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Abstrak
Pengendalian glikemik yang baik pada diabetes melitus tipe 2 (DMT2) terbukti dapat mencegah penyakit 
komplikasi akibat DMT2. Puskesmas sebagai sarana pelayanan kesehatan primer merupakan garda 
terdepan yang diharapkan dapat memberikan pelayanan pengelolaan DMT2 dengan baik untuk mencegah 
penyakit komplikasi seperti penyakit gagal ginjal kronik (GGK). Kejadian GGK yang seringkali tanpa 
gejala spesifik serta keterbatasan pemeriksaan diagnostik di puskesmas menyebabkan keterlambatan 
diagnosis GGK maupun pengelolaan terapi yang sub-optimal. Penelitian ini bertujuan menganalisis 
kontrol glikemik dan kejadian GGK pada pasien DMT2 di puskesmas serta faktor pasien yang 
memengaruhi kontrol glikemik dan kejadian GGK. Penelitian potong-lintang pada 6 puskesmas di 
Yogyakarta tahun 2015 ini melibatkan pasien DMT2 dewasa tanpa riwayat gagal hati kronik. Parameter 
kontrol glikemik menggunakan Glukosa-Darah-Puasa (GDP), Glycated-Albumin (GA), atau hemoglobin 
terglikasi (HbA1C), sedangkan nilai eLFG digunakan sebagai dasar klasifikasi GGK. Sebanyak 101 
pasien dengan rata-rata usia 50,75±6,73 tahun terlibat dalam penelitian. Kontrol glikemik kategori baik 
ditemukan hanya pada 13,86% pasien, sedangkan 12,87% pasien mengalami GGK. Tidak ada faktor 
pasien yang memengaruhi kontrol glikemik. Sementara itu, usia dan durasi DMT2 berkorelasi dengan 
kejadian GGK (p<0,01). Berdasarkan penelitian ini, kontrol glikemik yang buruk dapat meningkatkan 
kemungkinan kejadian GGK sebesar 63,64%. Oleh karena itu, diperlukan strategi pengelolaan DMT2 
maupun pencegahan GGK yang lebih baik termasuk penyediaan fasilitas pemeriksaan yang memadai 
untuk meminimalkan kejadian clinical inertia di puskesmas.

Kata kunci: Faktor-pasien, gagal ginjal kronik, kontrol glikemik, puskesmas

Glycemic Control and Prevalence of Chronic Kidney Disease in Type-2
Diabetes Mellitus Patients at Primary Healthcare Centers 

in Yogyakarta Province 2015
Abstract
Good glycemic control in type-2 diabetes mellitus (T2DM) has proven to be able to prevent complications. 
Primary healthcare is at the forefront being expected to provide good services in T2DM management for 
preventing such complication as chronic kidney disease (CKD). The incidence of CKD that often shows 
no specific symptoms and the limitations in diagnostic examinations at primary healthcare centers has 
caused delay in diagnosis and suboptimal therapy management. This study aimed to determine glycemic 
controls and prevalence of CKD in patients with T2DM in primary healthcare centers as well as to 
assess patient’s factors related to the glycemic controls and prevalence of CKD. This cross-sectional 
study in six primary healthcare centers in Yogyakarta in 2015 involved adult T2DM patients without a 
history of chronic liver disease. The glycemic control parameters comprised of Fasting-Blood-Glucose 
(FBG), Glycated-Albumin (GA), or glycated-hemoglobin (HbA1C), while the estimated Glomerular-
Filtration-Rate (eGFR) was used as the basis for CKD classification. A total of 101 patients with an 
average age of 50.75±6.73 years old engaged in the research. Good glycemic control was found in only 
13.86% patients, while 12.87% of them had CKD. No patient factors affected the glycemic control. 
Meanwhile, age and T2DM duration are correlated with the prevalence of CKD (p<0.01). The research 
found that poor glycemic control was likely to increase the occurrence of CKD amounting to 63.64%. 
Therefore, better strategies for T2DM management as well as CKD prevention were required, including 
the provision of adequate examination facilities to minimize the incidence of clinical inertia in primary 
healthcare centers.
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Pendahuluan

Diabetes melitus (DM) merupakan gangguan 
metabolik yang ditandai oleh hiperglikemia 
kronis akibat kerusakan sekresi insulin, 
kerja insulin, atau keduanya. Secara umum, 
American Diabetes Association (ADA) 
mengkategorikan DM ke dalam 4 kelompok 
dengan DM Tipe 2 (DMT2) sebagai jenis 
DM dengan tingkat prevalensi tertinggi.1 
Hasil Riset Kesehatan Dasar tahun 2013 
menunjukkan insidensi penyakit DM di 
Indonesia meningkat menjadi 2,1% bila 
dibandingkan tahun 2007.2 Tingginya tingkat 
prevalensi penyakit tersebut menghendaki 
pengelolaan tepat guna sebagai upaya 
mencapai target pengendalian glikemik yang 
melibatkan baik layanan fasilitas kesehatan 
hingga peran aktif pasien dan keluarga.

