin seseorang, semakin rentan ia terhadap penyakit jantung koroner.
Berdasarkan subjek jenis kelamin perempuan dan laki-laki yang mempunyai indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV lebih banyak ditemukan dengan kadar TG yang meningkat dan kadar HDL rendah. TG meningkat dan HDL menurun atau biasa yang disebut dengan dislipidemia, Kondisi ini dapat menyebabkan penyakit kardiovaskular. Kebiasaan mengkonsumsi makanan dengan kadar lemak yang tinggi merupakan faktor utama yang berkontribusi terhadap dislipidemia (S. R. M. Siregar & Boy, 2022). Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Indrayani, (2019) yang mengatakan bahwa peningkata kadar trigliserida dan penurunan kadar HDL dapat menyebabkan berbagai masalah kesehatan seperti obesitas, dilipidemia, aterosklerosis dan penyakit kardiovaskular. Dan penelitian yang dilakukan oleh Rinjani et al., (2022) yang menjelaskan bahwa peningkatan trigliserida dan penurunan kadar HDL merupakan gangguan metabolisme lipid. Ketika kadar lemak dalam darah meningkat seiring bertambahnya waktu kadar lemak tersebut akan menumpuk pada dinding arteri, sehingga menyebabkan aterosklerosis. Aterosklerosis adalah penyebab utama terjadinya penyakit kardiovaskular.
[bookmark: _Hlk210596627]Indeks aterogenik plasma berdasarkan kategori usia 20- 44 tahun (dewasa) terdapat 1 subjek yang masuk kedalam kategori indeks aterogenik plasma risiko sedang PKV. Tidak ditemukan subjek dengan risiko rendah PKV sedangkan pada indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV terdapat 6 subjek. pada data rekam medis, peneliti menemukan bahwa subjek dengan kategori umur dewasa memiiki kadar TG yang meningkat dan kadar HDL yang rendah. Pada subjek dengan risiko sedang PKV umumnya memiliki kadar TG yang normal serta kadar HDL normal. Apabila kadar HDL ditingkatkan hingga mencapai ≥ 80 mg/dl, maka berdasarkan hasil simulasi perhitungan IAP dari peneliti, penderita DM tersebut dapat dikategorikan menjadi risiko rendah PKV. Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Pambudi, (2022) mengatakan bahwa kadar kolestrol total, trigliserida dan LDL yang meningkat, serta penurunan kadar HDL, telah dikenali sebagai faktor risiko dan tanda penyakit kardiovaskular. Menurut  Edward Z et al., (2024) mengatakan bahwa Pada kadar HbA1c tidak terkontrol menunjukan bahwa kadar glukosa darah selama beberapa bulan terakhir meningkat. perubahan glukosa darah dapat mengakibatkan penumpukan glukosa darah tinggi pada pembuluh darah yang dapat menyebabkan terbentuknya aterosklerosis dan menyebabkan penyakit kardiovaskular.
Indeks aterogenik plasma berdasarkan kategori usia 45-59 tahun (pra lansia) dan ≥ 60 tahun (lansia) ditemukan bahwa pada kategori ini memiliki indeks aterogenik plasma risiko tinggi PKV. Peneliti mendapatkan pada data rekam medis di tempat penelitian, penderita dengan kadar HbA1c tidak terkontrol lebih banyak dibandingkan dengan penderita HbA1c terkontrol. Seperti yang dijelaskan di atas bahwa pada usia pra lansia akan mengalami penurunan fungsi fisiologis. Kadar glukosa darah yang meningkat dapat menyebabkan risiko pembekuan darah (Ardini & Halim, 2023). Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Mudiarta, (2024) yang menyatakan bahwa Berdasarkan kadar HbA1c pada usia 51-75 tahun jumlah pasien dengan kadar memiliki kadar HbA1c > 7% paling banyak mengalami komplikasi kardiovaskular. Dan menurut Ratulangi & Sutanto, (2024) adanya hubungan antara kadar HbA1c yang tinggi dengan peningkatan risiko komplikasi vaskular. hiperglikemia kronis dapat menyebabkan disfungsi endotel, pembentukan plak aterosklerotik, dan peradangan sistemik, yang pada akhirnya meningkatkan risiko komplikasi kardiovaskular.
