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ABSTRAK
Pendahuluan. Diabetes melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik yang ditandai dengan hiperglikemia 
akibat resistensi insulin, defisiensi dari aksi insulin, atau keduanya dengan prevalensi sebesar 8,5% di Indonesia. Bukti 
mengenai hubungan antara HbA1c dan profil lipid pada DM tipe 2 saat ini masih bertentangan, oleh karena itu penelitian 
dilakukan untuk melihat hubungan antara kontrol glikemik dengan profil lipid untuk pada pasien DM.

Metode. Penelitian survei ini dilakukan di Poliklinik Endokrin rawat jalan RSUD Dr. Saiful Anwar Malang pada tahun 2014-2019 
dan sebanyak 1.308 pasien menjadi sampel penelitian. Pasien kemudian dikelompokkan menjadi pasien DM tipe 2 dengan 
kontrol glikemik yang terkendali (HbA1c < 7%, n = 291) dan tidak terkendali (HbA1c > 7%, n = 1017).

Hasil. Didapatkan kadar yang lebih rendah pada kolesterol total (183,9 (SB 38,7) mg/dl vs. 198,6 (SB 44,8) mg/dl; p < 0,001), 
trigliserida (144,2 (SB 67,5) mg/dl vs. 172,9 (SB 112) mg/dl; p < 0,001), dan low-density lipoprotein (K-LDL) (119,2 (SB 32,1) mg/
dl vs. 131 (SB 35,4) mg/dl; p < 0,001) pada pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang terkendali dibandingkan dengan 
yang tidak terkendali. Tidak didapatkan perbedaan bermakna pada kadar high-density lipoprotein (K-HDL) antara 2 
kelompok (47,7 (SB 13,4) mg/dl vs. 47,5 (SB 12,7) mg/dl; p = 0,89). Dari hasil uji statistik, didapatkan korelasi signifikan antara 
kadar kolesterol total (r = 0,232; p < 0,001), trigliserida (r = 0,223; p < 0,001), dan K-LDL (r = 0,20; p < 0,001) dengan kadar 
HbA1c.

Simpulan. Pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang terkendali memiliki kadar kolesterol total, trigliserida, dan K-LDL 
yang lebih rendah secara signifikan jika dibandingkan dengan pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang tidak 
terkendali.

Kata Kunci: Diabetes melitus, kolesterol, K-HDL, K-LDL, trigliserida

ABSTRACT
Introduction. Diabetes mellitus (DM) is a group of metabolic diseases characterized by hyperglycemia due to insulin 
resistance, deficiency of insulin action, or both with a prevalence of 8.5% in Indonesia. Evidence regarding the relationship 
between HbA1c and lipid profile in type 2 DM is currently contradictory, therefore a study was conducted to examine the 
relationship between glycemic control and lipid profile for DM patients.

Methods. This survey research was conducted at the outpatient endocrine clinic Dr. Saiful Anwar Malang Hospital in 2014-
2019 with a total of 1,308 patients. Patients were then classified into type 2 DM patients with good (HbA1c < 7%, n = 291) and 
poor glycemic control (HbA1c > 7%, n = 1017).

Results. There were lower levels of total cholesterol (183.9 (SD 38.7) mg/dl vs. 198.6 (SD 44.8) mg/dl; p < 0.001), triglycerides 
(144.2 (SD 67.5) mg/dl vs. 172.9 (SD 112) mg/dl; p < 0.001), and low-density lipoprotein (LDL-C) (119.2 (SD 32.1) mg/dl vs. 131 
(SD 35.4) mg/dl; p < 0.001) in type 2 DM patients with good glycemic control compared to poor glycemic control group. 
There was no significant difference in high-density lipoprotein (HDL-C) levels between the two groups (47.7 (SD 13.4) mg/dl 
vs. 47.5 (SD 12.7) mg/dl; p = 0.89). There was a significant correlation between total cholesterol levels (r = 0.232; p < 0.001), 
triglycerides (r = 0.223; p < 0.001), and LDL-C (r = 0.20; p < 0.001) with HbA1c levels.
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Conclusion. Type 2 DM patients with good glycemic control had significantly lower total cholesterol, triglycerides, and LDL-C 
levels compared to type 2 DM patients with poor glycemic control.

