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RINGKASAN 

 

 

Hubungan Pola Konsumsi dan Status Gizi terhadap Kadar HDL (High Density 

Lipoprotein) pada Pasien DM Tipe 2; Dinul Windy Berdia, 162010101016; 2020: 

86 halaman; Fakultas Kedokteran Universitas Jember. 

 

 Diabetes melitus (DM) adalah penyakit kronis yang terjadi karena pankreas 

tidak menghasilkan cukup insulin, atau ketika tubuh tidak dapat secara efektif 

menggunakan insulin yang dihasilkannya. Faktor risiko DM tipe 2 yang dapat 

dimodifikasi berkaitan dengan perilaku hidup yang kurang sehat, yaitu berat badan 

berlebih, obesitas abdominal/sentral, kurangnya aktivitas fisik, hipertensi, 

dislipidemia, diet tidak sehat/tidak seimbang, dan merokok. Diet atau pola konsumsi 

yang tidak sehat dapat memperparah resistensi insulin, sehingga menyebabkan 

peningkatan VLDL, small dense LDL, dan penurunan HDL. Indeks masa tubuh juga 

berhubungan dengan profil lipid dan terjadinya komplikasi kardiovaskular. Kadar 

rendah HDL kolesterol berperan langsung dalam proses aterogenik dan diakui 

sebagai pertanda kuat dari penyakit kardiovaskular. Data dari penelitian sebelumnya 

menjelaskan bahwa risiko kardiovaskular menurun 2% setiap kenaikan 1 mg/dL 

kolesterol HDL. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui hubungan pola konsumsi 

dan status gizi terhadap kadar HDL (High Density Lipoprotein) pada pasien DM tipe 

2. 

Penelitian ini menggunakan rancangan penelitian analitik observasional 

dengan desain cross sectional. Penelitian ini dilakukan di Wilayah Puskesmas 

Gladak Pakem Kabupaten Jember. Pengambilan sampel pada penelitian ini 

menggunakan metode total sampling dan didapatkan sampel sejumlah 31 pasien DM 

tipe 2. Data karakteristik responden (jenis kelamin, usia, riwayat hipertensi, status 

merokok) diperoleh melalui wawancara secara langsung dengan responden. Data 

pola konsumsi didapatkan dengan metode food recall 24 jam sebanyak dua kali di 

hari yang tidak berurutan. Data status gizi didapatkan dari pengukuran tinggi dan 

berat badan. Data kadar HDL didapatkan dari hasil pemeriksaan yang dilakukan di 

Laboratorium Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Data yang telah 

didapatkan didistribusikan dan dianalisis secara bivariat menggunakan uji korelasi 

Spearman. Kemudian dilakukan analisis menggunakan uji Mann Whitney untuk 

mengetahui pengaruh dari faktor perancu. 

Mayoritas pasien DM tipe 2 di wilayah kerja Puskesmas Gladak Pakem 

Kabupaten Jember ialah perempuan (74,2%), berusia <60 tahun (67,7%), 

mempunyai riwayat hipertensi (61,3%), dan tidak merokok (90,3%). Rata-rata skor 

pola konsumsi pasien DM tipe 2 sebesar 3,8 ± 0,92 atau dalam kategori cukup. Rata-rata 

nilai IMT pasien DM tipe 2 yakni 24,54 ± 4,98 atau dalam kategori normal. Rata-rata kadar 

HDL pasien DM tipe 2 yakni 39,07 ± 27,38 atau dalam kategori rendah. Hasil analisis 

korelasi antara pola konsumsi dengan kadar HDL menggunakan uji Spearman 

didapatkan nilai p=0,270. Hasil analisis korelasi antara status gizi dengan kadar HDL 

menggunakan uji spearman didapatkan nilai p=0,288. Berdasarkan hasil tersebut 

dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat hubungan yang signifikan antara pola 

konsumsi dan status gizi dengan kadar HDL pasien DM tipe 2. Hasil uji komparasi 
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kadar HDL antara pasien DM laki-laki dan perempuan menggunakan Mann Whitney 

didapatkan nilai p=0,104. Hasil uji komparasi kadar HDL antara pasien DM berusia 

<60 tahun dan ≥60 tahun didapatkan nilai p=0,083. Hasil uji komparasi kadar HDL 

antara pasien DM yang memiliki riwayat hipertensi dan tidak memiliki riwayat 

hipertensi didapatkan nilai p=0,361. Hasil uji komparasi kadar HDL antara pasien 

DM yang merokok dan tidak merokok didapatkan nilai p=0,082. Berdasarkan hasil 

tersebut, dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat perbedaan kadar HDL yang 

signifikan pada pasien DM tipe 2 berdasarkan variabel jenis kelamin, usia, riwayat 

hipertensi dan status merokok. Hasil yang tidak signifikan pada penelitian ini dapat 

disebabkan oleh kurang sesuainya skor HDI untuk menilai hubungan antara kualitas 

diet dengan HDL atau karena nilai HDL yang mungkin tidak akurat akibat lamanya 

prosedur transpor dan pemeriksaan sampel darah. 
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SUMMARY 

 

 

Relation of Consumption Patterns and Nutritional Status to HDL Level (High 

Density Lipoprotein) in Type 2 DM Patients; Dinul Windy Berdia, 162010101016; 

2020: 101 pages; Medical Faculty, University of Jember. 

 

 Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease that occurs because the pancreas 

does not produce enough insulin, or when the body cannot effectively use the insulin 

product. Modifiable risk factors for type 2 DM that associated with unhealthy living 

behaviors, namely overweight, abdominal / central obesity, lack of physical activity, 

hypertension, dyslipidemia, unhealthy / unbalanced diet, and smoking. An unhealthy 

diet or consumption pattern worsen insulin resistance, increasing VLDL and small 

dense LDL level, also decreasing HDL level. Body mass index is also related with 

lipid profile and the occurrence of cardiovascular complications. Low level of HDL 

cholesterol has a direct role in the atherogenic process and was recognized as a strong 

sign of cardiovascular disease. Data from previous studies explained that 

cardiovascular risk decreases 2% every 1 mg / dL by increasing HDL cholesterol. 

The purpose of this study was determining the relationship of consumption patterns 

and nutritional status to HDL level (High Density Lipoprotein) in type 2 DM patients. 

This study used an observational analytic method with a cross sectional 

research design. This research was conducted in the Gladak Pakem Health Center 

Jember Regency. This research used a total sampling method and obtained 31 

patients with type 2 DM. Data on the characteristics of respondents (gender, age, 

history of hypertension, smoking status) were obtained through direct interviews with 

respondents. The primary data of consumption pattern was obtained by 24-hour food 

recall method twice on non-consecutive days. Data of nutritional status were obtained 

directly by weight and height body measurements. Data of HDL levels were obtained 

by blood examination using a colorimetric enzymatic test that was conducted at the 

Biochemical Laboratory of the Faculty of Medicine, University of Jember. The data 

that has been obtained was distributed and analyzed bivariately using the Spearman 

correlation test. Then post hoc data was analyzed using the Mann Whitney test to 

determine the effect of confounding factors. 

Based on results of this research, the majority of patients with type 2 DM in 

the Gladak Pakem Health Center Jember Regency were women (74.2%), aged <60 

years (67.7%), had a history of hypertension (61.3%), and were not smoking (90.3%). 

The average score of consumption patterns of type 2 DM patients was 3.8 ± 0.92 or 

interpreted as moderate category. The average BMI value of type 2 DM patients was 

24.54 ± 4.98 or interpreted as normal category. The average HDL level of type 2 DM 

patients was 39.07 ± 27.38 or interpreted as low category. The results of the 

correlation analysis between consumption patterns with HDL levels using the 

Spearman test obtained p value = 0.270. The results of the correlation analysis 

between nutritional status with HDL levels using the Spearman test obtained p value 

= 0.288. Based on these results could be concluded that there was no significant 

relation between consumption patterns and nutritional status with HDL levels of type 

2 DM patients. The results of comparative tests for HDL levels between male and 
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female DM patients using Mann Whitney obtained p = 0.104. Comparative test 

results for HDL levels between DM patients aged <60 years and ≥60 years obtained 

p value = 0.083. Comparative test results for HDL levels between DM patients who 

have a history of hypertension and do not have a history of hypertension obtained p 

value = 0.361. Comparative test results for HDL levels between DM patients who 

smoked and did not smoke obtained p value = 0.082. Based on these results, it can 

be concluded that there were no significant differences on HDL levels in type 2 DM 

patients based on variables of gender, age, history of hypertension and smoking 

status. There was no significant relation in this study could be caused by HDI scores 

that not be fully applicable to assess correlation between diet quality and HDL or 

caused by inaccurate of HDL levels due to long duration of transport and sample 

examination procedure.  
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PUFA  : Poly Unsaturated Fatty Acid  

SFA  : Saturated Fatty Acid 

SGLT2 : Sodium Glucose Co-Transporter 2  

HbA1c : Hemoglobin A1c 

HHS  : Hiperglikemik Hiperosmolar Sindrom 

IDF  : International Diabetes Federation 

IMT  : Indeks Masa Tubuh 

IRS1  : Insulin receptor substrate 1 

TG  : Trigliserida 

TGT  : Toleransi Glukosa Terganggu 

TNF α  : Tumor Necrotic Factor Alpha 

TTGO  : Tes Toleransi Glukosa Oral 

URT  : Ukuran Rumah Tangga 

VLDL  : Very Low Density Lipoprotein 

WHO  : World Health Organization 
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BAB 1. PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang Masalah 

Diabetes melitus (DM) adalah penyakit kronis yang terjadi karena pankreas 

tidak menghasilkan cukup insulin, atau ketika tubuh tidak dapat secara efektif 

menggunakan insulin yang dihasilkannya (Kemenkes, 2019). Secara global pada 

tahun 2017, terdapat 425 juta orang dewasa di seluruh dunia menderita diabetes. 

Saat ini, Indonesia berada pada peringkat ke-6 sebagai negara dengan jumlah 

penderita diabetes terbanyak di dunia dengan penderita diabetes melitus usia 20-79 

tahun sebanyak 10,3 juta jiwa (International Diabetes Federation, 2017). Diabetes 

melitus menempati urutan ketiga dari 10 besar penyakit rawat jalan terbanyak di 

Kabupaten Jember pada tahun 2013 (Dinas Kesehatan Kabupaten Jember, 2014). 

Jumlah total kunjungan DM di seluruh wilayah puskesmas Kabupaten Jember pada 

tahun 2016 sebanyak 10.941 dengan jumlah kasus baru sebanyak 5.287 (Dinas 

Kesehatan Kabupaten Jember, 2016). Jumlah kasus baru DM tipe 2 di Puskesmas 

Gladak Pakem menempati urutan kelima, dengan angka insidensi 27 per 10000 

penduduk pada tahun 2017. Angka insidensi DM tipe 2 Puskesmas Gladak Pakem 

lebih tinggi jika dibandingkan dua puskesmas dengan kasus DM tipe 2 terbanyak 

yakni Puskesmas Puger dan Kaliwates yang masing-masing mempunyai angka 

insidensi 22 dan 20 per 10000 penduduk pada tahun 2017 (Dinas Kesehatan 

Kabupaten Jember, 2017; BPS Kabupaten Jember, 2018). 

Faktor risiko DM bisa dikelompokkan menjadi faktor yang dapat dan tidak 

dapat dimodifikasi. Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi meliputi ras dan 

etnik, umur, jenis kelamin, riwayat keluarga dengan diabetes melitus, dan riwayat 

lahir dengan berat badan lahir rendah (kurang dari 2500 gram). Faktor risiko yang 

dapat dimodifikasi berkaitan dengan perilaku hidup yang kurang sehat, yaitu berat 

badan berlebih, obesitas abdominal/sentral, kurangnya aktivitas fisik, hipertensi, 

dislipidemia, diet tidak sehat, dan merokok (Kemenkes, 2014b). 

Diet atau pola konsumsi yang tidak sehat dapat memengaruhi terjadinya 

komplikasi kardiovaskular, terutama penyakit jantung korener (Hatma, 2012). 

Konsumsi asam lemak trans dapat menurunkan HDL dan meningkatkan 
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trigliserida, sedangkan konsumsi alkohol dan asam lemak tak jenuh dapat 

meningkatkan kadar HDL (Eckardstein dan Kardassis, 2015). Kebiasaan makan 

yang tidak baik dapat memperparah resistensi insulin, sehingga menyebabkan 

peningkatan VLDL, small dense LDL, dan penurunan HDL (Nur et al., 2017; 

Hirano, 2018). Instrumen yang digunakan untuk menilai kualitas pola konsumsi 

secara menyeluruh pada pasien DM tipe 2 ialah Healthy Diet Indicator (HDI), 

sedangkan kriteria seperti DASH dan AHEI sering digunakan untuk menilai pola 

konsumsi pada individu yang masih sehat (Gil et al, 2015). Pasien DM tipe 2 

dengan rerata skor HDI kategori baik memiliki kadar HDL dengan rerata 59,4 

mg/dL atau dalam kategori baik juga (Kim et al., 2013).  

Indeks masa tubuh juga berhubungan dengan profil lipid dan penyakit 

kardiovaskular. Setiap penurunan 1 kg berat badan meningkatkan 0,4 mg/dL 

kolesterol HDL (Erwinanto et al., 2017).  Sebaliknya, penumpukan lemak pada 

obesitas dapat mengganggu regulasi asam lemak, sehingga meningkatkan kadar 

trigliserida dan ester kolesterol. Orang dengan berat badan lebih seringkali 

mempunyai kadar kolesterol darah yang lebih tinggi bila dibandingkan orang 

dengan berat badan normal (Soriguer, 2012). 

Kadar rendah HDL kolesterol berperan langsung dalam proses aterogenik 

dan diakui sebagai pertanda kuat dari penyakit kardiovaskular (Yokozawa et al., 

2006). Data dari penelitian sebelumnya menjelaskan bahwa risiko kardiovaskular 

menurun 2% setiap kenaikan 1 mg/dL kolesterol HDL (Kapur, 2008). Walaupun 

kadar trigliserida, kolesterol total, dan LDL-kolesterol rendah, risiko 

kardiovaskular tetap tinggi bila kadar HDL juga rendah. Hal ini, berkaitan dengan 

efek protektif dari HDL (Bolang et al., 2012). 

Penelitian mengenai hubungan zat gizi tertentu dengan profil lipid pernah 

dilakukan di RSD DR. Soebandi Jember, penulis tertarik mengembangkan 

penelitian dengan menilai kualitas pola konsumsi secara menyeluruh. Pola 

konsumsi dan status gizi juga berkaitan erat dengan komplikasi kardiovaskular. 

Berdasarkan alasan tersebut, penulis melakukan penelitian dengan judul 

“Hubungan Pola Konsumsi dan Status Gizi terhadap Kadar HDL (High Density 

Lipoprotein) pada Pasien DM Tipe 2 “ 
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang, rumusan masalah pada penelitian ini ialah 

apakah terdapat hubungan pola konsumsi dan status gizi terhadap kadar HDL (High 

Density Lipoprotein) pada pasien DM tipe 2?  

 

1.3 Tujuan 

Tujuan penelitian ini terdiri atas tujuan umum dan tujuan khusus yaitu 

sebagai berikut. 

a. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui adanya hubungan pola konsumsi dan status gizi terhadap 

kadar HDL (High Density Lipoprotein) pada pasien DM tipe 2. 

b. Tujuan  Khusus 

1) Mengetahui distribusi karakteristik pola konsumsi pada pasien DM tipe 2. 

2) Mengetahui distribusi karakteristik status gizi pada pasien DM tipe 2. 

3) Mengetahui distribusi karakteristik HDL pada pasien DM tipe 2. 