Indeks aterogenik plasma berdasakan kadar trigliserida menunjukan bahwa subjek dengan kadar trigliserida tidak normal lebih banyak masuk kedalam indeks aterogenik plasma resiko tinggi PKV dibandingkan dengan kadar trigliserida normal, Peneliti mendapatkan pada data rekam medis di tempat penelitian, penderita dengan kadar trigliserida tidak normal memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol dan mempunyai kadar HDL yang rendah dengan tipe diabetes melitus tipe 2. Pengaruh trigliserida dengan HbA1c pada pasien DM tipe 2 terjadi melalui proses glikosilasi. Inefektivitas kerja insulin pada pasien DM mengakibatkan peningkatan enzim lipase sensitive hormone dan enzime lipoprotein lipase yang berasal dari sel adiposa. Kedua hormon ini bergantung dengan insulin untuk proses kerjanya. Insulin akan menekan fungsi dari enzim sensitive lipase hormone yang bekerja bersama dengan lipoprotein lipase untuk melipolisis sel-sel adiposit untuk melepas asam lemak. Pada keadaan inefektivitas kerja insulin asam lemak yang dihasilkan dan dilepaskan ke peredaran darah akan menjadi berlebihan. Di hati asam lemak bebas akan di ubah menjadi trigliserida dan menjadi bagian dari VLDL. VLDL yang dibentuk pada keadaan ini akan sangat kaya dengan trigliserida yang disebut dengan VLDL besar atau VLDL kaya trigliserida. Trigliserida yang banyak di VLDL akan bertukar dengan kolesterol ester dari kolesterol -LDL pada sirkulasi darah. Dari proses tersebut akan dihasilkan LDL kaya trigliserida tetapi kurang kolesterol ester. LDL kaya akan trigliserida ini akan terhidrolisis oleh enzim hepatic lipase yang meningkat pada keadaan resistansi insulin sehingga menghasilkan LDL yang kecil dan padat (Hafid & Suharmanto, 2021). 
Indeks aterogenik plasma berdasarkan kadar trigliserida menunjukan bahwa subjek dengan kadar trigliserida tidak normal lebih banyak masuk kedalam indeks aterogenik plasma resiko tinggi PKV dibandingkan dengan kadar trigliserida normal. Kadar rata-rata trigliserida dengan IAP risiko tinggi PKV mencapai 247 mg/dl dan mempunyai hubungan antara kadar trigliserida dengan indeks aterogenik plasma dengan kekuatan hubungan yang kuat dan memiliki hubungan yang searah berarti jika kadar trigliserida mengkat maka nilai IAPnya meningkat. Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Aryani et al., (2023) yang menyatakan bahwa penelitian yang dilakukan di Bhayangkara TK.I Rumah Sakit Raden Said Sukanto terhadap 63 responden, dapat disimpulkan bahwa hasil didapatkan nilai p (0,012) lebih kecil dari (0,05), yang berarti terdapat hubungan yang bermakna. Pada penderita diabetes melitus, tubuh akan mengalami defisiensi insulin maupun resistensi insulin. Insulin memiliki peran penting, salah satunya adalah untuk mengendalikan hormone-sensitive lipase (HSL) di jaringan lemak. Peningkatan aktivitas HSL dapat pelepasan asam lemak non-esterifikasi (NEFA) dari Trigliserida yang terdapat pada jaringan lemak tubuh. Konsentrasi NEFA yang berlebihan didalam darah ini kemudian akan dibawa menuju ke hati untuk disintesis menjadi Trigliserida sehingga sintesis Trigliserida di hati meningkat. Karena produksi Trigliserida meningkat, maka sekresi apolipoprotein B juga meningkat. sehingga pasien DM sangat berisiko untuk terjadi peningkatan kadar Trigliserida (ZA et al., 2022).
Indeks aterogenik plasma berdasarkan kadar HDL menunjukan bahwa subjek dengan kadar HDL tidak normal lebih banyak masuk kedalam indeks aterogenik plasma resiko tinggi dibandingkan dengan kadar HDL normal, Peneliti mendapatkan pada data rekam medis di tempat penelitian, penderita dengan kadar HDL tidak normal berusia lansia dan mempunyai kadar TG yang tinggi. Peningkatan usia merupakan faktor risiko Dislipidemia yang tidak dapat diubah dan merupakan penyebab penyakit kardiovaskular, Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Lestari et al., (2018) yang menyatakan bahwa semakin tua usia seseorang, maka semakin beresiko mengalami Dislipidemia. Peneliti telah melakukan simulasi perhitungan IAP dan peneliti menyarankan jika seseorang ingin mencapai indeks aterogenik plasma risiko rendah PKV, maka dapat mengontrol profil lipid dengan kadar TG diturunkan mencapai ≤ 90 mg/dl dan kadar HDL ditingkatkan mencapai ≥ 70 mg/dl. 