Keywords: Cholesterol, HDL-C, LDL-C, diabetes mellitus, lipid profile, triglycerides 

PENDAHULUAN
Epidemi diabetes melitus (DM) dan komplikasinya 

merupakan ancaman kesehatan global utama. 
International Diabetes Federation (IDF) memperkirakan 
bahwa 1 dari 11 orang dewasa berusia 20-79 tahun (415 
juta orang dewasa) menderita diabetes melitus secara 
global pada tahun 2015. Perkiraan ini diproyeksikan 
akan meningkat menjadi 642 juta pada tahun 2040, 
dan peningkatan terbesar akan datang dari daerah yang 
mengalami transisi ekonomi dari tingkat berpenghasilan 
rendah ke menengah. Lebih dari 90% kasus diabetes 
melitus tersebut adalah diabetes melitus tipe 2.1

Diabetes melitus tipe 2 adalah kondisi hiperglikemia 
akibat defisiensi dari aksi insulin dan profil lipid serum 
sangat dipengaruhi oleh insulin. Kelainan lipid serum 
(dislipidemia) umumnya terlihat pada populasi diabetes 
terlepas dari defisiensi insulin atau resistensi insulin.2 
Pasien diabetes melitus tipe 2 rentan terhadap dislipidemia 
diabetik, sehingga terdapat peningkatan risiko terjadinya 
komplikasi penyakit kardiovaskular.3 Analisis hemoglobin 
terglikasi (HbA1c) dalam darah memberikan bukti tentang 
rerata kadar glukosa darah individu selama dua sampai 
tiga bulan sebelumnya, yang merupakan perkiraan 
umur sel darah merah.4 HbA1c juga memprediksikan 
risiko perkembangan komplikasi diabetes pada pasien 
DM. Setiap peningkatan HbA1c 1% meningkatkan risiko 
penyakit kardiovaskuler sebesar 18%.5 Bukti mengenai 
hubungan antara HbA1c dan profil lipid pada pasien DM 
tipe 2 saat ini masih bertentangan. Studi oleh Alzahrani, 
dkk.6 menunjukkan bahwa HbA1c berkaitan dengan 
kadar trigliserida, namun tidak didapatkan hubungan 
yang signifikan pada kolesterol total, K-LDL, dan K-HDL. 
Sedangkan, pada studi oleh Ozder7 didapatkan korelasi 
yang signifikan antara kadar serum kolesterol total, TG, 
K-LDL dengan HbA1c. Oleh karena masih terdapat bukti 
yang masih bertentangan mengenai korelasi HbA1c 
dengan profil lipid, maka dilakukanlah penelitian ini 
dengan tujuan untuk mengetahui hubungan antara kadar 
HbA1c terhadap profil lipid pada pasien DM tipe 2.

METODE
Desain penelitian ini adalah survei yang dilakukan 

pada pasien DM tipe 2 di Poliklinik Endokrin rawat jalan 
RS Dr. Saiful Anwar Malang pada tahun 2014-2019. Data 
yang digunakan bersumber dari data registri pasien 

DM tipe 2 dengan kriteria inklusi yaitu pasien DM tipe 
2 yang dilakukan pemeriksaan HbA1c, gula darah, dan 
profil lipid. Sampel dipilih dengan menggunakan teknik 
total sampling, yaitu seluruh pasien dengan DM tipe 2 di 
Poliklinik Endokrin rawat jalan Rumah Sakit Saiful Anwar 
Malang yang memenuhi kriteria inklusi.

Dilakukan pencatatan data pasien yang meliputi 
karakteristik sosiodemografi (jenis kelamin, status 
antropometri, dan status hipertensi), kadar HbA1c, glukosa 
darah puasa (GDP), dan glukosa darah 2 jam post-prandial 
(GD2PP) sebagai indikator kontrol glikemik, dan profil lipid 
(low-density lipoprotein/K-LDL), high-density lipoprotein/
(K-HDL), trigliserida, dan kolesterol total). Sampel 
penelitian kemudian dianalisis dengan uji komparatif 
dan uji asosiatif. Pada uji komparatif, pengelompokan 
subjek penelitian yaitu berdasarkan pada kadar HbA1c. 
Pasien dengan kadar HbA1c ≤ 7% dikategorikan sebagai 
kelompok kontrol glikemik terkendali, sedangkan pasien 
dengan kadar HbA1c > 7% dikategorikan sebagai kelompok 
kontrol glikemik tidak terkendali. Semua pemeriksaan 
profil lipid dan HbA1c dilakukan mengikuti prosedur 
standar laboratorium. Data HbA1c dan profil lipid yang 
diperoleh merupakan hasil pemeriksaan biokimia darah 
yang diperiksa pada saat yang bersamaan.