Puskesmas sebagai layanan kesehatan 
primer diharapkan dapat menjadi ujung 
tombak pengelolaan penyakit DMT2. 
Namun demikian, hingga saat ini masih 
terdapat beberapa puskesmas yang belum 
menyediakan fasilitas pemeriksaaan kontrol 
glikemik yang sesuai baik sebagai fungsi 
diagnostik maupun pemantauan keberhasilan 
terapi pada penyakit DMT2. Hasil survey tak-
acak pada enam puskesmas, empat (66,67%) 
puskesmas diantaranya baru menyediakan 
pemeriksaan glukosa darah menggunakan 
alat self-monitoring blood glucose yang 
umumnya digunakan secara mandiri oleh 
pasien DMT2 atau tersedia di layanan apotek. 
Meskipun bermanfaat, namun pemeriksaan 
glukosa darah menggunakan saraf kapiler, 
selain tingkat sensitivitas yang lebih rendah, 
juga tidak mampu menunjukkan kontrol 
glikemik pasien dengan baik. Seperti yang 
telah diketahui bahwa nilai kontrol glikemik 
berkorelasi kuat dengan risiko kejadian 
penyakit komplikasi akibat DMT2,3 sehingga 
penilaian kontrol glikemik yang sesuai 
menjadi penting dilakukan.
    Salah satu jenis penyakit komplikasi akibat 

pengendalian glikemik yang buruk pada 
penyakit DMT2 adalah penurunan fungsi 
ginjal. Diabetes melitus merupakan penyebab 
utama penurunan fungsi ginjal pada 44% 
kasus baru di Amerika tahun 2011,3 sedangkan 
di Indonesia, penyakit tersebut menjadi 
penyebab kedua kejadian gagal ginjal kronik 
(GGK) yang menghendaki intervensi baik 
berupa hemodialisa maupun transplantasi 
ginjal untuk meningkatkan kualitas hidup dan 
survival pasien.4 Selain dapat membahayakan 
jiwa penderitanya, GGK memerlukan biaya 
pengobatan yang tinggi sehingga penyakit 
ini dikategorikan menjadi salah satu penyakit 
katastropik.5 Dengan demikian, identifikasi 
kontrol glikemik maupun kejadian GGK di 
komunitas adalah langkah awal penting dalam 
peningkatan kualitas layanan kesehatan. 
Penelitian ini bertujuan untuk menilai kontrol 
glikemik dan prevalensi GGK pada pasien 
DMT2 di puskesmas serta faktor pasien yang 
memengaruhinya.

Metode

Penelitian potong-lintang di 6 puskesmas di 
wilayah Kabupaten Sleman dan Kotamadya 
Yogyakarta dilakukan pada periode Januari 
hingga Oktober 2015. Pasien yang dilibatkan 
yaitu pasien DMT2 berusia 30–60 tahun 
yang bersedia terlibat dalam penelitian 
melalui persetujuan informed consent. Pasien 
dengan penyakit penyerta gagal hati kronik, 
berdasarkan hasil wawancara, dieksklusikan 
dari penelitian ini. Penelitian ini telah 
memperoleh persetujuan ethical clearance 
dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran UGM 
dengan nomor KE/FK/648/EC/2015.

Data pemeriksaan kontrol glikemik pada 
pasien penelitian meliputi kadar glukosa 
darah puasa (GDP), Glycated Albumin (GA), 
serta HbA1C. Untuk pemeriksaan GDP, 
pasien menjalani puasa ±10 jam sebelumnya. 
Pemeriksaan GDP menggunakan metode 
GOD-PAP dengan alat spektrofotometri 
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UV/Vis dan ELISA reader ADVIA® 
untuk pemeriksaan GA dengan metode 
enzimatik KAOD (Ketoamine oxidase) serta 
ion‑exchange HPLC untuk pemeriksaan 
HbA1C berdasarkan prinsip perbedaan 
muatan. Pemeriksaan kreatinin serum 
menggunakan Spektrofotometer UV/Vis 
metode Jaffe rate‑blanko dengan kompensasi. 
       Indeks glikemik dinyatakan tidak terkontrol 
bila GDP ≥100 mg/dL,6 dan atau HbA1C 
≥7% dan atau GA ≥16%.7,8 Perhitungan 
eLFG menggunakan persamaan The Chronic 
Kidney Disease Epidemiology Collaboration 
(CKD-EPI) dengan memperhatikan ras 
pasien.9 Sementara itu, pasien dengan eGFR 
<60 mL/menit/1,73 m2 dikategorikan telah 
mengalami GGK.10 Klasifikasi GGK terbagi 
menjadi: GGK tahap 3a (nilai eLFG 45–59 
mL/menit/1,73 m2), tahap 3b (nilai eLFG 30–
44 mL/menit/1,73 m2), tahap 4 (nilai eLFG 
15–29 mL/menit/1,73 m2) dan tahap 5 (nilai 
eLFG <5 mL/menit/1,73 m2).11

