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BAB I 

PENDAHULUAN 
 
 

1.1 Latar belakang 
Nyeri neuropatik adalah kerusakan pada jalur nosiseptif perifer atau sentral 

yang biasanya mengakibatkan hilangnya atau terganggunya sensasi nyeri. Lesi atau 

disfungsi pada jalur ini dapat di deskripsikan dengan rasa seperti terbakar, 

kesemutan, atau sengatan listrik yang tidak biasa dan dapat stimulasi oleh sentuhan 

yang sangat ringan. Lesi biasa terjadi pada saraf pusat seperti pada herpes zoster 

atau lesi pada saraf perifer, biasa terjadi pada neuropati diabetik (ND), yang 

merupakan komplikasi dari diabetes melitus (DM).(1)  

Menurut International Diabetes Federation (IDF) atlas 2025 edisi ke-11, 

sekitar 589 juta orang menderita diabetes pada 2024, kemudian American Diabetes 

Association (ADA) menyatakan bahwa sekitar 30-50% dari total penderita diabetes 

usia dewasa akan terkena komplikasi neuropati perifer dalam hidup mereka.(2) Di 

Indonesia sendiri terdapat 1,7% penderita diabetes melitus tipe 2 (DMT2) dan 

sekitar 30% penderita DMT2 memiliki komplikasi ND.(3) Di Indonesia sendiri 

terdapat 1,7% penderita DMT2 dengan usia diatas 15 tahun, dan 3,1% di DKI 

Jakarta. Distal Peripheral Neuropathy (DPN) jenis ND yang paling umum, terjadi 

pada 30%  pasien dewasa  dengan DMT2.(2, 4) 

Derajat keparahan nyeri neuropati dipengaruhi oleh beberapa faktor yang 

saling berkaitan. Salah faktor yang mempengaruhi derajat keparahan nyeri 

neuropatik adalah kontrol glikemik jangka panjang.(1) Kadar hemoglobin terglikasi 

(HbA1c) yang tinggi mencerminkan hiperglikemia kronis yang berkontribusi 

terhadap kerusakan saraf, kemudian berkaitan dengan resistensi maupun defisiensi 

insulin. Kondisi ini mempercepat degenerasi struktural saraf, yang menjadi 

indikator dari keparahan neuropati perifer diabetik.(5, 6) Namun, tidak semua 

fasilitas pelayanan kesehatan primer menyediakan HbA1c sebagai metode 

pemantauan kadar glukosa darah. Oleh karena itu, dalam penelitian ini digunakan 

pemeriksaan gula darah sewaktu (GDS) sebagai alternatif untuk menilai kadar 



11  

glukosa pasien. Menurut Supriyadi et al, ditemukan adanya hubungan signifikan 

antara kadar gula darah sewaktu dan gejala neuropati perifer pada pasien DMT2 .(7) 

Sementara , menurut Matasak V et al, kontrol glikemik tidak menentukan 

keparahan dari ND. Dikarenakan pada sampel yang mereka ambil, pasien dengan 

indeks HbA1c yang tinggi, tidak semua menunjukan gejala–gejala dari ND.(8)  

Kebaruan dari penelitian ini terletak pada penggunaan gula darah sewaktu 

(GDS) sebagai indikator hiperglikemia dalam menilai hubungan dengan derajat 

nyeri neuropatik. Meskipun GDS bukan standar emas seperti HbA1c, pemilihannya 

disesuaikan dengan fasilitas yang tersedia di layanan kesehatan primer. Dengan 

demikian, penelitian ini memberikan perspektif praktis dalam skrining komplikasi 

mikrovaskular diabetes di tingkat pelayanan primer menggunakan parameter yang 

lebih terjangkau. 

1.2 Perumusan masalah 

Apakah terdapat hubungan antara hiperglikemi, usia dan jenis kelamin 

dengan derajat nyeri neuropati pada diabetes melitus tipe 2? 

1.3 Tujuan 

1.3.1 Tujuan umum 

Menurunkan angka progresifitas komplikasi nyeri neuropatik pada penderita 

diabetes melitus tipe 2 dengan mengetahui hubungan hiperglikemi, usia, dan jenis 

kelamin dengan derajat nyeri neuropati. 

1.3.2 Tujuan khusus 

1. Mengetahui hubungan antara hiperglikemi dengan derajat nyeri neuropati 

pada diabetes melitus tipe 2. 

2. Mengetahui hubungan karakteristik responden (usia dan jenis kelamin) 

serta hubungan antara hiperglikemi dengan derajat nyeri neuropati pada diabetes 

melitus tipe 2. 
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1.4 Hipotesis 

1. Terdapat hubungan antara hiperglikemi dengan derajat keparahan nyeri 

neuropati pada pasien diabetes melitus tipe 2. 

2. Terdapat hubungan antara hiperglikemi, usia, dan jenis kelamin dengan 

derajat nyeri keparahan nyeri neuropati. 

1.5 Manfaat 

1.5.1 Bagi institusi 

Penelitian ini dapat menambah wawasan baru mengenai hubungan 

hiperglikemi, usia, dan jenis kelamin dengan derajat keparahan nyeri neuropatik 

pada diabetes melitus tipe 2. 

1.5.2 Bagi Institusi 

Hasil penelitian dapat dijadikan sumber pembelajaran untuk mengetahui 

faktor risiko serta patofisiologi yang berkontribusi dalam pengembangan edukasi 

terkait hubungan antara hiperglikemi, usia, dan jenis kelamin dengan derajat nyeri 

neuropati. 

1.5.3 Bagi masyarakat 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan untuk menambah kesadaran 

masyarakat terkait pemantauan kontrol glikemik, usia, dan jenis kelamin untuk 

mengetahui penyebab-penyebab komplikasi pada diabetes melitus tipe 2. 
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BAB II 

TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, KERANGKA TEORI 
 

2.1 Tinjauan Pustaka 

2.1.2 Hiperglikemi kronis 

2.1.1.1 Definisi hiperglikemi  

Hiperglikemi adalah kondisi khas pada diabetes melitus yang menyebabkan 

gangguan metabolik berat dan berperan sebagai faktor utama berbagai komplikasi, 

termasuk pada sistem saraf pusat (SSP). Hiperglikemia berarti kadar glukosa dalam 

darah yang melebihi 125mg/dL dalam keadaan puasa, lebih dari 180mg/dL dua jam 

setelah makan, dan > 200mg/dL pada pemeriksaan gula darah sewaktu (GDS). 

Seseorang dikatakan mengalami gangguan toleransi glukosa atau pra diabetes jika 

kadar glukosa sewaktu berada di antara 140 hingga 199 md/dL. Sementara diabetes, 

jika kadar GDS >200 mg/dL.(9) 

2.1.1.2 Etiologi dan faktor resiko yang mempengaruhi hiperglikemi  

Hiperglikemia disebabkan oleh beberapa mekanisme, antara lain penurunan 

sekresi insulin, penurunan utilisasi glukosa oleh jaringan tubuh dan peningkatan 

produksi glukosa oleh hepar. Hemostasis glukosa dipengaruhi oleh interaksi antara 

produksi glukosa oleh hepar dan utilisasi glukosa oleh jaringan perifer. Dalam hal 

ini, insulin merupakan pengatur utama homeostasis glukosa.(3) 

Terdapat pula penyebab sekunder hiperglikemia. Beberapa di antaranya 

adalah kerusakan pankreas akibat pankreatitis kronis, hemokromatosis, kanker 

pankreas, atau fibrosis kistik. Gangguan endokrin seperti sindrom cushing, 

akromegali, dan feokromositoma juga dapat menimbulkan resistensi insulin. 