Parameter HDL dan trigliserida merupakan indeks penanda yang digunakan dalam menentukan risiko PKV suatu individu berdasarkan nilai indeks aterogenik. Nilai Indeks aterogenik risiko tinggi bisa disebabkan dari ketidak normalan salah satu kadar HDL dan trigliserida ataupun keduanya dan didukung juga dari gaya hidup individu yang dimiliki sehingga bisa menyebabkan terjadinya aterosklerosis yang bisa berujung menyebabkan risiko terjadi PKV pada individunya.
Indeks aterogenik plasma berdasarkan kadar HDL menunjukan bahwa subjek dengan kadar HDL tidak normal lebih banyak masuk kedalam indeks aterogenik plasma resiko tinggi PKV dibandingkan dengan kadar HDL normal. Kadar rata-rata HDL dengan IAP risiko tinggi PKV mencapai 31 mg/dl dan mempunyai hubungan antara kadar HDL dengan IAP dengan kekuatan hubungan yang kuat dan memiliki hubungan yang berbanding terbalik berarti jika kadar HDL menerun maka nilai IAPnya meningkat. Hal ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh  Rizqy (et al., 2021) yang mendapatkan hasil uji korelasinya yaitu p (0,009) dan r (-0,297) yang menunjukkan bahwa terdapat hubungan antara kadar glukosa darah dengan kadar HDL pada pasien DM tipe 2 dengan arah korelasi negatif. resistensi insulin akan mengakibatkan hormon sensitif lipase yang terdapat pada jaringan adiposa menjadi aktif sehingga meningkatkan lipolisis trigliserida pada jaringan adiposa dan menghasilkan asam lemak bebas yang berlebih. Dihati asam lemak bebas yang berlebih akan menjadi triglisrida dan menjadi bagian dari VLDL sehingga menghasilkan VLDL yang kaya akan trigliserida, kemudian VLDL ini akan ditukarkan dengan kolestrol ester yang berasal dari HDL dan akan menghasilkan HDL yang kaya akan trigliserida tetapi miskin kolestrol ester. Kolestrol HDL ini akan lebih mudah dikatabolisme oleh ginjal sehingga jumlah HDL akan menurun.
Berdasarkan hasil uji statistik yang dilakukan dengan uji analisis person antara kadar HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus ditemukan bahwa tidak terdapat hubungan antara kedua variabel tersebut, dengan kekuatan hubungan sangat lemah. Pada penelitian ini lebih dominan pasien dengan HbA1c tidak terkontrol. Hal ini dapat dipengaruhi oleh faktor lain salah satunya yaitu dislipidemia, karena pada hiperglikemia saat terjadi resistensi insulin maka peningkatan kadar trigiserida terjadi, kadar HDL menurun, peningkatan kadar LDL dan jumlah partikel LDL memadat. Perubahan profil lipid pada pasien diabetes mellitus yang disebabkan karena perubahan jalur sensitif insulin ini, akan mengakibatkan peningkatan konsentrasi asam lemak bebas dan peradangan tingkat rendah serta menghasilkan kelebihan produksi dan penurunan katabolisme lipoprotein yang kaya trigliserida dari usus dan hati (Rasyid et al., 2018).
 Pada penelitian ini penderita DM dengan dislipidemia, bahkan dengan HbA1c terkontrol sekalipun, tetap memiliki risiko tinggi PKV yang dibuktikan dengan  profil lipidnya yang tidak normal. Untuk mengurangi angka kejadian penyakit kariovaskular secara keseluruhan. disarankan pada penderita diabetes melitus untuk menjaga kadar lemak dalam darah agar tetap seimbang dengan  menjaga sebaik mungkin kadar TG hingga mencapai ≤ 90 mg/dl dan meningkatkan kadar HDL mencapai  ≥ 70 mg/dl. Untuk mencapai kadar TG dan HDL dapat dilakukan dengan cara penerapan pola hidup sehat seperti waktu istirahat yang teratur, mengelolah stres, menerapkan pola makan yang bergizi dan seimbang, olahraga secara teratur dan menghindari kebiasaan merokok Fabanyo & Situmorang, (2024). Maka, dengan demikian individu tersebut dapat memiliki kemungkinan besar risiko rendah penyakit kardiovaskular (PKV). 
Adapun beberapa keterbatasan penelit ian ini adalah penggunaan data sekunder yang terbatas seperti tidak ada data gaya hidup, status merokok, data makanan yang dikonsumsi dan data aktifitas fisik yang dilakukan oleh pasien sehingga menyebabkan kurangnya data yang lengkap selama dilakukan penelitian. 