 

1.4 Manfaat 

Manfaat penelitian ini ialah sebagai berikut. 

a. Bagi penulis, meningkatkan pengetahuan mengenai hubungan pola konsumsi 

dan status gizi terhadap kadar HDL (High Density Lipoprotein) pada pasien DM 

tipe 2. 

b. Bagi institusi pendidikan, dapat digunakan sebagai perbandingan untuk 

mengembangkan penelitian selanjutnya, terutama dalam bidang kedokteran dan 

kesehatan masyarakat. 

c. Bagi puskesmas, dapat digunakan sebagai acuan untuk membuat kebijakan dan 

program pengelolaan penyakit kronis terutama diabetes melitus. 

d. Bagi masyarakat, sebagai salah satu sumber informasi mengenai pentingnya pola 

konsumsi dan status gizi pada diabetes melitus dengan harapan dapat 

meningkatkan kesadaran masyarakat akan pentingnya kesehatan. 
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BAB II. TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Diabetes Melitus 

Dalam subbab 2.1 akan dijelaskan lebih lanjut mengenai definisi, 

epidemiologi, klasifikasi, faktor risiko, patofisiologi, gejala klinis, diagnosis dan 

penatalaksanaan diabetes melitus. Penjelasan mengenai hal-hal tersebut akan 

dijelaskan sebagai berikut. 

 

2.1.1 Definisi Diabetes Melitus 

    Diabetes adalah penyakit tak menular yang kronis dan progresif ditandai 

oleh peningkatan kadar gula darah (WHO, 2016). Diabetes melitus (DM) terjadi 

karena pankreas tidak menghasilkan cukup insulin, atau ketika tubuh tidak dapat 

secara efektif menggunakan insulin yang dihasilkannya (Kemenkes, 2019). 

Diabetes melitus merupakan gangguan metabolisme yang memiliki manifestasi 

berupa hilangnya toleransi glukosa. Pada diabetes melitus dapat ditemui tanda-

tanda berupa kadar glukosa darah diatas ambang normal (hiperglikemia) saat puasa 

maupun setelah makan, aterosklerosis dan penyakit vaskular mikroangiopati, serta 

neuropati (ADA, 2016). 

 

2.1.2 Epidemiologi 

    Secara global, 425 juta orang dewasa di seluruh dunia menderita diabetes 

dan diperkirakan meningkat menjadi 629 juta pada tahun 2045. Pada tahun 2017, 

prevalensi diabetes pada wanita usia 20-79 tahun diperkirakan mencapai 8,4%, 

lebih rendah dari pada pria (9,1%). Penderita diabetes pada pria diperkirakan 

sebanyak 221,0 juta, sedangkan pada wanita sebanyak 203,9 juta. Pada kelompok 

umur 65-79 tahun menunjukkan prevalensi diabetes yang tinggi antara wanita dan 

pria ( International Diabetes Federation, 2017). 

Indonesia ialah salah satu negara di Asia Tenggara dengan tingkat tertinggi 

kasus DM baru. Kementerian Kesehatan Republik Indonesia melaporkan bahwa 

prevalensi pasien DM telah meningkat dari 1,1% pada tahun 2007 menjadi 2,1% 

pada tahun 2013, juga dilaporkan bahwa ada 10 juta orang yang hidup dengan DM 
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di Indonesia pada tahun 2015. Indonesia berada di peringkat keenam dari 10 negara 

dengan tingkat kasus DM yang tinggi, di seluruh dunia. Di antara semua jenis DM, 

90% pasien adalah diabetes melitus tipe 2 (Arifin et al., 2019). 

 

2.1.3 Klasifikasi DM 

Diabetes melitus (DM) dapat dibagi menjadi beberapa tipe. Berikut 

merupakan pembagian DM menurut American Diabetes Association (ADA) tahun 

2019. 

a. Diabetes Melitus Tipe 1 

 Diabetes melitus tipe 1 terjadi karena adanya destruksi sel beta pankreas 

yang disebabkan oleh proses autoimun. Pada DM tipe ini terdapat sedikit atau tidak 

sama sekali sekresi insulin dan dapat diketahui dengan level protein c-peptida. 

Manifestasi klinis pertama dari DM tipe 1 ialah ketoasidosis (Ndraha, 2014). Pada 

beberapa penderita, DM tipe 1 tidak diketahui penyebabnya (idiopatik) (ADA, 

2019).  

b. Diabetes Melitus Tipe 2 

Diabetes melitus tipe 2 ialah kelainan metabolik akibat resistensi insulin 

dan defisiensi insulin relatif. Kasus DM tipe 2 memeliki penderita dengan jumlah 

terbesar, yakni sekitar 90-95% dari keseluruhan penderita diabetes. Sebagian besar 

penderita mengalami obesitas yang dapat menyebabkan terjadinya resistensi 

insulin. Pada kasus ini ketoasidosis jarang terjadi, namun ketika terjadi biasanya 

berhubungan dengan penyakit lain seperti infeksi. Diabetes melitus tipe 2 sering 

tidak terdiagnosis selama bertahun-tahun karena proses terjadinya hiperglikemia 

berkembang secara bertahap. Pada tahap awal, hiperglikemia tidak cukup parah 

sehingga tidak menimbulkan gejala klasik diabetes (ADA, 2019). 

Diabetes melitus tipe 2 dapat disebabkan oleh faktor genetik maupun 

lingkungan. Pengaruh faktor genetik terhadap penyakit ini dapat terlihat jelas dari 

tingginya penderita yang berasal dari orang tua yang memiliki riwayat DM 

sebelumnya. Faktor lingkungan pada DM tipe 2 meliputi usia, obesitas, makanan, 

aktifitas fisik, dan gaya hidup penderita yang tidak sehat. Oleh sebab itu, DM tipe 

2 juga sering disebut sebagai diabetes life style (Betteng et al., 2014). 
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Beberapa penderita DM berisiko tinggi mengalami komplikasi 

makrovaskuler dan mikrovaskuler. Komplikasi DM timbul karena kadar glukosa 

tidak terkendali dan tidak tertangani dengan baik. Kontrol DM yang buruk dapat 

mengakibatkan hiperglikemia jangka panjang dan menjadi pemicu beberapa 

komplikasi seperti penyakit jantung, penyakit vaskuler perifer, gagal ginjal, 

kerusakan saraf dan kebutaan (Anani et al, 2012).   

c. Diabetes Melitus Gestasional 

Diabetes melitus gestasional merupakan DM karena adanya intoleransi 

yang pertama kali diketahui pada saat kehamilan. Penderita DM gestasional 

mempunyai risiko lebih besar untuk menderita DM yang menetap dalam jangka 

waktu 5-10 tahun setelah melahirkan (Ndraha, 2014). 

d. Diabetes Melitus Tipe Lain 

  Diabetes melitus tipe ini terjadi karena etiologi lain, misalnya pada defek 

genetik fungsi sel beta, defek genetik kerja insulin, penyakit eksokrin pankreas, 

penyakit metabolik endokrin lain, iatrogenik, infeksi virus, penyakit autoimun dan 

kelainan genetik lainnya (Ndraha, 2014).  

 

2.1.4 Faktor Risiko DM Tipe 2 

Diabetes melitus tipe 2 dipengaruhi oleh kombinasi faktor lingkungan dan 

genetik yang terkait dengan gangguan sekresi insulin dan resistensi insulin. 

Peningkatan jumlah penderita DM yang sebagian besar DM tipe 2 berkaitan dengan 

beberapa faktor yaitu faktor risiko yang tidak dapat dan dapat dimodifikasi 

(Kemenkes, 2014b). Faktor risiko diabetes melitus ialah sebagai berikut. 

a. Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi 

1)  Ras dan etnik 

 Data survei dari 2007-2009 untuk orang berusia ≥20 tahun menunjukkan 

bahwa 7,1% orang kulit putih non-Hispanik, 8,4% orang Asia Amerika, 11,8% 

orang hispanik/latin, dan 12,6% orang kulit hitam non-Hispanik telah terdiagnosis 

diabetes. Ras Afrika dan Amerika (kulit hitam non-Hispanik) lebih berisiko untuk 

didiagnosis DM dibandingkan dengan ras kulit putih non-Hispanik (Ley et al., 

2015).  
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2)  Jenis kelamin 

Wanita lebih berisiko mengidap diabetes karena secara fisik wanita 

memiliki peluang peningkatan indeks masa tubuh yang lebih besar. Sindroma siklus 

bulanan (premenstrual syndrome) dan pasca-menopouse mengakibatkan distribusi 

lemak tubuh mudah terakumulasi, akibat proses hormonal. Oleh sebab itu, wanita 

lebih berisiko menderita diabetes melitus tipe2 (Kautzky et al., 2016). 

3)  Usia 

Risiko terkena diabetes meningkat seiring dengan bertambahnya usia.  

Proses penuaan mengakibatkan penurunan kapasitas proliferasi sel beta pankreas 

dan peningkatan kepekaan terhadap apoptosis. Diabetes melitus tipe 2 banyak 

terjadi pada orang yang berusia lebih dari 40 tahun. Pada usia tersebut terjadi 

penurunan kemampuan sel β pankreas dalam memproduksi insulin (Ketut et al., 

2012). 

4)  Riwayat keluarga menderita DM 

Orang dengan riwayat keluarga DM berisiko tiga kali lebih besar untuk 

menderita DM dibandingkan orang yang tidak memiliki riwayat keluarga DM 

(Valliyot et al., 2013). Apabila salah satu dari orang tua terkena DM maka risiko 

terkena DM sebesar 15%, jika kedua orang tua terkena DM maka risiko DM 

menjadi 30%. Risiko mendapatkan DM dari ibu lebih besar 10-30% dari pada ayah. 

Hal ini dikarenakan penurunan gen dalam kandungan lebih besar dari ibu. Jika 

saudara kandung menderita DM maka risiko untuk menderita DM sebesar 10% dan 

90% jika yang menderita ialah saudara kembar identik (Diabetes UK, 2010).  

5)  Riwayat lahir dengan berat badan <2500 gram 

Seseorang dengan berat badan lahir rendah (BBLR) mempunyai risiko yang 

lebih tinggi menderita DM. Perubahan struktural dan fungsional organ-organ 

penting pada janin yang lebih kecil menyebabkan resistensi insulin dan 

perkembangan pankreas yang abnormal (Mi et al., 2017). 

b. Faktor risiko yang dapat dimodifikasi 

1)  Obesitas 

Obesitas menyebabkan sensitivitas insulin dan fungsi sel β pankreas 

menurun. Sel β pankreas tidak dapat memenuhi kebutuhan insulin yang meningkat 
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pada orang obesitas. Akibatnya, konsentrsi gula darah meningkat. Selain itu, jumlah 

asam lemak nonesterifikasi, gliserol, hormon, sitokin, penanda proinflamasi, dan 

zat lain yang terlibat dalam resistensi insulin meningkat pada orang dengan obesitas 

(Algoblan et al., 2014). 

2)  Pola konsumsi  

Pola konsumsi yang tidak teratur dapat menyebabkan terjadinya 

peningkatan risiko penyakit degeneratif, salah satunya penyakit DM. Penderita DM 

harus memperhatikan pola konsumsi yang meliputi jadwal, jumlah, dan jenis 

makanan yang dikonsumsi. Kadar gula darah meningkat drastis setelah 

mengkonsumsi makanan tertentu karena kecenderungan makanan yang dikonsumsi 

memiliki kandungan gula darah yang tidak terkontrol (Suiraoka, 2012; Susanto, 

2013). 

3)  Kurangnya aktifitas fisik 

Aktifitas fisik secara teratur akan meningkatkan pembakaran gula darah 

menjadi energi sehingga sel tubuh lebih sensitif dan lebih banyak menghasilkan 

insulin. Aktifitas fisik yang kurang dapat meningkatkan risiko terkena DM, karena 

zat makanan yang masuk ke dalam tubuh tidak akan dibakar tetapi akan ditimbun 

dalam bentuk lemak dan gula. Jika kondisi pankreas tidak adekuat dalam 

menghasilkan insulin dan tidak mencukupi untuk mengubah glukosa menjadi 

energi maka akan timbul penyakit DM (Kemenkes, 2010; Isnaini dan Ratnasari, 

2018). 

4)  Hipertensi 

Hipertensi menyebabkan penebalan pembuluh darah arteri sehingga 

diameter pembuluh darah menjadi menyempit. Penebalan pembuluh darah tersebut 

mengakibatkan proses pengangkutan glukosa dalam darah terganggu. 

Pendistribusian gula yang tidak berjalan optimal mengakibatkan akumulasi gula 

dan kolesterol dalam darah (Brunner dan Suddarth, 2013).  
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5)  Merokok  

Nikotin yang terdapat pada asap rokok memiliki pengaruh terhadap 

terjadinya DM tipe 2. Nikotin dapat menyebabkan penurunan pelepasan insulin. 

Selain itu, nikotin juga dapat menyebabkan disfungsi dan apoptosis sel β yang 

diperantarai oleh jalur mitokondria (Ario, 2014). 

 

2.1.5 Patofisiologi DM 

Diabetes melitus tipe 2 terjadi didasari oleh dua mekanisme, yaitu 

ketidakmampuan sel target insulin merespon insulin / resistensi insulin dan 

terjadinya disfungsi sel β pankreas. Resistensi insulin mempengaruhi metabolisme 

karbohidrat sehingga kadar glukosa darah meningkat (hiperglikemia). 

Hiperglikemia merangsang sel β pankreas untuk meningkatkan pengeluaran 

insulin, akibatnya terajadi peningkatan kadar insulin darah / hiperinsulinemia 

(Baynest, 2015). Resistensi insulin disebabkan oleh abnormalitas jalur sinyal antara 

reseptor dengan berbagai efek seluler. Penyebab abnormalitas jalur sinyal tersebut 

ialah efek racun dan penumpukan lemak di jaringan otot rangka dan hati akibat 

berat badan berlebih. Pada orang obesitas, jumlah reseptor insulin pada jaringan 

otot rangka, hati, dan jaringan adiposa lebih sedikit (Guyton dan Hall, 2016). Hal 

itulah yang mendasari fakta bahwa resistensi insulin banyak terjadi pada orang 

dengan obesitas dan kurang aktivitas fisik serta penuaan (ADA, 2019). 

 Seiring waktu, hiperglikemia cenderung menjadi lebih parah dan lebih sulit 

diobati. Sifat progresif dari diabetes tipe 2 ini biasanya disebabkan oleh kerusakan 

atau kelelahan sel β pankreas dalam memproduksi insulin untuk mengatasi 

hiperglikemia (Skyler et al., 2017). Hal tersebut diperkuat dengan fakta bahwa pada 

orang obesitas dengan resistensi insulin yang nyata, ternyata masih mempunyai 

toleransi glukosa normal. Toleransi glukosa yang normal terjadi karena orang 

tersebut mungkin tidak mempunyai defek atau lesi sel β pankreas (Isselbacher et 

al., 2015). 
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2.1.6 Gejala Klinis DM 

Gejala klinis pada diabetes melitus terdiri dari 2 macam gejala yakni gejala 

khas dan gejala tidak khas. Gejala khas terdiri atas polifagia (banyak makan), 

polidipsia (banyak minum), poliuria (sering kencing di malam hari), nafsu makan 

bertambah tetapi berat badan turun, dan mudah lelah. Gejala tidak khas terdiri atas 

kesemutan, kulit terasa panas atau seperti tertusuk jarum, rasa kebas di kulit, kram, 

kelelahan, mudah mengantuk, pandangan mulai kabur, gigi mudah goyah dan lepas, 

impotensi pada pria, pruritus vulva pada wanita, dan pada ibu hamil sering terjadi 

keguguran atau kematian janin dalam kandungan atau dengan bayi berat lahir lebih 

dari 4 kg ( Price dan Wilson, 2005; Fatimah, 2015). 