Penggunaan obat-obatan tertentu seperti glukokortikoid, fenitoin, dan esterogen 

dapat memicu peningkatan kadar gula darah. Adapun faktor risiko lain atas 

terjadinya hiperglikemia meliputi berat badan berlebih (lebih dari 120% dari berat 

badan ideal), riwayat keluarga dengan DMT2, serta faktor etnis seperti keturunan 

Amerika asli, Hispanik, Asia, kepulauan pasifik, atau Afrika.(3) 
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2.1.1.3 Hiperglikemia pada DMT2 

Dalam keadaan normal, kadar glukosa plasma dijaga melalui keseimbangan 

antara produksi dan penggunaan glukosa, yang diperoleh dari penyerapan makanan, 

glikogenolisis, dan glukoneogenesis. Setelah makan, tubuh meningkatkan 

pemanfaatan glukosa dan menekan produksi internalnya. Hormon insulin menjadi 

regulator utama dengan menstimulasi pengambilan glukosa oleh jaringan dan 

menekan glukoneogenesis di hati, sementara glukagon bekerja sebaliknya. Pada 

penderita DMT2, terdapat disfungsi sel beta pankreas dan resistensi insulin yang 

menyebabkan ketidakseimbangan ini, sehingga kadar glukosa darah meningkat 

baik dalam keadaan puasa (hiperglikemia basal) maupun setelah makan 

(posprandial).(10) 

 
Gambar 1. Sebelas penyebab terjadi nya hiperglikemia(5) 

Resistensi insulin sering terjadi pada individu obesitas, di mana insulin tidak 

bekerja optimal pada otot, hati, dan jaringan lemak. Pankreas mengkompensasi 

dengan meningkatkan produksi insulin, namun saat kompensasi gagal, terjadilah 

hiperglikemia kronis. Kondisi ini memperburuk fungsi sel beta, menjadikan DMT2 

sebagai penyakit yang progresif.(10) 

Faktor lingkungan seperti pola makan tinggi kalori, obesitas, dan kurang 

aktivitas fisik mempercepat terjadinya DMT2. Mekanismenya meliputi 

peningkatan sitokin pro inflamasi (TNF-α,IL-6), disfungsi mitokondria, dan stress 
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pada retikulum endoplasma yang memperburuk resistensi insulin dan kerusakan 

sel.(10) 

Hiperglikemia kronis juga menyebabkan stress oksidatif yang dapat 

meningkatkan produksi radikal bebas seperti superoksida yang merusak sel  

vaskular dan memicu komplikasi mikrovaskular.(10) Terdapat empat jalur metabolik 

utama yang terlibat dalam stress metabolik pada DMT2 yaitu jalur poliol 

merupakan glukosa dikonversi menjadi sorbitol, memicu stress osmotic dan 

pseudohipoksia. Jalur heksosamin akan menghasilkan ROS dan metabolit toksik 

yang memperburuk stress seluler. Aktivasi PKC akan mengganggu fungsi vaskular 

dan meningkatkan vasokonstriktor. AGEs-RAGEs membentuk produk glikasi 

lanjut yang menginduksi inflamasi dan kerusakan jaringan.(11–13) 

2.1.1.4 Prevalensi Diabetes Melitus Tipe 2 Usia >15 tahun di DKI Jakarta 

Menurut Survei Kesehatan Indonesia (SKI) 2023, prevalensi DM berdasarkan 

diagnosis dokter pada semua umur terdapat 3,9% penderita DM di DKI Jakarta. 

didominasi oleh penduduk berumur diatas 55 tahun, berjenis kelamin wanita, 

berdomisili di perkotaan.(4, 11) 

2.1.1.5 Pengukuran hiperglikemi 

HbA1c dianggap sebagai alat diagnostik baku emas untuk DMT2  

direkomendasikan oleh IDF, WHO, dan ADA. WHO merekomendasikan HbA1c 

≥6,5% untuk diagnosis diabetes. Walau penggunaannya masih terbatas di 

pelayanan kesehatan primer. IDF juga mengakui bahwa GDS dapat digunakan 

sebagai alternatif pemeriksaan. Studi menurut Daramola et al, mengevaluasi 

keakuratan pemeriksaa gula darah sewaktu (GDS) dalam menilai kendali glikemik 

pada pasien diabetes. Namun, tetap harus melakukan pemeriksaan rujukan  

HbA1c.(12) penelitian menunjukkan terdapat korelasi signifikan antara nilai GDS 

dengan HbA1c dengan sensitifitas 77% dan spesifisitas 75%.(12) Nilai ambang GDS 

terbaik untuk memprediksi kontrol glikemik dengan HbA1c ≤ 7% adalah 176,4 

mg/dL dan jika HbA1c ≥ 6,5%, nilai ambang GDS nya adalah ≥ 200mg/dL(11–13). 
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2.1.2 Faktor faktor yang menyebabkan munculnya komplikasi neuropati 
diabetik 

2.1.2.1 Usia  

Prevalensi DMT2 meningkat secara signifikan seiring bertambahnya usia. 

Menurut IDF atlas edisi ke-11 2025 dan juga SKI 2023, 55 tahun ke atas merupakan 

populasi dengan angka kejadian DMT2 tertinggi secara global. Hal ini berkaitan 

dengan akumulasi faktor risiko metabolik, termasuk resistensi insulin, gaya hidup 

sedentari, dan penurunan massa otot seiring bertambahnya usia.(11)  pada 

peningkatan umur, regenerasi kerusakan saraf  yang disebabkan oleh stress 

oksidatif akibat hiperglikemi juga menurun. Sehingga menyebabkan progresivitas 

nyeri neuropati diabetik sejalan dengan umur.(4, 11) 

2.1.2.2 Jenis kelamin 

Distribusi prevalensi diabetes bedasarkan jenis kelamin menunjukan bahwa 

laki-laki cenderung memiliki prevalensi diabetes sedikit lebih tinggi dibanding 

Perempuan, terutama pada kelompok usia produktif. Namun, perbedaan ini dapat 

bervariasi antar negara dan wilayah negara dan wilayah tergantung faktor sosial, 

ekonomi, dan gaya hidup. Pada beberapa negara, wanita mengalami risiko 

komplikasi lebih besar akibat keterlambatan diagnosis atau kendala akses layanan 

kesehatan.(4, 11) 

2.1.2.3 Lama menderita diabetes 

Komplikasi pada diabetes melitus umumnya berkembang secara bertahap dan 

dipengaruhi oleh durasi penyakit serta kontrol glukosa darah. Komplikasi 

mikrovaskular dan makrovaskular biasanya mulai muncul setelah pasien menderita 

diabetes selama 5 hingga 10 tahun.(14) 