Uji T tidak berpasangan digunakan untuk 
mengetahui perbedaan rata-rata nilai eLFG 

pada kategori karakteristik pasien yang telah 
ditetapkan. Sementara itu, uji Chi-Square 
digunakan untuk mengetahui hubungan 
karakteristik pasien dengan pengendalian 
indeks glikemik maupun dengan kejadian 
GGK serta pengendalian indeks glikemik 
dengan kejadian GGK. Untuk mengetahui 
korelasi faktor pasien dengan eLFG maupun 
antarparameter indeks glikemik digunakan 
korelasi Spearman. Hasil uji dinyatakan 
signifikan bila nilai p≤0,05.

Hasil

Terdapat 101 pasien yang bersedia terlibat 
dalam penelitian dengan data pemeriksaan 
pengendalian glikemik yang diperoleh 
meliputi GDP (n=90 pasien), HbA1C (n=25 
pasien), dan GA (44 pasien). Rentang kontrol 
glikemik menggunakan parameter GDP 
yaitu 85–410 mg/dL (167,30±70,06), GA 
12,29–35,43% (21,90±5,92), sedangkan 
dengan parameter HbA1C dalam rentang 
5,8–12,2% (9,09±2,10). Perolehan nilai GDP 

Tabel 1 Kontrol Glikemik Pasien DM Tipe 2 di Puskesmas Tempat Penelitian Periode Januari–
	  Oktober 2015

Karakteristik Pasien
Indeks Glikemik 

Terkendali
Indeks Glikemik 
Tak Terkendali Nilai p

n % n %
Jenis Kelamin
  Perempuan (n=78)
  Laki-laki (n=35)

12
2

85,71
14,29

66
21

75,86
24,14

0,514

Usia (tahun)
  <50 (n=40)
  ≥50 (n=61)

4
10

28,57
71,43

36
51

41,38
58,62

0,363

Indeks Massa Tubuh (kg/m2)
  ≥ 30 (n=13)
  < 30 (n=88)

0
14

0
100

13
74

14,94
85,06

0,205

Durasi Mengidap DM Tipe 2 (tahun)
  <5 (n=51)
  ≥5 (n=50)

5
9

35,71
64,29

46
41

52,87
47,13

0,233

Rejimen Antidiabetik
  Monoterapi metformin (n=46)
  Terapi kombinasi (n=55)

9
5

64,29
35,71

37
50

42,53
57,47

0,129

Penyakit Penyerta Hipertensi
  Tidak ada
  Ada

6
8

42,86
57,14

50
37

57,47
42,53

0,307
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berkorelasi kuat bermakna dengan nilai GA 
(p 0,000 r 0,792). Demikian halnya antara 
GDP dan HbA1C (p 0,022 r 0,603) maupun 
antara GA dan Hba1C (p 0,006 r 0,692). 
Seperti yang telah diharapkan bahwa arah 
korelasi menunjukkan arah positif, yang 
berarti semakin tinggi nilai GDP, maka 
terjadi peningkatan baik untuk nilai GA 
maupun HbA1C. Hal ini juga ditunjukkan 
pada korelasi antara GA dan HbA1C. 
Karakteristik pasien penelitian dengan 
kategori pengendalian glikemik dapat dilihat 
pada Tabel 1.

Lebih dari separuh subjek penelitian adalah 
pasien perempuan (77,23%) dengan usia 
rata-rata yaitu 50,84±6,74 tahun. Sebagian 
besar pasien DMT2 dalam penelitian ini 
dikategorikan non-obese (87,13%) dengan 
rata-rata IMT 25,34±4,13 kg/m2. Durasi 
mengidap DMT2 relatif sebanding antara 
kedua kelompok dengan terapi antidiabetik 
tunggal metformin pada rentang dosis 500–
1000 mg sehari digunakan pada 45,54% 
pasien. Selain DMT2, 56,44% pasien juga 

mengalami hipertensi.	 Terdapat 87 pasien 
(86,14%) dalam kategori indeks glikemik tak 
terkendali. Tabel 1 juga menunjukkan bahwa 
tidak ada hubungan baik jenis kelamin, usia, 
BMI, durasi mengidap DMT2, dan rejimen 
antidiabetik serta adanya penyakit hipertensi 
dengan pengendalian indeks glikemik pada 
pasien DMT2 pada penelitian ini (p>0,05). 
Adapun karaketeristik pasien dan fungsi 
ginjalnya berdasarkan rata-rata nilai eLFG 
dapat dilihat pada Tabel 2.