 

2.1.7 Diagnosis DM 

Diagnosis DM ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa darah. 

Pemeriksaan glukosa darah yang dianjurkan adalah pemeriksaan glukosa secara 

enzimatik dengan bahan plasma darah vena. Pemantauan hasil pengobatan dapat 

dilakukan dengan menggunakan pemeriksaan glukosa darah kapiler dengan 

glukometer. Diagnosis tidak dapat ditegakkan atas dasar adanya glukosuria 

(PERKENI, 2015). 

Terdapat beberapa kriteria pemeriksaan kadar glukosa darah yakni glukosa 

darah sewaktu (GDS), glukosa darah puasa (GDP), tes toleransi glukosa oral 

(TTGO), dan pemeriksaan HbA1c (ADA, 2019). Diagnosis DM dapat ditegakkan 

dengan mengetahui kadar glukosa darah dan ada tidaknya gejala khas DM. Gejala 

klasik DM terdiri atas poliuria, polidipsia, polifagia, dan berat badan menurun tanpa 

sebab yang jelas. Alur diagnosis DM dapat dilihat pada Gambar 2.1. Berdasarkan 

Konsensus Perkumpulan Endokrinologi Indonesia (PERKENI) 2015, diagnosis 

DM tipe 2 dapat ditegakkan apabila memenuhi salah satu kriteria sebagai berikut. 

a. Pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥126 mg/dL, puasa adalah kondisi tidak 

ada asupan kalori minimal 8 jam. 

b. Pemeriksaan glukosa plasma ≥200 mg/dL 2-jam setelah Tes Toleransi Glukosa 

Oral (TTGO) dengan beban glukosa 75 gram. 

c. Pemeriksan glukosa plasma sewaktu ≥200 mg/dL dengan keluhan klasik. 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


11 

 

 
 

d. Pemeriksaan HbA1c ≥6,5% dengan menggunakan metode yang terstandarisasi 

oleh National Glycohaemoglobin Standarization Program (NGSP). 

 
 

Gambar 2.1 Diagnosis DM (Sumber: PERKENI, 2015) 

 

Menurut PERKENI (2015), pemeriksaan penyaring dengan menggunakan 

pemeriksaan glukosa darah kapiler diperbolehkan sebagai patokan diagnosis DM 

apabila keadaan tidak memungkinkan dan tidak tersedia fasilitas pemeriksaan 

TTGO. Dalam hal ini harus diperhatikan adanya perbedaan hasil pemeriksaan 

glukosa darah plasma vena dan glukosa darah kapiler seperti pada Tabel 2.1.  

Tabel 2.1 Kadar glukosa darah sewaktu dan puasa sebagai patokan penyaring dan diagnosis       

DM (mg/dL)   

 

                              Bukan DM       Belum Pasti DM      DM 

Kadar glukosa darah 

sewaktu (mg/dL) 

 

Kadar glukosa darah 

puasa (mg/dL) 

Plasma vena 

Darah kapiler 

 

Plasma vena 

Darah kapiler 

<100 

<90 

 

<100 

<90 

100-199 

90-199 

 

100-125 

90-99 

≥200 

≥200 

 

≥126 

≥100 

(Sumber: PERKENI, 2015) 
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2.1.8 Penatalaksanaan DM 

Terdapat pada 4 pilar penatalaksanaan DM, yaitu edukasi, terapi nutrisi 

medis, latihan jasmani dan terapi farmakologis. Edukasi pada penderita DM 

meliputi pengecekan glukosa mandiri, perawatan kaki, ketaatan pengunaan obat-

obatan, berhenti merokok, meningkatkan aktifitas fisik, dan mengurangi asupan 

kalori serta diet tinggi lemak. Terapi nutrisi medis memfokuskan pada pengaturan 

pola konsumsi yaitu konsumsi dengan gizi seimbang, sesuai dengan kebutuhan 

kalori masing-masing individu dengan memperhatikan jumlah, jenis, dan jadwal 

makan. Latihan jasmani dianjurkan dilakukan 3-4 kali dalam seminggu dengan 

latihan yang bersifat aerobik seperti berjalan santai, bersepeda, dan berenang. 

Latihan jasmani dapat meningkatkan kebugaran, menurunkankan berat badan, serta 

memperbaiki sensivitas insulin (Ndraha, 2014; PERKENI, 2015). 

Terapi farmakologis diberikan bersama dengan peningkatan pengetahuan 

pasien, pengaturan pola makan dan latihan jasmani. Terdapat dua jenis terapi 

farmakologis yang diberikan yaitu terapi obat antihiperglikemik oral dan terapi 

suntikan. Obat antihiperglikemik oral merupakan obat yang digunakan untuk 

menurunkan kadar glukosa darah. Berdasarkan cara kerjanya, Obat 

antihiperglikemik dibagi menjadi beberapa golongan yaitu obat antihiperglikemik 

yang bekerja dengan meningkatkan sekresi insulin (Sulfonilurea dan Glinid), 

meningkatkan sensivitas terhadap insulin (Biguanid dan Glitazone), menghambat 

absorbsi glukosa (acarbosa), menghambat glukoneogenesis (metformin), 

menurunkan absorbsi glukosa di ginjal (SGLT2 inhibitor), dan menghambat 

dipeptidyl peptidase (DPP-IV) (Ndraha, 2014; PERKENI, 2015). 

Obat antihipeglikemik suntik terdiri atas insulin dan agonis GLP-1.  Terapi 

insulin diharapkan mampu menyerupai sekresi insulin secara fisiologis. Insulin 

dapat mengendalikan glukosa darah basal dan prandial. Insulin yang dipergunakan 

untuk mencapai sasaran glukosa darah basal ialah insulin basal (insulin kerja sedang 

atau panjang). Insulin yang dipergunakan untuk mencapai sasaran glukosa darah 

prandial ialah insulin kerja cepat (rapid acting) yang disuntikkan 5-10 menit 

sebelum makan atau insulin kerja pendek (short acting) yang disuntikkan 30 menit 

sebelum makan. Agonis bekerja pada sel-beta sehingga terjadi peningkatan 
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pelepasan insulin (PERKENI, 2015). Adapun algoritma penatalaksanaan DM tipe 

2 dijelaskan pada Gambar 2.2. 

 

Gambar 2.2 Algoritma pengelolaan DM tipe 2 di Indonesia (Sumber: PERKENI, 2015) 

 

2.1.9 Komplikasi DM 

Komplikasi diabetes melitus tipe 2 dapat dibagi menjadi dua kategori yaitu 

komplikasi akut dan kronis. Komplikasi akut diabetes melitus meliputi 

hiperglikemia hiperosmolar sindrom (HHS), ketoasidosis diabetik, dan 

hipoglikemia (Pinhas-Hamiel dan Zeitler, 2007). Hiperglikemia hiperosmolar 

sindrom ditandai dengan hiperglikemia berat (>600mg/dL), hiperosmolalitas, dan 

dehidrasi berat tanpa ketoasidosis. Ketoasidosis diabetik ditandai dengan trias 

hiperglikemia, asidosis metabolik, dan ketonemia. Infeksi dan terapi insulin yang 

tidak memadai menjadi faktor pencetus yang paling sering pada ketoasidosis 

diabetik dan HHS (French et al., 2019) 

Hipoglikemi merupakan komplikasi akut yang sering terjadi pada pasien 

diabetes dengan terapi insulin. Timbulnya gejala pada hipoglikemi biasanya cepat. 

Gejala-gejalanya meliputi inkoordinasi, gangguan fungsi intelektual, kebingungan, 

ketidakmampuan berkonsentrasi, penglihatan kabur, berkeringat, gelisah, gemetar, 
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lapar, jantung berdebar, dan koma. Apabila keadaan hipoglikemi sering terjadi, 

dapat menyebabkan kerusakan otak dan kematian (Shafiee et al., 2012). 

Komplikasi kronis diabetes terdiri atas komplikasi mikrovaskuler dan 

makrovaskuler. Komplikasi mikrovaskuler meliputi neuropati, nefropati, dan 

retinopati, sedangkan komplikasi makrovaskular terdiri atas penyakit 

kardiovaskular, stroke, dan penyakit arteri perifer. Kerusakan sel endotel yang 

terlibat dalam komplikasi makrovaskular disebabkan oleh faktor pendorong, seperti 

peningkatan kadar glukosa darah, lipid, dan faktor inflamasi (Lotfy et al., 2016). 

Komplikasi kardiovaskular merupakan penyebab utama kematian pada pasien DM 

(International Diabetes Federation, 2017). 

 

2.2. Metabolisme Lemak 

Lemak yang beredar di dalam tubuh diperoleh dari dua sumber yaitu dari 

makanan dan hasil produksi organ hati, yang bisa disimpan di dalam sel-sel lemak 

sebagai cadangan energi (Guyton, 2016). Lemak yang berasal dari makanan terdiri 

atas trigliserida dan kolestrol. Di usus halus, trigliserida akan diserap sebagai asam 

lemak bebas sedangkan kolestrol, sebagai kolestrol. Setelah diserap, asam lemak 

bebas akan diubah lagi menjadi trigliserida dan kolestrol mengalami esterifikasi 

menjadi kolesterol ester. Keduanya akan dikemas bersama protein dan dieksresikan 

ke sistem limfe lalu ke aliran darah sebagi kilomikron. Trigliserida dalam 

kilomikron tadi mengalami penguraian oleh enzim lipoprotein lipase yang berasal 

dari endotel, sehingga terbentuk asam lemak bebas (free fatty acid) dan kilomikron 

remnan (Jim, 2013). 

Asam lemak bebas dapat disimpan sebagai trigliserida kembali di jaringan 

lemak (adiposa) dan dapat diambil oleh hati menjadi bahan untuk pembentukan 

trigliserida hati jika jumlahnya banyak. Sewaktu-waktu jika tubuh membutuhkan 

energi dari lemak, trigliserida dipecah menjadi asam lemak dan gliserol. 

Kilomikron remnan akan dimetabolisme di dalam hati sehingga menghasilkan 

kolesterol bebas. Sebagian kolesterol yang mencapai organ hati diubah menjadi 

asam empedu dan dikeluarkan ke dalam usus untuk membantu proses penyerapan 

lemak dari makanan. Sebagian lagi kolesterol dikeluarkan melalui saluran empedu 
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tanpa dimetabolisme menjadi asam empedu, kolesterol ini didistribusikan ke 

jaringan tubuh lain melalui jalur endogen. Pada akhirnya, kilomikron yang tersisa 

(yang lemaknya telah diambil), dibuang dari aliran darah oleh hati (Jim, 2013). 

Trigliserida dan kolesterol yang berasal dari produksi hati diangkut secara 

endogen dalam bentuk VLDL. Kemudian, VLDL akan mengalami hidrolisis dalam 

sirkulasi oleh lipoprotein lipase sehingga menjadi IDL (Intermediate Density 

Lipoprotein). Setelah di metabolisme menjadi IDL, VLDL dapat diserap oleh hati 

secara langsung melalui reseptor LDL atau dapat diubah menjadi LDL. Sekitar 30% 

LDL diuraikan di jaringan  ekstrahepatik dan 70% di hati (Murray et al., 2014). 

Organ yang menyintesis dan menyekresi HDL ialah hati dan usus. Fungsi 

utama HDL adalah sebagai tempat penyimpanan apo C dan apo E yang dibutuhkan 

dalam metabolisme kilomikron dan VLDL. Apo C dan apo E disintesis di hati dan 

dipindahkan dari HDL hati ke HDL usus ketika HDL usus memasuki plasma 

(Murray et al., 2014). High Density Lipoprotein (HDL) mengangkut kembali 

kolesterol menuju ke hati melalui dua jalur. Jalur pertama kolesterol ester langsung 

dibawa ke hati, sedangkan jalur kedua kolesterol ester dari HDL dipertukarkan 

dengan trigliserida pada VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol ester transfer 

protein (CETP). Hati kemudian menyekresikan kolesterol serta garam-garam 

empedu yang berperan dalam proses pencernaan. Sebagian besar kolesterol dan 

garam empedu yang disekresikan direabsorbsi dari usus ke dalam darah untuk 

didaur ulang di hati. Namun, kolesterol dan garam yang tidak diserap kembali akan 

dieliminasi melalui tinja (Sherwood, 2018). Proses transpor kolesterol antar 

berbagai jaringan di tubuh manusia dapat dilihat pada Gambar 2.3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


16 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.3 Transpor kolesterol di tubuh manusia (Sumber: Murray et al., 2016) 

 

2.3 Profil Lipid 

Lipid adalah senyawa organik yang memiliki sifat tidak larut dalam air, 

tetapi dapat larut dalam pelarut nonpolar. Lipid pada plasma terdiri atas 

triasilgliserol (16%), fosfolipid (30%), kolesterol (14%), ester kolesteril (36%), 

serta asam lemak bebas (FFA). Lipid diangkut dalam plasma sebagai lipoprotein 

(Murray et al., 2014). Penjelasan mengenai jenis lipoprotein dan pemerikasaan 

profil lipid ialah sebagai berikut. 

 

2.3.1 Klasifikasi Lipoprotein  

Lipoprotein merupakan gabungan antara lipid dan protein yang disintesis di 

dalam hati. Lipoprotein yang penting secara fisiologis dan diagnosis klinis yaitu, 

kilomikron, lipoprotein berdensitas sangat rendah (VLDL), lipoprotein berdensitas 

rendah (LDL), dan lipoprotein berdensitas tinggi (HDL) (Murray et al., 2014). 

a. Kilomikron 

Kilomikron merupakan lipoprotein paling besar yang berasal dari usus. 

Kilomikron mengangkut semua lipid dari makanan ke sirkulasi darah. Jumlah 

lemak yang dicerna tubuh memengaruhi ukuran kilomikron. Makanan tinggi lemak 

dapat menyebabkan pembentukan partikel kilomikron yang lebih besar. Pada 
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keadaan puasa partikel kilomikron yang dibentuk lebih kecil dengan jumlah 

trigliserida sedikit. Hasil akhir dari degradasi kilomikron dari jaringan perifer ialah 

kilomikron remnan (kilomikron sisa). Kilomikron remnan kaya akan kolesterol dan 

pro-aterosklerosis (Murray et al., 2014; Feingold dan Grunfeld, 2018). 

b. Very Low Density Lipoprotein (VLDL) 

Lipoprotein ini merupakan lipoprotein yang berdensitas sangat rendah. Hati 

memproduksi VLDL untuk mengangkut triasilgliserol ke jaringan ekstra hepatik. 

Mirip dengan kilomikron, ukuran VLDL juga tergantung dengan jumlah trigliserida 

yang diangkut. Namun, ukuran VLDL lebih kecil dibandingkan kilomikron. Hati 

menyintesis VLDL sesuai dengan jumlah trigliserida. Ketika hati memproduksi 

trigliserida yang banyak, maka jumlah VLDL juga semakin banyak (Murray et al., 

2014; Feingold dan Grunfeld, 2018). 

c. Low Density Lipoprotein (LDL) 

Lipoprotein berdensitas rendah atau LDL merupakan lipoprotein turunan 

VLDL. Sebagian besar kolesterol dalam sirkulasi dibawah oleh LDL, sehingga 

LDL kaya akan kolesterol. Partikel LDL mempunyai ukuran dan kepadatan 

(densitas) yang bervariasi. Partikel LDL yang kecil dan padat (small dense LDL) 

memiliki afinitas yang rendah terhadap reseptor LDL. Hal ini menyebabkan small 

dense LDL bertahan lebih lama dalam sirkulasi dan meningkatkan potensi 

terjadinya aterosklerosis. Selain itu, small dense LDL lebih mudah memasuki 

dinding arteri dan mengikat proteoglikan yang dapat menjebak LDL di dinding 

arteri. Apabila LDL teroksidasi, maka akan terbentuk jaringan lemak/plak di 

pembuluh darah (Feingold and Grunfeld, 2018).  

d. High Density Lipoprotein (HDL) 

  High Density Lipoprotein (HDL) sering disebut sebagai kolesterol baik.  