2.1.2.4 Kontrol glikemik 

Kontrol glikemik yang buruk merupakan faktor kunci dalam terjadinya 

komplikasi diabetes, termasuk neuropati perifer. Data global menunjukkan bahwa 

sebagian besar pasien dengan komplikasi memiliki kadar HbA1c ≥7%, yang 

mencerminkan hiperglikemia kronis. Menurut IDF, lebih dari 50% pasien diabetes 
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di berbagai negara tidak mencapai target kontrol glikemik, sehingga berisiko tinggi 

mengalami komplikasi mikrovaskular. Tingginya angka ketidak terkendalian 

glikemik ini menyoroti perlunya peningkatan edukasi dan pemantauan kadar gula 

darah, khususnya di fasilitas layanan kesehatan primer.(11) 

2.1.3 Nyeri neuropatik 

2.1.3.1 Definisi nyeri neuropatik 

Nyeri neuropati merupakan kerusakan pada jalur nyeri, baik di sistem saraf 

tepi (SST) maupun sistem saraf pusat (SSP), biasanya menyebabkan berkurangnya 

atau hilangnya kemampuan merasakan nyeri. Namun, kerusakan atau gangguan 

pada jalur ini justru bisa menyebabkan timbulnya nyeri. Nyeri neuropatik biasanya 

memiliki ciri khas, seperti rasa terbakar, kesemutan, atau seperti tersengat Listrik 

yang muncul secara spontan. kadang pasien juga mengalami alodinia, yaitu respon 

nyeri yang berlebihan terhadap rangsangan ringan, terutama jika rangsangan 

tersebut diulang, pasien bisa mengeluh bahwa sentuhan lembut saja terasa sangat 

menyakitkan (hiperpatia).(15) 

2.1.3.2 Klasifikasi nyeri neuropatik 

 International Assosiation for the Study of Pain (IASP) membagi nyeri 

neuropatik menjadi dua kategori utama berdasarkan lokasi lesi, yaitu sentral dan 

perifer.(16) Nyeri neuropatik sentral terjadi akibat lesi atau penyakit pada SSP ( 

sumsum tulang belakang dan/atau otak). Beberapa etiologi utama meliputi penyakit 

serebrovasuklar yang mengenai jalur somatosensorik sentral, seperti pada nyeri 

paska stroke, serta gangguan neurodegenerative, terutama penyakit Parkinson, 

yang telah diidentifikasi sebagai faktor resiko signifikan. Lesi pada medula spinalis 

yang berkontribusi terhadapt timbulnya nyeri neuropatik mencakup trauma medula 

spinalis, siringomielia, dan penyakit demielinatif seperti multiple sclerosis, myelitis 

transversa, serta neuromyelitis optika.(15) Sebaliknya, nyeri neuropatik perifer 

biasanya berhubungan dengan kerusakan pada serabut saraf aferen primer, 

khususnya serabut kecil non mielin (serat C) dan serabut bermielin (Aδ dan Aβ). 

Faktor–faktor yang diketahui dapat menyebabkan gangguan pada semua jenis 

serabut sensorik. Kondisi-kondisi klinis utama yang berkontribusi terhadap nyeri 
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neuropatik perifer meliputi neuropati akibat diabetes melitus, prediabetes, serta 

disfungsi metabolik lainnya seperti penyakit infeksi seperti HIV, lepra, 

neurotoksisitas akibat kemoterapi; gangguan imunologi seperti sindrom Guillain-

Barré, serta kondisi inflamasi. Selain itu, bentuk bawaan seperti eritromelalgia 

herediter yang ditandai oleh disfungsi kanal ion dan menyebabkan vasokonstriksi 

episodik diikuti oleh hiperemia dan inflamasi juga termasuk dalam spektrum 

penyebab nyeri neuropatik perifer.(15) 

2.1.3.3 Derajat nyeri neuropatik 

Transduksi nyeri terjadi ketika rangsangan nya diubah menjadi impuls Listrik 

oleh nosiseptor. Stimulus tersebut dapat berupa tekanan, suhu ekstrem, atau zat 

kimia yang dilepaksan akibat kerusakan jaringan. Pada pasien dengan neuropati 

diabetik, hiperglikeia kronis menyebabkan stress oksidatif dan kerusakan metabolik 

pada saraf perifer, khususnya serabut Aδ dan C, yang berperan penting dalam 

transmisi sinyal nyeri.(16, 17) Kerusakan ini dapat memicu peningkatan aktivitas 

ektopik dan perubahan ekspresi kanal ion, yang menghasilkan sinyal nyeri 

meskipun tidak ada rangsang luar yang bermakna. 

Sesitasi perifer terjadi ketika neuron sensorik menjadi lebih responsive 

terhadap rangsangan akibat kerusakan jaringan dan pelepasan mediator neuron. Di 

sisi lain, sensitasi sentral terjadi di tingkat medula spinalis dan otak, di mana neuron 

mengalai peningkatan respons terhadap input sensorik karena aktivasi berulang atau 

berlebihan. Proses ini dapat menyebabkan alodinia dan hiperpatia, yang umum 

ditemukan pada nyeri neuropatik.(16, 17) 

Neurotransmitter eksitatorik seperti glutamat dan substansi P berperan 

penting dalam memperkuat transmisi sinyal nyeri di sistem saraf pusat. Peningkatan 

kadar glutamatt di sinaps pada tanduk dorsal medulla spinalis memicu aktivasi 

reseptor N-Methyl-D-Aspartate (NMDA), yang berkontribusi pada sensitasi sentral. 

Di sisi lain, gangguan dalam sistem inhibisi seperti Gamma-Aminobutyric (GABA), 

serotonin, dan noradrenalin dapat menurunkan ambang nyeri dan memperparah 

persepsi nyeri neuropatik. Inilah dasar kerja dari obat-obatan seperti duloxetine dan 

pregabalin yang bekerja memodulasi neurotransmiter.(18) 
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2.1.3.4 Etiologi nyeri neuropatik 

Asal mula nyeri neuropatik sangat multifaktorial. Misalnya, nyeri neuropatik 

dapat timbul akibat akibat trauma pada sistem saraf pusat atau perifer (seperti 

trauma bedah, cedera medula spinalis, atau complex regional pain syndrome), 

kompresi saraf, penyakit vaskular (seperti stroke), penyakit neurologis (seperti 

multiple sclerosis, syringomyelia), penyakit infeksi (seperti HIV, herpes zoster), 

sindrom metabolik (diabetes melitus, sarcoidosis, alkogolisme), penggunaan obat-

obatan tertentu misalnya kemoterapi atau sindrom keturunan seperti penyakit Fabry 

dan eritromelalgia.(19) 

2.1.4 Neuropati diabetik 

2.1.4.1 Definisi neuropati diabetik 

Neurpati diabetik merupakan salah satu komplikasi mikrovaskular yang 

paling umum dari DM, terjadi pada sekitar 38% pasien dengan DM tipe 1 maupn 

tipe 2 yang telah berlangsung lama. Bentuk neuropati diabetik sangat bervariasi, 

mencakup bentuk difus seperti distal symmetrical sensory polyneuropathy (DSPN), 

dan/atau neuropati otonom, serta bentuk fokal atau multifokal seperti 

mononeuropati dan radikulopati atau poliradikulopati. Sejalan dengan komplikasi 

diabetes lainnya, kejadian dan progresivitas neuropati diabetik berbanding lurus 

dengan lamanya durasi penyakit dan buruknya kontrol glikemik.(20, 21) 

2.1.4.2 Epidemiologi neuropati diabetik 

Sekitar 30-50% dari seluruh kasus neuropati perifer disebabkan oleh diabetes 

melitus tipe 2, menjadikan neuropati diabetik sebagai bentuk neuropati perifer yang 

paling sering ditemui dalam praktik klinis.(2) 

2.1.4.3 Etiologi dan faktor resiko neuropati diabetik 

Hiperglikemia kronis merupakan faktor etiologi utama yang berperan dalam 

terjadinya berbagai komplikasi DM. namun, mekanisme pasti yang menyebabkan 

kerusakan pada berbagai jenis sel dan organ masih belum sepenuhnya dipahami. 