Nilai eLFG pasien penelitian berada pada 
rentang 4–132 mL/menit/1,73 m2 (92,54± 
25,09). Tabel 2 menunjukkan jenis kelamin 
perempuan dan usia kurang dari 50 tahun 
memiliki rerata nilai eLFG masing‑masing  
20,72% dan 31,61%, lebih tinggi jika 
dibandingkan kelompok pembandingnya. 
Demikian halnya dengan kelompok obesitas 
dan kelompok pasien dengan durasi DMT2 
<5 tahun menunjukkan eLFG masing‑masing 
sebesar 1,18 kali dan 1,28 kali lebih tinggi 
dibandingkan dengan kelompok non-obesitas 
maupun kelompok pasien dengan durasi 

Tabel 2 Rerata Nilai eLFG dan Korelasi Faktor Pasien DM Tipe 2 dengan GGK di Puskesmas 
	  Tempat Penelitian Periode Januari–Oktober 2015

Karakteristik Rerata 
eLFG±SD

Nilai 
p

Tidak 
GGK GGK Nilai 

p RO
IK 95%

Min Maks
Jenis Kelamin
  Perempuan 
  Laki-laki

96,31±23,76
79,78±25,80 0,005 70

18
8
5 0,166 2,43 0,71 8,33

Usia (tahun)
  <50
  ≥50

108,25±14,59
82,25±25,28 0,000 40

48
0
13 0,002 1,27 1,12 1,45

IMT (kg/m2)
  ≥30
  <30

106,54±15,15
  90,48±25,66 0,004 13

75
0
13 0,209 1,17 1,08 1,28

Durasi Mengidap DMT2 (thn)
  <5
  ≥5

103,82±17,13
81,04±26,80

0,000 50
38

1
12 0,001 15,79 1,97 126,79

Rejimen Antidiabetik
  Monoterapi metformin 
  Terapi kombinasi 

95,65±22,04
89,95±27,32

0,248 43
45

3
10

0,081 3,19 0,82 12,36

Penyakit Penyerta Hipertensi
  Tidak ada
  Ada

94,39±24,26
90,24±26,18 0,412 50

38
6
7 0,470 1,54 0,48 4,94

Keterangan: RO: Ratio Odds; IK: Interval Kepercayaan
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DMT2 ≥5 tahun. Namun demikian, hanya 
faktor usia dan durasi mengidap DMT2 yang 
dapat memengaruhi kejadian GGK (p<0,05). 
Penelitian ini juga mengkorelasikan antara 
faktor usia dan BMI pasien dengan nilai 
eLFG (Gambar 1).

Korelasi menengah dan signifikan 
ditunjukkan antara usia pasien dengan eLFG 
(p 000 r–0,492) dengan arah korelasi negatif, 
yang berarti semakin meningkat usia maka 
eLFG akan semakin menurun. BMI pasien 
memiliki korelasi sangat lemah dan tidak 
signifikan dengan eLFG (p 0,063 r 0,187). 
Terdapat sebanyak 13 (12,87%) pasien yang  
masuk ke dalam kategori mengalami GGK 
dengan nilai eLFG rata-rata 42,62±17,85 
mL/menit/1,73 m2 dan 2 (15,38%) pasien 
sudah dalam kategori GGK tahap 5 (Tabel 3). 
Sebanyak 10  (76,92%) pasien yang mengalami 
GGK mendapatkan kombinasi metformin-
sulfonilurea, dan sebanyak 7 (53,85%) pasien 
dengan penyakit hipertensi mendapat terapi 
kaptopril, kombinasi kaptopril-amlodipin, 
amlodipin masing‑masing pada 2 pasien, 
serta kaptopril-HCT pada 1 pasien.

