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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar belakang

Diabetes melitus (DM) merupakan penyakit metabolik kronik yang ditandai
oleh hiperglikemia akibat gangguan sekresi insulin, kerja insulin, atau kombinasi
keduanya. Prevalensi DM terus meningkat dan menjadi masalah kesehatan
masyarakat baik secara global maupun nasional.). Di Indonesia, hasil Riset
Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018 menunjukkan prevalensi DM sebesar
10,9% pada penduduk usia >15 tahun. Hasil survei terbaru yang dilakukan oleh
Survei Kesehatan Indonesia (SKI) tahun 2023 angka prevalensi DM sekitar 11,7%.
Angka ini menunjukkan adanya peningkatan dibandingkan survei sebelumnya,
Kondisi ini mencerminkan tingginya beban penyakit diabetes di masyarakat dan
menegaskan perlunya upaya yang lebih serius, terintegrasi, dan berkelanjutan

dalam pencegahan serta pengendalian diabetes.®

DM tipe 2 berperan penting dalam terjadinya berbagai komplikasi kronik,
khususnya komplikasi makrovaskular. Salah satu komplikasi makrovaskular utama
adalah penyakit jantung koroner (PJK).® Di Indonesia, hasil Riset Kesehatan Dasar
tahun 2018 menunjukkan bahwa sekitar 1,5% penduduk telah terdiagnosis penyakit
jantung oleh tenaga medis. Proporsi ini menggambarkan bahwa penyakit jantung
masih menjadi masalah kesehatan masyarakat yang penting, dengan distribusi yang
bervariasi antarprovinsi. Hiperglikemia kronik pada DMT2 berkontribusi terhadap
terjadinya disfungsi endotel dan percepatan proses aterosklerosis pada pembuluh
darah koroner, sehingga meningkatkan risiko terjadinya penyakit jantung

koroner.®4

Penelitian di Rumah Sakit Umum Pusat Prof. Dr. 1.G.N.G. Ngoerah
Denpasar di tahun 2022 menemukan bahwa 31,3 % pasien DM tipe 2 mengalami

PJK. Berdasarkan Survei Kesehatan Indonesia (SKI) tahun 2023 melaporkan



bahwa prevalensi penyakit jantung di Indonesia mencapai sekitar 0,85 %, meskipun
data tersebut mencakup seluruh jenis penyakit jantung. Temuan ini menunjukkan
bahwa penyakit jantung, termasuk komplikasi makrovaskular seperti penyakit
jantung koroner, masih merupakan masalah kesehatan yang signifikan dan
memerlukan perhatian serius dalam upaya pencegahan serta pengendalian faktor

risikonya.®®

Hemoglobin terglikasi (HbAlc) merupakan parameter yang digunakan
untuk menilai pengendalian glikemik jangka panjang pada pasien diabetes karena
mencerminkan rerata kadar glukosa darah selama tiga bulan terakhir.® Kadar
HbAlc yang tidak terkontrol mencerminkan paparan hiperglikemia kronik yang
berkelanjutan dan diduga berhubungan dengan peningkatan risiko terjadinya

komplikasi makrovaskular.®

Penelitian oleh Ratulangi S menunjukkan bahwa pasien DM tipe 2 dengan
kendali glikemik buruk memiliki risiko penyakit jantung koroner yang lebih tinggi
dibandingkan dengan pasien dengan kendali glikemik baik dan terdapat hubungan
yang signifikan antara kadar HbAlc yang tinggi dan risiko PJK (p = 0,014) HbAlc
dengan PJK. Salah satu penelitian oleh Faradila A menunjukan tidak ada hubungan
signifikan (p=0,855) antara HbAlc dan komplikasi makrovaskular.t® Oleh karena
itu, diperlukan penelitian lebih lanjut untuk mengetahui hubungan antara kadar

HbA1c dengan kejadian penyakit jantung koroner pada pasien DM tipe 2.

1.2 Perumusan masalah

Apakah terdapat hubungan antara HbAlc dengan Penyakit jantung koroner pada

Pasien Diabetes Melitus tipe 2?



1.3 Tujuan

1.3.1 Tujuan umum

Menunrukan prevalensi penyakit jantung koroner pada pasien DM tipe 2

dengan mengetahui hubungan kadar HbAlc dengan kejadian penyakit jantung
koroner

1.3.2 Tujuan khusus

Mengetahui gambaran kadar HbAlc pada pasien DM tipe 2.

Mengetahui prevalensi kejadian penyakit jantung koroner pada pasien DM
tipe 2.

Mengentahui hubungan HbAlc dengan penyakit jantung koroner pada
Pasien DM tipe 2.

1.4 Hipotesis

Kadar HbAlc berhubungan dengan penyakit jantung koroner pada Pasien
DM tipe 2.

1.5 Manfaat

1.5.1 Bagi pengembangan ilmu pengetahuan

Memberikan kontribusi data ilmiah mengenai hubungan kadar HbAlc

dengan kejadian penyakit jantung koroner pada pasien DM tipe 2.

Referensi bagi penelitian selanjutnya terkait kontrol glikemik dan

komplikasi kronik diabetes.

1.5.2 Bagi profesi/institusi

Menjadi tambahan data penelitian di lingkungan FK Trisakti, khususnya

dalam bidang penyakit metabolik dan komplikasi kronisnya.

Mendukung pengembangan ilmu kedokteran berbasis riset di FK Trisakti

serta meningkatkan kualitas publikasi ilmiah mahasiswa maupun dosen.



1.5.3 Bagi Masyarakat

Memberikan informasi mengenai pentingnya kontrol glikemik jangka
panjang (HbAlc) untuk mencegah komplikasi makrovaskular pada pasien

diabetes.
Meningkatkan kesadaran masyarakat untuk rutin memantau kadar HbAlc

sebagai bagian dari perawatan diri.