Salah satu hipotesis menyatakan bahwa kadar glukosa darah yang tinggi secara 

kronis dapat memicu perubahan epigenetik yang mengubah ekspresi gen di dalam 

sel-sel target, sehingga mempenaruhi fungsi dan kelangsungan hidup sel.(22)   
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Meskipun kontrol glikemik merupakan strategi utama dalam mengurangi 

progesivitas neuropati perifer diabetik, sejumlah  penelitian menunjukan bahwa hal 

tersebut saja tidak cukup, terutama pada diabetes tipe 2. Oleh karena itu, perhatian 

terhadap faktor risiko kardio-metabolik lain menjadi penting. Selain usia, durasi 

diabetes, dan kadar glukoasa darah, neuropati diabetik juga berhubungan dengan 

penyakit kardiometabolik dan faktor risiko kardiovaskular yang dapat dimodifikasi, 

seperti dislipidemia, indeks massa tubuh (IMT) yang tinggi, merokok, dan 

hipertensi. Penyakit kardiovaskular yang sudah ada sebelumnya meningkatkan 

risiko ND hampir dua kali lipat.(2, 19) 

2.1.4.4 Patofisiologi neuropati diabetik 

Kondisi hiperglikemi cenderung menyerang SST karena struktur anatominya. 

Akson-akson SST memiliki panjang >90 cm atau lebih dari 20.000 kali panjang 

badan sel penyokongnya. Neuron sensorik PNS dan reseptornya berada di luar 

sawar darah-otak, membuatnya lebih rentan terhadap cedera akibat diabetes 

dibandingkan neuron motoric yang berada di dalam sawar tersebut. (22) 

Di antara neuron sensorik, terdapat neuron kecil tanpa mielin yang dikenal 

sebagai serabut C atau “serabut kecil”. Serabut ini membawa informasi noseptif, 

terutama terkait panas dan nyeri, dan merupakan mayoritas akson sensorik di SST. 

Bersama dengan serabut kecil, terdapat serabut Aδ yang bermielin tipis, yang 

mengirim informasi saat ada sentuhan, tekanan, dan dingin, serta serabut Aβ dan 

Aα yang sepenuhnya bermielin dan bertanggung jawab untuk mengirim informasi 

getaran dan persepsi posisi. Serabut-serabut ini dinamakan sebagai serabut besar.(22) 

Studi anatomi dari biopsi saraf suralis pada pasien dengan neuropati diabetik 

menunjukkan kesesuaian dengan gejala yang mereka alami. Degenerasi awal dan 

kehilangan seraut C terlihat pada pasien yang mengalami nyeri baru, sensasi 

terbakar, atau rasa kesemutan (disestesia) di kaki mereka, diikuti oleh 

dimielinasi/remielinasi awal pada serabut besar. Seiring perkembangan 

penyakit,terjadi kehilangan akson serabut besar, dan pasien mengalami mati rasa 

serta kehilangan propriosepsi di kaki yang menjalar ke atas seiring waktu. (22) 
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Gambar 2. Patogenesis neuropati diabetik.(6) 

Mitokondria adalah organel penghasil energi dalam sel dan menggunakan 

glukosa serta lipid untuk menghasilkan adenosin triphospate (ATP). Dalam SST, 

mitokondria terutama dibuat di badan sel dan diangkut ke akson Panjang untuk 

menyediakan energi agar saraf dapat berfungsi. Pada serabut kecil, mitokondria 

berbaris sepanjang akson. Pada serabut besar mitokondria juga sama, ditemukan 

disepanjang akson tetapi terutama di nodus Ranvier dan paranodus yang membantu 

dalam konduksi saraf salutatorik. Dalam kedua jenis serabut, mitokondria 

menghasilkan ATP dari glukosa dan lipid. ATP kemudian menyediakan energi 

yang dibtuhkan untuk impuls saraf agar dapat berjalan sepanjang akson dan 

mencapai terminal saraf distal.(22) 

Dalam kondisi normal, glukosa dan lipid mengalami serangkaian reaksi kimia 

yang menghasilkan nikotinamida adenin dinukleotia dalam bentuk reduksi 

(NADH) dan flavin adenin dinukleotida (FADH) sebagai donor elektron. Kedua 

molekul ini kemudian menyerahkan elektronnya ke rantai transport elektron di 

membrane dalam mitokondria, yang pada akhirnya menyelesaikan ATP melalui 

fosforilasi oksidatif, serta sejumlah kecil ROS sebagai produk dari proses tersebut. 

Namun, dalam lingkungan diabetes, kelebihan glukosa dan lipid tidak hanya 

mengganggu jalur normal yang digunakan untuk pemecahannya sendiri, tetapi juga 

meghasilkan kelebihan donor elektron yang tidak dapat di proses oleh mitokondria. 

Hasilnya adalah kegagalan bioenergetik dan hilangnya fungsi membran 

mitokondria normal (depolarisasi mitokondria), penurunan produksi ATP, 

gangguan pengangkutan mitokondria, dan akumulasi ROS yang menyebabkan 

inflamasi, stress retikulum endoplasma, apoptosis neuron, dan kegagalan akson.(22) 
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Penelitian tentang patofisiologi neuropati diabetik berfokus pada disregulasi 

glukosa. Dalam jalur poliol, aldose reductase mengubah kelebihan glukosa menjadi 

sorbitol, menghasilkan serangkaian reaksi hilir yang menurunkan aktivitas natrium-

kalium ATP, menghabiskan nikotinamida adenin dinukleotida fosfat (NADPH), 

dan menghasilkan ROS, yang mengganggu fungsi saraf.(22, 23) 

Kelebihan glukosa juga memasuki jalur heksosamin, menghasilkan produk 

sampingan inflamasi dan mengaktifkan protein kinase C (PKC) akibat akumulasi 

diasilgliserol. Aktifasi PKC pada gilirannya meningkatkan resistensi insulin, 

mengganggu growth factor, dan menyebabkan vasokonstriksi pembuluh darah 

saraf. Advance glycation end products (AGEs), yang mengikat reseptor untuk 

AGEs (RAGEs), merupakan produk sampingan lain dari kelebihan glukosa. 

