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RINGKASAN 

 

Nurlita, Octavia Ira. Fakultas Kedokteran, Universitas Islam Malang, September 

2020. Peran Kendali Glukosa pada Kadar Kolesterol dan low density lipoprotein 

(LDL) Serum Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 di Malang Raya. Pembimbing 1: 

Rahma Triliana. Pembimbing 2: Reza Hakim. 
 

Pendahuluan :  Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit metabolik kronik 

yang ditandai dengan hiperglikemia. Resistensi insulin mengakibatkan gangguan 

metabolisme kolesterol dan low density lipoprotein (LDL), sehingga kadarnya 

meningkat dan menyebabkan atherosclerosis. Peran kendali glukosa terhadap 

kadar kolesterol dan low density lipoprotein (LDL) serum penderita DM tipe 2 di 

Malang Raya belum pernah dilakukan sehingga perlu diteliti. 

Metode : Penelitian studi cross sectional dengan responden laki-laki dan 

perempuan penderita DMT-2 tanpa komplikasi dengan usia  > 40 tahun yang 

dibagi menjadi kelompok terkendali dan tidak terkendali berdasarkan pengukuran 

gula darah acak, glukosa serum dan HbA1c. Pengukuran kadar total kolesterol dan 

LDL serum menggunakan chemical analyzer. Data dianalisis dengan uji 

Independent T-Test dilanjutkan uji korelasi Pearson dengan tingkat signifikansi 

p<0.05. 

 

Hasil: Tidak ada perbedaan signifikan kadar total kolesterol serum antara 

kelompok terkendali (216.86 ± 42.86) mg/dl dan tidak terkendali (208.74 ± 51.46) 

mg/dl, (p=0.573). Tidak ada korelasi kadar kolesterol terhadap GDA (r = -0.088), 

glukosa serum (r = -0.089) dan HbA1c (r = 0.167). Tidak ada perbedaan 

signifikan kadar LDL serum pada kelompok terkendali (149.29 ± 36.60) mg/dl 

dan tidak terkendali (146.30 ± 40.48) mg/dl, (p = 0.796).Tidak ada korelasi LDL 

serum terhadap GDA (r = 0.021), terhadap glukosa serum (r = -0.032) dan 

terhadap HbA1c (r= 0.156). Hal ini dapat terjadi akibat diet kolesterol responden 

yang tidak terkontrol. 
 

Kesimpulan: Kendali glukosa tidak berperan terhadap kadar kolesterol dan low 

density lipoprotein (LDL) serum pada paenderita DM tipe 2 di Malang Raya. 

 
Kata Kunci : kendali glukosa, kolesterol serum, low density lipoprotein (LDL) 

serum, diabetes melitus tipe 2. 
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SUMMARY 

 

Nurlita, Octavia Ira. Faculty of Medicine, Islamic University of Malang, 

September 2020. The Role Of Glucose Control on serum cholesterol and low 

density lipoprotein (LDL) levels In Type 2 Diabetes Mellitus Patients In Malang 

Raya. Supervisor 1: Rahma Triliana. Supervisor 2: Reza Hakim 

 

Background: Diabetes mellitus (DM) is a chronic metabolic disease 

characterized by hyperglycemia. Insuline resistance results in disruption of 

cholesterol and low density lipoprotein (LDL). That leves increase and cause 

atherosclerosis. Research the role of glucose control on serum cholesterol and low 

density lipoprotein (LDL) levels in type 2 diabetes in Malang has never been 

done. Therefore, it needs to be researched. 

Methods: The research was a cross sectional study with male and female 

respondents with DMT-2 without complication with age> 40 years which were 

divided into controlled and uncontrolled group based on measurements of random 

blood sugar, serum glucose and HbA1c levels. Measurement of serum total 

cholesterol and LDL levels using a chemical analyzer. Data were analyzed using 

the independent T-Test followed by pearson correlation test with a significance 

level of p <0.05. 

 

Results: There was no significant difference in serum total cholesterol levels 

between the control group (216.86 ± 42.86) mg/dl and uncontrolled group (208.74 

± 51.46) mg/dl, (p=0.573). There was no correlation between cholesterol levels on 

GDA (r = -0.088), serum glucose (r = -0.089) and HbA1c (r = 0.167). There was 

no significant difference in serum LDL levels between the control group (149.29 

± 36.60) mg/dl and uncontrolled group (146.30 ± 40.48) mg/dl., (p = 0.796). 

There was no correlation between serum LDL on GDA (r = 0.021), serum glucose 

(r = -0.032) and HbA1c (r= 0.156). This can occur due to the uncontrolled 

cholesterol diet of the respondents. 

