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HUBUNGAN GLYCATED ALBUMIN DENGAN ANGKA BANDING 
KOLESTEROL LDL/LDH DI DIABETES MELITUS TIPE 2 

(Association of Glycated Albumin with LDL/HDL Cholesterol Ratio in Type 2 
Diabetics)

Tiwik Eriskawati, Tahono, M.I. Diah. P

ABSTRACT

Diabetes causes about 5% of all deaths globally each year. Glycated hemoglobin has been routinely used as a biomarker for long-term 
glycemic control. Glycated albumin is an intermediate glycemic marker, a potent atherogenic protein, which plays a role in developing 
atherosclerosis. LDL/HDL cholesterol ratio can be used to assess the risk of cardiovascular disease caused by impaired lipid metabolism 
in type 2 diabetic patients. The aim of this study was to know the association between GA and HbA1c with LDL/HDL cholesterol ratio 
in type 2 diabetic patients. The study was carried out by a cross sectional design. Eighty four type 2 diabetic patients  admitted to the 
Internal Medicine Outpatient Clinic of the Dr. Moewardi Hospital who met the study inclusion criteria were studied. Linear Regression 
and Chi Square tests were used to analyze the data, p value of <0.05 was considered statistically significant, with the confidence 
interval of 95%. In this study, significant associations between GA and HbA1c with LDL/HDL cholesterol ratio (R=0629 and R=0.501, 
p=0.001) were found. Type 2 diabetic patients with GA ≥17% obtaining LDL/HDL cholesterol ratio >1.85 was 10.33 greater than 
those of with GA <17% (RP=10.33; CI 95%; 1.01–109.49; p=0.018). While type 2 diabetic patients with HbA1c ≥7% obtaining an 
LDL/HDL cholesterol ratio >1.85 was 12.76 greater than those with HbA1c <7%, but was statistically not significant (RP=12.76; CI 
95%; 0.66–245; p=0.017). Based on this study it can be concluded that GA can be used to predict LDL/HDL cholesterol ratio. Thus, 
GA is superior to HbA1c in predicting LDL/HDL cholesterol ratio.

Key words: Glycated albumin, HbA1c, LDL/HDL cholesterol ratio, type 2 diabetes mellitus

ABSTRAK

Diabetes Melitus (DM) menyebabkan kematian sekitar 5% di dunia per tahun. Glycated hemoglobin (HbA1c) adalah petanda 
glikemia jangka panjang. Glycated Albumin (GA) adalah petanda glikemia jangka menengah, merupakan protein yang berpeluang 
kuat aterogenik dan berperan dalam perkembangan aterosklerosis. Angka banding kolesterol LDL/HDL sangat membantu dalam 
menilai kebahayaan penyakit kardiovaskular yang disebabkan oleh metabolisme lipid yang terganggu di pasien DM tipe 2. Penelitian 
ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara GA dan HbA1c yang berangka banding kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 2. 
Penelitian dilakukan secara potong lintang, subjek kajian adalah sebanyak 84 pasien DM tipe 2 yang memeriksakan diri di Poliklinik 
Penyakit Dalam Rumah Sakit Dr Moewardi Surakarta yang memenuhi patokan kesertaan. Analisis statistik menggunakan regresi 
linier dan uji Chi Kuadrat. Kemaknaan statistik ditunjukkan dengan nilai p <0,05 dan selang kepercayaan 95%. Terdapat hubungan 
bermakna antara GA dan HbA1c dengan angka banding LDL/HDL kolesterol pada pasien DM tipe 2 (R=0,629 dan R=0,501, 
p=0,001). Pasien DM tipe 2 dengan kadar GA ≥17% berkebahayaan untuk mengalami angka banding kolesterol LDL/HDL >1,85 
adalah 10,33 lebih besar daripada kadar GA <17% (RP=10,33; IK 95%; 1,01–109,49; p=0,018). Pasien DM tipe 2 dengan HbA1c 
≥7% memiliki kebahayaan untuk mengalami angka banding kolesterol LDL/HDL >1,85 adalah 12,76 lebih besar daripada HbA1c 
<7%, tetapi secara statistik tidak bermakna (RP=12,76; IK 95%; 0,66–245; p=0,017). Glycated albumin dapat digunakan untuk 
meramalkan angka banding kolesterol LDL/HDL. Peran GA dalam meramalkan angka banding kolesterol LDL/HDL lebih unggul 
dibandingkan dengan HbA1c.