BAB |1
TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, KERANGKA TEORI

2.1 Tinjauan Pustaka

2.1.1 Diabetes Melitus
2.1.1.1 Definisi

Diabetes Melitus (DM) adalah kelompok penyakit metabolik dengan
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena defek pada sekresi insulin, kerja
insulin, atau keduanya. DM Tipe 2 merupakan bentuk yang paling umum, ditandai
dengan resistensi insulin progresif yang diikuti dengan kegagalan relatif sel beta

pankreas dalam memproduksi insulin.®9)
2.1.1.2 Epidemiologi

Prevalensi DM di Indonesia menunjukkan tren peningkatan yang
mengkhawatirkan dan berkelanjutan. Berdasarkan data Riset Kesehatan Dasar
(Riskesdas) 2018, prevalensi DM pada penduduk usia 15tahun adalah 10,9%.
Angka ini kembali melonjak dalam laporan terbaru Survei Kesehatan Indonesia

(SKI) 2023, yang mencatat prevalensi DM mencapai 11,7%. ¢

WHO melaporkan bahwa DM merupakan salah satu masalah kesehatan
global dengan peningkatan prevalensi yang signifikan, terutama di negara
berkembang. Jumlah penderita diabetes di dunia diperkirakan meningkat dari 422
juta pada tahun 2014 menjadi lebih dari 700 juta pada tahun 2045, dengan sebagian

besar kasus merupakan DM tipe 2. 9

Kenaikan prevalensi ini menegaskan status DM sebagai masalah kesehatan
publik yang kritis di Indonesia. Selain tingginya angka prevalensi, data juga
menyoroti masalah utama berupa tingginya proporsi kasus DM yang belum
terdiagnosis di masyarakat, serta rendahnya kepatuhan pasien dalam

mengendalikan penyakit mereka. 112



Tingginya angka kejadian DM yang tidak terkontrol ini, sebagaimana
dicerminkan oleh prevalensi yang terus meningkat, secara langsung berimplikasi
pada peningkatan risiko komplikasi makrovaskular, seperti Penyakit Jantung
Koroner (PJK), yang menjadi urgensi dilakukannya penelitian ini.

2.1.1.3 Etiologi

Diabetes melitus dibedakan menjadi beberapa tipe berdasarkan mekanisme
terjadinya penyakit. Diabetes melitus tipe 1 (DM tipe 1) merupakan kondisi yang
bergantung pada insulin dan terjadi akibat kerusakan sel beta pankreas. Kerusakan
tersebut dipengaruhi oleh beberapa faktor, antara lain faktor genetik berupa
kecenderungan bawaan terhadap terjadinya DM tipe 1, faktor imunologis yang
ditandai oleh adanya reaksi autoimun sehingga antibodi menyerang sel tubuh
sendiri, serta faktor lingkungan seperti paparan virus atau zat toksik tertentu yang

dapat memicu proses autoimun dan menyebabkan destruksi sel beta pankreas.®®

Diabetes melitus tipe 2 merupakan diabetes yang tidak bergantung pada
insulin dan memiliki penyebab yang kompleks. Etiologi DM tipe 2 bersifat
multifaktorial dan dipengaruhi oleh interaksi faktor genetik dan lingkungan. Faktor
genetik meningkatkan kerentanan individu terhadap resistensi insulin dan disfungsi
sel beta, sedangkan faktor lingkungan seperti obesitas, pola makan tidak seimbang,
kurang aktivitas fisik, serta proses inflamasi kronik mempercepat terjadinya
gangguan metabolik dan memperberat kondisi hiperglikemia. DM tipe 2 termasuk
kelompok diabetes yang bersifat heterogen dengan derajat keparahan yang relatif
lebih ringan, umumnya ditemukan pada usia dewasa, tetapi dapat pula terjadi pada

anak-anak. 1415

Sementara itu, diabetes melitus gestasional ditandai oleh peningkatan kadar
glukosa darah yang terjadi selama masa kehamilan, biasanya mulai muncul pada
sekitar usia kehamilan 24 minggu, dan umumnya akan kembali normal setelah

proses persalinan. (319



2.1.1.4 Faktor Risiko

Peningkatan prevalensi DM, khususnya DM tipe 2, berkaitan erat dengan
berbagai faktor risiko. Faktor risiko tersebut dikelompokkan ke dalam faktor yang
tidak dapat dimodifikasi, faktor yang dapat dimodifikasi, serta faktor lain yang

berhubungan dengan gaya hidup dan kondisi medis tertentu. 16

Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi meliputi adanya riwayat
keluarga penderita DM, terutama pada kerabat tingkat pertama, usia >45 tahun,
serta etnis tertentu yang memiliki kerentanan lebih tinggi terhadap DM. Selain itu,
riwayat obstetri seperti pernah melahirkan bayi dengan berat lahir lebih dari 4.000
gram atau mengalami diabetes gestasional, serta riwayat lahir dengan berat badan

rendah (<2,5 kg) juga berperan dalam meningkatkan risiko terjadinya DM tipe 2.(6)

Faktor risiko yang dapat dimodifikasi antara lain obesitas yang ditandai
dengan indeks massa tubuh >23 kg/m? masuk kekategori overweight dan >30 kg/m?
Masuk kekategori obestitas atau lingkar perut berlebih, yang dapat menyebabkan
peningkatan kadar glukosa darah hingga >200 mg/dL. Kurangnya aktivitas fisik,
hipertensi akibat gangguan regulasi cairan dan peningkatan resistensi perifer, serta
dislipidemia seperti peningkatan trigliserida atau penurunan kadar HDL turut
berkontribusi terhadap terjadinya DM. Selain itu, pola konsumsi makanan yang
tidak sehat juga menjadi faktor penting yang dapat mempercepat timbulnya

gangguan metabolik. "

Faktor risiko lainnya mencakup kondisi medis seperti sindrom ovarium
polikistik, sindrom metabolik, riwayat toleransi glukosa terganggu atau gangguan
glukosa puasa, serta penyakit kardiovaskular termasuk penyakit jantung koroner,
stroke, dan penyakit arteri perifer. Kebiasaan merokok, konsumsi alkohol, stres,
serta asupan kafein yang berlebihan juga berperan dalam meningkatkan risiko DM
tipe 2. Riwayat persalinan seperti abortus berulang, kelahiran bayi dengan kelainan
kongenital atau berat badan lahir besar, faktor genetik dengan peningkatan risiko

2-6 kali pada individu dengan orang tua atau saudara kandung penderita DM, serta



pola hidup modern yang ditandai oleh konsumsi alkohol dan rokok yang tinggi turut

memperbesar kemungkinan terjadinya DM tipe 2.9
2.1.1.5 Patofisiologi

Pada Diabetes melitus tipe 2, proses awal ditandai oleh resistensi insulin
pada jaringan otot, hati, dan jaringan lemak sehingga glukosa tidak dapat masuk
dengan baik ke dalam sel, sementara hati terus memproduksi glukosa meskipun
kadar glukosa sudah tinggi. Kondisi ini diikuti oleh disfungsi sel beta yang

menyebabkan penurunan sekresi insulin sehingga terbentuk hiperglikemia kronis.
(9,16)