BAB V
PENUTUP
A. Kesimpulan 
[bookmark: _Hlk210597295]Berdasarkan hasil penelitian, disimpulkan bahwa tidak ada hubungan antara kadar HbA1c dengan indeks aterogenik plasma pada penderita diabetes melitus. Untuk mencegah terjadinya risiko tinggi PKV maka, bukan saja HbA1c yang perlu di jaga agar tetap terkontrol kadarnya namun juga harus disertai dengan kadar TG dan HDL yang juga terkontrol.
B. Saran 
1. Kepada subjek dengan indeks aterogenik plasma berisiko tinggi penyakit kardiovaskular, disarankan untuk menjaga kadar glukosa darah dan lemak darah tetap dalam batas normal. Hal ini penting untuk mengurangi risiko komplikasi jangka panjang.
2. Pada peneltian selanjutnya disarankan untuk menggunakan ukuran sampel yang lebih besar dan mengumpulkan data tambahan seperti faktor gaya hidup, status merokok, dan jenis makanan yang dikonsumsi.
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LAMPIRAN 6. Uji Normalitas
	Tests of Normality

	
	Shapiro-Wilk

	
	Statistic
	df
	Sig.

	Nilai HbA1c
	0.981
	32
	0.823

	Nilai IAP
	0.974
	32
	0.615

	*. This is a lower bound of the true significance.

	a. Lilliefors Significance Correction



LAMPIRAN 7. Uji Korelasi Pearson
	Correlations

	 
	Nilai HbA1c
	Nilai IAP

	Nilai HbA1c
	Pearson Correlation
	1
	0.167

	
	Sig. (2-tailed)
	 
	0.360

	
	N
	32
	32

	Nilai IAP
	Pearson Correlation
	0.167
	1

	
	Sig. (2-tailed)
	0.360
	 

	
	N
	32
	32
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