Data yang didapat dari hasil kontrol kemudian 
dianalisis dengan analisis cohort. Analisis statistik 
dilakukan dengan uji homogenitas data yang dilanjutkan 
dengan analisis komparatif dan asosiatif. Uji homogenitas 
yang dilakukan menggunakan uji Levene, sedangkan 
uji komparatif menggunakan uji T independen. Uji 
perbandingan kadar kolesterol total, trigliserida, K-LDL, 
dan K-HDL dilakukan pada kelompok kontrol glikemik 
terkendali dengan kontrol glikemik tidak terkendali. 
Dilakukan pula uji korelasi Pearson untuk menilai 
hubungan antara kadar kolesterol total, trigliserida, K-LDL, 
dan K-HDL dengan kadar HbA1c. Seluruh analisis statistik 
dalam penelitian ini dilakukan dengan menggunakan SPSS 
versi 25.0 for Windows. Semua uji tersebut dianggap 
signifikan jika nilai p < 0,05.

HASIL
Penelitian ini melibatkan 2.491 pasien di poliklinik 

endokrin rawat jalan RS Dr. Saiful Anwar Malang. Dari 
jumlah tersebut pasien yang tercatat data HbA1c dan 
profil lipid adalah sebanyak 1.308 pasien dan dimasukkan 
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menjadi sampel penelitian. Sesuai dengan pedoman 
PERKENI 2019 bahwa salah satu sasaran pengendalian DM 
yaitu kadar HbA1c kurang dari 7% (HbA1c < 7%). Sehingga, 
pasien dengan kadar HbA1c < 7% dikategorikan sebagai 
kontrol glikemik terkendali, sedangkan pasien dengan 
kadar HbA1C ≥ 7% dikategorikan sebagai kontrol glikemik 
tidak terkendali. Pada penelitian ini, dari 1.308 pasien, 
didapatkan 291 pasien pada kelompok kontrol glikemik 
terkendali dan 1.017 pasien pada kelompok kontrol 
glikemik tidak terkendali. Karakteristik sampel dapat 
dilihat pada Tabel 1.

Berdasarkan karakteristik demografi dari 1.308 
sampel penelitian, didapatkan bahwa dari 291 pasien 
dengan kontrol glikemik terkendali, sebanyak 166 (57%) 
adalah pasien pria dan 125 (43%) adalah pasien wanita. 
Sedangkan, dari 1.017 pasien dengan kontrol glikemik 
tidak terkendali, sebanyak 384 (37,8%) adalah pasien pria 
dan 633 (62,2%) adalah pasien wanita (p<0,001). Ditinjau 
dari karakteristik usia, terlihat bahwa rerata usia pasien 
dengan kontrol glikemik terkendali dan tidak terkendali 
masing-masing sebesar 62,7 (SB 11,5) tahun dan 60,7 
(SB 30,3) tahun. Dengan menggunakan uji t independen, 
didapatkan p-value sebesar 0,25 yang membuktikan 
bahwa tidak terdapat perbedaan karakteristik usia antara 
kedua kelompok pasien.

Rerata kadar HbA1c pada pasien kontrol glikemik 
terkendali adalah sebesar 6,3 (SB 0,5) % dan pada pasien 
kontrol glikemik tidak terkendali adalah sebesar 9,6 (SB 
2,1) %. Berdasarkan pada karakteristik sampel (Tabel 
1), tidak terdapat perbedaan karakteristik berat badan, 
indeks massa tubuh, serta kadar Hb pasien. Sementara 
ditinjau dari karakteristik tinggi badan, didapatkan adanya 
perbedaan signifikan antara karakteristik tinggi badan 
pasien berdasarkan kondisi kontrol glikemik. Pasien 
dengan kontrol glikemik terkendali memiliki rerata tinggi 
badan sebesar 158,7 (SB 7,1) cm dan pada pasien kontrol 
glikemik tidak terkendali sebesar 156,7 (SB 7) cm.