 

Conclusion: Glucose control had no role in serum cholesterol and  low density 

lipoprotein (LDL) levels on patients with diabetes mellitus type 2 in Malang.  

 

Keywords: Glucose control, cholesterol serum, low density lipoprotein (LDL), 

type 2 diabetes mellitus.  
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1.Latar Belakang 

Diabetes melitus (DM) merupakan penyakit metabolik yang ditandai 

dengan hiperglikemia akibat sekresi insulin yang tidak adekuat atau resistensi 

insulin atau kombinasi keduanya (American Diabetes Association, 2011). DM 

adalah masalah kesehatan global karena prevalensinya terus meningkat dengan 

DM tipe 2 terbanyak (sekitar 90%) dari total jumlah pasien DM (WHO Global 

Report, 2016). International Diabetes Federation (IDF) memprediksi peningkatan 

jumlah penderita DM di Indonesia dari 9,1 juta pada tahun 2014 menjadi 14,1 juta 

jiwa pada tahun 2035 (IDF, 2014). Di Indonesia terdapat 10 juta jiwa penderita 

DM, dengan  provinsi Jawa Timur sebagai 10 besar prevalensi penderita DM se-

Indonesia (Riskesdas,2015). DM tipe 2 dapat menyebabkan berbagai komplikasi 

makrovaskular seperti hipertensi, hiperlipidemia, penyakit jantung koroner, stroke 

dan penyakit serebrovaskular lainnya, serta komplikasi mikrovaskular seperti 

neurophaty, nephropathy dan retinophaty (Wu et al, 2014). Oleh sebab itu, 

penyakit DM  perlu diperhatikan dalam penatalaksanaan, monitoring maupun 

faktor resikonya.  

Studi epidemiologis menunjukkan bahwa obesitas adalah faktor risiko 

utama DM tipe 2 karena menurunkan sensitivitas insulin dan menginduksi 

resistensi insulin sehingga menyebabkan hiperglikemia (Eckel et al, 2011). 

Peningkatan konsentrasi glukosa plasma merangsang pelepasan insulin dari sel β 

pankreas yang bertujuan untuk merangsang pengambilan glukosa oleh  jaringan 
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splanknik (intestinal dan hepar) dan menekan produksi glukosa endogen. Selain 

itu, insulin juga berperan sebagai penghambat lipolisis (Cersosimo et al, 2018). 

Interaksi insulin dan reseptor mengaktivasi phosphatidylinositide 3-kinase (PI3K). 

PI3K mengaktivasi Akt yang menghambat faktor transkripsi FoxO1 seingga 

menyebabkan ketidakmampuan dalam  mengaktivasi transkripsi targetnya seperti 

gen glukoneogenik (Haas et al, 2013).  Keadaan resistensi insulin mengakibatkan 

mekanisme tersebut terganggu, akibatnya terjadi lipolisis dan gangguan 

metabolisme lipid, salah satunya kolesterol dan low density lipoprotein (LDL) 

(Verges, 2015 ; Saponaro et al, 2015 ; Haas et al, 2018). Resistensi insulin 

meyebabkan FoxO1 terdisinhibisi sehingga terjadi peningkatan MTP dan Apo C. 

Mekanisme ini menyebabkan peningkatan sekresi Apo B yang berperan dalam 

LDL-kolesterol (Haas et al, 2013). Resistensi insulin juga menurunkan ABCA1 

yang berperan dalam reverse cholesterol transport ke hepar untuk eliminasi 

kolesterol. Dengan demikian kadar kolesterol di sirkulasi meningkat. (Verges, 

2015). 

Kolesterol adalah molekul lipofilik yang penting bagi fisiologi sel karena 

menjadi komponen struktural membran sel, molekul prekursor hormon steroid dan  

memfasilitasi penyerapan vitamin larut lemak (Di Ciaula et al, 2017 ; Huff  et al, 

2019). Meskipun penting bagi fungsi sel, kadar kolesterol yang tinggi dalam darah 

(hiperkolesterolemia) dapat memicu atherosclerosis dan gangguan pembuluh 

darah (Linton  et al, 2019 ; Katakami, 2018). Low density lipoprotein (LDL) 

merupakan lipoprotein pengangkut kolesterol dalam darah (Pirahanchi dan Dimri, 

2020). LDL mengandung kolesterol terbanyak dibanding lipoprotein lainnya 

(Venugopal et al, 2020) dan diabsorbsi di hepar melalui proses endositosis dengan 
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bantuan LDL-receptorI (Pirahanchi and Dimri, 2020). Kendali glukosa 

menyebabkan aktivasi AMPK oleh insulin. AMPK menekan SREBP2 sehingga 

terjadi penurunan HMGCR dan HMGCS yang berperan dalam biosintesis 

kolesterol (Zhang, et al, 2018) 