Hiperglikemia kronik yang tercermin dari peningkatan kadar HbAlc
memicu pembentukan AGEs yang berikatan dengan reseptor spesifik pada sel
endotel dan makrofag. Interaksi ini meningkatkan produksi radikal bebas,
mengaktifkan respons inflamasi, serta mengganggu fungsi endotel. meningkatkan
stres oksidatif, serta mengaktifkan jalur metabolik abnormal seperti jalur poliol,
protein kinase C (PKC), dan heksosamin, yang keseluruhannya berkontribusi pada

kerusakan endotel. @9

Kerusakan endotel menyebabkan penurunan bioavailabilitas nitric oxide
(NO), sehingga fungsi vasodilatasi terganggu dan terjadi peningkatan adhesi
leukosit serta agregasi trombosit. Proses inflamasi kronik ini mempercepat
pembentukan plak aterosklerotik pada dinding arteri koroner. Pasien DM Tipe 2
juga sering mengalami dislipidemia aterogenik yang ditandai oleh peningkatan
trigliserida, penurunan HDL, dan peningkatan LDL kecil-padat yang mudah
teroksidasi, sehingga mempercepat pembentukan foam cell, fatty streak, dan plak
aterom. Kerusakan endotel menurunkan produksi NO dan memicu inflamasi kronis

sehingga mempercepat proses aterosklerosis. 8%

Pada tahap lanjut, plak aterosklerosis menebal dan menyempitkan lumen
arteri besar sehingga menyebabkan komplikasi makrovaskular seperti penyakit

jantung koroner, stroke iskemik, dan penyakit arteri perifer.®



2.1.1.6 Diagnosis

Diagnosis Diabetes melitus tipe 2 ditegakkan berdasarkan pemeriksaan
glukosa darah atau HbAlc sesuai kriteria American Diabetes Association (ADA).
Seseorang dapat dinyatakan menderita DM tipe 2 apabila memenuhi salah satu dari
kriteria berikut: kadar HbAlc > 6,5%, glukosa darah puasa > 126 mg/dL setelah
puasa minimal delapan jam, atau glukosa darah dua jam pada Tes Toleransi
Glukosa Oral (TTGO) > 200 mg/dL setelah pemberian 75 gram glukosa. 1619

Diagnosis juga dapat ditegakkan bila glukosa darah sewaktu > 200 mg/dL
disertai gejala klasik hiperglikemia seperti poliuria, polidipsia, atau penurunan
berat badan tanpa penyebab jelas. Pada pasien tanpa gejala, hasil abnormal perlu
dikonfirmasi ulang pada hari berbeda dengan pemeriksaan yang sama untuk

memastikan konsistensi temuan. ©

Selain itu, kategori prediabetes yang meliputi GDP 100-125 mg/dL, TTGO
140-199 mg/dL, atau HbAlc 5,7-6,4% digunakan untuk mengidentifikasi individu
yang berisiko tinggi berkembang menjadi DM tipe 2.(19) Pemeriksaan tambahan
seperti profil lipid, fungsi ginjal, dan tekanan darah juga diperlukan untuk menilai

faktor risiko serta komplikasi yang mungkin sudah terjadi.®

Berdasarkan nilai HbAlc, kontrol glikemik pada pasien diabetes
dikategorikan menjadi terkontrol dan tidak terkontrol. Kondisi diabetes dikatakan
terkontrol apabila kadar HbAlc berada di bawah target terapi, umumnya <7 %,
yang dikaitkan dengan penurunan risiko komplikasi kronik. Sebaliknya, diabetes
tidak terkontrol ditandai oleh kadar HbAlc >7 %, yang mencerminkan paparan
hiperglikemia kronik yang menetap dan berhubungan dengan risiko komplikasi
makrovaskular dan mikrovaskular yang lebih tinggi, termasuk penyakit jantung

koroner.(®



2.1.1.6 Komplikasi

Komplikasi DM dapat diklasifikasikan menjadi komplikasi vaskular dan
non-vaskular sebagai dampak dari hiperglikemia kronik yang memengaruhi
berbagai organ tubuh. Komplikasi vaskular dibagi menjadi mikrovaskular dan
makrovaskular. Komplikasi mikrovaskular terjadi akibat kerusakan kapiler yang
berkepanjangan akibat paparan glukosa tinggi, yang berdampak pada jaringan
dengan pembuluh darah kecil. Manifestasi klinisnya meliputi retinopati diabetik,
baik non-proliferatif maupun proliferatif disertai edema makula yang dapat
menyebabkan gangguan penglihatan hingga kebutaan nefropati diabetik yang
ditandai dengan munculnya mikroalbuminuria, penurunan laju filtrasi glomerulus,
dan progresi menuju gagal ginjal terminal. Serta neuropati diabetik yang mencakup
gangguan sensorik, motorik, dan otonom yang dapat menimbulkan nyeri,

penurunan sensibilitas, disfungsi otonom, hingga terbentuknya ulkus kaki.®

Komplikasi makrovaskular berkaitan dengan percepatan proses
aterosklerosis pada penderita diabetes yang melibatkan pembuluh darah besar.
Kondisi ini meningkatkan risiko terjadinya penyakit jantung koroner yang
merupakan penyebab utama morbiditas dan mortalitas, termasuk manifestasi
angina pektoris dan infark miokard. Selain itu, diabetes juga berkontribusi terhadap
penyakit arteri perifer yang menyebabkan gangguan perfusi ekstremitas hingga
berujung pada ulkus dan amputasi, serta penyakit serebrovaskular seperti stroke

iskemik akibat sumbatan pembuluh darah otak.®)

Selain komplikasi vaskular, diabetes melitus juga dapat menimbulkan
berbagai komplikasi non-vaskular. Hiperglikemia kronik menyebabkan penurunan
daya tahan tubuh sehingga meningkatkan risiko infeksi berulang dan
memperlambat proses penyembuhan luka, termasuk terjadinya ulkus diabetik dan
gangren. Manifestasi lain meliputi perubahan pada kulit dan jaringan subkutan
seperti necrobiosis lipoidica, gangguan saluran cerna seperti gastroparesis,

gangguan neurologis termasuk disfungsi otonom dan penurunan fungsi kognitif.®9
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Berdasarkan waktu terjadinya, komplikasi diabetes juga dapat dibedakan
menjadi komplikasi akut dan kronik. Komplikasi akut meliputi hipoglikemia akibat
penurunan kadar glukosa darah secara drastis, ketoasidosis diabetik yang terjadi
akibat defisiensi insulin akut, serta sindrom hiperglikemik hiperosmolar non-
ketotik yang ditandai oleh hiperglikemia berat tanpa pembentukan keton.
Sementara itu, komplikasi kronik mencakup seluruh komplikasi mikrovaskular dan
makrovaskular serta gangguan neuropatik dan luka kronis pada ekstremitas

bawah.®
2.1.1.7 Tatalaksana

Penatalaksanaan DM tipe 2 berfokus pada pengendalian kadar glukosa
melalui pendekatan menyeluruh berupa perubahan gaya hidup dan pemberian terapi
farmakologis. Modifikasi gaya hidup meliputi pengaturan pola makan, aktivitas
fisik teratur, serta upaya menurunkan berat badan, terutama pada pasien dengan