Analisis perbandingan profil lipid pasien DM tipe 2 
antara kontrol glikemik terkendali dengan kontrol glikemik 
tidak terkendali dilakukan dengan menggunakan uji T 
independen. Perbedaan kadar glukosa darah dan profil 
lipid berdasarkan kontrol glikemik disajikan pada Tabel 2. 

Berdasarkan pada hasil uji hubungan antara profil 
lipid dengan kadar HbA1c dengan menggunakan uji 
korelasi Pearson, didapatkan korelasi signifikan antara 
GDP, GD2PP, kolesterol total, K-LDL, dan trigliserida dengan 
kadar HbA1c (p<0,05). Peningkatan kolesterol total, K-LDL, 
dan trigliserida pada pasien DM tipe 2 akan diikuti pula 
peningkatan kadar HbA1c, demikian pula sebaliknya. 
Sedangkan pada pengujian hubungan antara kadar 

K-HDL dengan kadar HbA1c didapatkan nilai p>0,05. Dari 
pengujian ini dibuktikan bahwa tidak terdapat hubungan 
signifikan antara kadar K-HDL dengan kadar HbA1c pada 
pasien DM tipe 2. Hasil uji korelasi antara glukosa darah 
dan profil lipid dengan HbA1c disajikan pada Tabel 3. 
Gambar 1, 2, 3, dan 4 menunjukkan scatter plot uji korelasi 
antara kadar kolesterol total, trigliserida, K-LDL dan K-HDL 
dengan kadar HbA1c. 

DISKUSI
Keterkaitan erat antara kontrol glikemik dengan 

profil lipid memerlukan perhatian khusus pada kedua 
aspek tersebut untuk mencegah komplikasi mikrovaskular 
dan makrovaskular yang berkaitan dengan diabetes. 
Berdasarkan rekomendasi untuk pengobatan dislipidemia 
oleh European Society of Cardiology (ESC), kolesterol K-LDL 
telah menjadi fokus utama dalam pengelolaan profil lipid 
pada pasien dengan penyakit arteri koroner atau faktor 
risiko yang setara dengan penyakit arteri koroner seperti 
diabetes, yang harus memiliki kontrol K-LDL yang ketat di 
bawah 70 mg/dL.8 Hal ini menggambarkan bahwa profil 
lipid berperan penting pada risiko penyakit kardiovaskular 
dan prognosis diabetes.

Peningkatan kontrol glikemik pada diabetes 
umumnya memiliki efek menguntungkan pada kadar 
lipoprotein, dengan penurunan kadar kolesterol dan 
trigliserida melalui penurunan sirkulasi very low density 
lipoprotein (VLDL) dan dengan peningkatan katabolisme 
K-LDL melalui penurunan glikasi dan peningkatan 
regulasi reseptor K-LDL.9 Pada penelitian ini, didapatkan 
bahwa pada pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik 
yang terkendali (HbA1c < 7%), didapatkan kadar K-LDL, 
trigliserida, dan kolesterol total yang lebih rendah secara 
signifikan dibandingkan pada pasien DM tipe 2 dengan 
kontrol glikemik yang tidak terkendali (HbA1c > 7%). 
Namun, pada beberapa studi lain masih didapatkan 
hasil yang bertentangan dalam literatur. Sebuah studi di 
Turki yang menemukan hubungan yang signifikan antara 
kolesterol total, K-LDL, trigliserida dan HbA1c,7 sementara 
studi oleh Alzahrani, dkk.6 pada tahun 2019 menunjukkan 
bahwa HbA1c dikaitkan dengan trigliserida namun 
tidak didapatkan hubungan signifikan dengan kolesterol 
total, K-LDL, dan K-HDL. Studi lainnya oleh Artha, dkk.10 
menunjukkan parameter kolesterol total dan K-LDL yang 
lebih tinggi dan K-HDL yang lebih rendah pada kelompok 
dengan kontrol glikemik yang tidak terkendali.