Verges (2015) menjelaskan bahwa resistensi insulin dan defisiensi insulin 

relatif yang diamati pada pasien DM tipe 2 cenderung berkontribusi pada 

perubahan lipid karena insulin memainkan peran penting dalam metabolisme 

lipid. Namun, penelitian yang dilakukan oleh Simonen dkk tahun 2002 di Finland 

didapatkan kadar kolesterol yang tidak berbeda signifikan antara kelompok 

diabetes yang obesitas dan kelompok kontrol nondiabetik. Riset tentang kendali 

glukosa terhadap kadar total kolesterol dan low density lipoprotein (LDL) pada 

penderita DM tipe 2 di Malang Raya belum dilakukan. Oleh sebab itu, penelitian 

ini akan mengkaji peran kendali glukosa pada kadar kolesterol dan LDL serum 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Malang raya.  

  

1.2. Rumusan Masalah  

Adapun rumusan masalah yang diangkat pada penelitian ini adalah: 

1. Apakah kendali glukosa berperan pada kadar total kolesterol serum 

penderita Diabetes Melitus tipe 2 di Malang Raya? 

2. Apakah kendali glukosa berperan pada kadar Low density lipoprotein 

serum penderita Diabetes Melitus tipe 2 di Malang Raya? 
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1.3.Tujuan Penelitian 

Adapun tujuan dari penelitian ini adalah sebagai berikut: 

1. Mengetahui peran kendali glukosa pada kadar total kolesterol serum 

penderita Diabetes Melitus Tipe 2 di Malang Raya. 

2. Mengetahui peran kendali glukosa pada kadar Low Density 

Lipoprotein (LDL) serum penderita Diabetes Melitus Tipe 2 di Malang 

Raya. 

 

1.4. Manfaat Penelitian 

Adapun manfaat yang bisa diambil dari penelitian ini adalah: 

1. Manfaat Teoritis 

Memberikan landasan ilmiah mengenai peran kendali glukosa pada 

kadar total kolesterol dan low density lipoprotein (LDL) serum 

penderita DM tipe 2 serta  menambah teori tentang perbedaan DM tipe 

2 yang terkendali dan tidak terkendali. 

2. Manfaat Praktis 

a) Manfaat bagi Masyarakat 

Memberikan informasi apakah terdapat perbedaan antara 

kelompok DM tipe 2 yang terkendali dan tidak terkendali dan 

menjelaskan tentang  kemampuan kendali glukosa untuk 

mencegah peningkatan kadar total kolesterol low density 

lipoprotein (LDL)  yang merupakan salah satu komplikasi dari 

penyakit DM Tipe 2. 
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b) Manfaat bagi Individu 

Menambah wawasan dan pengetahuan individu tentang 

peran kendali glukosa pada kadar total kolesterol dan low 

density lipoprotein (LDL) serum pada penderita DM tipe 2 

c) Manfaat bagi Tenaga Kesehatan 

Manfaat dari hasil penelitian ini dapat diterapkan oleh 

tenaga kesehatan untuk meningkatkan kualitas pengendalian 

kadar glukosa terhadap pasien DM tipe 2 dan mencegah lebih 

dini komplikasi yang dapat terjadi seperti peningkatan kadar 

total kolesterol dan low density lipoprotein (LDL) 
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 BAB VII  

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

7.1. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan yang dilakukan mengenai 

peran kendali glukosa pada  kadar kolesterol dan  low density lipoprotein (LDL) 

seum penderita DMT-2 di Malang, disimpulkan bahwa : 

1. Kendali glukosa tidak berperan pada kadar kolesterol serum penderita 

diabetes melitus tipe di Malang  Raya  

2. Kendali glukosa tidak berperan pada kadar low density lipoprotein (LDL) 

serum penderita diabetes melitus tipe 2 di Malang  Raya 

 

7.2.  Saran 

Berdasarkan  hasil penelitian yang telah dilakukan, peneliti memberikan saran 

yaitu : 

1. Melakukan pengukuran insulin, Apo-B dan menilai fungsi pankreas 

2. Mengukur absorbsi kolesterol dan mengontol diet kolesterol pada 

responden. 

3. Jumlah sampel minimal 80 dan perbedaan jumlah sampel pada kelompok 

terkendali dan tidak terkendali tidak berbeda jauh 

4. Mempertimbangkan  lama penyimpanan  serum yakni tidak menyimpan  

serum lebih dari 2 bulan. 
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