Lipoprotein berdensitas tinggi ini memainkan peran penting dalam transportasi 

kolesterol dari jaringan perifer untuk kembali ke hati, mekanisme ini merupakan 

salah satu mekanisme potensial HDL mencegah aterosklerosis. Pengangkutan 

kembali kolesterol oleh HDL ke hati melalui dua jalur. Jalur pertama kolesterol 

ester langsung dibawa ke hati, sedangkan jalur kedua kolesterol ester dari HDL 

dipertukarkan dengan trigliserida pada VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol 
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ester transfer protein (CETP). Selain itu, HDL memiliki sifat anti-oksidan, anti-

inflamasi, anti-trombotik, dan anti-apoptosis, yang juga dapat berkontribusi untuk 

menghambat aterosklerosis (Murray et al., 2014; Feingold dan Grunfeld, 2018). 

 Sekitar 70% bagian dari HDL disusun oleh Apolipoprotein A-I. Protein ini 

disintesis di hati dan usus, apolipoprotein A-I berperan dalam interaksi HDL 

dengan ATP-binding cassette protein A1 (ABCA1), ATP-binding cassette protein 

G1 (ABCG1), dan class B scavenger receptor B1 (SR-B1). Interaksi tersebut 

mempermudah pengeluaran dan pengangkutan kolesterol dari jaringan perifer ke 

hati. Apolipoprotein A-I juga menjadi kofaktor dari lecithin cholesterol 

acyltransferase (LCAT). Enzim LCAT merupakan enzim yang mengubah 

kolesterol bebas menjadi kolesterol ester pada HDL (Murray et al., 2014).  

Pada manusia, Apolipoprotein A-I dan praHDL β difiltrasi oleh kapiler 

glomerulus. Ketika sampai di tubulus proksimal, apolipoprotein A-1 diambil oleh 

kompleks cubilin-megalinamnion, kemudian terjadi endositosis dan degradasi. 

Kondisi yang menghambat maturasi apoliporotein A-I dan HDL dapat 

meningkatkan proses degradasi di ginjal. Misalnya pada defisiensi LCAT, keadaan 

ini menyebabkan gangguan maturasi praHDL β. Maturasi HDL yang rendah 

meningkatkan katabolisme HDL di ginjal (Yang et al., 2016).  

Beberapa nutrisi dapat mempengaruhi kadar kolesterol HDL. Konsumsi 

PUFA (Poly Unsaturated Fatty Acid) dan MUFA (Mono Unsaturated Fatty Acid) 

meningkatkan konsentrasi kolesterol HDL sampai 5% (Erwinanto et al., 2017). 

Ketidakefektifan MUFA dalam menstimulasi CETP menyebabkan HDL kaya akan 

kolesterol ester dan rendah trigliserida, hal ini dapat memperlambat katabolisme 

HDL (Labonte et al, 2012). Konsumsi alkohol juga meningkatkan kadar HDL. 

Beberapa mekanisme yang berhubunganya dengan peningkatan HDL oleh alkohol 

meliputi stimulasi lipoprotein lipase (LPL), penurunan aktivitas CETP, dan 

peningakatan aktifitas phospholipid transfer protein (PLTP) (Eckardstein dan 

Kardassis, 2015).    

Asam lemak trans dan karbohidrat yang berlebih (>60% kalori total) dapat 

menurunkan kolesterol HDL. Konsumsi asam lemak trans berhubungan dengan 

efek CETP dalam mempengaruhi penurunan kadar HDL (European Association for 
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Cardiovascular, 2011). Sumber asam lemak trans di dalam diet berasal dari produk 

yang terbuat dari minyak dengan hidrogenasi parsial. Produk tersebut meliputi 

biskuit asin (crackers), kue kering manis, donat, roti, dan makanan lain seperti 

kentang goreng atau ayam yang digoreng memakai minyak nabati yang 

dihidrogenasi (Erwinanto et al., 2017).  

Indeks masa tubuh juga berhubungan dengan kadar kolesterol HDL. Setiap 

penurunan 1kg berat badan meningkatkan 0,4mg/dL kolesterol HDL. Penurunan 

berat badan dapat meningkatkan aktivitas LPL dan LCAT, sehingga terjadi 

peningkatan kadar HDL dan transportasi kolesterol ke hati (Erwinanto et al., 2017). 

Sebaliknya penumpukan lemak pada orang dengan obesitas dapat menurunkan 

HDL. Penurunan kadar HDL ini berhubungan dengan stress oksidatif yang 

menyebabkan penurunan fungsi HDL melawan oksidasi (Eckardstein dan 

Kardassis, 2015).  

Perubahan gaya hidup seperti berhenti merokok dan olahraga berhubungan 

dengan HDL darah. Merokok memiliki efek independen yang kuat pada kadar HDL 

darah, perokok memiliki rata-rata konsentrasi HDL 6% lebih rendah dibandingkan 

dengan yang tidak merokok. Berhenti merokok meningkatkan sekitar 4 mg/dL 

kolesterol HDL. Merokok menurunkan aktivitas enzim LPL dan LCAT serta 

meningkatkan HL (Hepatic Lipase) dan CETP yang berperan dalam pengaturan 

ukuran dan fungsi HDL. Mekanisme terjadinya peningkatan kadar kolesterol HDL 

oleh olahraga ialah dengan merangsang produksi pra beta kolesterol HDL dan 

peningkatan transportasi kolesterol balik ke hati (Eckardstein dan Kardassis, 2015). 

 

2.3.2 Pemeriksaan Profil Lipid 

Profil lipid atau panel lipid, adalah pemeriksaan kolektif terdiri atas estimasi 

kolesterol total, HDL, LDL, dan trigliserida. Profil lipid yang diperluas dapat 

mencakup VLDL. Pemeriksaan ini digunakan untuk menilai risiko seseorang 

terkena penyakit jantung. Pemeriksaan profil lipid dapat mengidentifikasi 

terjadinya hiperlipidemia serta berbagai gangguan kadar kolesterol dan trigliserida 

(European Association for Cardiovascular, 2011). Pemeriksaan profil lipid juga 

penting bagi penderita DM tipe 2. Gangguan lipid sering ditemukan pada penderita 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


20 

 

 
 

DM dan berperan dalam terjadinya komplikasi kardiovaskular. Dislipidemia 

diabetik ini memiliki karakteristik hipertrigliseridemia, penurunan kadar kolesterol 

HDL, peningkatan kolesterol LDL, dan dominasi partikel LDL padat (Rasyid, 

2018).  

Pasien harus berpuasa selama minimal 8 jam, idealnya sekitar 12 jam, dan 

maksimal 15 jam sebelum pengambilan spesimen untuk pemeriksaan. Pasien hanya 

boleh mengonsumsi air dan obat-obatan seperti yang diarahkan oleh dokter selama 

periode puasa (Australian Pathology Lipid Interest Group, 2007). Nilai Lipid 

seperti kolesterol dan trigliserida, diukur sebagai nilai plasma total dalam profil 

lipid (Nordestgaard, 2017). Kadar normal kolesterol total untuk seseorang berusia 

≤ 20 tahun sebesar 75-169 mg/dL dan 100-199 mg/dL untuk seseorang dengan usia 

≥ 21 tahun (Agarwal et al., 2015). Tingkat kolesterol darah berhubungan dengan 

makanan yang dikonsumsi atau kondisi genetik. Tes ini juga dapat diukur setiap 

saat sepanjang hari tanpa puasa. Namun, jika tes diambil sebagai bagian dari profil 

lipid total, pemeriksaan ini membutuhkan 12 jam puasa (tidak mengonsumsi 

makanan atau minuman, kecuali air) (Australian Pathology Lipid Interest Group, 

2007). 

High Density Lipoprotein (HDL) sering disebut dengan istilah kolesterol 

baik, HDL berfungsi membuang kelebihan kolesterol yang dibawa oleh LDL 

dengan membawanya kembali ke hati dan kemudian diurai kembali. Peran HDL 

dalam membawa kelebihan koletserol yang dibawa oleh LDL, membantu 

mencegah terjadinya pengendapan dan mengurangi terjadinya plak di pembuluh 

darah yang dapat mengganggu peredaran darah dan membahayakan tubuh. Nilai 

HDL yang baik yaitu diatas 60 mg/dL. Tingkat HDL yang tinggi terkait dengan 

risiko penyakit jantung dan pembuluh darah yang lebih rendah. Puasa minimal 8 

jam dan maksimum 15 jam direkomendasikan sebelum pengambilan spesimen 

darah untuk pengukuran HDL. Namun, pengukuran tanpa melakukan puasa juga 

dapat dilakukan apabila tidak menggunakan pengukuran dengan rumus Fredwald. 

HDL dapat diukur menggunakan beberapa metode seperti, ultrasentrifugasi, 

elektroforesis, dan standard enzymatic cholesterol assay  (Australian Pathology 

Lipid Interest Group, 2007). 
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 Low Density Lipoprotein (LDL) sering disebut kolesterol jahat. Semakin 

tinggi LDL behubungan dengan peningkatan risiko penyakit jantung dan pembuluh 

darah, termasuk penyakit arteri koroner, serangan jantung dan kematian. 

Pengukuran LDL dapat dilakukan dengan menggunakan persamaan Friedewald dan 

metode ultrasentrifugasi (Australian Pathology Lipid Interest Group, 2007). Kadar 

LDL yang ditargetkan yaitu kurang dari 70 mg/dL untuk pasien dengan penyakit 

jantung dan pembuluh darah, serta untuk pasien dengan risiko sangat tinggi seperti 

pada sindroma metabolik; kadar LDL ditargetkan kurang dari 100 mg/dL untuk 

pasien dengan risiko tinggi terkena penyakit jantung; dan LDL kurang dari 130 

mg/dL untuk seseorang yang memiliki risiko rendah mengalami penyakit jantung 

koroner. Darah harus dikumpulkan setelah 8-15 jam puasa (European Association 

for Cardiovascular, 2011). 

Trigliserida (TG) sebagian besar dibawa oleh kilomikron setelah makan dan 

akan didistribusikan ke seluruh tubuh dengan lipoproterin. Kadar TG dalam darah 

akan bervariasi setelah makan, sehingga pengukuran dapat dilakukan setelah 8 

sampai 15 jam puasa, pada saat itu kilomikron akan dibersihkan dan hanya VLDL 

yang tersisa. Pemeriksaan TG dapat dilaksanakan menggunakan metode enzimatik 

(Australian Pathology Lipid Interest Group, 2007). Kadar TG dapat meningkat dari 

konsumsi gula sederhana atau meminum alkohol. Kadar normal TG berada lebih 

rendah dari 150 mg/dL. Darah harus dikumpulkan setelah puasa 12 jam. Tingginya 

kadar trigliserida terkait dengan risiko yang lebih tinggi dari penyakit jantung dan 

pembuluh darah (Agarwal, 2015). 

 Lipid serum harus diukur pada semua orang dewasa di atas 40 tahun sebagai 

bagian dari penilaian risiko penyakit kardiovaskular secara keseluruhan. Hasil 

pengujian lipid serum akan rendah pada mereka yang berusia kurang dari 40 tahun 

(Erwinanto, 2017). Pemeriksaan harus dilakukan bagi mereka yang berisiko tinggi 

karena adanya riwayat pribadi atau keluarga, adanya penyakit lain seperti diabetes 

melitus atau penyakit ginjal kronis. Jika seorang pasien mulai mengonsumsi obat 

penurun lipid, lipid serum harus diukur pada interval 6 bulanan untuk memeriksa 

bahwa  serum lipid mencapai nilai yang diinginkan (Australian Pathology Lipid 

Interest Group, 2007). 
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2.4 Pola Konsumsi  

Dalam subbab 2.4 akan dijelaskan lebih lanjut mengenai definisi pola 

konsumsi, metode penilaian konsumsi pangan, dan penilaian menggunakan Healthy 

Diet Indicator (HDI). Penjelasan mengenai hal-hal tersebut ialah sebagai berikut. 

 

2.4.1 Definisi Pola konsumsi 

Pola Konsumsi adalah susunan makanan yang mencakup jenis dan jumlah 

bahan makanan rata-rata individu per hari, yang umum dikonsumsi masyarakat 

dalam jangka waktu tertentu. Pola konsumsi mencakup jumlah, jenis, dan frekuensi 

makan (Sirajuddin et al., 2018). Pola konsumsi sehat, seimbang, dan bergizi 

merupakan konsumsi yang disesuaikan dengan kebutuhan masing-masing individu 

untuk mencapai kesehatan optimal. Diet atau pola konsumsi berkualitas tinggi 

harus aman, higienis, mendukung pertumbuhan, perkembangan, dan pencegahan 

penyakit serta bahaya kesehatan (Alkerwi, 2014). 

 

2.4.2 Metode Penilaian Konsumsi Pangan 

Metode penilaian konsumsi pangan menurut sasarannya dapat dibedakan 

menjadi dua bagian yaitu metode penilaian konsumsi pangan individu dan metode 

penilaian konsumsi pangan kelompok.  

a. Metode Penilaian Konsumsi Pangan Individu 

Menurut (Sirajuddin et al., 2018) penilaian konsumsi pangan individu dapat 

menggunakan berbagai metode berikut: 

1)  Metode Food Recall 24 jam  

Metode Food Recall 24 jam adalah metode yang berfokus pada kemampuan 

mengingat subjek terhadap seluruh makanan dan minuman yang telah dikonsumsi 

selama 24 jam terakhir. Pengukuran yang dilakukan 1 kali (1x24 jam) saja 

menghasilkan data kurang representatif untuk menggambarkan kebiasaan makanan 

individu. Oleh karena itu, pengukuran food recall 24 jam sebaiknya dilakukan 

berulang-ulang dengan hari tidak berturut-turut (Sirajuddin et al., 2018). 
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2)  Penimbangan Makanan (Food Weighing) 

Metode penimbangan makanan adalah metode berfokus pada penimbangan 

makanan dan minuman terhadap subjek, yang akan dan sisa yang telah dikonsumsi 

dalam sekali makan. Penimbangan makanan dan minuman adalah dalam bentuk 

makanan siap konsumsi. Makanan yang ditimbang ialah makanan yang akan 

dimakan dan makanan yang tersisa. Jumlah makanan yang dikonsumsi merupakan 

selisih antara berat makanan awal dikurangi berat makanan sisa. Metode 

penimbangan makanan, dapat dilakukan pada instalasi penyelenggara makanan 

yang terintegrasi dengan pelayanan makanan seperti, rumah sakit (Sirajuddin et al., 

2018). 

3)  Pencatatan Makanan (food record) 

Metode pencatatan makanan (Food Record) adalah metode yang difokuskan 

pada proses pencatatan aktif oleh subjek terhadap seluruh makanan dan minuman 

yang telah dikonsumsi selama periode waktu tertentu. Metode pencatatan ini dapat 

dilakukan di rumah tangga ataupun di institusi. Syarat umum pencacatan ialah 

literasi subjek harus baik. Konsistensi dalam proses pencatatan juga menjadi aspek 

yang harus ditekankan agar informasi terhadap makanan dan minuman akurat dan 

dapat memberikan informasi jumlah makanan secara tepat. Literasi merupakan 

syarat utama sehingga pada subjek dengan kemampuan baca tulis tidak ada, tidak 

dapat dilakukan (Sirajuddin et al., 2018). 