Aktivasi AGEs dan RAGEs menyebabkan inflamasi, akumulasi ROS, dan 

penurunan aliran darah ke saraf perifer. (2, 24) 

2.1.4.5 Manifestasi klinis neuropati diabetik 

Gejala neuropati sensorik bervariasi tergantung pada jenis serabut saraf yang 

terlibat. Gejala awal yang paling umum muncul akibat kerusakan serabut saraf 

kecil, dan sering kali berupa nyeri serta disestesia (sensasi tidak nyaman seperti rasa 

terbakar). Terdapat sekitar 25% penderita DSPN. Karakter khas dari nyeri ini biasa 

di deskripsikan dengan rasa terbakar, nyeri menusuk tajam, kesemutan atau rasa 

seperti tersetrum, sering disertai paraestesia ( sensasi abnormal seperti geli atau 

kesemutan ). Gejala-gejala ini dapat bervariasi dalam kombinasi dan intensitasnya, 

dan biasanya memburuk pada malam hari. Selain tipe DSPN, nyeri neuropatik tipe 

lain juga dapat di sertai dengan hyperalgesia, yaitu peningkatan kepekaan terhadap 

nyeri dan juga alodinia, merupakan sensasi nyeri yang timbul akibat rangsangan 

ringan yang biasanya tidak menimbulkan nyeri, seperti sentuhan dari kaus kaki, 

sepatu, atau selimut.(19) 

2.1.5 painDETECT sebagai alat ukur derajat nyeri neuropatik 

Penilaian nyeri yang dialami pasien merupakan hasil dari interaksi kompleks 

antara stimulus perifer, modulasi sistem saraf pusat, dan persepsi kognitif dan 

emosional. Kuesioner painDETECT merupakan alat ukur yang telah di validasi 
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secara luas untuk mengidentifikasi nyeri neuropatik, baik dalam klinis maupun 

dalam penelitian. Uji validitas yang tinggi dengan nilai korelasi terhadap instrumen 

standar emas Leeds Assesment of Neuropathic Symptoms and Signs (LANSS) 

sebesar r = 0,820 (p < 0,001). Nilai Area Under Curve (AUC) sebesar 85,5%, 

serta sensitivitas 78,3% dan spesifisitas 78,7% pada titik potong optimal ≥17 

menunjukkan bahwa kuesioner ini cukup akurat dalam membedakan nyeri 

neuropatik dari nyeri non-neuropatik. Selain itu, nilai konsistensi internal 

(Cronbach’s Alpha) sebesar 0,710 dan reliabilitas test-retest sebesar 

0,960 menunjukkan bahwa kuesioner ini merupakan alat ukur yang andal dan stabil. 

Dengan menghitung skor derajat keparahan nyeri, menggambarkan jenis nyeri yang 

dirasakan seperti apa, lokasi tubuh yang mengalami nyeri, apakah ada stimulasi 

yang tumpang tindih berbarengan dengan nyeri, dan penyebaran nyeri. Setiap 

respons diberikan skor, yang kemudian dijumlahkan menjadi skor total (0-38). Skor 

ini diinterpretasikan untuk menentukan kemungkinan adanya komponen nyeri 

nosiseptif, ambigu, atau benar nyeri neuropatik dan juga terdapat skor derajat 

nyeri.(25) 

2.1.6 Penyakit lain yang memiliki gejala serupa dengan nyeri neuropati 

Nyeri neuropati dapat disebabkan oleh berbagai kondisi selain diabetes. 

Penyakit metabolik seperti hipotiroidisme berperan melalui gangguan metabolisme 

dan akumulasi mukopolisakarida di jaringan saraf, dan gagal ginjal kronis 

menimbulkan neuropati uremik akibat uremia. Penyakit sistemik seperti vaskulitis, 

paraproteinemia, dan amiloidosis juga dapat merusak saraf secara langsung. Infeksi 

kronis seperti HIV, hepatitis B, dan penyakit Lyme menyebabkan neuropati melalui 

mekanisme imunologis. Penyebab inflamasi seperti Chronic Inflammatory 

Demyelinating Polyradiculopathy (CIDP) menyerupai neuropati diabetik namun 

bersifat progresif dan responsif terhadap terapi imun. Defisiensi vitamin B, 

terutama B12, serta malabsorpsi pasca-operasi gastrointestinal dapat memicu 

neuropati. Paparan agen industri, logam berat, serta obat-obatan tertentu juga 

berisiko neurotoksik. Selain itu, neuropati herediter seperti Charcot-Marie-Tooth 



24  

memiliki gejala serupa namun muncul lebih dini dengan riwayat keluarga yang 

khas. 

2.1.7 Tatalaksana nyeri neuropati 

Idealnya, terapi ditargetkan untuk mengatasi mekanisme dasar penyakit dan 

menghentikan progresinya. Namun, belum tersedia obat yang efektif untuk 

memodifikasi penyakit. Penatalaksanaan ND saat ini berforkus pada kontrol 

glukosa, perubahan gaya hidup, dan manajemen nyeri. Terapi nyeri neuropati 

dikelompokan menjadi beberapa fokus intervensi nya.(6, 26) 

Kontrol glukosa ketat pada diabetes tipe 1 terbukti menurunkan risiko DSPN 

hingga 78%. Namun, pada DMT2, penurunan risikonya jauh lebih kecil, hanya 

sekitar 5-9%. Ini menunjukan bahwa banyak penderita DMT2 tetap mengalami 

DSPN meskipun gula darah terkontrol, kemungkinan akibat hiperglikemia yang 

tidak terdeteksi selama bertahun-tahun sebelum diagnosis, serta faktor lain seperti 

obesitas, komorbiditas, penggunaan banyak obat, dan kenaikan berat badan.(6, 26) 

Managemen berat badan dan intervensi gaya hidup. Penurunan berat badan 

terbukti memberikan manfaat terhadap neuropati perifer, terutama pada tahap awal 

penyakit. Studi LOOK AHEAD yang melibatkan 5.145 pasien DMT2 dengan 

kelebihan berat badan atau obesitas menunjukan berat badan secara signifikan 

memperlambat progresi neuropati perifer (bedasarkan Michigan Neuropathy 

Screening Instrument) dan membantu mempertahankan sensasi raba ringan pada 

jari kaki. 

Intervensi gaya hidup lainnya seperti diet dan olahraga (aerobik dan/atau 

latihan beban) juga dilaporkan bermanfaat dalam mencegah dan mengobati 

neuropati perifer. Beberapa studi tanpa kontrol menunjukan perbaikan pada 

neuropati serabut kecil (dinilai dari kerapatan serabut saraf intraepidermal) dan 

penurunan nyeri neuropatik setelah latihan fisik, meskipun perubahan IMT nya 

hanya sedikit. 