kelebihan berat badan atau obesitas.®®

Jika perubahan gaya hidup tidak mampu mencapai target glikemik,
metformin direkomendasikan sebagai terapi awal karena efektivitas, keamanan, dan
kemampuannya menurunkan resistensi insulin. Apabila target pengendalian
glukosa masih belum tercapali, dapat ditambahkan obat lain seperti sulfonilurea,
DPP-4 inhibitor, SGLT2 inhibitor, atau agonis GLP-1 sesuai kebutuhan klinis,
risiko hipoglikemia, dan kondisi komorbid.*® Insulin diberikan apabila terapi oral
sudah tidak memadai atau kadar glukosa sangat tinggi. Selain itu, pengendalian
tekanan darah, profil lipid, serta penghentian kebiasaan merokok sangat penting

untuk mencegah komplikasi makrovaskular. ©1©

Pada pasien DM tipe 2 yang telah mengalami komplikasi jantung seperti
penyakit jantung koroner, gagal jantung, atau gangguan vaskular lainnya, strategi
pengobatan harus disesuaikan untuk memberikan perlindungan kardiovaskular
maksimal. Obat antidiabetik yang terbukti bersifat kardioprotektif, terutama SGLT2
inhibitor dan agonis GLP-1, menjadi pilihan utama karena mampu menurunkan

kejadian kardiovaskular mayor dan mortalitas. 321
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Pada pasien dengan gagal jantung, SGLT2 inhibitor direkomendasikan
karena dapat menurunkan risiko rawat inap dan memperbaiki gejala. Selain terapi
antidiabetik, pasien juga perlu mendapatkan penatalaksanaan standar penyakit
jantung, seperti statin untuk menurunkan LDL, ACE inhibitor atau ARB untuk
proteksi vaskular dan kontrol tekanan darah, beta-blocker untuk pasien dengan
riwayat penyakit jantung koroner, serta aspirin dosis rendah bila terdapat indikasi.
Pemantauan berkala terhadap fungsi jantung, tekanan darah, serta status cairan

tubuh perlu dilakukan untuk mencegah perburukan.®6)

2.1.2 HbAlc
2.1.2.1 Definisi

HbAlc adalah hemoglobin yang mengalami glikasi non-enzimatik,
mencerminkan rata-rata glukosa darah 8-12 minggu terakhir. HbAlc digunakan

sebagai indikator kontrol glikemik jangka panjang pada pasien DM. ©
2.1.2.2 Kriteria Diagnosis

HbAlc merupakan salah satu parameter utama yang digunakan dalam
penegakan diagnosis diabetes mellitus dan pemantauan kontrol glikemik jangka
panjang. Kadar HbAlc menggambarkan rata-rata glukosa plasma selama + 8-12
minggu, sesuai dengan umur eritrosit. Oleh karena itu, pemeriksaan ini dinilai lebih
stabil dibandingkan pemeriksaan glukosa plasma sewaktu atau puasa yang hanya

memberikan gambaran sesaat. ©
Menurut ADA 2024, rentang nilai HbAlc dibagi menjadi tiga kategori Kklinis:

a) Normal: <5,7%. Nilai ini menunjukkan regulasi glukosa darah yang baik

tanpa adanya indikasi prediabetes atau diabetes.

b) Prediabetes: 5,7-6,4%. Rentang ini mencerminkan adanya gangguan
toleransi glukosa atau risiko tinggi berkembang menjadi diabetes mellitus
tipe 2 di kemudian hari. Individu dalam kategori ini disarankan melakukan

intervensi gaya hidup untuk mencegah progresi.
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c) Diabetes melitus: >6,5%. Kriteria ini harus ditegakkan dengan pemeriksaan
laboratorium menggunakan metode yang distandardisasi NGSP dan
terkalibrasi dengan metode Diabetes Control and Complications Trial. Bila
hasil HbAlc dalam batas normal, dianjurkan konfirmasi dengan
pemeriksaan glukosa plasma puasa atau tes toleransi glukosa oral untuk

meningkatkan akurasi diagnosis. 1

Berdasarkan nilai HbAlc, kontrol glikemik pada pasien diabetes dikategorikan
menjadi terkontrol dan tidak terkontrol. Kondisi diabetes dikatakan terkontrol
apabila kadar HbAlc berada di bawah target terapi, umumnya <7 %, yang dikaitkan
dengan penurunan risiko komplikasi kronik. Sebaliknya, diabetes tidak terkontrol
ditandai oleh kadar HbAlc >7 %, yang mencerminkan paparan hiperglikemia
kronik yang menetap dan berhubungan dengan risiko komplikasi makrovaskular

dan mikrovaskular yang lebih tinggi, termasuk penyakit jantung koroner.?%
2.1.2.3 Hubungan HbA1c dengan komplikasi Diabetes melitus

Hiperglikemia kronik yang tercermin dari peningkatan HbAlc berperan
dalam terjadinya komplikasi diabetes melalui berbagai mekanisme, antara lain
peningkatan stres oksidatif, aktivasi jalur inflamasi, disfungsi endotel, serta
pembentukan AGEs.??

Peningkatan kadar HbAlc berhubungan erat dengan meningkatnya risiko
komplikasi mikrovaskular seperti nefropati, retinopati, dan neuropati, serta
komplikasi makrovaskular termasuk penyakit jantung koroner dan stroke.®
Temuan ini juga didukung oleh penelitian yang dilakukan Zhao et al. menunjukkan
bahwa peningkatan kadar HbAlc berkaitan dengan meningkatnya risiko kejadian
penyakit kardiovaskular pada pasien DM tipe 2. Risiko tersebut cenderung
meningkat secara bertahap seiring kenaikan nilai HbAlc, yang mencerminkan
adanya hubungan dosis respon antara kontrol glikemik dan kerusakan
kardiovaskular. Temuan ini mengindikasikan bahwa HbAlc tidak hanya berfungsi
sebagai parameter pemantauan glikemik jangka panjang, tetapi juga berpotensi

digunakan sebagai indikator prediksi risiko penyakit jantung koroner.@?
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2.1.3 Penyakit Jantung Koroner
2.1.3.1 Definisi

Penyakit jantung koroner (PJK) merupakan kondisi kardiovaskular yang
terjadi akibat terbentuknya plak aterosklerotik pada arteri koroner, sehingga
menyebabkan penyempitan lumen pembuluh darah dan penurunan suplai darah
serta oksigen ke miokardium. Gangguan aliran darah koroner ini dapat

menimbulkan iskemia miokard yang bersifat kronik maupun akut.®23)
2.1.3.2 Epidemiologi