4)  Riwayat Makanan (Dietary History) 

Metode riwayat makanan adalah metode yang difokuskan pada penelusuran 

informasi riwayat makan subjek. Riwayat makanan meliputi kebiasaan makan 

subjek. Bukti telusur atas kebiasaan makan subjek adalah selalu dapat diketahui 

setelah pengamatan selama satu bulan. Semakin lama pengamatan maka akan 

semakin jelas terlihat kebiasaan makan subjek. Kebiasaan makan tidak dapat 

dipraktikkan subjek dalam waktu satu minggu yang disebabkan oleh banyak faktor 

di antaranya ketersediaan makanan karena pengaruh musim atau karena subjek 

tidak berada di habitatnya yang asli (Sirajuddin et al., 2018). 
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b. Metode penilaian konsumsi pangan kelompok 

Menurut (Sirajuddin et al., 2018), penilaian konsumsi pangan kelompok 

dapat menggunakan berbagai metode berikut: 

1)  Metode Frekuensi Makan (Food Frequency Questionnaire) 

Metode frekuensi makan (Food Frequency Questionnaire) adalah metode 

yang difokuskan pada kekerapan konsumsi makanan pada subjek. Kekerapan 

konsumsi akan memberikan informasi banyaknya ulangan pada beberapa jenis 

makanan dalam periode waktu tertentu. Ulangan (repetition), diartikan sebagai 

banyaknya paparan konsumsi makanan pada subjek yang akhirnya akan berkorelasi 

positif dengan status asupan gizi subjek dan risiko kesehatan yang menyertainya 

(Sirajuddin et al., 2018). 

2)  Metode Semifrekuensi Makan (Food Frequency Questionnaire)  

Metode semi frekuensi makan adalah metode yang difokuskan pada 

kekerapan konsumsi makanan pada subjek ditambah dengan informasi kuantitatif 

jumlah makanan yang dikonsumsi setiap porsi makan. Kekerapan konsumsi akan 

memberikan informasi banyaknya ulangan pada beberapa jenis makanan dalam 

periode waktu tertentu. Informasi tambahan adalah takaran saji atau porsi yang 

biasa digunakan untuk setiap jenis makanan. Pada metode ini ulangan (repetisi), 

diartikan tidak hanya sebagai ragam jenisnya (kualitatif) tetapi banyaknya 

(kuantitatif) paparan konsumsi makanan pada subjek yang akhirnya akan 

berkorelasi positif dengan status asupan gizi subjek dan risiko kesehatan yang 

menyertainya (Sirajuddin et al., 2018). 

3)  Pencacatan Jumlah Makanan (Food Account) 

Metode jumlah makanan (food account) adalah metode yang difokuskan 

untuk mengetahui jumlah makanan dan minuman yang di konsumsi dalam skala 

rumah tangga. Prinsip dasar dalam metode ini adalah makanan disediakan dalam 

skala rumah tangga dan dikonsumsi sebagian besar oleh seluruh anggota rumah 

tangga yang sedang berada dalam satu dapur. Fokus dari metode ini ialah 

mengidentifikasi jumlah makanan yang dikonsumsi individu dalam rumah tangga 

menurut apa yang disediakan di rumah tangga, bukan menurut apa yang sering 

dikonsumsi diluar rumah (Sirajuddin et al., 2018). 
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4)  Neraca Bahan Makanan (Food Balance Sheet) 

Neraca Bahan Makanan (NBM) adalah metode penilaian konsumsi 

makanan pada kelompok yang lebih luas. Kelompok yang lebih luas paling rendah 

adalah kabupaten. Metode ini fokus pada penilaian ketersediaan pangan ditingkat 

wilayah dibandingkan dengan banyaknya penduduk sebagai konsumen. Metode ini 

umumnya digunakan oleh ahli gizi yang fokus pekerjaannya di level manajemen 

pelayanan gizi masyarakat. Prinsip utama metode ini adalah data dan informasi 

ketersediaan pangan ditingkat wilayah (Sirajuddin et al., 2018).  

 

2.4.3 Healthy Diet Indicator (HDI) 

 Healthy Diet Indicator (HDI) adalah instrumen yang digunakan untuk 

menilai kualitas diet secara menyeluruh dan memonitor pola konsumsi pangan. 

Kualitas diet ini dihitung menggunakan pedoman dari WHO untuk pencegahan 

penyakit kronis. Variabel dikotomus dihasilkan untuk setiap kelompok makanan 

atau nutrisi yang termasuk dalam pedoman ini. Apabila asupan seseorang dalam 

kisaran yang disarankan, variabel ini diberi skor 1, apabila tidak maka diberi skor 

0 (Gil, 2015). Indikator dalam HDI merupakan jumlah dari semua variabel 

dikotomus meliputi asam lemak jenuh (saturated fatty acid, SFA), polyunsaturated 

fatty acid (PUFA), kolesterol, protein, karbohidrat kompleks, monosakarida dan 

disakarida, serat makanan, buah-buahan dan sayuran, kacang-kacangan dan biji-

bijian (Kim et al., 2013; Gil, 2015). Kriteria skor Healthy Diet Indicator (HDI) 

dapat dilihat pada Tabel 2.2. 

 Penelitian (Kim et al., 2013) menyimpulkan bahwa pada pengukuran 

dengan instrumen HDI memiliki korelasi yang signifikan dengan HbA1c, glukosa 

puasa, dan glukosa 2 jam postprandial. Kualitas skor makanan yang lebih tinggi 

secara signifikan berhubungan dengan penurunan tekanan darah sistolik dan 

diastolik, glukosa plasma puasa, glukosa plasma 2 jam, serta perbaikan sensitivitas 

insulin. Dengan instrumen ini diketahui bahwa beberapa kelompok makanan secara 

bersamaan memengaruhi diabetes melitus tipe 2 di luar risiko masing-masing 

kelompok makanan itu sendiri. 
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Tabel 2.2 Kriteria skor Healthy Diet Indicator (HDI)  

 

Komponen Kriteria Penilaian 

Variabel Dikotomus = 0            Variabel Dikotomus = 1 

Asam lemak jenuh (SFA) 

Asam lemak tak jenuh jamak 

(PUFA) 

Protein 

Karbohidrat 

Serat 

Buah dan sayur 

Kacang/biji-bijian 

Monosakarida dan disakarida 

Kolesterol (mg) 

Total score 

>10 % AKG 

<3 atau>7 %AKG 

 

           <10 atau >15 % AKG 

<50 atau >70 % AKG 

<27 atau >40 g/hari 

<400 g/hari 

< 30 g/hari 

>10 % AKG 

>300 mg/hari 

0 

0-10 %AKG 

3-7   %AKG 

 

10-15% AKG 

50-70 % AKG 

27-40 g/hari 

>400 g/hari 

>30 g/hari 

0-10 %AKG 

0-300 mg/hari 

9 

(Sumber: Kim et al., 2013; Gil, 2015) 

 

2.5 Status Gizi 

Status Gizi ialah keadaan keseimbangan dalam bentuk variabel tertentu 

atau perwujudan dari nutriture (keadaan gizi) dalam bentuk variabel tertentu 

(Triwibow and Pusphandi, 2015). Penilaian status gizi secara langsung dapat 

menggunakan antropometri. Secara umum antropometri artinya ukuran tubuh 

manusia. Ditinjau dari sudut pandang gizi, maka antropometri gizi berhubungan 

dengan berbagai macam pengukuran dimensi tubuh dan komposisi tubuh dari 

berbagi tingkat umur dan tingkat gizi (Par’i, 2016). 

Salah satu contoh penilaian status gizi dengan antropometri adalah Indeks 

Massa Tubuh (IMT). Indeks Massa Tubuh (IMT) merupakan alat atau cara yang 

sederhana untuk memantau status gizi orang dewasa, khususnya yang berkaitan 

dengan kekurangan dan kelebihan berat badan. Untuk memantau indeks massa 

tubuh orang dewasa digunakan timbangan berat badan dan pengukur tinggi badan. 

Penggunaan IMT hanya untuk orang dewasa berumur lebih dari 18 tahun dan tidak 

dapat diterapkan pada bayi, anak, remaja, ibu hamil, dan olahragawan (Par’i, 

2016). Untuk mengetahui nilai IMT ini, dapat dihitung dengan rumus berikut: 

 

   Berat Badan (Kg) 

IMT =  

        Tinggi Badan (m) x Tinggi Badan (m)2 
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Berdasarkan rumus diatas dapat diambil kesimpulan, berat badan seseorang 

masuk dalam kategori normal, kurus atau gemuk. Batas ambang IMT di Indonesia 

dapat dilihat pada Tabel 2.3.  

Tabel 2.3 Ambang batas IMT 

       (Sumber: WHO, 2000) 

 Di Indonesia, status gizi pada kelompok dewasa berusia 18 tahun 

didominasi dengan masalah obesitas, walaupun masalah kurus juga masih cukup 

tinggi. Hasil riskesdas 2013 menunjukkan bahwa prevalensi obesitas pada 

kelompok umur dewasa sebanyak 14,76% dan berat badan lebih sebesar 11,48%. 

Dengan demikian prevalensi kelompok dewasa kelebihan berat badan sebesar 

26,23% (Kemenkes, 2014a). Di Asia masalah meningkatnya berat badan lebih 

(over weight) akan meningkatkan risiko menderita penyakit yang berkaitan 

dengan obesitas. Obesitas secara progresif menyebabkan dan memperburuk 

komorbiditas penyakit seperti diabetes mellitus tipe 2, hipertensi, dislipidemia, 

penyakit kardiovaskular, disfungsi hati, gangguan pernapasan, gangguan 

muskuloskeletal, masalah kesuburan, masalah psikososial, dan beberapa jenis 

kanker (Parmar, 2018). 

 Kejadian obesitas mendahului terjadinya DM, hal ini terlihat dari 

tingginya prevalensi obesitas pada usia yang lebih muda daripada mulainya 

prevalensi DM. Orang dengan obesitas sentral berisiko DM 2,26 kali lebih tinggi 

dari pada non obesitas. Hal ini dikaitkan dengan jaringan lemak visera (visceral 

fat) dimana sel lemak disekitar organ di dalam perut akan meningkatkan kadar 

TNF α (tumor necrotic factor alpha) plasma. Obesitas juda dapat mengubah 

aktivitas TNF α sehingga memproduksi inflammatory cytokines dan menstimulasi 

sel penanda melalui interaksi dengan reseptor TNF α yang dapat menyebabkan 

resistensi insulin. Kondisi ini lebih lanjut dapat merusak pembuluh darah arteri 

dan hati (Soetiarto et al., 2010).  

Kondisi BB Kategori IMT 

Kurus sekali Kekurangan berat badan tingkat berat <17,0 

Kurus Kekurangan berat badan tingkat ringan 17,0 – 18,4 

Normal Normal 18,5 – 25,0 

Gemuk Kelebihan berat badan tingkat ringan 25,1 – 27,0 

Obesitas Kelebihan berat badan tingkat berat >27,0 
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Obesitas sentral merupakan salah satu dari sindrom metabolik, yaitu 

kumpulan gejala yang dapat meningkatkan risiko penyakit kardiovaskular dan 

diabetes, dapat terjadi pada satu dari 5 orang dan prevalensinya meningkat sesuai 

peningkatan umur (Soetiarto et al., 2010). Menurut konsensus (International 

Diabetes Federation, 2006) sindrom metabolik adalah obesitas sentral disertai dua 

dari gejala berikut: 

1) trigliserida > 150 mg/dL; 

2) HDL kolesterol < 40 mg/dL untuk pria dan < 50 mg/dL untuk wanita; 

3) hipertensi, tekanan darah > 130/85 mmHg; 

4) diabetes melitus tipe II, atau gula puasa > 100 mg/dL (Soetiarto et al. 2010). 

 

2.6 Hubungan Pola Konsumsi dan Status Gizi dengan Profil Lipid (HDL) 

pada DM tipe 2 

Pola konsumsi yang tidak sehat seperti tinggi lemak, kurang sayur dan buah, 

makanan asin, makanan manis, kebiasaan merokok, konsumsi alkohol merupakan 

faktor- faktor risiko berat badan lebih dan penyakit degeneratif. Kebiasaan makan 

yang tidak baik dan berisiko menyebabkan gula darah tidak terkontrol (Nur et al., 

2017). Gula darah yang tidak terkontrol dapat meningkatkan keparahan resistensi 

insulin (Shen, 2007). Resistensi insulin mempengaruhi metabolisme lipid yang 

pada akhirnya akan menurunkan kadar HDL serum (Rohman, 2007). 

Konsumsi asam lemak tidak jenuh dan alkohol dapat meningkatkan HDL. 

Asam lemak tidak jenuh menurunkan stimulasi cholesterol ester transfer protein 

(CETP) sehingga pertukaran kolesterol ester pada HDL dengan trigliserida pada 

VLDL/IDL menurun. Hal ini memperlambat katabolisme HDL karena HDL kaya 

akan kolesterol ester dan rendah trigliserida (Labonte et al., 2012). Mekanisme 

peningkatan HDL oleh konsumsi alkohol juga melalui penurunan aktivitas CETP 

(Eckardstein dan Kardassis, 2015).  

Asam lemak trans dan karbohidrat yang berlebih (>60% kalori total) dapat 

menurunkan kolesterol HDL. Konsumsi asam lemak trans meningkatkan efek 

CETP sehingga memengaruhi penurunan kadar HDL (European Association for 

Cardiovascular, 2011). Konsumsi karbohidrat menurunkan apolipoprotein A-I 
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yang merupakan komponen penyusun utama HDL. Penurunan apolipoprotein A-I 

menyebabkan HDL mudah dikatabolisme dan kadarnya menjadi rendah (Yang et 

al., 2016; Dehghan et al., 2017). Konsumsi protein berhubungan dengan perbaikan 

kadar profil lipid termasuk HDL, namun efek konsumsi yang berlebihan dalam 

jangka panjang perlu dipertimbangkan (Pfeiffer et al., 2020). Protein memiliki efek 

insulinotropic yang dapat meningkatkan sekresi insulin dan membersihkan glukosa 

darah, namun peningkatan sekresi insulin dan hiperinsulinemia dalam jangka 

panjang menyebabkan berkurangnya sensitivitas insulin (Rietman et al, 2014). 

Konsumsi protein juga berhubungan dengan peningkatan BCAA (Branched Chain 

Amino Acids) yang dapat mengaktifkan Mammalian Target of Rapamycin (mTOR).  

Aktivasi mTOR menyebabkan fosforilasi reseptor insulin subtrat 1 (IRS1) sehingga 

terjadi penurunan sensitivitas insulin (Newgard, 2016; Temorenga et al., 2017).  

Pada orang dengan status gizi gemuk atau obesitas terdapat penumpukan 

lemak yang berlebihan. Penumpukan sel lemak akan meningkatkan asam lemak 

bebas/FFA dari hasil lipolisis, yang nantinya dapat menurunkan sensitifitas insulin. 

Peningkatan FFA di liver akan meningkatkan glukoneogenesis, meningkatkan 

produksi glukosa dan menyebabkan hiperinsulinemia. Otot akan menurunkan 

pemakaian glukosa dan sel β pankreas menurunkan sekresi insulin. Sel lemak juga 

mengeluarkan sitokin (adipositokin) seperti angiotensin, TNF-α, resistin, dan leptin 

yang berhubungan dengan resitensi terhadap insulin. Resistensi insulin oleh TNF α 

terjadi karena hambatan aktifitas tirosin kinase pada reseptor insulin dan 

menurunnya ekspresi glucose transporter-4 (GLUT-4) di sel lemak dan otot 

(Rohman, 2007; Soetiarto et al., 2010). 