 

Manajemen nyeri secara farmakologi juga dilakukan dengan, antikonvulsan 

seperti pregabalin, yang merupakan ligan subunit α2-δ dari kanal kalsium, telah 
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terbukti efektif dalam mengobati nyeri neuropatik, dengan beberapa uji klinis acak 

menunjukkan hasil positif, terutama pada pasien dengan nyeri refrakter (nyeri yang 

tidak membaik meski sudah diberikan terapi) yang sudah lanjut. Beberapa studi 

menunjukkan respons bertahap pada dosis 300-600mg/hari. Sementara itu, 

gabapentin, yang juga berikatan dengan subunit α2-δ kanal kalsium, memerlukan 

titrasi dosis secara bertahap. Efikasinya dalam mengurangi nyeri akibat DSPN telah 

ditunjukkan pada dosis 1.800-3.600 mg, meskipun hasilnya tidak konsisten dan 

beberapa studi tidak dipublikasikan. Baik pregabalin maupun gabapentin dapat 

menyebabkan efek samping, terutama pada pasien lanjut usia. Namun, bisa 

diminimalkan dengan dosis awal yang rendah dan titrasi bertahap.  

 Obat golongan monoamine reuptake inhibitors, seperti duloxetine, 

venlafaxine, dan tricyclic antidepressants (TCA), bekerja dengan meningkatkan 

kadar monoamin dan mempengaruhi jalur desenden nyeri. Duloxetine (60-120 

mg/hari) efektif mengurangi nyeri DSPN sebesar 30-50%, meskipun dapat sedikit 

mengontrol glukosa. Venlafaxine (150-225 mg/hari) juga efektif, namun 

evidensinya lebih rendah dan berisiko menurunkan ambang kejang.  

Amitriptyline, meski belum disetujui Food Drug Administration (FDA) untuk 

DSPN, sering digunakan dan terbukti efektif, tapi efek sampingnya signifikan, 

terutama pada lansia. Nortripryline dan desipramine lebih ringan efek sampingnya, 

namun bukti efektivitasnya lebih lemah. TCA sebaiknya digunakan hati-hati pada 

pasien dengan penyakit jantung karena risiko iskemia dan aritmia 

Opioid dan lainnya, tapentadol extended-release adalah golongan opioid yang 

bekerja dengan dua cara: mengaktifkan reseptor nyeri (μ-opioid) dan menghambat 

penyerapan ulang non adrenalin sebagai zat kimia yang berkaitan dengan rasa sakit. 

Obat ini sudah disetujui FDA untuk mengobati DSPN namun kajian baru 

menemukan masih banyak kelemahan atas penelitian yang dilakukan sebelumnya. 

Tapentadol terbukti punya resiko tinggi ketergantungan (adiksi) dan efek samping 

serius yang mana manfaat pengurang nyeri nya tidak terlalu signifikan. 

 Tramadol dan opioid lain tidak direkomendasikan untuk nyeri DSPN karena 

risiko tinggi ketergantungan dan efek samping serius. Pregabalin dan duloxetine 

adalah pilihan utama yang disetujui, sedangkan gabapentin bisa dipertimbangkan 
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sesuai kondisi pasien. Terapi kombinasi antar kelas obat yang berbeda dapat 

dipertimbangkan untuk meningkatkan efektivitas analgesia dengan dosis lebih 

rendah dan efek samping yang lebih ringan disbanding monoterapi. 

2.1.4 Hubungan Hiperglikemi kronis dengan derajat nyeri neuropati 
Hiperglikemia kronis memainkan peran utama dalam progresivitas nyeri 

neuropatik pada pasien DMT2. Kelebihan glukosa yang terjadi secara persisten 

memicu aktivasi berbagai jalur metabolic patologis seperti jalur poliol, heksosamin, 

aktivasi PKC, serta pembentukan AGEs dan RAGEs. Jalur-jalur ini menghasilkan 

stress oksidatif, peradangan kronis, dan disfungsi mikrosirkulasi yang berdampak 

langsung pada kerusakan struktur dan fungsi saraf perifer. Prosis ini dimulai dari 

serabut kecill (C dan Aδ), yang bertanggung jawab terhadap transmisi nyeri, 

sehingga menimbulkan gejala khas nyeri neuropatik seperti rasa terbakar, tersengat 

Listrik, atau alodinia.(22) 

Penurunan densitas serabut saraf dan kerusakan aksonal mencerminkan 

derajat keparahan neuropati secara morfologis. Seiring dengan itu, intensitas nyeri 

neuropatik cenderung meningkat pada pasien dengan kontrol glikemik yang buruk, 

sebagaimana ditunjukkan oleh peningkatan kadar HbA1c atau GDS.(11) Penilaian 

menggunakan instrument painDETECT menunjukan bahwa derajat nyeri 

neuropatik berkorelasi dengan tingkat hiperglikemia kronis, mengindikasikan 

bahwa kontrol glikemik jangka panjang yang buruk tidak hanya memicu timbulnya 

neuropati, tetapi juga memperberat intensitas nyeri yang dirasakan pasien.(25) Hasil 

penelitian menurut Supriyadi, et al menunjukan adanya hubungan yang signifikan 

antara kadar gula darah sewaktu dan gejala neuropati perifer pada pasien DMT2. 

Hal ini mendukung teori bahwa hiperglikemia dapat menyebabkan kerusakan saraf 

perifer melalui beberapa mekanisme, seperti stress oksidatif dan gangguan aliran 

darah ke jaringan saraf. Semakin tinggi kadar gula darah sewaktu, maka risiko dan 

Tingkat keparahan gejala neuropati perifer pun meningkat.(7) Sementara menurut 

Matasak, et al menunjukan penelitian nya tidak ada hubungan yang signifikan 

antara hiperglikemi dengan nyeri neuropati pada penderita DMT2.(8) 
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1.2 Ringkasan Pustaka 
Tabel 1. Ringkasan pustaka 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Peneliti Lokasi & waktu Desain Subjek Variabel yang diteliti Hasil 
Supriyadi, 
et al. 
P = 0,002 

Nganjuk, Jawa 
Timur 2017 

Potong silang 32 Hubungan kadar gula 
darah sewaktu dengan 
gejala neuropati perifer 
penderita diabetes melitus 
tipe 2 

Ditemukan adanya hubungan 
signifikan antara kadar gula darah 
sewaktu dan gejala neuropati perifer 
pada pasien DM tipe 2 

Hunaifi 
Ilsa, et al. 
P = 0,000 

Nusa Tenggara 
Barat 
2021 

Potong silang 56 Hubungan antara kadar 
HbA1c dengan 
Neuropathic Disability 
Score 

Kadar HbA1C berhubungan dengan 
Tingkat keparahan neuropati pada 
pasien dengan diabetes tipe 2. 