Kata kunci: Glycated albumin, HbA1c, angka banding kolesterol LDL/HDL, diabetes melitus tipe 2

Bagian Patologi Klinik FK UNS/RSUD Dr. Moewardi Surakarta. E-mail: tiwikeriskawati@yahoo.com 

PENDAHULUAN

Jumlah yang berpenyakit diabetes melitus di dunia 
meningkat tajam dalam dua dasawarsa terakhir, yaitu 
kurang lebih 30 juta kasus pada tahun 1985 menjadi 
177 juta kasus pada tahun 2000 dan diramalkan akan 
meningkat menjadi lebih dari 360 juta kasus pada 
tahun 2030 mendatang.1 Diabetes melitus yang sering 

terjadi sekarang adalah DM tipe 2, dengan angka 
kejadian di Amerika Serikat sebesar 90%. Penyakit ini 
didasari oleh faktor kebahayaan termasuk kegemukan 
(Indeks Masa Tubuh (IMT) ≥25 kg/m²), gaya hidup 
yang tidak teratur (sendentary lifestyle), riwayat 
keluarga yang pernah menderita DM, bangsa, suku, 
hipertensi, penyakit vaskular, dislipidemia, gangguan 
toleransi glukosa dan lain-lain.2
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Diabetes melitus tipe 2 merupakan kelompok 
penyakit metabolik tertentu yang ditandai 
hiperglikemia akibat kelainan sekresi insulin oleh 
sel beta pankreas, gangguan kerja insulin/resistensi 
insulin, atau keduanya. Pada awalnya resistensi 
insulin belum menyebabkan DM klinis, sel beta 
pankreas masih dapat mengimbali, sehingga terjadi 
hiperinsulinemia, kadar glukosa darah masih normal 
atau sedikit meningkat. Tahap lebih lanjut setelah sel 
beta pankreas mengalami kelelahan maka timbul 
DM klinis yang ditandai dengan kadar glukosa darah 
meningkat.3

Di resistensi insulin, terjadi peningkatan 
pembuatan Very Low Density Lipoprotein (VLDL) di hati 
dan trigliserida di dalam darah meningkat. Penyebab 
peningkatan trigliserida yang lain adalah penurunan 
pembuangan VLDL akibat resistensi insulin terhadap 
Lipoprotein Lipase (LPL), sehingga terjadi gangguan 
metabolisme lipoprotein, yaitu penurunan hidrolisis 
trigliserida di VLDL dan kilomikron.4 Peningkatan 
VLDL juga menyebabkan peningkatan Low Density 
Lipoprotein (LDL).5

Glycated hemoglobin (HbA1c) adalah pengendali 
glikemia jangka panjang. Banyak telitian dilakukan 
untuk membuktikan bahwa HbA1c dapat digunakan 
sebagai petanda untuk meramalkan kejadian 
dislipidemia di pasien DM tipe 2.6 Bakuan emas yang 
digunakan sebagai indeks glikemia di klinik adalah 
HbA1c. Diabetes Control and Complications Trial 
(DCCT) menyarankan bahwa kadar HbA1c <7,0% 
dapat mencegah keparahan komplikasi kronik DM.7 
Perkembangan terkini, HbA1c dapat digunakan sebagai 
petanda untuk menilai predisposisi terhadap penyakit 
kardiovaskular di pasien DM.8

Glycated Albumin (GA) adalah petanda glikemia 
yang lain di samping HbA1c. Glycated albumin 
adalah ketoamin tertentu yang dibentuk dari ikatan 
antara albumin dan glukosa dengan reaksi oksidasi 
nonenzimatik. Glycated albumin merupakan indeks 
glikemia yang tidak dipengaruhi oleh kelainan 
metabolisme hemoglobin, yang dapat digunakan 
sebagai pengendalian glikemia jangka pendek. Glycated 
albumin tidak dipengaruhi oleh kadar serum albumin 
karena dihitung dalam angka banding dengan jumlah 
keseluruhan albumin.7

Kondaveeti et al.9 meneliti sebanyak 100 pasien 
DM tipe 2 dan didapatkan hasil bahwa terdapat 
kenasaban bermakna antara gula darah puasa dengan 
GA (r=0,338). Di samping itu ditemukan kenasaban 
bermakna antara GA dengan jumlah keseluruhan 
kolesterol (r=0,309) dan GA dengan LDL-C (LDL 
cholesterol) (r=0,306). Kenasaban antara GA dan 
trigliserida (TG) didapatkan nilai r=0,189 dan yang 
antara GA dan HDL-C (HDL cholesterol) didapatkan 
nilai r=0,104, tetapi keduanya tidak bermakna. Hasil 

lain dari penelitian ini adalah, nilai rerata dari jumlah 
keseluruhan kolesterol, TG, LDL-C, LDL-C/HDL-C di 
kelompok pasien dengan nilai GA >17,0% lebih tinggi 
dibandingkan dengan yang bernilai GA ≤17,0%.9 