Resistensi insulin pada diabetes melitus dapat menyebabkan aterosklerosis. 

Insulin berperan dalam metabolisme lipid dengan menekan kerja enzim Hormone 

Sensitive Lipase (HSL). Resistensi insulin mengakibatkan HSL semakin aktif 

sehingga lipolisis meningkat dan menghasilkan FFA yang berlebih. FFA ini 

sebagian untuk energi, dan sebagian dibawa ke hati untuk bahan baku pembentukan 

trigliserida yang menjadi bagian dari VLDL. Oleh karena itu, VLDL yang 

dihasilkan kaya akan trigliserida. Trigliserida yang banyak pada VLDL akan 

bertukar dengan kolesterol ester dari kolesterol LDL di dalam sirkulasi, sehingga 
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menghasilkan LDL yang kaya trigliserida tetapi kurang kolesterol ester ( Rohman, 

2007; Hirano, 2018). 

  Trigliserida pada LDL ini dihidrolisis oleh enzim hepatic lipase menjadi 

small dense LDL. Hepatic lipase (HL) juga biasanya meningkat pada resistensi 

insulin sehingga small dense LDL juga akan semakin meningkat. Peningkatan 

kadar small dense LDL menyebabkan peningkatan katabolisme HDL sehingga 

HDL menjadi rendah. Selain itu, trigliserida VLDL akan dipertukarkan dengan 

kolesterol ester dari HDL dan menghasilkan HDL yang miskin kolesterol dan kaya 

akan trigliserida. HDL ini mudah dikatabolisme oleh ginjal sehingga jumlah HDL 

serum menurun (Rohman, 2007; Hirano, 2018). 
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2.7 Kerangka Teori 

Berdasarkan teori yang telah dijelaskan di atas, kerangka teori dalam 

penelitian ini dapat dilihat pada Gambar 2. 4. 
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Gambar 2.4 Kerangka Teori (Sumber: Soetiarto et al., 2010; Murray et al., 2014; Yang et 

al., 2016; Feingold    dan Grunfeld, 2018; Temorenga et al., 2017; Eckardstein 

dan Kardassis, 2015; Dehghan et al., 2017; Hirano, 2018) 
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 Resistensi insulin pada diabetes melitus meningkatkan lipolisis. 

Peningkatan lipolisis memengaruhi jumlah free fatty acid (FFA).  Free fatty acid 

(FFA) yang berlebih dapat memengaruhi produksi trigliserida (TG) di hati. Kadar 

trigiliserida yang tinggi mengakibatkan kadar VLDL tinggi pula (Rohman, 2007; 

Hirano, 2018). Pertukaran TG pada VLDL dengan kolesterol ester pada HDL 

diperantarai oleh cholesterol ester transfer protein (CETP). Proses pertukaran 

tersebut mengakibatkan HDL kaya akan TG dan mudah dikatabolisme. 

Peningkatan katabolisme HDL akan menurunkan kadar HDL tubuh (Murray et al., 

2014; Feingold dan Grunfeld, 2018). 

 Pola konsumsi dan status gizi memengaruhi kadar HDL. Konsumsi protein 

memengaruhi terjadinya resistensi insulin sehingga meningkatkan lipolisis yang 

pada akhirnya akan meningkatkan katabolisme HDL (Temorenga et al., 2017). 

Konsumsi asam lemak tidak jenuh dan alkohol menghambat stimulasi CETP, 

sedangkan konsumsi asam lemak trans memengaruhi peningkatan stimulasi CETP. 

Peningkatan CETP akan meningkatkan pertukaran TG dengan kolesterol ester pada 

HDL, sehingga HDL kaya akan TG dan mudah dikatabolisme (Eckardstein dan 

Kardassis, 2015). Konsumsi karbohidrat akan menurunkan apolipoprotein A-I yang 

juga dapat meningkatkan katabolisme HDL (Dehghan et al., 2017; Yang et al., 

2016). Status gizi memengaruhi jumlah sel lemak tubuh. Sel lemak tubuh 

memengaruhi produksi TNF alfa. Peningkatan TNF α memengaruhi kinerja GLUT-

4 sehingga ekspresi dari GLUT-4 menurun. Penurunan kinerja GLUT-4 ini 

memengaruhi terjadinya resistensi insulin dan nantinya akan meningkatkan 

katabolisme HDL. Peningkatan katabolisme HDL akan menurunkan kadar HDL 

tubuh (Rohman, 2007; Soetiarto et al., 2010). 
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2.8 Kerangka Konseptual dan Hipotesis Penelitian 

2.8.1 Kerangka Konseptual 

Berdasarkan teori dan tujuan penelitian, maka kerangka konseptual dalam 

penelitian ini dapat dijelaskan melalui bagan pada Gambar 2.5.  

 

 Faktor risiko yang tidak 

 dapat diubah: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Faktor risiko dapat diubah: 

 

  

  

 
 

        

 

  

 

 

Gambar 2.5 Kerangka konseptual  

Faktor risiko diabetes melitus terdiri atas faktor risiko yang tidak dapat dan 

dapat diubah. Faktor risiko yang tidak dapat diubah diantaranya yaitu ras dan etnik, 

usia, jenis kelamin, riwayat keluarga dengan diabetes melitus, dan riwayat berat 

badan lahir rendah (BBLR). Faktor risiko yang dapat diubah meliputi obesitas, pola 

konsumsi, aktifitas fisik, hipertensi, dan merokok. Faktor-faktor tersebut dapat 

Aktivitas fisik 

Pola konsumsi 

Ras dan Etnik 

Usia 

Jenis Kelamin 

Riwayat Keluarga

Riwayat BBLR 

Profil lipid (HDL) 

 

Obesitas 

 

: Diteliti 

: Tidak diteliti 

Hipertensi 

Merokok 

    : Memengaruhi 

 

Keterangan: 
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memengaruhi kadar HDL, dengan mekanisme yang dapat menyebabkan resistensi 

insulin dan memicu terjadinya lipolisis. 

 

2.8.2 Hipotesis Penelitian 

 Berdasarkan tujuan penelitian dan kerangka koseptual, maka hipotesis 

dalam penelitian ini ialah terdapat hubungan antara pola konsusmsi dan status gizi 

dengan HDL pada pasien diabetes melitus tipe 2.
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BAB 3. METODE PENELITIAN 

 

3. 1 Jenis Penelitian 

 Jenis penelitian yang digunakan pada penelitian ini ialah analitik 

observasional dengan rancangan penelitian cross sectional. Penelitian analitik 

merupakan jenis penelitian yang mana peneliti mencari apakah ada hubungan 

antara satu variabel dengan variabel lain. Rancangan cross sectional merupakan 

jenis penelitian yang mana pengukuran variabel-variabelnya dilakukan satu kali 

dalam satu waktu.   

 

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

 Penelitian ini akan dilaksanakan di wilayah kerja Puskesmas Gladak Pakem 

Jember dan Laboratorium Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Jember pada 

Februari 2020. 

 

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

 Sub bab 3.3 menjelaskan mengenai sampel, populasi, besar sampel, teknik 

serta prosedur pengambilan sampel yang digunakan dalam penelitian ini. 

a. Populasi Penelitian 

 Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien diabetes melitus tipe 2 

di Puskesmas Gladak Pakem Jember pada periode Januari-Oktober 2019. 

Berdasarkan hasil studi pendahuluan, pasien DM tipe 2 pada bulan Januari-Oktober 

2019 di Puskesmas Gladak Pakem Kabupaten Jember berjumlah 40. 

 

b. Sampel Penelitian 

 Sampel dalam penelitian ini ialah seluruh pasien diabetes melitus tipe 2 di 

Puskesmas Gladak Pakem Jember pada bulan Januari-Oktober 2019 serta 

memenuhi kriteria inklusi dan kriteria eksklusi sebagai berikut. 

1) Kriteria Inklusi 

a) Pasien diabetes melitus tipe 2 di wilayah kerja puskesmas Gladak Pakem 

Kabupaten Jember yang tercatat dalam buku kunjungan poli umum 
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b) Lama menderita DM tipe 2 lebih dari 1 tahun 

c) Bersedia menjadi responden dalam penelitiaan  

2) Kriteria Eksklusi 

a) Pasien dengan penyakit jantung bawaan 

b) Pasien yang mengonsumsi obat/suplemen untuk dislipidemia 

c) Pasien memiliki penyakit yang dapat memengaruhi profil lipid seperti 

penyakit ginjal, hati, dan hipotiroidisme. 

d) Pasien yang tidak dapat diambil sampel darahnya. 

 

c. Teknik Pengambilan Sampel dan Besar Sampel 

 Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini menggunakan total 

sampling. Metode total sampling merupakan metode pengambilan sampel dimana 

jumlah sampel sama banyak dengan jumlah populasi. Besar sampel dalam 

penelitian ini ialah semua anggota populasi yang memenuhi kriteria inklusi dan 

ekslusi.  

  

3.4 Jenis dan Sumber Data 

Jenis data yang digunakan pada penelitian ini adalah data primer. Kuisioner 

digunakan untuk mendapatkan data usia, jenis kelamin, riwayat hipertensi, status 

merokok, dan pola konsumsi. Data berat badan, tinggi badan, dan HDL didapatkan 

dari pengukuran secara langsung.  

 

3.5 Variabel Penelitian 

 Penelitian ini menggunakan variable bebas, variabel terikat, dan terdapat 

variabel perancu. Variabel bebas dalam penelitian ini adalah pola konsumsi sesuai 

dengan HDI (Healthy Diet Indicator) dan status gizi berdasarkan IMT (Indeks Masa 

Tubuh). Variabel terikat dalam penelitian ini ialah profil lipid berupa HDL yang 

diukur menggunakan metode colorimetric enzymatic test. Variabel perancu dalam 

penelitian ini meliputi usia, jenis kelamin, riwayat hipertensi, dan status merokok. 

 

 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


37 

 

 
 

 

 

3.6 Definisi Operasional 

 Definisi operasional pada penelitian ini dapat dilihat pada Tabel 3.1. 

Tabel 3.1 Definisi operasional 

 
No Variabel Definisi Operasional Klasifikasi Alat ukur Skala 

Data 

Variabel Bebas     

1 Pola 

konsumsi 

Kualitas pola konsumsi 

yang dinilai berdasarkan 

Healthy Diet Indicator 

(HDI). Data konsumsi 

makanan diperoleh dari 

metode food recall. 

Klasifikasi kualiatas 

pola konsumsi  

berdasarkan skor 

HDI ialah sebagai 

berikut (Huijbregts 

et al., 1997). 

1. Kurang: <3 

2. Cukup: 3-4 

3. Baik: >4 

Food recall 

1x24 jam 

sebanyak dua 

kali, kemudian 

menganalis nilai 

menggunakan 

software 

nutrisurvey  

 

Ordinal 

2 Status gizi Status gizi adalah 

perwujudan dari nutriture 

(keadaan gizi) dalam 

bentuk variabel tertentu. 

IMT digunakan untuk 

menilai status gizi 

responden, yang didapat 

dari hasil pengukuran berat 

badan (kg) dibagi dengan 

tinggi badan kuadrat (m2 ). 

1. Kurus: < 18,5 

2. Normal: 18,5- 25,0 

3. Gemuk: 25,1-27,0 

4. Obesitas: >27 

(WHO, 2000) 

microtoise untuk 

mengukur tinggi 

badan dan 

timbangan berat 

badan. 

Ordinal 

Variabel Terikat     

1 HDL HDL adalah lipoprotein 

berdensitas tinggi yang 

berperan sebagai kolesterol 

antiaterogenik. Pengukuran 

HDL menggunakan 

metode colorimetric 

enzymatic test dengan 

sampel darah vena 

sebanyak 3 ml yang 

diambil setelah responden 

berpuasa minimal 8 jam. 

Klasifikasi kadar HDL 

serum berdasarkan 

National Cholesterol 

Education Program III 

(NCEP III) 

1. Rendah: <40 mg/dL 

2. Sedang:40-60 

mg/dL 

3. Baik: > 60 mg/dL 

(Rajagopal et al., 2012) 

Spektofotometri Ordinal 

Variabel Perancu     

1 Usia  Usia responden penelitian 

dalam tahun. 

1. <60 tahun 

2. ≥60 tahun 

Kuisioner Nominal 

2 Jenis 

kelamin 

Pembagian jenis seksual 

secara anatomi dan 

fisiologi. 

1. Laki-laki 

2. Perempuan 

Kuisioner Nominal 

3 Riwayat 

hipertensi 

Responden pernah 

dinyatakan hipertensi 

(sistole ≥ 140mmHg atau 

diastole ≥ 90mmHg) oleh 

dokter. 

1. Ya 

2. Tidak 

Kuisioner Nominal 

4 Status 

merokok 

Perilaku/kebiasaan 

menghisap rokok dan atau 

pernah merokok 

1. Ya 

2. Tidak 

Kuisioner Nominal 
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3.7 Instrumen Penelitian 

 Alat dan bahan yang digunakan dalam penelitian ini dijelaskan sebagai 

berikut. 

a. Alat Pengukuran Pola Konsumsi 

Alat yang digunakan untuk memperoleh data konsumsi makanan responden 

ialah kuesioner dan software Nutrisurvey. Kuesioner berisi data karakteristik umum 

responden yang meliputi nama, jenis kelamin, usia, berat badan, tinggi badan, 

riwayat penyakit, status merokok, alamat, nomor telepon, dan formulir food recall 

24 jam. Pengukuran kandungan bahan makanan dan kecukupan gizi menggunakan 

software Nutrisurvey. Tampilan software Nutrisurvey dapat dilihat pada lampiran 

3. 

 

b. Alat Pemeriksaan Status Gizi 

Status gizi dinilai menggunakan antropometri untuk menilai Indeks Masa 

Tubuh (IMT). Timbangan digunakan sebagai alat untuk mengukur berat badan 

dengan satuan kilogram (kg) dan microtoise untuk mengukur tinggi badan dengan 

satuan sentimeter (cm). 

 

c. Alat dan Bahan Pemeriksaan HDL 

Pemeriksaan HDL dengan metode colorimetric enzymatic test 

menggunakan alat dan bahan sebagai berikut. 

1) Alat yang digunakan dalam penelitian 

a) spuit 3 cc 

b) jarum suntik ukuran 23 G 

c) kapas dan alkohol 

d) tabung EDTA 

e) pipet mikro 

f) sentrifuge 

g) waterbath 

h) spektofotometri. 
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2) Bahan yang digunakan dalam penelitian 

a) 200 μl serum pasien 

b) 500 μl reagen presipitasi, yang terdiri dari 

(1) Phospotungstic acid 1,4 mmol/L 

(2) Magnesium chlorida 8,6 mmol/L 

c) 1000 μl reagen kolesterol 

d) NaCl-Solution 9 g/L. 

 

3.8 Prosedur Pengambilan Data 

Pada sub bab 3.8 akan dijelaskan mengenai prosedur pengambilan data dalam 

penelitian meliputi uji kelayakan, perizinan, informed consent, dan pengambilan 

data. Penjelasan mengenai hal-hal tersebut ialah sebagai berikut. 

a. Uji Kelayakan 

Penelitian ini menggunakan subjek manusia sehingga dalam pelaksanaannya 

memerlukan uji kelayakan dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas 

Jember. 

 

b. Perizinan 

Peneliti mengurus surat perizinan untuk menggunakan Laboratorium 

Biokimia Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Peneliti mengurus surat 

pengantar dari Fakultas Kedokteran Universitas Jember dan meminta izin 

puskesmas Gladak Pakem Kabupaten Jember untuk melakukan penlitian. 