Matasak 
Vita BM, 
et al. 
P = 0,707 

Manado 2018 Potong silang 31 Hubungan kadar HbA1c 
dengan neuropati pada 
penderita DM 

Tidak ada hubungan yang signifikan 
antara kadar HbA1c dengan neuropati 
pada penderita DMT2 
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2.3 Kerangka teori 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. Kerangka Teori
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jumlahnya berlebihan)

Peningkatan 
stress oksidatif

kerusakan dan hilangnya 
fungsi saraf perifer akibat 

hipoksia saraf dan mekanisme 
perbaikan yang terganggu

Resistensi 
insulin

Penurunan insulin menginduksi 
ekspresi faktor neurotropik 
(yaitu faktor pertumbuhan 

saraf, faktor neurotropik yang 
berasal dari otak, neurotrofin-3, 
insulin-like growth factor (IGF), 

dan vascular endothelial 
growth factor (VEGF))

Rangsangan 
untuk 

pemeliharaan 
dan perbaikan 
saraf perifer

Gangguan 
perbaikan 

saraf 
perifer

Neuropati diabetik

Usia

Lama menderita 
diabetes 

melitus tipe 2

Jenis 
kelamin

Diabetes 
melitus tipe 2

=  dibahas dalam penelitian
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BAB III 
KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL 

 

3.1      Kerangka konsep 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4. Kerangka konsep 

 

1.2 Variabel penelitian 

3.2.1 Variabel bebas 

Variabel bebas dari penelitian ini adalah hiperglikemi dan karakteristik 

responden (usia dan jenis kelamin). 

3.2.2  Variabel tergantung 

Variabel tergantung dari penelitian ini adalah derajat nyeri neuropati. 

 

 

 

 

Hiperglikemi  

Derajat nyeri 
neuropati 

Karakteristik 
responden (usia dan 

jenis kelamin) 
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3.2 Definisi operational 
Tabel 2. Definisi operasional 

Variabel Definisi Alat ukur Cara mengukur Hasil Skala Referensi 
Hiperglikemi Kondisi dimana 

kadar glukosa dalam 
darah kapiler di atas 
nilai normal  
(≥ 200mg/dL) 

Kertas strip dan 
glukometer 

Merk 
BENECHECK 
PLUS 3IN1 
SINGLE dengan 
strip GlucoDR. 
yang sudah di 
kalibrasi 

≤199mg/dL 
= tidak 
hiperglikemi 
 
≥200mg/dL= 
hiperglikemi 

Nominal Sumakul Vione, et 
al.(27) 

Derajat nyeri 
neuropati 

Tingkat keparahan 
nyeri neuropati 
bedasarkan gejala 
yang dialami pasien 

Kuesioner 
painDETECT 

Wawancara 0-12 = 
kemungkinan 
nyeri neuropatik 
rendah 
 
13-18 = nyeri 
tidak bisa di 
pastikan 
 
19-38 = 
kemungkinan 
nyeri neuropatik 
tinggi 
 
 

Ordinal 
 

Margareta K, et 
al.(25) 



31  

Variabel Definisi Alat ukur Cara mengukur Hasil Skala Referensi 

Usia  
 
 
 

Durasi kehidupan 
sejak lahir hingga 
saat penelitian 

Data identitas 
pasien 

Wawancara 18-59 tahun = 
dewasa 
 
60 tahun = 
lansia 
 

Ordinal Kementrian 
Kesehatan 
Republik 
Indonesia.(28) 

Jenis kelamin Identitas biologis 
individu  

Data identitas 
pasien 

Wawancara 
 

Pria/wanita 
 

Nominal Pratama, et al.(29) 
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BAB IV 
METODE 

4.1 Desain penelitian 
Potong lintang adalah desain penelitian yang digunakan. 

4.2 Lokasi dan waktu 

4.2.1 Lokasi penelitian 
Puskesmas Grogol Petamburan di Jakarta Barat dijadikan sebagai lokasi penelitian 

ini. 

4.2.2 Waktu penelitian 

Penelitian dilakukan pada bulan Agustus – Oktober 2025 

4.3 Populasi dan subjek 

4.3.1 Populasi 

4.3.1.2 Populasi target 

Pasien dengan neuropati diabetik adalah populasi target dari penelitian ini. 

4.3.1.3 Populasi terjangkau 

Pasien neuropati diabetik di puskesmas X adalah populasi terjangkau dalam 

penelitian ini.  

4.3.2 Kriteria pemilihan subjek 

4.3.2.1 Kriteria inklusi 

1. Bersedia menjadi responden penelitian. 

2. Responden dengan riwayat diabetes melitus tipe 2 dengan 

komplikasi neuropati diabetik. 

3. Responden dengan riwayat diabetes melitus tipe 2 dan mulai 

memiliki keluhan nyeri/kebas/kesemutan pada ekstrimitas. 

4. Responden dengan riwayat diabetes melitus tipe 2 lebih dari 5 tahun 

 

4.3.2.1 Kriteria eksklusi 

1. Responden tidak kooperatif/dengan gangguan kognitif berat 
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2. Memiliki riwayat diabetes melitus kurang dari 5 tahun 

3. Memiliki riwayat kondisi neurologis lainnya 

4. Memiliki riwayat penyakit metabolik (penyakit tiroid), penyakit 

infeksi (Herpes zoster, lepra, Lyme disease), penyakit imunologi ( 

rheumatoid athritis, multiple sclerosis, systemic lupus erythematosus) 

5. Menjalani pengobatan kemoterapi, antiretroviral (pada pasien HIV), 

obat anti tuberkulosis (OAT). 

4.4 Sampel  

Sampel penelitian ini adalah pasien diabetes melitus tipe 2 yang memenuhi 

kriteria inklusi. Pengambilan sampel ini adalah consecutive non random sampling. 

4.4.1 perhitungan sampel  

Jumlah sampel yang diterapkan dalam penelitian ini disesuaikan dengan 

perhitungan yang didasarkan pada rumus yang telah ditentukan, yaitu rumus untuk 

populasi tak terhingga (infinit) dan populasi terhingga (finit). 

Rumus populasi infinit : 

 
 

n0                   = Besar sampel yang dibutuhkan 

Zα             = pada tingkat kemaknaan sebesar 95%. Untuk nilai α sebesar 95%,                    

                = 1,96 

p              = Prevalensi neuropati diabetik = 30%(2)  = 0,30 

q              = 1 – p 

               = 1 – 0,30 

                = 0,70 

d                 = 0,05 

berarti d2  = 0,0025 

bedasarkan data prevalensi pasien neuropati diabetik didapatkan 

 

n = 0 
	

	

	
n = 0 

	
	

	
n = 323 0 

n0=(#∝)
"	&	'	&	(
)"
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Angka tersebut kemudian dimasukkan ke dalam perhitungan populasi 

terbatas setelah diketahui nilai n0, atau besar sampel yang dieperlukan 

Rumus populasi finit: 

 

 

 

keterangan:  

n  = Besar sampel yang dibutuhkan untuk populasi finit  

n0    = besar sampel dari populasi yang infinit sebesar 

     = 323 

n   = Jumlah populasi pasien diabetes melitus di puskesmas Grogol       

Petamburan 

= 100 

Maka besar sampel yang dibutuhkan untuk populasi finit adalah: 

 

 

 

 

 

 

 

Untuk mencegah terjadi nya drop out pada saat penelitian, maka besar sampel 

ditambahkan 15% 

n = 76 + 15% 

n = 76 + 11,4 

n = 87,4 

Jadi, besar sampel minimal pada penelitian ini 88. 