Beberapa telitian menyebutkan bahwa penggunaan 
angka banding kolesterol LDL/HDL, yang dapat dilihat 
dari pengukuran profil lipid baku, lebih unggul 
dibandingkan dengan penggunaan kolesterol HDL atau 
yang LDL saja. Angka banding kolesterol LDL/HDL 
memberikan perhitungan yang lebih baik terhadap 
keberadaan faktor kebahayaan, yaitu secara bersamaan 
dapat mengukur fraksi lemak yang bersifat aterogenik 
dan berdaya melindungi.10 Penelitian Novo et al.10 ini 
mengambil cut off angka banding kolesterol LDL/HDL 
≥1,85 dapat digunakan untuk meramalkan kejadian 
Major Adverse Cardiovascular Events (MACE).

Telitian yang dilakukan oleh peneliti lain terdahulu 
hanya mencari kenasaban antara GA dan HbA1c 
dengan profil lipid pasien DM tipe 2, pengukuran 
kolesterol LDL dengan rumus Friedewald. Sedangkan 
penelitian yang penulis lakukan adalah untuk 
mengetahui hubungan dua petanda pengendali 
glikemia sekaligus (GA dan HbA1c) dengan angka 
banding kolesterol LDL/HDL dan pengukuran 
kolesterol LDL secara pencarian langsung.

Permasalahan yang timbul adalah apakah ada 
hubungan antara GA dan HbA1c dibandingkan dengan 
angka banding kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 
2 ? Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui 
hubungan antara GA dan HbA1c dengan angka 
banding kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 2 
secara menganalisisnya. 

Diharapkan pada pemeriksaan GA terdapat 
manfaat penelitian yang berguna sebagai faktor untuk 
meramalkan angka banding kolesterol LDL/HDL lebih 
awal, karena merupakan pengendali glikemik tingkat 
menengah, sehingga waktu untuk diketahui lebih 
cepat.

METODE

Penelitian ini merupakan kajian potong lintang 
untuk mengetahui hubungan antara GA dan HbA1c 
dengan angka banding kolesterol LDL/HDL di pasien 
DM tipe 2, dilakukan di Instalasi Laboratorium 
Patologi Klinik RSUD Dr. Moewardi, Surakarta. 
Waktu penelitian mulai antara bulan Februari−Maret 
2014. Populasi target adalah semua pasien DM tipe 
2 yang berobat di Poliklinik Penyakit Dalam sub 
bagian Endokrinologi RSUD Dr. Moewardi Surakarta, 
tanpa memperhatikan perbedaan suku dan bangsa. 
Sampel yang diteliti adalah sebanyak 84 orang yang 
telah memenuhi patokan kesertaan dan yang tidak 
disertakan.
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Patokan kesertaan meliputi pasien DM tipe 2 
yang telah menyetujui dan menandatangani surat 
pernyataan bersedia mengikuti penelitian. Patokan 
tidak disertakan meliputi: Pasien berpenyakit ginjal 
nondiabetik; Pasien dengan Hb <7 gr/dL; Pasien 
dengan hemoglobinopati (ada ragam Hb/gambaran 
variant window di hasil mengukur HbA1c dengan 
metode High Performance Liquid Chromatography 
(HPLC); Pasien dengan riwayat transfusi darah <3 
bulan terakhir; Pasien sedang hamil; Pasien sedang 
mengkonsumsi obat-obat penurun lipid; Pasien yang 
hipoalbumin (ditunjukkan dengan hasil memeriksa 
albumin <3,5 g/dL). 

Pemeriksaan GA dengan alat kimia otomatis 
metode enzimatik yang sudah disesuaikan dengan 
metode HPLC, HbA1c dan HPLC, kolesterol LDL 
dengan metode langsung dan kolesterol HDL juga 
dengan metode enzimatik.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Data ciri dasar 84 orang subjek penelitian 
ditampilkan dalam Tabel 1. Dari hasil meneliti 
didapatkan ciri dasar subjek penelitian, yang rerata 
berumur 62,75 ± 11,07 tahun, terdiri dari laki-laki 40 
(47,62%) dan perempuan 44 (52,38%).