Penyakit jantung koroner masih menjadi salah satu penyebab utama
morbiditas dan mortalitas di dunia. Berbagai laporan global menunjukkan bahwa
jumlah penderita penyakit ini mencapai puluhan juta orang, dan angka kematian
akibat penyakit kardiovaskular diperkirakan terus meningkat hingga melampaui 23
juta jiwa per tahun pada dekade mendatang. Tren ini mencerminkan bahwa beban
penyakit jantung tetap tinggi secara global, terutama di negara-negara berkembang
yang mengalami perubahan pola hidup, peningkatan obesitas, serta tingginya

prevalensi penyakit metabolik seperti diabetes dan hipertensi. ¥

Di Indonesia, hasil Riset Kesehatan Dasar tahun 2018 menunjukkan bahwa
sekitar 1,5% penduduk telah terdiagnosis penyakit jantung oleh tenaga medis.
Proporsi ini menggambarkan bahwa penyakit jantung masih menjadi masalah
kesehatan masyarakat yang penting, dengan distribusi yang bervariasi antar
provinsi. Tingginya angka tersebut berkaitan erat dengan meningkatnya faktor
risiko kardiovaskular, termasuk DM, tekanan darah tinggi, dislipidemia, dan gaya

hidup sedentari, yang berkontribusi terhadap perkembangan PJK.®

Pada tingkat wilayah, DKI Jakarta mencatat prevalensi penyakit jantung
sekitar 1,9%, lebih tinggi dibandingkan rata-rata nasional. Kondisi ini diduga
dipengaruhi oleh karakteristik masyarakat perkotaan, seperti pola makan kurang
sehat, aktivitas fisik yang rendah, tingkat stres yang tinggi, serta paparan faktor
risiko metabolik yang lebih besar. Tingginya prevalensi ini menegaskan perlunya

strategi pencegahan dan pengendalian yang lebih intensif, khususnya pada
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kelompok berisiko tinggi seperti penderita DM tipe 2 yang rentan mengalami

komplikasi kardiovaskular.®
2.1.3.3 Faktor Risiko

Penyakit jantung koroner merupakan kondisi yang timbul akibat
keterlibatan berbagai faktor risiko yang saling berinteraksi, baik yang dapat
dikendalikan maupun yang tidak dapat diubah. Faktor risiko yang dapat
dimodifikasi meliputi hipertensi, dislipidemia, diabetes melitus, obesitas, serta
kebiasaan merokok. Tekanan darah yang tinggi menyebabkan peningkatan beban
mekanik pada dinding pembuluh darah sehingga mempercepat terjadinya gangguan
fungsi endotel dan pembentukan lesi aterosklerotik. Gangguan profil lipid, terutama
peningkatan kadar low-density lipoprotein (LDL) dan penurunan high-density
lipoprotein (HDL), memicu penumpukan lipid pada lapisan intima pembuluh darah
yang selanjutnya mempercepat terbentuknya sel busa dan progresi plak

ateroma.(16:25)

Pada diabetes melitus, hiperglikemia yang berlangsung kronis berperan
dalam meningkatkan stres oksidatif, pembentukan AGEs, serta aktivasi proses
inflamasi, sehingga mempercepat proses aterosklerosis. Sementara itu, obesitas
berkontribusi terhadap peningkatan resistensi insulin, inflamasi sistemik, dan
gangguan metabolisme lipid yang berdampak pada meningkatnya risiko penyakit
kardiovaskular. Paparan rokok juga memperburuk fungsi endotel, meningkatkan
oksidasi lipid, serta mempercepat agregasi trombosit, sehingga memperbesar

kemungkinan terjadinya kejadian kardiovaskular.®?%

Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi mencakup usia, jenis kelamin,
dan riwayat keluarga. Seiring bertambahnya usia, risiko terjadinya PJK meningkat
akibat proses degeneratif pada pembuluh darah serta akumulasi paparan faktor
risiko sepanjang kehidupan. Laki-laki memiliki kecenderungan risiko lebih tinggi
dibandingkan perempuan pada usia reproduktif, yang sebagian dipengaruhi oleh

efek protektif hormon estrogen terhadap sistem kardiovaskular. Riwayat keluarga
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menunjukkan adanya peran faktor genetik yang memengaruhi metabolisme lipid

dan respons inflamasi vaskular. ©:26)

2.1.3.4 Komplikasi

Penyakit jantung koroner dapat menimbulkan berbagai komplikasi sebagai
akibat dari berkurangnya suplai darah ke otot jantung yang menyebabkan iskemia,
kerusakan jaringan miokard, gangguan fungsi pompa jantung, serta ketidakstabilan
sistem kelistrikan jantung. Komplikasi utama PJK meliputi angina tidak stabil,
infark miokard akut, gagal jantung, gangguan irama jantung, syok kardiogenik, dan
kematian jantung mendadak. 2"

Angina tidak stabil terjadi akibat ketidakstabilan plak aterosklerosis yang
memicu penyempitan mendadak pada pembuluh darah koroner, sehingga aliran
darah ke miokard menurun secara signifikan. Kondisi ini biasanya ditandai dengan
nyeri dada yang semakin sering, lebih berat, atau muncul saat istirahat, dan
berpotensi berkembang menjadi infark miokard. Infark miokard akut terjadi ketika
aliran darah koroner terhenti akibat terbentuknya trombus, yang menyebabkan
kematian sel otot jantung dan penurunan kemampuan kontraksi ventrikel.
Kerusakan miokard yang luas dapat memicu perubahan struktur dan fungsi jantung

sehingga meningkatkan risiko terjadinya gagal jantung di kemudian hari.®

Gagal jantung merupakan komplikasi lanjut yang muncul akibat
menurunnya kemampuan jantung dalam memompa darah secara adekuat, baik
karena kerusakan miokard maupun iskemia yang berulang. Manifestasi klinis dapat
berupa sesak napas, mudah lelah, dan penumpukan cairan perifer. Selain itu,
gangguan perfusi miokard dapat memengaruhi sistem konduksi listrik jantung
sehingga menimbulkan aritmia, seperti fibrilasi atrium atau aritmia ventrikel, yang
dapat menyebabkan gangguan hemodinamik hingga henti jantung mendadak. Pada
kondisi yang lebih berat, penurunan fungsi pompa jantung secara drastis dapat
menyebabkan syok Kkardiogenik, vyaitu keadaan kegagalan sirkulasi yang

mengancam jiwa akibat rendahnya curah jantung.®2"
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Selain komplikasi akut, PJK juga dapat menyebabkan dampak jangka
panjang berupa keterbatasan aktivitas fisik, penurunan kualitas hidup, serta
meningkatnya risiko kejadian kardiovaskular berulang dan kematian. Oleh karena
itu, pengendalian faktor risiko dan tata laksana yang optimal sangat diperlukan
untuk mencegah progresivitas penyakit dan menurunkan angka komplikasi pada
penderita PJK.(1®

2.1.3.5 Hubungan kadar HbAlc dengan Penyakit Jantung Koroner

Hiperglikemia kronik merupakan faktor utama yang berperan dalam
terjadinya komplikasi makrovaskular pada pasien DM tipe 2, termasuk PJK. Kadar
HbAlc digunakan sebagai indikator kontrol glikemik jangka panjang yang
mencerminkan paparan glukosa darah kronik, sehingga nilai HbAlc yang tinggi

menunjukkan kondisi hiperglikemia persisten dalam jangka waktu yang lama.