Kontrol glikemik pasien dengan penurunan 
fungsi ginjal lebih direkomendasikan untuk 
menggunakan nilai GA, bukan HbA1C, 
maka penelitian ini menghubungkan variabel 

tersebut dengan kejadian GGK. Hasil 
penelitian menunjukkan terdapat hubungan 
yang signifikan antara pengendalian glikemik 
menggunakan parameter GA (n=44 pasien) 
dengan kejadian GGK (p 0,003 RO 1,75 IK 
95% 0,92–3,32), yang berarti kemungkinan 
pasien dengan kontrol glikemik yang buruk 
dibandingkan pasien dengan kontrol glikemik 
yang baik untuk mengalami GGK adalah 
sebesar 1,75 atau dapat juga dinyatakan 
bahwa kontrol glikemik yang buruk dapat 
meningkatkan kemungkinan kejadian GGK 
sebesar 63,64%.

Pembahasan

Penelitian ini menggunakan tiga macam 
parameter pengendalian glikemik yaitu 
GDP, GA, dan HbA1C yang tidak dilakukan 
pemeriksaan ketiganya untuk semua pasien 
penelitian, tetapi ketiga parameter tersebut 
memiliki korelasi kuat dalam menggambarkan 
nilai kontrol glikemik pada pasien DMT2 
di penelitian ini. Korelasi kuat antar-ketiga 
parameter kontrol glikemik tersebut telah 
dibuktikan di beberapa studi.12–16

Penggunaan parameter GA di Indonesia, 
baik sebagai fungsi diagnostik maupun 
parameter pemantau keberhasilan terapi 

Gambar 1 Korelasi Usia dan BMI dengan Nilai eLFG pada Pasien DM Tipe 2 di Puskemas
	        Tempat Penelitian Periode Januari–Oktober 2015
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diabetes hingga saat ini masih terbatas dan 
belum dijadikan gold standard seperti HbA1C 
sesuai rekomendasi American Diabetes 
Association (ADA) maupun Perkumpulan 
Endokrinologi Indonesia (Perkeni).6,17 Namun 
dalam mendeskripsikan nilai kontrol 
glikemik, nilai GA menjadi pilihan jika 
dibandingkan HbA1C terutama pada pasien 
dengan gangguan fungsi ginjal, atau pasien 
dengan kondisi penurunan masa hidup eritrosit 
seperti pada kasus anemia hemolitik.18 Selain 
itu, dengan masa hidup albumin yang lebih 
singkat jika dibandingkan HbA1C (±15 hari), 
maka GA dapat menggambarkan kontrol 
glikemik pada pasien diabetes melitus 

selama rentang 2–3 minggu19 sehingga dapat 
diupayakan pengelolaan terapi lebih lanjut 
jika pasien masih dalam kategori kontrol 
glikemik yang buruk. Oleh karena itu, terdapat 
korelasi yang lebih kuat antara GDP dengan 
GA jika dibandingkan GDP dengan HbA1C 
seperti ditunjukkan pada hasil penelitian ini.

Perolehan data pada 101 pasien secara 
prospektif yang merupakan bagian data studi 
farmakogenetik penggunaan metformin 
di puskesmas (data tidak ditampilkan), 
menunjukkan sebagian besar pasien dalam 
kategori pengendalian glikemik yang tidak 
terkendali (86,14%). Jumlah ini lebih tinggi 
dibandingkan dengan beberapa penelitian  

Tabel 3 Karakteristik Pasien DM Tipe 2 dengan GGK  di Puskesmas Tempat Penelitian Periode 	
	 Januari-Oktober 2015

No 
Kasus

Usia/
Jenis Kelamin

Obat Antidiabetik 
yang Digunakan

Kategori
Kontrol Glikemik

Jenis Penyakit 
Kronik Lain

Nilai eLFG (mL/
menit/1,73 m2)

1 51 tahun 7 bulan/
Perempuan

Metformin Terkendali Hipertensi, 
hiperuresemia, 
dislipidemia

4
(GGK Tahap 5)

2 55 tahun 11 bulan/
Laki-laki

Metformin,
glibenklamid

Tidak 
terkendali

- 9
(GGK Tahap 5)

3 57 tahun 5 bulan/
Perempuan

Metformin, 
glimepirid

Tidak 
terkendali

Hipertensi 31
(GGK Tahap 3b)

4 50 tahun 1 bulan/
Perempuan

Metformin,
glibenklamid

Tidak 
terkendali

Hiperuresemia 40
(GGK Tahap 3b)

5 58 tahun 8 bulan/
Laki-laki

Metformin, 
glimepirid

Tidak 
terkendali

- 43
(GGK Tahap 3b)

6 56 tahun 4 bulan/
Perempuan

Metformin,
glibenklamid

Tidak 
terkendali

- 45
(GGK Tahap 3a)

7 53 tahun/
Laki-laki

Metformin, 
glimepirid

Tidak 
terkendali

Hipertensi 49
(GGK Tahap 3a)