Rerata lama menderita DM adalah 9,87±8,13 
tahun. Hasil menganamnesis pemakaian obat 
antidiabetik didapatkan dari 84 orang pasien terdapat 
51 (60,71%) memakai obat antidiabetik dan 33 
(39,29%) tidak memakainya, yang bersangkutan hanya 
mengkonsumsi suplemen vitamin dan melakukan diet. 
Rerata kolesterol LDL 136,70±29,15 mg/dL, kolesterol 
HDL 43,88±8,94 dan angka banding kolesterol LDL/
HDL 3,24±0,91 (masuk dalam patokan tingkat 
kebahayaan rerata untuk perempuan berdasarkan 

ketentuan Fischbach dan Dunning.11 Rerata HbA1c 
8,05±2,13%, masuk dalam patokan pengendalian gula 
darah yang buruk berdasarkan European NIDDM Policy 
Group guidelines15, yaitu kadar HbA1c >7,5% termasuk 
dalam pengendalian glikemik buruk, sedangkan rerata 
GA adalah 22,32±7,21%.

Hasil mengumpulkan data selanjutnya setelah 
pengujian normalitas dengan uji Kolmogorov Smirnov, 
didapatkan hasil semua data (GA, HbA1c dan angka 
banding kolesterol LDL/HDL) tersebar normal. Analisis 
statistik yang digunakan adalah analisis regresi linier 
dilanjutkan dengan uji Chi Kuadrat untuk menganalisis 
hubungan antara GA dan HbA1c dengan angka 
banding kolesterol LDL/HDL.

Hasil menganalisis statistik menunjukkan ada 
hubungan bermakna antara GA dan angka banding 
kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 2 (R=0,629, 
p=0,001). Dan terdapat hubungan bermakna antara 
HbA1c dan angka banding kolesterol LDL/HDL di 
pasien DM tipe 2 (R=0,501, p=0,001). Hasil meneliti 
ini telah menjawab hipotesis penelitian.

Pasien DM tipe 2 dengan kadar GA ≥17% memiliki 
kebahayaan mengalami angka banding kolesterol LDL/
HDL yang lebih dari 1,85 adalah 10,33 lebih besar 
daripada kadar GA <17%. Peningkatan kebahayaan 
ini secara statistik bermakna (RP=10,33; selang 
kepercayaan 95%; 1,01–109,49; p=0,018). Hasil dari 
meneliti ini sesuai dengan kajian yang dilakukan oleh 

Tabel 1. Ciri dasar subjek penelitian

Variabel Rerata Simpang baku n (%)

Umur (tahun) 62,75 11,07

Jenis kelamin (L/P)
 Laki-laki 40 (47,62%)
 Perempuan 44 (52,38%)
Lama DM (tahun)
Konsumsi obat antidiabetik
 Ya
 Tidak

9,87 8,13

51 (60,71%)
33 (39,29%)

Kolesterol LDL (mg/dL) 136,70 29,15
Kolesterol HDL (mg/dL) 43,88 8,94
Angka banding
kolesterol LDL/HDL 

3,24 0,91

HbA1c (%) 8,05 2,13
GA (%) 22,32 7,21

Tabel 2. Hasil analisis regresi linier hubungan antara GA 
dan HbA1c dibandingkan dengan angka banding 
kolesterol LDL/HDL

Variabel
Angka banding LDL/HDL

R P
GA (%) 0,629 0,001
HbA1c (%) 0,501 0,001
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Kondaveeti et al.9 dengan judul “Evaluation of Glycated 
Albumin and Dyslipidemia in Type-2 Diabetes Mellitus” 
didapatkan kenasaban bermakna antara GA dan 
beberapa tolok ukur lipid, peningkatan rerata kadar 
lipid dan peningkatan angka banding kebahayaan 
antara dua kelompok penelitian (GA ≤17% dan 
>17%), sehingga dapat diambil simpulan tertentu, 
bahwa GA dapat digunakan untuk menapis pasien 
DM yang berkebahayaan tinggi terjadi dislipidemia. 
Keparahan dislipidemia semakin meningkat seiring 
dengan peningkatan kadar GA. Peningkatan kadar 
GA dan dislipidemia adalah faktor kebahayaan 
mandiri untuk penyakit kardiovaskular. Penelitian ini 
juga menyebutkan bahwa kadar GA mencerminkan 
respons yang lebih cepat dalam perubahan jangka 
pendek di pasien DM, sehingga dapat digunakan untuk 
meramalkan awal dislipidemia. 