Paparan hiperglikemia kronik yang tercermin dari peningkatan HbAlc
berperan dalam mempercepat proses aterosklerosis melalui berbagai mekanisme
patofisiologis. Hiperglikemia meningkatkan stres oksidatif dan memicu disfungsi
endotel, yang menyebabkan peningkatan permeabilitas vaskular dan adhesi sel
inflamasi pada dinding pembuluh darah koroner. Kondisi ini memfasilitasi
akumulasi lipid dan pembentukan plak aterosklerotik yang menjadi dasar terjadinya
PJK. Selain itu, hiperglikemia kronik berkontribusi terhadap pembentukan AGEs
yang dapat memicu respons inflamasi vaskular dan memperburuk kerusakan
endotel. Proses ini mempercepat progresivitas aterosklerosis dan meningkatkan
kerentanan plak terhadap ruptur, sehingga meningkatkan risiko terjadinya sindrom

koroner akut pada pasien DM tipe 2.%%

Berbagai hasil penelitian mengindikasikan bahwa kadar HbAlc yang
meningkat berkaitan dengan tingginya risiko terjadinya penyakit kardiovaskular
serta komplikasi makrovaskular. Sebuah studi kohort berskala besar di Kanada
yang dilakukan oleh Butalia dan kolega, dengan melibatkan lebih dari 600.000
responden, melaporkan bahwa individu dengan HbAlIc >6,0% memiliki

kemungkinan lebih besar mengalami perawatan inap akibat penyakit
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kardiovaskular dan angka kematian yang lebih tinggi dibandingkan kelompok
dengan HbAlc dalam batas normal. Pada kelompok dengan HbA1c 5,5-5,9% yang
masih tergolong normal tinggi, telah ditemukan peningkatan kejadian
kardiovaskular, terutama pada populasi laki-laki. Temuan tersebut menunjukkan
bahwa HbA1c tidak hanya berfungsi sebagai parameter evaluasi kontrol glikemik
jangka panjang, tetapi juga dapat dimanfaatkan sebagai indikator risiko

kardiovaskular.@®

Hasil yang serupa juga diperoleh dari penelitian Mudiarta et al., di RSPAL
dr. Ramelan Surabaya di tahun 2022 pada pasien DM tipe 2, yang menemukan
bahwa sebagian besar subjek mengalami komplikasi makrovaskular, dengan
proporsi PJK sebesar 15,8%. Analisis statistik menunjukkan adanya hubungan yang
bermakna antara kadar HbAlc dan kejadian komplikasi makrovaskular (p=0,027),
meskipun kekuatan korelasi tergolong rendah. Selain itu, dilaporkan bahwa setiap
peningkatan HbAlc sebesar 1% dapat meningkatkan risiko kejadian kardiovaskular
dan mortalitas sekitar 10-20%, sehingga memperkuat peran kontrol glikemik dalam

pencegahan komplikasi vaskular pada penderita diabetes. ?®)

Namun demikian, tidak semua penelitian menunjukkan hasil yang
konsisten. Studi yang dilakukan oleh Faradila A et al. di RS Hermina Kemayoran
Jakarta Pusat di tahun 2023 terhadap 126 pasien DM tipe 2 melaporkan tidak
adanya hubungan yang signifikan antara kadar HbAlc dan kejadian komplikasi
makrovaskular (p=0,855). Secara deskriptif terlihat bahwa pasien dengan HbAlc
>7% cenderung memiliki risiko komplikasi lebih tinggi dibandingkan kelompok
dengan HbAlc <7%. Temuan serupa juga dilaporkan oleh Rozing et al. yang tidak
menemukan hubungan bermakna antara peningkatan HbAlc dan komplikasi
makrovaskular. Perbedaan hasil antar penelitian ini kemungkinan dipengaruhi oleh
variasi jumlah sampel, karakteristik populasi, pengendalian faktor perancu, serta
perbedaan desain dan metode penelitian. Oleh karena itu, ketidakkonsistenan
temuan tersebut menegaskan perlunya penelitian lanjutan untuk memperjelas
hubungan antara HbAlc dan kejadian komplikasi makrovaskular, khususnya
PJK.®29
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Namun demikian, hubungan antara HbAlc dan PJK tidak bersifat tunggal
dan berdiri sendiri. Penelitian oleh Yuliani F et al. menunjukkan bahwa meskipun
HbAlc mencerminkan kontrol glikemik jangka panjang, kejadian PJK pada pasien
DM tipe 2 juga dipengaruhi oleh interaksi kompleks antara faktor metabolik dan
faktor risiko kardiovaskular lain. Hal ini menjelaskan mengapa pada sebagian
pasien dengan kadar HbAlc yang tidak terlalu tinggi tetap dapat ditemukan PJK,

terutama bila disertai faktor risiko kardiovaskular multiple.*-3%

Dengan demikian, HbAlc berperan sebagai indikator penting yang
menggambarkan tingkat paparan hiperglikemia kronik dan berkontribusi terhadap
patogenesis PJK pada pasien diabetes melitus tipe 2. Hubungan ini bersifat
multifaktorial dan dipengaruhi oleh faktor risiko kardiovaskular lain, sehingga
HbAlc perlu dipertimbangkan sebagai bagian dari penilaian risiko PJK secara

menyeluruh, 2839
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2.2 Ringkasan pustaka