Hasil pada penelitian ini menunjukkan bahwa 
pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang terkendali 
memiliki kadar kolersterol total yang lebih rendah secara 
signifikan jika dibandingkan dengan pasien DM tipe 2 
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Tabel 1. Karakteristik sampel penelitian

Karakteristik
Kadar HbA1c

Nilai pKontrol glikemik terkendali (< 7%), 
n =291

Kontrol glikemik tidak terkendali (≥ 
7%), n = 1.017

Jenis kelamin, n (%) <0,001

Pria 166 (57) 384 (37,8)

Wanita 125 (43) 633 (62,2)

Usia (tahun), rerata (simpang baku [SB]) 62,7 (11,5) 60,7 (30,3) 0,25

Pendidikan, n (%)

Tidak Sekolah 37 (12,7) 122 (12)

SD 41 (14,1) 165 (16,2)

SMP 77 (26,5) 252 (24,8)

SMU 116 (39,9) 415 (40,8)

DI – DIII 2 (0,7) 9 (0,9)

D4/S1 16 (5,5) 47 (4,6)

S2-S3 2 (0,7) 7 (0,7)

Indeks massa tubuh (kg/m2), rerata (SB) 24,8 (3,9) 25,1 (4) 0,22

Hb (g/dl), rerata (SB) 13,2 (2,3) 13,7 (12,2) 0,61

HbA1c (%), rerata (SB) 6,3 (0,5) 9,6 (2,1) <0,001

GDP (mg/dl), rerata (SB) 118,5 (22,9) 180,7 (64,5) <0,001

GD2PP (mg/dl), rerata (SB) 171,3 (39,2) 244,2 (80,5) <0,001

Keterangan: BB=berat badan; TB=tinggi badan; BMI=body mass index; Hb=hemoglobin; GDP=glukosa darah puasa; GD2PP=Glukosa darah 2 jam post-prandial

Tabel 2. Perbedaan kadar profil lipid berdasarkan kontrol glikemik

Variabel
Rerata kadar HbA1c

Nilai pKontrol glikemik terkendali (< 7%)
n =291

Kontrol glikemik tidak terkendali (≥ 7%)
n = 1017

Kolesterol total (mg/dl) 183,9 (SB 38,7) 198,6 (SB 44,8) <0,001

K-HDL (mg/dl) 47,7 (SB 13,4) 47,5 (SB 12,7) 0,89

K-LDL (mg/dl) 119,2 (SB 32,1) 131 (SB 35,4) <0,001

TG (mg/dl) 144,2 (SB 67,5) 172,9 (SB 112) <0,001

Keterangan: K-HDL=high-density lipoprotein; K-LDL=low-density lipoprotein; TG=trigliserida; SB=simpang baku

Tabel 3. Hasil uji korelasi antara kadar HbA1c dengan profil lipid

Variabel Koefisien Korelasi Nilai p
Kolesterol total 0,232 <0,001

K-HDL 0,001 0,97

K-LDL 0,200 <0,001

TG 0,223 <0,001

Keterangan: K-HDL= high-density lipoprotein; K-LDL=low-density lipoprotein; TG=trigliserida
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dengan kontrol glikemik yang tidak terkendali (183,9 (SB 
38,7) mg/dl vs. 198,6 (SB 44,8) mg/dl; p<0,001) (Tabel 
2). Hasil uji korelasi antara kadar kolesterol total dengan 
kadar HbA1c menunjukkan koefisien korelasi sebesar 
0,232 (p<0,001) (Tabel 3). 

Pada pasien DM didapatkan peningkatan prevalensi 
terjadinya hiperkolesterolemia.2 Studi oleh Lally, dkk.11 
menunjukkan bahwa pada pasien DM tipe 2 terdapat 
peningkatan pada ekspresi gen usus yang mengatur 
penyerapan kolesterol dan sintesis kilomikron yaitu 
niemann–pick C1-like 1 (NPC1L1). Selain itu, ekspresi 
microsomal triglyceride transfer protein (MTP) di intestinal 
juga telah terbukti meningkat pada pasien DM tipe 2.11  
Studi menyebutkan bahwa NPC1L1 sangat penting untuk 
penyerapan kolesterol melalui membran plasma enterosit 
usus dan merupakan target obat ezetimibe.12 Sementara 
itu, MTP berfungsi untuk perakitan VLDL di liver dan 
kilomikron di usus. Aktivitas promotor MTP liver ditekan 
oleh insulin dan dirangsang oleh lemak dan kolesterol.13 
Ekspresi mRNA ATP binding cassette proteins G5 (ABCG5) 
dan G8 (ABCG8) yang lebih rendah pada pasien diabetes 
juga kemungkinan berkontribusi pada terjadinya 
hiperkolesterolemia pada pasien DM tipe 2. ABCG5 dan 