Peningkatan GA mencerminkan ada peningkatan 
reaksi glikasi nonenzimatik antara glukosa dan asam 
amino pada pembentukan Schiff bases, hasil buatan 
amadori dan akhirnya terbentuk AGEs. Glycated 
albumin disebutkan bukan merupakan AGE yang aktif, 
tetapi sebagai prekursor AGE. Peningkatan kadar GA 
dapat menyebabkan gangguan fungsi sel beta pankreas 
karena bersifat toksik terhadap sel tersebut.12

Glycated albumin dapat digunakan sebagai petanda 
kendali glikemia pilihan pengganti apabila pengukuran 
dengan HbA1c mendapatkan hasil yang tidak normal 
karena pengaruh dari waktu paruh eritrosit. Glycated 
albumin juga memiliki keterbatasan, yaitu di pasien 
yang mengalami gangguan metabolisme albumin, 
seperti di pasien dengan gejala nefrotik, sirosis hati 
dan kelainan tiroid hasilnya akan terpengaruh.13

Pasien DM tipe 2 dengan HbA1c ≥7% memiliki 
kebahayaan mengalami angka banding kolesterol 
LDL/HDL yang lebih dari 1,85 adalah 12,76 
lebih besar daripada HbA1c <7%. Walaupun 
peningkatan kebahayaan ini secara statistik tidak 
bermakna (RP=12,76; selang kepercayaan 95%; 
0,66–245; p=0,017), sehingga dapat disimpulkan 
bahwa HbA1c belum dapat dikatakan sebagai 
faktor kebahayaan peningkatan angka banding 
kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 2 terjadi. 
Hal ini bisa disebabkan karena jumlah sampel yang 
kurang banyak atau memang benar HbA1c bukan 
merupakan faktor kebahayaan terhadap peningkatan 
angka banding kolesterol LDL/HDL di pasien DM 
tipe 2.

Telitian yang dilakukan oleh Leslie et al.14 terhadap 
29 orang pasien Insulin Dependent Diabetes Mellitus 
(IDDM) dengan mengukur HbA1c dengan selang 
dua sampai delapan minggu selama delapan bulan, 
diperiksa dengan macrocolumn chromatography 
didapatkan peningkatan >1% di 15 kasus (enam kasus 
meningkat >2%, tiga kasus meningkat >3% dan lima 
yang menunjukkan peningkatan HbA1c dalam dua 
minggu). Berdasarkan penelitian ini dapat disimpulkan 
bahwa pengendalian diabetik dengan menggunakan 
pemeriksaan HbA1c yang diperiksa secara tunggal 
(satu kali) harus diperhatikan secara cermat.14

Telitian terdahulu hanya mencari kenasaban antara 
HbA1c dan profil lipid di pasien DM tipe 2, seperti 
kajian Ramona et al.6 yang dilakukan terhadap 112 
pasien DM tipe 2, berumur antara 30 sampai 80 
tahun, terdiri dari 62 laki-laki dan 50 perempuan. Di 
telitian tersebut didapatkan simpulan bahwa HbA1c 

Tabel 3. Hasil Uji Chi kuadrat hubungan antara GA dengan angka banding kolesterol LDL/HDL

Variabel
Angka banding LDL/HDL

RP

Selang kepercayaan 
95%

p
<1,85
n (%)

≥1,85
n (%)

Batas 
bawah

Batas 
atas

GA (%)
<17 3 (14,3) 18 (85,7) 21 (100) 10,33 1,01 109,49 0,018
≥17 1 (1,6) 62 (98,4) 63 (100)

Tabel 4. Hasil uji Chi Kuadrat hubungan antara HbA1c dan angka banding kolesterol LDL/HDL

Variabel
Angka banding LDL/HDL

RP
Selang kepercayaan 95%

p<1,85
n (%)

≥1,85
n (%)

Total
n (%)

Batas 
bawah

Batas atas

HbA1c (%)

<7 4 (9,3) 33 (90,7) 37 (100) 12,76 0,66 245 0,017
≥7 0 (0) 47 (100) 47 (100)
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menunjukkan kenasaban bermakna dengan kolesterol 
TG dan LDL, tetapi bernasab negatif dengan yang 
HDL. Temuan ini memperkuat pendapat bahwa HbA1c 
dapat digunakan untuk meramalkan profil lipid serum 
pasien DM tipe 2, baik di pasien laki-laki maupun 
perempuan.