8 50 tahun 1 bulan/
Laki-laki

Metformin, 
glimepirid

Terkendali Hipertensi 53
(GGK Tahap 3a)

9 59 tahun 10 bulan/
Laki-laki

Metformin,
gliklazid, akarbose

Tidak 
terkendali

- 54
(GGK Tahap 3a)

10 50 tahun 11 bulan/
Perempuan

Metformin, 
glimepirid

Terkendali - 55
(GGK Tahap 3a)

11 54 tahun 3 bulan/
Perempuan

Metformin Terkendali Hipertensi 56
(Tahap 3a)

12 58 tahun 7 bulan/
Perempuan

Metformin Terkendali Hipertensi 57
(Tahap 3a)

13 59 tahun 10 bulan/
Perempuan

Metformin, 
glimepirid

Tidak 
terkendali

Hipertensi 58
(Tahap 3a)
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sebelumnya, seperti penelitian yang dilakukan 
Al‑Balushi dkk yang menyatakan bahwa 
<40% pasien DMT2 di fasilitas pelayanan 
kesehatan primer di Oman, dan juga yang 
telah dilakukan Ferwana dkk di Saudia 
Arabia dengan 46,9% pasien dalam kondisi 
kontrol glikemik yang buruk.20,21 Sementara 
itu, Hamarneh dkk dan Saleh dkk dengan 
hasil penelitiannya yaitu masing-masing 
sebanyak 41,5% dan 68,7% pasien dalam 
keadaan kontrol glikemik buruk di pelayanan 
kesehatan primer. Seperti yang telah diketahui, 
pengendalian indeks glikemik yang buruk 
berakibat munculnya penyakit komplikasi 
yang menyertai DMT2. Banyak studi telah 
membuktikan kendali glikemik intensif 
serta pengendalian faktor risiko lain seperti 
dislipidemia, hipertensi dapat menurunkan 
risiko penyakit kardiovaskular.22–24 Hasil 
penelitian ini menunjukkan keutamaan 
pengendalian glukosa darah untuk mencegah 
kejadian GGK.

Keterbatasan fasilitas pemeriksaan kontrol 
glikemik di sarana pelayanan kesehatan primer 
dapat menjadi kontribusi tingginya proporsi 
pasien dengan pengendalian glikemik buruk. 
Lebih dari 50% puskesmas yang dilibatkan 
sebagai tempat penelitian ini masih 
menggunakan metode finger‑prick blood 
sampling dalam diagnostik dan pemantauan 
pengendalian glikemik pasien DMT2. 
Meskipun bermanfaat seperti dalam kondisi 
darurat dan memantau kejadian hipoglikemia 
serta terbukti terdapat korelasi positif dengan 
teknik pemeriksaan menggunakan darah 
vena, namun diketahui indeks perfusi rendah 
pada darah kapiler dapat menyebabkan 
perbedaan nilai glukosa darah yang 
diperoleh.25 Oleh karena itu, penggunaannya 
lebih disarankan sebagai skrining atau 
pemantauan keberhasilan terapi maupun di 
kondisi darurat.26 Perbedaan signifikan nilai 
GDP antara kedua metode tersebut dapat 
menyebabkan klasifikasi yang tidak tepat 
mengenai status kontrol glikemik pasien27 

sehingga dapat menyebabkan pengelolaan 
DMT2 menjadi sub-optimal. Penanganan 
suboptimal pengelolaan penyakit diistilahkan 
dengan “clinical inertia”, yang didefinisikan 
sebagai perbedaan antara rekomendasi 
di panduan ilmiah dengan praktik nyata 
yang menyebabkan permasalahan pada 
pengelolaan penyakit akibat ketidaktepatan 
dalam penanganan terutama pada penyakit 
kronik.28 Hal ini sesuai dengan hasil studi 
Lang dkk yang menunjukkan bahwa hanya 
24% pasien dengan nilai kontrol glikemik 
buruk yang mendapatkan pengelolaan DM 
intensif di sarana pelayanan dokter keluarga.29 
Perolehan jenis parameter kontrol glikemik 
yang tidak seragam merupakan bagian 
keterbatasan pada penelitian ini, namun 
dengan hasil korelasi antar ketiga parameter 
yang digunakan kuat (r>0,6), sehingga dapat 
digunakan sebagai pendekatan nilai kontrol 
glikemik di tempat penelitian.