ABCG8 mengatur penyerapan kolesterol dari usus dengan 
cara mengeluarkan kolesterol dan sterol dari enterosit 
kembali ke lumen usus. Mutasi pada gen yang mengkode 
protein ini telah dikaitkan dengan penyakit aterosklerosis 
berat yang dini.11 

Hipertrigliseridemia adalah kelainan lipid serum 
yang paling umum pada populasi diabetes. Pada penelitian 
ini, didapatkan kadar trigliserida yang lebih rendah secara 
signifikan pada pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik 
yang terkendali dibandingkan pada kelompok kontrol 
glikemik yang tidak terkendali (144,2 (SB 67,5) mg/dl vs. 
172,9 (SB 112) mg/dl; p<0,001) dengan koefisien korelasi 
sebesar 0,223 (p<0,001). Hasil ini konsisten dengan studi 
lain seperti studi yang dilakukan oleh Alzahrani, dkk.6  atau 
Hussain, dkk.14 

Sumber trigliserida dalam kondisi puasa pada liver 
adalah asam lemak bebas yang berasal dari jaringan 
adiposa kemudian menuju ke liver, asam lemak bebas 
yang berasal dari kilomikron dan sisa-sisa VLDL yang 
diambil oleh hati, dan asam lemak yang dihasilkan oleh 
hepatic de novo lipogenesis (DNL) yang diregulasi oleh 
sterol response element binding protein-1c (SREBP-1c). 
Pada pasien DM tipe 2, resistensi insulin meningkatkan 

Gambar 4. Scatter plot uji korelasi antara kadar HbA1c dengan kadar 
K-HDL

Gambar 1. Scatter plot uji korelasi antara kadar HbA1c kadar 
dengan kolesterol total

Gambar 2. Scatter plot uji korelasi antara kadar HbA1c dengan kadar 
trigliserida

Gambar 3. Scatter plot uji korelasi antara kadar HbA1c dengan kadar 
K-LDL
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aliran portal asam lemak bebas ke hati. Kondisi 
hiperinsulinemia akibat resistensi insulin pada pasien 
DM tipe 2 juga menyebabkan peningkatan sintesis 
asam lemak bebas via DNL karena insulin menstimulasi 
SREBP-1c. Hal ini akan mendorong sekresi VLDL-TG dari 
liver sehingga mengakibatkan peningkatan sirkulasi 
trigliserida.2 Selain peningkatan produksi VLDL, resistensi 
insulin juga dapat mengakibatkan penurunan aktivitas 
lipoprotein lipase (LPL), yang mengakibatkan penurunan 
katabolisme kilomikron dan VLDL sehingga mengakibatkan 
hipertrigliseridemia yang lebih berat.15 

K-LDL adalah prediktor terbaik untuk penyakit 
kardiovaskular, dan penurunan K-LDL dengan perawatan 
statin secara signifikan mengurangi kejadian penyakit 
kardiovaskular pada populasi diabetes. Pada penelitian ini 
didapatkan kadar K-LDL yang lebih rendah secara signifikan 
pada pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang 
terkendali dibandingkan dengan pasien dengan kontrol 
glikemik yang tidak terkendali (119,2 (SB 32,1) mg/dl vs. 
131 (SB 35,4) mg/dl; p<0,001) dengan koefisien korelasi 
sebesar 0,20 (p<0,001). 