Tabel 1. Ringkasan Pustaka

Peneliti Lokasi & Desain Subjek Variabel yang diteliti Lama Hasil
waktu
Faradila Jakarta, analitik Pasien DM Variabel Bebas: HbAlc, 3bulan P value = 0,855. Tidak ditemukan
ardini etal.,® Indonesia  observasional, dengan dengan Variabel Tergantung: hubungan bermakna antara HbAlc
2023 cross sectional usia diatas 18 komplikasi dan komplikasi Makrovaskular pada
tahun makrovaskular pasien DM tipe 2 .
Butalia sonia Alberta, Studi kohort Populasi dengan Variabel Bebas: HbAic; 10tahun Pada pria dan Wanita dengan DM,
et al., 20 Canada Retrospektif usia diantara 40 Variabel  Tergantung: HbAlc >6,0% dikaitkan dengan
2021 dan 79 tahun Perkembangan penyakit peningkatan risiko penyakit
kardiovaskular kardiovaskular dan kematian.
Murdiarta et Surabaya, analitik Pasien DMT2 di Variabel Bebas: HbAlc 2tahun  Uji chi-square menunjukan
al., G4 Indonesia  observasional, RS dr. Ramelan Variabel Tergantung: hubungan yang signifikan antara
2022 cross sectional 2020-2022 Komplikasi kadar HbAlc signifikan dengan

makrovaskular

terjadinya komplikasi
makrovaskular penderita DM tipe 2
(P value = 0.027).
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BAB 111
KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL

Kadar HbA1c
j_} Penyakit jantung
J_) koroner

Obesitas
Hipertensi
Dislipidemia

Gambar 2. Kerangka Konsep

3.1 Variabel Penelitian

3.1.1 Variabel bebas

Variabel yang memengaruhi variabel tergantung pada penelitian ini adalah Kadar
HbAlc.

3.1.2 Variabel tergantung

Variabel yang dipicu oleh variabel bebas pada penelitian ini adalah Penyakit Jantung
Koroner.

3.1.3 Variabel perancu

Variabel yang mengaburkan variable lain pada penelitian ini adalah obesitas,
hipertensi dan dislipidemia
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3.2. Definisi operasional

Tabel 2. Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat ukur Cara mengukur Hasil Skala Referensi

HbAlc Persentase hemoglobin yang Rekam Hasil  pemeriksaan <7% = Terkendali, Ordinal American
mengalami glikasi, Medik HbAlc di rekam >7% = Tidak terkendali Diabetes
mencerminkan kontrol medik dalam 6 bulan Association®),
glikemik rata-rata 2-3 bulan terakhir dari waktu WHOUO
terakhir pengambilan data

PJK Penyakit  jantung  koroner Rekam Hasil diagnosis pada Ya= Didapat diagnosis Nominal Perkumpulan
adalah gangguan Medik rekam medik PJK. Kardiologi
kardiovaskular yang berdasarkan ICD 10 ~ Tidak= Tidak terdapat Indonesia®®
disebabkan oleh aterosklerosis diagnosis PJK.
arteri koroner sehingga terjadi
penurunan aliran darah ke
miokardium dan menimbulkan
iskemia miokard.

Usia Durasi, atau pengukuran waktu, Rekam  Rekam medik 1. <45 tahun Ordinal Dorland®®
seseorang atau objek. medik 2. >45 tahun

Jenis Klasifikasi biologis seseorang Rekam  Rekam medik 1. Laki-laki Nominal ~ Dorland®®

Kelamin sebagai laki-laki atau medik 2. Perempuan
perempuan Yyang ditentukan
oleh perbedaan anatomi
reproduksi, karakteristik
kromosom, profil hormonal,
dan fungsi fisiologis.

Hipertensi Kondisi tekanan darah sistolik Rekam Rekam medik 1. Normal Ordinal  AHA  Guideline
>140 mmHg dan/atau tekanan medik 2. Prehipertensi for the
darah diastolik >90 mmHg 3. Hipertensi Tingkat 1 Management  of
berdasarkan catatan 4. Hipertensi Tingkat 2 Patients With
pengukuran tekanan darah pada 5. Hipertensi Krisis
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rekam medis pasien atau
adanya diagnosis hipertensi
yang tercatat oleh dokter.

Kemudian
diklasifikasikan Kembali
menjadi

1. Normal = (Normal &

2.

Prehipertensi)
Hipertensi =
(Hipertensi Tingkat 1,
Hipertensi Tingkat 2,
Hipertensi Krisis)

Chronic Coronary
Disease®?”

Dislipidemia Kelainan profil lipid yang Rekam Rekam medik Ya = Terdapat diagnosis Nominal AHA  Guideline
ditandai oleh adanya medik dislipidemia on the
peningkatan kolesterol total, Tidak = Tidak terdapat Management  of
LDL, trigliserida dan/atau diagnosis dilipidemia Blood
penurunan HDL, yang Cholesterol©®)
berdasarkan pemeriksaan
laboratorium tercatat dalam
rekam medis pasien.

Obesitas Kondisi kelebihan lemak tubuh Rekam Rekam medik Ya = Obesitas Nomimal ~ WHO®"
yang dinilai berdasarkan indeks medik Tidak = Tidak Obesitas

massa tubuh (IMT), vaitu
perbandingan  antara  berat
badan dalam kilogram dengan
kuadrat tinggi badan dalam
meter (kg/m?), sebagaimana
tercatat dalam rekam medis
pasien.
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BAB IV
METODE

4.1 Desain

Penelitian ini menggunakan desain analitik cross-sectional berbasis rekam
medis. Desain ini dipilih untuk menilai hubungan antara HbAlc dan kejadian PJK

pada pasien DM tipe 2 pada periode studi yang ditentukan.
4.2 Lokasi dan waktu

Penelitian ini dilakukan di Rumah sakit RSUD Cengkareng, di bulan Maret
sampai Juni 2026.

4.3 Populasi dan subjek

4.3.1 Populasi
4.3.1.1 Populasi target

Semua pasien dengan diagnosis DM tipe 2 di Rumah sakit RSUD
Cengkareng.

4.3.1.2 Populasi terjangkau

Semua pasien DM Tipe 2 yang berobat di RSUD Cengkareng yang dipilih
dengan metode Consecutive sampling yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi
selama enam bulan sebelum penelitian dan memiliki rekam medis hasil HbAlc dan

diagnosis dokter.
4.3.1.3 Subjek

Subjek penelitian dipilih dari populasi terjangkau sesuai kriteria inklusi dan
eksklusi berikut.

4.3.1.3.1 Kriteria pemilihan Subjek
Kriteria Inklusi

1. Pasien dewasa (18-59 Tahun) dengan diagnosis DM tipe 2
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2. Tersedia pemeriksaan HbAlc dalam 6 bulan terakhir dari tanggal
pengambilan data.
Kriteria eksklusi
Pasien DM tipe 2 yang mengidap anemia hemolitik berat
Pasien DM tipe 2 yang melakukan transfusi darah dalam 3 bulan terakhir
Pasien DM tipe 2 yang terdiagnosis PJK sebelum diabetes melitus
Pasien DM tipe 2 yang tidak memiliki rekam medis lengkap

a > w0 b oE

Pasien DM tipe 2 yang mengidap hemoglobinopati.