Berkaitan dengan faktor pada pasien, tidak 
ada karakteristik pasien yang memengaruhi 
pengendalian indeks glikemik (p>0,05). Hal 
ini berbeda dengan penelitian Ahmad dkk yang 
menunjukkan bahwa usia dan durasi DMT2 
menjadi faktor yang berkaitan dengan kontrol 
glikemik.30 Ketidakterlibatan pasien geriatri 
maupun pasien dengan durasi DMT2 >20 
tahun pada penelitian ini dapat menjadi faktor 
penyebab perbedaan hasil yang diperoleh.

Sementara itu, meskipun BMI dan jenis 
kelamin bukan merupakan faktor yang 
memengaruhi kejadian GGK, tetapi pada 
kelompok perempuan dan kelompok obesitas 
(BMI >30 kg/m2) memiliki rerata eLFG yang 
lebih tinggi secara signifikan dibandingkan 
kelompok pembandingnya. Oleh karena pada 
kelompok obesitas terdapat peningkatan 
curah jantung dan efektivitas fungsi ginjal, 
maka dapat menyebabkan nilai eLFG yang 
lebih tinggi jika dibandingkan kelompok 
non-obesitas.31 Seperti yang telah diketahui, 
kreatinin merupakan hasil metabolisme 
protein otot, sehingga pada jumlah massa otot 
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tinggi dapat menyebabkan kadar kreatinin 
yang lebih tinggi yang berakibat perolehan 
nilai eLFG yang lebih rendah terutama pada 
laki-laki.32 Namun demikian dengan rumus 
perhitungan nilai eLFG yang digunakan pada 
penelitian ini, dengan memasukkan variabel 
yang berbeda untuk tiap kelompok jenis 
kelamin, telah diupayakan meminimalkan 
pengaruh perbedaan jenis kelamin.

Selain itu, hasil penelitian ini menunjukkan 
12,87% pasien berada dalam kategori GGK. 
Prevalensi GGK di pelayanan kesehatan 
primer lebih rendah ditemukan pada penelitian 
So dkk dan Tomonaga dkk masing‑masing 
sebesar 5,8% dan 10%.33,34 Hasil penelitian 
ini juga menunjukkan usia, dan durasi DMT2 
memengaruhi kejadian GGK (p<0,01). 
Korelasi durasi DMT2 dengan kejadian GGK 
juga ditemukan pada penelitian Alwakeel 
dkk yang melibatkan 1952 pasien DMT2.35 
Selain faktor usia, jenis kelamin dan adanya 
penyakit jantung berkaitan dengan kejadian 
GGK ditemukan pada studi Tomonaga.34 
Jumlah pasien laki-laki yang hanya 22,77% 
di penelitian ini, bila dibandingkan dengan 
jumlah yang hampir sebanding berdasarkan 
jenis kelamin di penelitian tersebut dapat 
menjadi penyebab penelitian ini belum bisa 
memberikan pengaruh jenis kelamin terhadap 
kejadian GGK.

Sebanyak 13 pasien yang dikategorikan 
GGK, 8 pasien (61,54%) dalam kategori 
indeks glikemik yang buruk dengan 11 pasien 
(84,62%) telah mendapatkan terapi kombinasi 
antidiabetik. Meskipun hipertensi merupakan 
jenis penyakit penyerta tertinggi pada pasien 
dengan GGK namun hipertensi bukan menjadi 
salah satu faktor yang memengaruhi kejadian 
GGK (p>0,05) di penelitian ini, walaupun 
beberapa studi menunjukkan keterkaitan 
hipertensi dengan GGK.36–38 Ketiadaan data 
pengendalian tekanan darah pasien penelitian 
menjadikan analisis lebih lanjut mengenai 
faktor hipertensi dengan GGK tidak dapat 
dilakukan. 

Dua pasien GGK telah berada pada tahap 5 
yang menghendaki hemodialisa dan diketahui 
berdasarkan data penelitian ini. Gejala yang 
dikeluhkan pasien adalah mual, muntah, serta 
hilang nafsu makan. Tingkat pengetahuan 
dan kepedulian merupakan faktor penyebab 
diagnosa GGK tidak teridentifikasi secara 
baik selain jenis alat pemeriksaan yang 
tersedia di puskesmas. Beberapa puskesmas 
masih menggunakan penanda hiperuresemia 
sebagai parameter biokimia awal kejadian 
gagal ginjal meskipun telah diketahui bahwa 
laju filtrasi glomerulus atau kadar albumin 
dalam urin menjadi parameter standar 
penilaian fungsi ginjal.11 Selain itu, pada studi 
longitudinal hiperuresimia lebih berkorelasi 
dengan hipertensi pada pasien hiperuresemia 
dan menjadi indikator hipertensi awal.39