Seperti yang dijelaskan sebelumnya, pada individu 
dengan diabetes terjadi peningkatan sekresi VLDL 
oleh liver, terutama VLDL1 yang kaya akan trigliserida. 
Produksi berlebih dari VLDL1 secara metabolik terkait 
dengan peningkatan small-dense K-LDL, yang bersifat 
lebih aterogenik jika dibandingkan large-buoyant K-LDL 
karena penetrasi dinding arteri yang lebih baik, afinitas 
pengikatan yang lebih rendah untuk reseptor K-LDL, 
waktu paruh plasma yang lebih lama, dan ketahanan 
yang lebih lemah terhadap stres oksidatif.2 Pada pasien 
dengan diabetes tipe 2 juga didapatkan penurunan 
katabolisme K-LDL secara signifikan yang menyebabkan 
durasi K-LDL yang lebih lama dalam plasma yang dapat 
meningkatkan deposisi lipid ke dalam dinding arteri. Pada 
pasien dengan DM tipe 2, jumlah reseptor permukaan 
sel K-LDL B/E berkurang secara signifikan, yang mungkin 
disebabkan oleh ekspresi yang dimediasi oleh insulin yang 
berkurang sehingga terjadi gangguan pada katabolisme 
K-LDL. Penurunan katabolisme K-LDL juga dapat dikaitkan 
dengan penurunan afinitas K-LDL ke reseptornya akibat 
glikasi ApoB.16

Pada penelitian ini tidak didapatkan perbedaan 
yang signifikan antara kadar K-HDL pada pasien DM tipe 
2 dengan kontrol glikemik yang terkendali dibandingkan 
pada pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang tidak 
terkendali (47,7 (SB 13,4) mg/dl vs. 47,5 (SB 12,7) mg/dl; 
p=0,893). Hasil serupa juga didapatkan pada studi oleh 
Mullugeta, dkk.17 dimana kontrol glikemik tampaknya 
tidak banyak berpengaruh terhadap kadar kolesterol 

K-HDL. Namun, baik studi Mullugeta, dkk.17 dan studi ini, 
didapatkan rerata kadar K-HDL pada pasien DM tipe 2 
yang rendah (< 50 mg/dl). 

Menurut literatur, tingkat plasma K-HDL dan 
apolipoprotein A-I (ApoA-I) menurun pada pasien DM tipe 
2.16 Tingkat K-HDL yang rendah telah menjadi prediktor 
independen penyakit kardiovaskular. Oleh karena itu, 
peningkatan kadar K-HDL dapat melindungi perkembangan 
penyakit kardiovaskular karena kemampuan K-HDL untuk 
memediasi reverse cholesterol transport dari jaringan 
perifer ke hati. Namun, intervensi terapeutik yang 
ditujukan untuk meningkatkan K-HDL plasma (niacin dan 
inhibitor cholesteryl ester transfer protein) telah gagal 
menunjukkan manfaat dalam hasil studi uji coba. Varian 
genetik manusia yang terkait dengan kadar K-HDL juga 
telah gagal mendukung peran kausal K-HDL dalam patologi 
penyakit kardiovaskular.2

Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan, yaitu 
penggunaan obat-obatan hipolipidemik atau obat-obatan 
lain yang memengaruhi metabolisme lipid dan glukosa 
yang tidak dianalisis dalam penelitian ini sehingga mungkin 
berpengaruh terhadap luaran penelitian. Keterbatasan 
lainnya yaitu penelitian ini merupakan penelitian survei 
yang mana data HbA1c dicatat bersamaan dengan profil 
lipid sehingga hubungan sebab akibat tidak sekuat 
penelitian kohort. 

SIMPULAN
Pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik yang 

terkendali memiliki kadar kolersterol total, trigliserida, 
dan K-LDL yang lebih rendah secara signifikan jika 
dibandingkan dengan pasien DM tipe 2 dengan kontrol 
glikemik yang tidak terkendali. Didapatkan juga hubungan 
yang linier antara kadar kolersterol total, trigliserida, dan 
K-LDL dengan HbA1c pada pasien DM tipe 2. Walaupun 
demikian, dibutuhkan penelitian lanjutan dengan desain 
kohort dan mengikuti data HbA1c dan profil lipid dari 
pasien penelitian ini 3 bulan kemudian, serta penelitian 
lebih lanjut untuk menjelaskan kadar K-HDL yang tetap 
rendah pada kelompok pasien dengan kontrol glikemik 
yang terkendali.
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