4.3.1.3.2 Perhitungan jumlah subjek

Perhitungan jumlah subjek untuk rancangan cross-sectional adalah populasi
infinit dan populasi finit dengan rumus sebagai berikut.

Rumus Populasi infinit:

(Za*) xp xgq
M= T

_ (1,96%) x 0,015 x 0,985

No

0,012
no == 586
Keterangan :
No : Jumlah sampel minimal yang dibutuhkan

Za : Ketetapan konstanta derajat kepercayaan (95% besarnya 1,96)
P : Prevalensi PJK di Indonesia (1,5%)®
: Prevalensi subjek yang tidak mengalami peristiwa yang diteliti (1-p)

: Akurasi dari kepekaan pengukuran
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Populasi finit:

T T e /N

568

"= 1+ (568/100)

n = 85.02 = 86

Keterangan:
n : Besar sampel yang dibutuhkan untuk populasi finit.
no : Besar sampel dari populasi infinit.

N : Besar sampel populasi finit

Berdasarkan rumus perhitungan finit, didapatkan jumlah sampel 85 Kemudian

ditambahkan dengan jumlah sampel drop out sebesar 15% adalah :

86 X 15 _ 13
100

Besar sampel yang dibutuhkan dari hasil perhitungan ditambah dengan sampel drop

out adalah 86 + 13 orang menjadi 99 orang.

4.4 Bahan dan instrumen

Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diperoleh dari rekam medis
pasien DM tipe 2 di RS X dalam rentang waktu enam bulan. Bahan utama penelitian
berupa dokumen rekam medis yang memuat hasil pemeriksaan HbAlc terakhir
pasien, informasi terkait diagnosis PJK, serta data faktor risiko kardiovaskular
lainnya seperti usia, jenis kelamin, hipertensi, dislipidemia, obesitas dan kebiasaan

merokok.
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Serta perangkat komputer atau laptop yang digunakan untuk mengakses dan
mengolah data tersebut. Analisis data dilakukan menggunakan perangkat lunak
statistik seperti SPSS untuk menilai hubungan antara kadar HbAlc dengan
kejadian PJK pada pasien DM tipe 2. Untuk menjaga keakuratan dan validitas data,
hanya rekam medis dengan informasi lengkap mengenai nilai HbAlc beserta
tanggal pemeriksaan dan bukti jelas diagnosis PJK yang akan dimasukkan dalam

analisis penelitian.

4.5 Analisis statistik
Analisis univariat

Analisis univariat dilakukan untuk mendeskripsikan karakteristik subjek
penelitian berdasarkan masing-masing variabel. Data kategorik seperti usia, jenis
kelamin, kadar HbAlc, serta keberadaan faktor risiko seperti hipertensi,
dislipidemia dan obesitas. Data kategorik disajikan dalam bentuk distribusi

frekuensi dan persentase.
Analisis bivariat

Dilakukan untuk menilai hubungan antara kadar HbAlc dengan kejadian
PJK. Uji statistik yang akan digunakan uji chi-square dengan tingkat signifikansi p
< 0,05. sedangkan penelitian tidak bermakna atau tidak ada hubungan jika nilai
p>0,05. Apabila syarat uji Chi-Square tidak terpenuhi, maka digunakan uji Fisher

Exact.
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4.6 Alur kerja penelitian

Pengajuan etika
penelitian

;
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surat izin penelitian
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Klasifikasi subjek
penelitian dari rekam

medik
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Hasil rekam medik
berupa HbAlc

Hasil rekam medik berupa
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'

Pengelolaan dan analisis data

v

Penyusunan hasil dan
pembahasan

Gambar 3. Alur kerja




4.7 Etika penelitian

Penelitian ini akan dilakukan setelah lolos kaji etik Fakultas Kedokteran
Universitas Trisakti. Penelitian menggunakan data sekunder berupa rekam medis
pasien sehingga tidak melibatkan kontak langsung dengan subjek penelitian.
Kerahasiaan identitas pasien akan dijaga dengan tidak mencantumkan nama,
alamat, nomor rekam medis, maupun informasi pribadi lainnya. Data yang
diperoleh hanya akan digunakan untuk kepentingan penelitian dan disimpan secara
aman oleh peneliti. Seluruh proses penelitian akan dilaksanakan sesuai dengan
prinsip etika penelitian kesehatan, meliputi penghormatan terhadap privasi,
kerahasiaan data, prinsip keadilan, serta kemanfaatan.

4.8 Penjadwalan penelitian
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Tabel 3. Penjadwalan pelaksanaan penelitian
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Lampiran

Tabel 1. Dummy table analisis univariat

Variabel Frekuensi

Persentase

(n)

(%)

Umur (tahun)
>45 tahun
<45 tahun

Jenis kelamin
Laki-laki
Perempuan

Kadar HbAlc
Terkendali <7%
Tidak Terkendali (> 7%)

Hipertensi

Normal (Normal & Prehipertensi)
Hipertensi ( Hipertensi Tingkat 1,
Hipertensi Tingkat 2, Hipertensi Krisis)

Dislipidemia
Ya
Tidak

Penyakit Jantung Koroner
Ya
Tidak

Obesitas
Ya
Tidak
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Tabel 2. Dummy table analisis hubungan HbA1c dengan penyakit jantung koroner

Variabel PJK Jumlah P-value

Ya Tidak

n % n % n %

Kadar HbAlc
Terkendali (<7%)
Tidak terkendali (> 7%)

*Uji Chi- Square

Tabel 3. Dummy table analisis hubungan Hipertensi dengan penyakit jantung koroner

Variabel PIK Jumlah P-value
Ya Tidak
n % n % n %

Hipertensi

Normal (Normal & Prehipertensi)
Hipertensi ( Hipertensi Tingkat 1,
Hipertensi Tingkat 2, Hipertensi Krisis)

*Uji Chi- Square
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Tabel 4. Dummy table analisis hubungan Dislipidemia dengan penyakit jantung koroner

Variabel PJK Jumlah P-value

Ya Tidak

n % n % n %

Dislipidemia
Ya ( Terdapat diagnosis dilipidemia)
Tidak (Tidak Terdapat diagnosis dilipidemia)

*Uji Chi- Square

Tabel 5. Dummy table analisis hubungan Obesitas dengan penyakit jantung koroner

Variabel PJK Jumlah P-value
Ya Tidak
n % n % n %
Obesitas
Ya
Tidak

*Uji Chi- Square
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Tabel. 6 Tabel distribusi data

No Inisial Usia Jenis Kadar Penyakit jantung Berat Tinggi IMT
nama kelamin HbA1c koroner badan badan
(kg) (cm)
No Inisial Usia  Jenis Kolestrol HDL LDL Trigliserida Sistolik  Diastolik
nama kelamin total
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