Studi Kidney Early Evaluation Program 
(KEEP), suatu program skrining berbasis 
komunitas,  menunjukkan proporsi kepedulian 
terhadap gagal ginjal kurang dari 10% pada 
GGK tahap awal40 dan kemungkinan akan 
lebih rendah lagi pada pasien yang tidak 
mengalami GGK meski memiliki faktor 
risiko terhadap kejadian tersebut. Selain 
tingkat kepedulian rendah, gejala penyakit 
yang tidak spesifik menjadikan banyak 
pasien GGK yang tidak terdiagnosa sehingga 
mendapatkan terapi yang kurang sesuai.5,34 
Hal ini juga ditemukan pada 2 (33,33%) 
pasien pada penelitian ini yang mendapatkan 
terapi antihipertensi yang bukan merupakan 
terapi terpilih pada kondisi GGK. Pada studi 
yang melibatkan 12.000 pasien dengan GGK 
tahap 3–4 di pusat layanan kesehatan primer 
menunjukkan penanganan GGK terutama 
yang tidak melibatkan ahli nefrologi, 
menyebabkan 26% tidak mendapatkan 
golongan obat pemblokade angiotensin.41 

Telah diketahui bahwa golongan ACEI atau 
ARB merupakan golongan terpilih karena 
terbukti dapat mengurangi proteinuria 
yang juga ditemukan pada pasien GGK.42 

Selain pilihan obat yang sesuai, besaran 
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dosis obat tertentu seperti metformin yang 
digunakan pasien GGK direkomendasikan 
mempertimbangkan fungsi ginjal. Hasil 
penelitian ini menunjukkan 2 dari 13 pasien 
GGK direkomendasikan untuk menghentikan 
pemberian metformin karena nilai eLFG <30 
mL/menit/1,73 m2.43 Meskipun tidak ada 
antidiabetik yang dapat menyebabkan kejadian 
GGK, tetapi risiko kejadian asidosis laktat 
dapat terjadi pada penggunaan metformin 
pada pasien dengan gangguan fungsi ginjal 
akibat gangguan ekskresi yang menyebabkan 
akumulasi metformin dalam darah.44,45

Beberapa penelitian telah membuktikan 
pengaruh hiperglikemia dengan kejadian 
GGK,46,47 termasuk pada kelompok pasien 
tanpa DMT2.48 Rekomendasi terbaru 
menyatakan pengendalian nilai glikemik 
dengan parameter HbA1c <7,0% dapat 
mencegah diabetik nefropati dan menurunkan 
risiko penyakit kardiovaskular.49,50 Selain 
itu, untuk pasien DMT2 dengan GGK pada 
tahap 3–4, nilai HbA1c <6,5% berkorelasi 
dengan penurunan tingkat mortalitas. Dengan 
demikian, pada pasien DMT2 dengan CKD, 
rekomendasi target kontrol glikemik adalah 
nilai HbA1C <7,0%.47

Beberapa keterbatasan penelitian perlu 
dipertimbangkan pada penelitian ini, seperti 
pemilihan puskesmas tempat penelitian yang 
tak-acak, serta ketidakseragaman paramater 
indeks glikemik untuk masing-masing pasien 
dapat menyebabkan hasil penelitian ini 
belum dapat mewakili nilai kontrol glikemik 
populasi pasien di puskesmas secara 
keseluruhan. Meskipun penelitian ini telah 
menggunakan formula perhitungan nilai 
eLFG yang sesuai, namun dengan rancangan 
studi potong‑lintang, maka pemeriksaan 
berulang baik pada parameter nilai eLFG 
tidak dilakukan. Hal ini dapat menyebabkan 
klasifikasi yang kurang tepat pada beberapa 
pasien (misalnya pada pasien dengan gagal 
ginjal akut). Oleh karena itu, diperlukan 
penelitian longitudinal dengan pemeriksaan 

berulang pada parameter fungsi ginjal maupun 
parameter kontrol glikemik yang seragam 
dengan melibatkan pasien puskesmas pada 
wilayah yang lebih luas, sehingga dapat 
mengungkap kejadian tersebut secara lebih 
aktual.

Simpulan

Kejadian kontrol glikemik kategori buruk 
pada >80% pasien, sedangkan GGK yaitu 
pada >10% pasien DMT2 di puskesmas. 
Tidak ada faktor pasien yang memengaruhi 
pengendalian glikemik. Faktor usia dan 
durasi DMT2 berkorelasi dengan kejadian 
GGK. Penelitian ini menemukan kontrol 
glikemik yang buruk dapat meningkatkan 
kemungkinan kejadian GGK sebesar 63,64%. 
Oleh karena itu, penelitian ini mengkonfirmasi 
keutamaan pengendalian glikemik yang baik 
untuk mencegah GGK pada pasien DMT2.
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