 

c. Informed Consent 

Peneliti memberikan penjelasan mengenai maksud dan tujuan penelitian 

kepada pasien diabetes melitus tipe 2. Kemudian pasien menandatangani lembar 

informed consent yang diberikan oleh peneliti sebagai bukti kesediaan mengikuti 

penelitian. 
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d. Pengambilan Data 

1) Wawancara 

 Wawancara kepada responden dilakukan untuk memperoleh data 

karakteristik responden meliputi usia, jenis kelamin, riwayat hipertensi, kebiasaan 

merokok serta data pola konsumsi responden. Data makanan yang dikonsumsi 

responden diperoleh dengan teknik food recall 24 jam sebanyak dua kali dengan 

penentuan hari secara acak. Food recall 24 jam tidak dapat dilakukan berulang 

dihari yang berturut-turut atau pada hari-hari besar seperti tahun baru atau hari raya. 

Tiap responden diwawancarai oleh satu orang interviewer. Wawancara dilakukan 

dengan metode sebagai berikut: 

a) menyiapkan kuisioner yang telah diurutkan berdasarkan waktu makan (pagi, 

siang, malam, jajanan) dan pengelompokan bahan makanan (makanan pokok, 

sumber protein nabati dan hewani, sayuran, buah, dan lain-lain); 

b) pewawancara menanyakan dan mencatat semua makanan dan minuman yang 

dikonsumsi responden dalam ukuran rumah tangga (URT) menggunakan 

kuisioner; 

c) wawancara dimulai dari menanyakan konsumsi pada waktu yang paling dekat 

dengan waktu wawancara, kemudian menelusuri kebelakang secara perlahan 

hingga 24 jam sebelumnya; 

d) peneliti menggunakan konversi dari URT kedalam ukuran berat (gram), 

pedoman konversi URT berdasarkan buku foto makanan yang dipublikasikan 

oleh Kementerian Kesehatan Indonesia pada tahun 2014, untuk lebih jelasnya 

dapat dilihat pada Lampiran 3; 

e) menganalisis bahan makanan kedalam zat gizi menggunakan software aplikasi 

Nutrisurvey (Sirajuddin et al., 2018). 

  Pewawancara juga meminta bantuan kepada keluarga untuk mengonfirmasi 

menu makanan dan membantu apabila responden lupa agar hasil dari metode food 

recall 24 jam semakin kuat. Setelah semua data makanan dan zat gizi terkumpul, 

peneliti memberi skor kualitas pola konsumsi berdasarkan Healthy Diet Indicator. 
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2) Prosedur Pengukuran Antropometri 

 Pengukuran antropometri yang dilakukan ialah pengukuran berat badan dan 

tinggi badan. Menurut (Par’i, 2016), pengukuran dilakukan di rumah masing-

masing responden dengan prosedur pengukuran berat badan dan tinggi badan 

sebagai berikut. 

a)  Pengukuran Berat Badan  

(1) Menggunakan timbangan berat badan standar yang sudah dilakukan 

kalibrasi. 

(2) Meletakkan timbangan di bagian yang rata/datar dan keras. 

(3) Memastikan alat timbang menunjukkan angka “00.00” sebelum melakukan 

penimbangan dengan menekan alat timbang tersebut. 

(4) Memastikan responden tidak mengenakan benda-benda yang dapat 

menambah berat badan aslinya, kecuali pakaian. 

(5) Ketika alat timbang sudah menunjukkan angka 00.00, mempersilahkan 

responden untuk berdiri di tengah-tengah alat timbang. 

(6) Memastikan responden berdiri tegak, mata/kepala lurus ke arah depan, kaki 

tidak menekuk, dan tidak banyak bergerak. 

(7) Setelah responden berdiri dengan benar, secara otomatis alat timbang akan 

menunjukkan hasil penimbangan digital. 

(8) Meminta responden turun dulu dari timbangan dan pewawancara harus 

segera mencatat hasil penimbangan tersebut (Par’i, 2016). 

b) Pengukuran Tinggi Badan 

(1) Pengukuran tinggi badan menggunakan microtoise yang berbentuk rol 

dengan panjang maksimal 200cm. 

(2) Meletakkan microtoise di lantai yang rata dan menempel pada dinding yang 

tegak lurus. 

(3) Menarik pita meteran tegak lurus ke atas sampai angka pada jendela baca 

menunjukan angka nol. 

(4) Memaku/menempelkan ujung pita meteran pada dinding. 

(5) Menarik kepala microtoise ke atas sampai ke paku. 

(6) Memastikan sepatu, kaos kaki, dan hiasan rambut sudah dilepaskan. 
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(7) Memposisikan responden berdiri tegak lurus dibawah microtoise 

membelakangi dinding. 

(8) Memposisikan kepala responden berada dibawah alat geser microtoise dan 

pandangan lurus ke depan. 

(9) Memastikan bagian belakang kepala, tulang belikat, pantat dan tumit 

responden menempel ke dinding. Apabila posisi ini sulit dilakukan pada 

penderita obesitas, maka tidak perlu keempat titik tersebut menempel ke 

dinding, asalkan tulang belakang dan pinggang dalam keseimbangan (tidak 

membungkuk ataupun tengadah). 

(10) Memposisikan kedua lutut dan tumit rapat. 

(11) Menarik kepala microtoise sampai puncak kepala (vertex) responden. 

(12) Membaca angka pada jendela baca saat responden menarik nafas (inspirasi)     

dan mata pembaca harus sejajar dengan garis merah. Angka yang dibaca 

adalah yang berada pada garis merah dari angka kecil ke arah angka besar. 

(13) Mencatat hasil pengukuran tinggi badan (Par’i, 2016). 

   

3) Prosedur Pengambilan Darah Vena 

Prosedur pengambilan darah vena ialah sebagai berikut. 

a) Pasien berpuasa semalaman (antara 8-12 jam), tidak mengonsumsi makanan 

atau minuman apapun yang mengandung kalori. 

b) Memberi salam pada pasien. 

c) Melakukan pendekatan pasien dengan tenang dan ramah, mengusahakan pasien 

untuk merasa senyaman. 

d) Menjelaskan maksud dan tujuan tentang tindakan yang akan dilakukan. 

e) Meminta pasien meluruskan lengan, dan memilih tangan yang banyak 

melakukan aktivitas. 

f) Meminta pasien untuk mengepalkan tangannya. 

g) Memasangkan torniquet kira-kira 10 cm diatas lipatan siku. 

h) Memilih bagian vena mediana cubiti atau cephalica, melakukan perabaan 

(palpasi) untuk memastikan posisi vena, vena teraba seperti sebuah pipa kecil, 

elastis dan memiliki dinding tebal. 
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i) Jika vena tidak teraba, lakukan pengurutan dari arah pergelangan ke siku, atau 

kompres hangat selama 5 menit pada daerah lengan. 

j) Membersihkan kulit pasien pada bagian yang akan diambil dengan kapas 

alkohol 70% dan membiarkannya kering, dengan catatan kulit yang sudah 

dibersihkan tidak boleh dipegang lagi. 

k) Menusuk bagian vena dengan posisi lubang jarum menghadap ke atas, jika 

jarum telah masuk ke dalam vena, akan terlihat darah masuk kedalam semprit 

(flash) dan usahakan menusuk vena sekali saja, lalu torniquet dilepas. 

l) Setelah volume darah dianggap cukup, meminta pasien membuka kepalan 

tangannya. 

m) Meletakkan kapas di tempat suntikan lalu segera melepas jarum, kemudian 

menekan kapas beberapa saat dan plester selama ± 15 menit. 

 

4)  Prosedur Pemeriksaan HDL 

  Prosedur pemeriksaan HDL ialah sebagai berikut. 

a) Presipitasi 

(1) Mencampurkan 200 μl serum pasien dengan 500 μl reagen presipitasi. 

(2) Kemudian menginkubasikan selama 15 menit pada suhu ruang. 

(3) Mensentrifuge selama 20 menit. 

b) Determinasi Kolesterol 

(1) Mencampurkan 0,1 ml supernatan hasil sentrifugasi pada proses presipitasi 

dengan 1.000 μl reagen kolesterol. 

(2) Kemudian menginkubasi selama 10 menit pada suhu ruang atau 

selama 5 menit pada suhu 37°C. 

(3) Membaca absorbansi dengan panjang gelombang 500 nm dengan alat 

spektrofotometri, catat hasil absorbansinya. 
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3.9 Analisis Data 

Analisis data dilakukan untuk mengetahui hubungan masing-masing 

variabel. Pada penelitian ini dilakukan analisis statistik deskriptif secara univariat 

untuk mengetahui jumlah dan persentase usia, jenis kelamin, riwayat hipertensi, 

status merokok, status gizi, HDL, dan pola konsumsi sampel. Analisis bivariat 

untuk mengetahui hubungan antara variabel bebas dan terikat menggunakan uji 

korelasi Spearman dengan tingkat pemaknaan p<0,05. Analisis menggunakan uji 

Mann Whitney dilakukan untuk menyingkirkan kemungkinan bias akibat faktor-

faktor lain yang mungkin berpengaruh terhadap penelitian (variabel perancu). 

Perangkat lunak yang digunakan untuk pengolahan dan analisis data ialah SPSS 

(Statistic Package for Social Science) versi 17. 
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3.10 Alur Penelitian 

Alur penelitian mulai dari tahap perizinan sampai kesimpulan penelitian    

dapat dijelaskan melalui Gambar 3.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Alur penelitian

Surat izin penelitian dan persetujuan etik dari 

Fakultas Kedokteran Universitas Jember 

Perizinan Puskesmas Gladak Pakem Kabupaten 

Jember dan surat izin menggunakan 

Laboratorium Biokimia Universitas Jember 

Penentuan sampel yang memenuhi kriteria 

inklusi dan ekslusi 

Pengambilan data pola konsumsi, status gizi, 

dan sampel darah 

Pengukuran kadar HDL sampel 

Pengelolaan dan analisis data 

Hasil dan Kesimpulan 
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BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

 Berdasarkan penelitian yang sudah dilakukan, dapat diambil kesimpulan 

sebagai berikut. 

1. Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara pola konsumsi dan status gizi 

dengan kadar HDL pada pasien diabetes melitus tipe 2. 

2. Pola konsumsi responden sebagian besar termasuk dalam kategori cukup 

(64,5%). 

3. Status gizi responden sebagian besar termasuk dalam kategori normal (54,8%). 

4. Kadar HDL responden sebagian besar termasuk dalam kategori rendah (64,5%). 

 

5.2 Saran 

 Saran yang dapat diberikan berdasarkan hasil penelitian ini ialah sebagai 

berikut. 

1. Saran untuk peneliti 

Pada penelitian ini hasil tidak signifikan dapat disebabkan oleh pengaruh faktor 

aktifitas fisik dan kendali glikemik yang tidak dianalisis. Perlu dilakukan 

penelitian lebih lanjut mengenai pengaruh faktor lain yang dapat memengaruhi 

kadar HDL pada pasien DM tipe 2 seperti aktifitas fisik dan kendali glikemik. 

Penelitian selanjutnya diharapkan memilih kriteria penilaian pola konsumsi yang 

lebih sesuai apabila ingin mengetahui keterkaitan antara pola konsumsi dengan 

kadar HDL atau profil lipid. Selain itu, perlu adanya penelitian menggunakan 

jumlah sampel yang lebih besar dan lebih memperhatikan prosedur dalam 

pengukuran HDL agar didapatkan hasil yang akurat serta lebih bermakna. 

2. Bagi institusi pendidikan 

Penelitian ini dapat dijadikan sebagai referensi atau perbandingan, namun perlu 

memerhatikan karakteristik serta keterbatasan pada penelitian agar didapatkan 

referensi yang sesuai dengan kondisi masyarakat. Perlu adanya modifikasi 

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


68 
 

 
 

instrumen penilaian pola konsumsi yang sesuai untuk mengetahui keterkaitan 

antara pola konsumsi dengan profil lipid. 

3. Bagi puskesmas dan sarana pelayanan kesehatan 

Pada penelitian ini didapatkan rata-rata kadar HDL pasien DM tipe 2 dalam 

kategori rendah, puskesmas atau sarana pelayanan kesehatan diharapkan 

mengadakan program pemeriksaan dan pemantauan kesehatan yang 

berkelanjutan terutama pada pasien DM tipe 2. Perlu adanya penyuluhan 

mengenai rekomendasi nutrisi bagi pasien DM tipe 2 dan juga masyarakat yang 

memiliki risiko hiperkolesterolemia maupun dislipidemia. 

4. Bagi masyarakat 

Responden memiliki asupan makanan yang dapat meningkatkan kadar HDL 

seperti sayur dan buah, serat, serta kacang dan biji-bijian dengan rata-rata kurang 

dari nilai rekomendasi, oleh sebab itu responden dapat meningkatkan konsumsi 

buah dan sayur, serat, serta kacang dan biji-bijian untuk memperbaiki kadar 

HDL. Konsumsi lemak jenuh pada penelitian ini lebih dari nilai rekomendasi 

sehingga dapat menyebabkan rendahnya kadar HDL. Konsumsi makanan tinggi 

lemak jenuh dan kolesterol sebaiknya dikurangi atau diganti dengan makanan 

kaya akan omega 3 seperti salmon, sarden, ikan tuna, kacang pohon, sayur 

bayam dan sawi. Penderita DM tipe 2 juga diharapkan melakukan cek kesehatan 

rutin, terutama terkait risiko komplikasi yang berkaitan dengan penyakit jantung 

dan pembuluh darah agar dapat dilakukan pencegahan dan pengobatan sedini 

mungkin.
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LAMPIRAN 

 

Lampiran 1. Informed Consent 

LEMBAR PENJELASAN KEPADA CALON SAMPEL 

 

Selamat pagi/siang/sore/malam, 

 Perkenalkan Bapak/Ibu/Saudara, nama saya Dinul Windy Berdia (NIM 

162010101016), mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Saat ini saya 

sedang melakukan penelitian dengan judul “Hubungan Pola Konsumsi dan Status 

Gizi terhadap Kadar HDL (High Density Lipoprotein) pada Pasien DM Tipe 2”. 

Tujuan penelitian ini ialah untuk mengetahui apakah terdapat hubungan antara pola 

konsumsi dan status gizi terhadap profil lipid HDL. Penelitian ini juga dapat 

mengetahui pola konsumsi pada pasien DM tipe 2, status gizi pasien DM tipe 2, dan 

kadar kolesterol HDL pasien DM tipe 2. 

Manfaat Penelitian 

Manfaat penelitian ini ialah sebagai berikut. 

e. Penelitian ini dapat memberikan informasi terutama bagi penderita DM tipe 2 

dan tenaga kesehatan mengenai pentingnya menjaga pola konsumsi, status gizi, 

dan kolesterol HDL pada pasien DM tipe 2. 

f. Temuan dari penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai rekomendasi 

pola diet yang sesuai bagi penderita DM tipe 2 untuk mencegah terjadinya 

komplikasi kardiovaskular, terutama penyakit jantung koroner. 

g. Bagi puskesmas, penelitian ini dapat digunakan sebagai acuan untuk membuat 

kebijakan dan program pengelolaan penyakit kronis terutama diabetes melitus. 

h. Bagi institusi pendidikan, dapat digunakan sebagai perbandingan untuk 

mengembangkan penelitian selanjutnyat terutama dalam bidang kedokteran dan 

kesehatan masyarakat. 

 Peneliti mengajak Bapak/Ibu/ untuk ikut serta dalam penelitian ini. 

Penelitian ini membutuhkan sekitar 40 subjek penelitian yakni pasien diabetes 
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melitus tipe 2, dengan jangka waktu keikutsertaan masing-masing subjek sekitar 

lebih kurang 1 minggu. 

a. Kesukarelaan Ikut dalam Penelitian 

Anda bebas memilih keikutsertaan dalam penelitian ini tanpa ada paksaan. 