4.5 Bahan dan instrument penelitian  
Responden yang menjadi sampel dalam penelitian ini adalah responden yang 

memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Responden kemudian datang di hari 

n = *+
,-	

#$
%

 

n = !"
#$	

!"
#

 

n = &'&

#$	
$%$
&""

 

n = 76 
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penelitian, diberikan nomor urut, lalu duduk di meja pengambilan data setelah 

dipanggil sesuai nomor urut, dan melakukan verifikasi data dengan memberikan 

kartu tanda penduduk (KTP) atau surat izin mengamudi (SIM) kepada petugas dan 

dilakukan pencatatan di kertas pencatatan hasil gula darah sewaktu (GDS). Data 

pasien yang harus di catat adalah nama, umur kemudian responden akan menjalani 

pemeriksaan kadar GDS sebagai salah satu teknik pengumpulan data penelitian, 

guna menilai status glikemik terkini. GDS merupakan parameter laboratorium 

sederhana yang mencerminkan kadar glukosa darah pada saat tertentu, tanpa 

mempertimbangkan waktu makan terakhir.  

Pemeriksaan ini dipilih karena lebih praktis dan tersedia di sebagian besar 

fasilitas pelayanan kesehatan primer, meskipun tidak seakurat HbA1c dalam 

mencerminkan kontrol glikemik jangka panjang. Instrumen yang digunakan 

berupa alat pengukur glukosa digital (glukometer), strip uji glukosa, dan lanset 

yang telah divalidasi dan umum digunakan di layanan primer. Responden akan 

melalui proses pengambilan sampel darah kapiler yang akan dimasukkan ke kertas 

strip, lalu di pasang ke alat glukometer yang kemudian menunjukan angka GDS 

responden. Hasil GDS kemudian dicatat di kertas yang sudah ada identitas 

responden. Pemeriksaan dilakukan oleh pendamping yang merupakan petugas 

puskesmas sesuai standar prosedur pengambilan sampel kapiler darah. Interpretasi 

hasil kadar GDS dilakukan berdasarkan ambang batas dari PERKENI, yaitu:(5) 

- < 200mg/dL = tidak hiperglikemi 

- ≥ 200mg/dL = hiperglikemi 

Setelah itu, responden akan diberikan kuesioner yang berfungsi sebagai 

pengukuran derajat nyeri neuropatik responden. Instrumen yang digunakan adalah 

kuesioner painDETECT versi Bahasa Indonesia untuk mengukur kemungkinan 

adanya nyeri neuropatik bedasarkan derajat nyeri nya. Kuesioner ini terdiri dari 9 

item, yang mencakup 7 pertanyaan utama mengenai kualitas sensasi nyeri, panas, 

tertusuk, terbakar, kesemutam, serta 2 pertanyaan tambahan tentang pola temporal 

nyeri dan penyebaran nyeri. Setiap pertanyaan dalam painDETECT menggunakan 

skala Likert 0-5, di mana: 

- 0 menunjukkan “tidak sama sekali” 
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- 5 menunjukkan “sangat kuat” atau “sangat sering” 

Jawaban pasien pada tiap item diberi skor, lalu skor total di kalkulasi  

dengan cara menjumlahkan seluruh skor akhir diperoleh, interpretasi dilakukan 

dengan klasifikasi berikut: (34) 

- ≤12 poin → kemungkinan nyeri neuropatik kecil 

- 13–18 poin → kemungkinan nyeri neuropatik tidak dapat dipastikan 

(area abu-abu) 

- ≥19 poin → kemungkinan nyeri neuropatik sangat besar.(30) 

4.6 Analisis data 
Data yang diperoleh dimasukan kemudian diolah dengan menggunakan 

program komputer SPSS (Statistical Package for Social Science). 

4.6.1 Analisis univariat 

Digunakan untuk menganalisis variabel bebas dan variabel tergantung yang 

diteliti dan disajikan dalam bentuk frekuensi dan presentase. Variabel yang di teliti 

yaitu, hiperglikemi, usia, dan jenis kelamin untuk variabel bebas. Derajat nyeri 

neuropati untuk variabel tergantung. 

4.6.2 Analisis bivariat 

Analisis bivariat dilakukan untuk mengevaluasi hubungan antara variabel 

bebas dan variabel tergantung dalam penelitian ini. Variabel bebas adalah 

hiperglikemi yang diukur melalui kadar glukosa darah sewaktu, usia, dan jenis 

kelamin yang di catat dari identitas responden. variabel tergantung adalah derajat 

nyeri neuropatik, kuesioner painDETECT. Chi square dipakai untuk mengevaluasi 

data dalam studi ini. 



 

 

4.7 Alur penelitian 
 

 
 

Gambar 5. Alur Penelitian

Dinyatakan lulus kaji 
etik

Pengajuan izin ke lokasi

Persetujuan

Proses pengambilan 
data

Mengumpulkan data 
subjek dari kuesioner

Analisis data

Memenuhi 
kriteria 
inklusi

Memenuhi 
kriteria 
eksklusi

Tidak setuju

Setuju

Verifikasi identitas

Pengambilan sampel 
darah untuk 

pemeriksaan GDS 
dibantu petugas 

puskesmas

Pengisian kuesioner 
painDETECT

Pengolahan data
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4.8 Etik penelitian 

Proposal yang telah disetujui untuk dilakukan penelitian akan diajukan ke 

komite komisi etik Fakultas Kedokteran Universitas Trisakti untuk mendapatkan 

persetujuan. Setluruh data yang diperoleh saat penelitian akan dirahasiakan dan 

hanya untuk kepentingan penelitian saja. 

4.9 Penjadwalan penelitian 
Tabel 3. Penjadwalan Penelitian 

kegiatan Tahun 2025 

April  Mei  Juni  Juli agustus Sept  Okt  Nov  Des  

Pengajuan 

judul 

 

 

        

Penyusunan 

proposal 

         

Konsultasi 

proposal 

 

         

Pengumpulan 

proposal 

 

         

Ujian 

proposal 

skripsi 

         

Persiapan 

penelitian 

dan perizinan  

 

         

Pengambilan 

data 
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Analisis data          

Penyusunan 

skripsi 

 

         

Ujian skripsi          
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LAMPIRAN 
 

Lampiran 1. Formulir persetujuan 

FORMULIR PERSETUJUAN 

 

 

Semua penjelasan telah disampaikan kepada saya dan telah saya pahami. Dengan 

menandatangani formular ini saya SETUJU untuk ikut dalam penelitian ini. 

 

Nama peserta penelitian  : 

Tanda tangan                   : 

 

 

 

Tanggal                            : 
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Lampiran 2. painDETECT 
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Lampiran 3.  Dummy table 

 
Variabel n % 

Usia 

Dewasa 

Lansia 

manula 

  

Jenis kelamin 

Laki laki 

perempuan 

  

Indeks glikemik 

Hipoglikemik 

Normoglikemik 

hiperglikemik 

  

Nyeri neuropatik 

Nyeri neuropatik rendah 

Tidak bisa dipastikan 

Kemungkinan nyeri neuropatik tinggi 

  

 
 
 

 Derajat nyeri neuropatik  

Nyeri neuropatik 

rendah 

Tidak bisa 

dipastikan 

Nyeri neuropatik 

tinggi 

p 

n % n % n %  

Hiperglikemi        

Tidak hiperglikemi        

Hiperglikemi         

Usia        

Dewasa         

Lansia        

Jenis kelamin        

Pria         

Wanita         
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