Bila Anda sudah memutuskan untuk ikut, Anda juga bebas untuk mengundurkan 

diri/ berubah pikiran setiap saat tanpa dikenai denda atau pun sanksi apapun. 

b. Prosedur Penelitian 

Apabila Anda bersedia berpartisipasi dalam penelitian ini, Anda diminta 

menandatangani lembar persetujuan, rangkap dua, satu untuk Anda simpan, dan 

satu untuk untuk peneliti. Prosedur selanjutnya ialah sebagai berikut. 

1. Anda akan diwawancarai oleh peneliti  

Wawancara dilakukan untuk menanyakan nama, usia, jenis kelamin, 

riwayat hipertensi, kebiasaan merokok, serta makanan dan minuman yang 

dikonsumsi selama 24 jam terakhir, termasuk makanan ringan/selingan (kue kering, 

keripik, roti) yang dikonsumsi responden selama 24 jam terakhir. 

2. Menjalani pemeriksaan fisik untuk memeriksa status kesehatan  

Pemeriksaan meliputi pemeriksaan tinggi badan mengunakan alat ukur 

tinggi badan, berat badan menggunakan timbangan, dan pengambilan sampel darah 

vena untuk mengukur kadar kolesterol HDL. Peneliti akan memberitahukan bahwa 

Anda harus berpuasa minimal 8 jam sebelum dilakukan pengambilan darah vena. 

Pengambilan sampel darah dari Bapak/Ibu menggunakan spuit 3 ml sekali pakai 

dan bebas bakteri. Tindakan pengambilan darah ini dilakukan oleh perawat yang 

kompeten dan sudah terbiasa mengambil darah. 

c. Kewajiban Subjek Penelitian 

Sebagai subjek penelitian, Anda berkewajiban mengikuti aturan atau 

petunjuk penelitian seperti yang tertulis sebelumnya. Anda dapat dikeluarkan setiap 

saat dari penelitian ini, apabila Anda tidak mengikuti instruksi yang diberikan oleh 

peneliti. Bila ada yang belum jelas, Anda bisa bertanya lebih lanjut kepada peneliti.  

d. Risiko, Efek Samping, dan Penanganannya 

Pengambilan darah sejauh ini  sudah  banyak  digunakan  dan  tidak  

memberikan  efek samping  yang  berarti  namun  kadang  pada  beberapa  orang  
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dapat  terjadi  bengkak. Selama penelitian, peneliti menyiapkan perlindungan yang 

diperlukan   seandainya terjadi sesuatu yang tidak diinginkan. Perlindungan yang 

diberikan oleh peneliti adalah pemberian obat apabila terjadi komplikasi saat 

dilakukan pengambilan darah. 

e. Manfaat untuk Subjek Penelitian  

Keuntungan langsung yang Anda dapatkan adalah anda mendapatkan 

pemeriksaan fisik untuk mengetahui kondisi kesehatan saudara dan pemeriksaan 

laboratorium untuk mengetahui kadar kolesterol HDL yang dapat menilai 

kemungkinan terjadinya komplikasi penyakit jantung secara gratis. Apabila 

nantinya, didapatkan kadar HDL yang rendah/tidak baik subjek penelitian akan 

mendapatkan edukasi dan juga rekomendasi untuk pemeriksaan lebih lanjut di 

fasilitas kesehatan yang memadai. 

f. Kerahasiaan 

Semua data penelitian ini akan diperlakukan secara rahasia sehingga tidak 

memungkinkan orang lain menghubungkan dengan Anda. Semua berkas yang 

terkait dengan identitas dan data responden, hanya digunakan untuk pengelolaan 

data dan apabila setelah 2 tahun penelitian ini selesai semua data akan 

dimusnahkan.   

g. Kompensasi 

Bapak/ibu/saudara akan mendapatkan kompensasi pengganti konsumsi 

berupa sembako (beras/minyak goreng). 

h. Pembiyaan 

Semua biaya yang terkait penelitian akan ditanggung oleh peneliti.  

i. Informasi Tambahan  

Bapak/Ibu/Saudara diberi kesempatan untuk menanyakan semua hal yang 

belum jelas sehubungan dengan penelitian ini. Bila sewaktu-waktu Anda 

membutuhkan penjelasan, Anda dapat menghubungi Dinul Windy Berdia, 

mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas Jember pada nomor 082132686508. 
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LEMBAR PERSETUJUAN MENJADI RESPONDEN 

 

 

Saya yang bertanda tangan di bawah ini: 

Nama   : 

Alamat  : 

Menyatakan bersedia untuk menjadi subyek penelitian dari: 

Nama   : Dinul Windy Berdia 

Fakultas  : Kedokteran Universitas Jember 

Pembimbing  : 1. dr. Pulong Wijang Pralampita, Ph. D 

 2. dr. Dwita Aryadina Rachmawati, M. Kes 

 

Dengan judul penelitian “Hubungan Pola Konsumsi dan Status Gizi 

terhadap Kadar HDL (High Density Lipoprotein) pada Pasien DM Tipe 2”. Semua 

penjelasan telah disampaikan kepada saya dan semua pertanyaan saya telah dijawab 

oleh peneliti. Saya mengerti bahwa bila masih memerlukan penjelasan, saya akan 

mendapat jawaban dari peneliti. Dengan menandatangani formulir ini, saya setuju 

untuk berpartisipasi dalam penelitian ini. 

Demikian secara sukarela dan tanpa unsur paksaan dari siapapun, saya 

bersedia berperan serta dalam penelitian ini. 

 

 

      Tanggal/Bulan/Tahun: ......... 

Tanda Tangan Saksi     Tanda Tangan Responden 

 

 

(....................)              (......................) 
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LEMBAR PERSETUJUAN MENJADI PENDAMPING 

 UNTUK RESPONDEN 

 

FORMULIR PERNYATAAN PERSETUJUAN  

IKUT SERTA DALAM PENELITIAN 

 

Saya yang bertanda tangan di bawah ini: 

Nama   : 

Umur/Tgl lahir: 

Alamat  : 

Telp  : 

Menyatakan dengan sesungguhnya diri sendiri sebagai orang tua/keluarga/wali 

dari: 

Nama   :  

Umur/Tgl lahir:  

 

Saya yang bertandatangan di bawah ini menyatakan ketersediaan orang 

tua/suami/istri saya untuk turut berpartisipasi sebagai responden dalam penelitian 

yang dilakukan oleh mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas Jember yang 

diberi judul “Hubungan Pola Konsumsi dan Status Gizi terhadap Kadar HDL (High 

Density Lipoprotein) pada Pasien DM Tipe 2”. Tanda tangan saya menunjukkan 

bahwa saya telah diberi informasi dan memutuskan mengizinkan keluarga saya 

tersebut untuk berpartisipasi dalam penelitian ini. 

 

            Jember,...........................  

Tanda Tangan Saksi     Tanda Tangan Responden 

 

 

(.............................)          (.............................) 
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Lampiran 2. Kuisioner Food Recall 24 jam      

         

Tanggal Wawancara: 

 

KUESIONER 24-HOURS FOOD RECALL 

No Responden  :___________ 

Nama Subjek  :________________________________________ 

Jenis Kelamin  : L/P 

Usia   :___________tahun 

Alamat   :____________________________________ 

No Telp/HP  :____________________________________ 

BB/TB   :__________/___________IMT:__________ 

Profil Lipid (HDL) :_______________ 

Riwayat Penyakit :Penyakit ginjal/ Penyakit jantung bawaan/Kelainan 

hati/Hipotiroidisme/Hipertensi(*) 

Merokok : Ya/Tidak 

Konsumsi obat dislipidemia: Ya/Tidak 

Lama menderita DM : 

 
Waktu 

Makan 

Nama makanan/minuman Jumlah 

  URT (sendok, 

centong, gelas) 

Berat (gram) 

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

    

(*) = Coret dengan satu garis apabila tidak memiliki riwayat penyakit tersebut. 
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Lampiran 3. Instrumen Penelitian 

 

Buku Foto Makanan untuk Konversi URT ke Gram 
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Tampilan Software Nutrisurvey
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Lampiran 4. Surat Etik Penelitian 

 

Persetujuan Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas Jember 
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Lampiran 5. Hasil Analisis SPSS 

Hasil Uji Analisis dengan SPSS 

 

1. Analisis Univariat 

Jenis Kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid Laki-laki 8 25.8 25.8 25.8 

Perempuan 23 74.2 74.2 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

Usia 

 Frequ 

ency 

Percent Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid <60 tahun 21 67.7 67.7 67.7 

≥60 tahun 10 32.3 32.3 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

Riwayat Hipertensi 

 Frequ

ency 

Percent Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Hipertensi 19 61.3 61.3 61.3 

tidak hipertensi 12 38.7 38.7 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

Status Merokok 

 Frequ

ency 

Percent Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Merokok 3 9.7 9.7 9.7 

Tidak Merokok 28 90.3 90.3 100.0 

Total 31 100.0 100.0  
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Pola Konsumsi 

 Freq

uenc

y 

Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid Baik 8 25.8 25.8 25.8 

Cukup 20 64.5 64.5 90.3 

Kurang 3 9.7 9.7 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

Descriptive Statistics 

 N Minim

um 

Maxim

um 

Mean Std. 

Deviation 

Skor Pola 

Konsumsi 

31 2.00 5.00 3.8710 .92166 

Valid N (listwise) 31     

 

Descriptive Statistics 

 N Minimu

m 

Maximu

m 

Mean Std. 

Deviation 

SAFA 31 1.20 30.60 15.0968 7.54022 

PUFA 31 1.80 14.70 7.8635 3.37968 

Protein 31 10.00 22.00 13.8710 2.96358 

Karbohidrat 31 30.00 85.00 56.1290 11.96869 

Serat 31 1.85 22.81 7.2590 4.21843 

Mnosakarida & 

disakarida 

31 .00 11.57 .5245 2.17940 

Buah & sayur 31 8.00 410.00 88.0000 84.14868 

Kacang & biji-

bijian 

31 .00 50.00 5.1290 11.98620 

Kolesterol 31 .00 468.39 122.0700 113.68278 

MUFA 31 1.97 9.34 5.9658 1.70425 

Valid N (listwise) 31     
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Indeks Masa Tubuh 

 Frequ

ency 

Percent Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid kurus 2 6.5 6.5 6.5 

normal 17 54.8 54.8 61.3 

gemuk 7 22.6 22.6 83.9 

obesitas 5 16.1 16.1 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

                         Descriptive Statistics 

 N Mini

mum 

Maxi

mum 

Mean Std. 

Deviati

on 

Varian

ce 

IMT 31 15.40 38.90 24.5432 4.98821 24.882 

Valid N(listwise) 31      

 

HDL 

 Frequ

ency 

Percent Valid 

Percent 

Cumulative Percent 

Valid Rendah 20 64.5 64.5 64.5 

Cukup 4 12.9 12.9 77.4 

Baik 7 22.6 22.6 100.0 

Total 31 100.0 100.0  

 

Descriptive Statistics 

 N Minimu

m 

Maximu

m 

Mean Std. 

Deviation 

HDL 31 13.70 109.62 39.0729 27.38078 

Valid N (listwise) 31     
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2. Analisis Bivariat Variabel Bebas dengan Variabel Terikat 

Korelasi Status Gizi dengan HDL 

 HDL Status Gizi 

Spearman's 

rho 

HDL Correlation 

Coefficient 

1.000 -.198 

Sig. (2-tailed) . .286 

N 31 31 

Status 

Gizi 

Correlation 

Coefficient 

-.198 1.000 

Sig. (2-tailed) .286 . 

N 31 31 

 

Korelasi Pola Konsumsi dengan HDL  

 HDL Pola 

Konsu

msi 

Spearman's 

rho 

HDL Correlation Coefficient 1.000 -.204 

Sig. (2-tailed) . .270 

N 31 31 

Pola 

Konsumsi 

Correlation Coefficient -.204 1.000 

Sig. (2-tailed) .270 . 

N 31 31 

 

3. Analisis Variabel Perancu 

a. Uji Normalitas Saphiro Wilk 

Tests of Normality 

 

 Jenis Kelamin Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

HDL Laki-laki .163 8 .200* .952 8 .728 

Perempuan .209 23 .010 .803 23 .000 

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

a. Lilliefors Significance Correction 

 

  

Digital Repository Universitas JemberDigital Repository Universitas Jember

http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/


95 
 

 
 

 

Tests of Normality 

 usia Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

HDL <60 tahun .225 21 .007 .746 21 .000 

≥60 tahun .185 10 .200* .936 10 .512 

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

a. Lilliefors Significance Correction 

 

Tests of Normality 

 Rhipertensi Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

HDL Hipertensi .165 19 .188 .881 19 .022 

Tidak hipertensi .276 12 .012 .755 12 .003 

a. Lilliefors Significance Correction 

 

Tests of Normality 

 Status Merokok Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

HDL Merokok .237 3 . .977 3 .707 

Tidak merokok .200 28 .006 .832 28 .000 

a. Lilliefors Significance Correction 

 

b. Uji Komparasi Mann Whitney 

1) Jenis Kelamin 

 

Ranks 

 Jenis Kelamin N Mean Rank Sum of Ranks 

HDL Laki-laki 8 20.50 164.00 

Perempuan 23 14.43 332.00 

Total 31   

Test Statisticsa 

 HDL 

Mann-Whitney U 56.000 

Wilcoxon W 332.000 

Z -1.625 
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2) Usia 

 

Ranks 

 usia N Mean Rank Sum of Ranks 

HDL <60 tahun 21 14.05 295.00 

≥60 tahun 10 20.10 201.00 

Total 31   

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

3) Status Merokok 

Ranks 

 Status Merokok N Mean Rank Sum of Ranks 

HDL Merokok 3 24.67 74.00 

Tidak merokok 28 15.07 422.00 

Total 31   

Asymp. Sig. (2-tailed) .104 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .110b 

a. Grouping Variable: Jenis Kelamin 

b. Not corrected for ties. 

Test Statisticsa 

 HDL 

Mann-Whitney U 64.000 

Wilcoxon W 295.00

0 

Z -1.733 

Asymp. Sig. (2-tailed) .083 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .087b 

a. Grouping Variable: usia 

b. Not corrected for ties. 

Test Statisticsa 

 HDL 

Mann-Whitney U 16.000 

Wilcoxon W 422.000 

Z -1.737 

Asymp. Sig. (2-tailed) .082 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] .091b 
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4) Riwayat Hipertensi 

 

Ranks 

 Rhipertensi N Mean Rank Sum of Ranks 

HDL Hipertensi 19 17.18 326.50 

Tidak hipertensi 12 14.13 169.50 

Total 31   

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

a. Grouping Variable: Status Merokok 

b. Not corrected for ties. 

Test Statisticsa 

 HDL 

Mann-Whitney U 91.500 

Wilcoxon W 169.50

0 

Z -.913 

Asymp. Sig. (2-tailed) .361 

Exact Sig. [2*(1-tailed 

Sig.)] 

.367b 

a. Grouping Variable: Rhipertensi 

b. Not corrected for ties. 
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Lampiran 6. Surat Bebas Plagiasi  
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Lampiran 7. Dokumentasi Penelitian 

 Dokumentasi kegiatan penelitian dapat dilihat pada Gambar 1,2,3,4, dan 5. 

 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1. Pembacaan kadar HDL melalui    

`                 spektrofotometri 

Gambar 2. Proses inkubasi dalam pengukuran 

HDL 

Gambar 3. Pengambilan sampel darah 

Gambar 4. Pengukuran tinggi badan Gambar 5. Pengukuran berat badan 
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