Glycated hemoglobin mencerminkan kadar glukosa 
rerata dalam beberapa bulan dan bernilai ramalan 
kuat untuk komplikasi pasien DM. Penurunan kadar 
HbA1c di bawah 7% dapat menurunkan komplikasi 
mikrovaskular dan makrovaskular di pasien DM. 
Pengukuran HbA1c dipengaruhi oleh kondisi 
perputaran sel darah merah yang tidak normal 
seperti kondisi anemia, hemoglobinopati, kehamilan, 
perdarahan akut atau di transfusi darah.15 Berdasarkan 
DCCT, HbA1c ditetapkan sebagai bakuan emas untuk 
pengendalian glikema. Peningkatan kadar HbA1c dan 
dislipidemia adalah faktor kebahayaan mandiri untuk 
penyakit kardiovaskular, sehingga dengan menurunkan 
kadar HbA1c dapat dikurangi kebahayaan penyakit 
kardiovaskular di pasien DM. Dislipidemia memburuk 
sehubungan peningkatan kadar HbA1c.16

Didasari hasil meneliti didapatkan bahwa GA dalam 
meramalkan angka banding kolesterol LDL/HDL lebih 
unggul dibandingkan dengan HbA1c. Beberapa telitian 
menyebutkan bahwa GA lebih peka dibandingkan 
dengan HbA1c dalam mencerminkan pengendalian 
glikemia. Albumin lebih cepat terglikasi dibandingkan 
dengan hemoglobin. Glycated albumin juga lebih 
kuat berhubungan dengan glukosa post prandial 
dibandingkan dengan HbA1c. Meskipun hubungan 
antara GA dan aterosklerosis dapat dijelaskan dengan 
perubahan glukosa post prandial, tetapi mekanisme 
yang mendasari hubungan tersebut belum jelas. Dalam 
telitian lain ditemukan bahwa GA dapat menimbulkan 
aterosklerosis terjadi dengan imbasan Reactive Oxygen 
Species (ROS) dan kemokin pro inflamasi, kerusakan 
endotel dan hipertropi dinding pembuluh darah.17

Glycated albumin disebutkan bukan merupakan 
Advanced Glycation End Products (AGE) yang aktif, 
tetapi sebagai prekursor AGE. Peningkatan kadar 
GA dapat menyebabkan gangguan fungsi sel beta 
pankreas karena bersifat toksik terhadap sel beta 
pankreas, sedangkan HbA1c merupakan glikasi antara 
hemoglobin dengan glukosa membentuk hasil amadori, 
tetapi HbA1c ini bukan merupakan AGE.18

Penelitian terbaru dilakukan untuk menganalisis 
peran GA sebagai peramal komplikasi di pasien DM 
dibandingkan dengan HbA1c, yaitu kajian dalam 
skala besar yang dilakukan oleh Atherosclerosis Risk 
in Communities (ARIC) Study dan Diabetes Control 
and Complications Trial (DCCT). Pada penelitian ini 
disebutkan bahwa terdapat hubungan antara GA dan 
HbA1c dengan mikroangiopati. Sedangkan penelitian 
oleh DCCT ditemukan tidak ada hubungan yang 

bermakna antara GA dan CVD, sedangkan HbA1c 
menunjukkan bahwa terdapat hubungan.19

Keterbatasan penelitian ini adalah rancangan 
kajian secara potong lintang, sehingga pengambilan 
sampel hanya dilakukan satu kali saja. Penelitian ini 
merupakan kajian lokal yang dilaksanakan di RSDM 
Surakarta dengan subjek pasien DM tipe 2 yang 
datang memeriksakan diri, sehingga diperlukan kajian 
di subjek yang lebih luas dan multisenter lanjutan 
dengan jumlah sampel lebih besar dan pembagian 
kelompok populasi sampel dan pembanding dengan 
memperhatikan ragaman suku dan bangsa. 

SIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan telitian ini dapat disimpulkan, bahwa: 
Terdapat hubungan bermakna antara GA dan angka 
banding kolesterol LDL/HDL (R=0,629, p=0,001). 
Pasien DM tipe 2 yang memiliki kadar GA ≥17% 
berkebahayaan mengalami angka banding kolesterol 
LDL/HDL >1,85 yang 10,33 lebih besar daripada 
kadar GA <17% (RP=10,33; selang kepercayaan 95%; 
1,01–109,49; p=0,018). Peningkatan kebahayaan ini 
secara statistik adalah bermakna; Terdapat hubungan 
bermakna antara HbA1c dan angka banding kolesterol 
LDL/HDL (R=0,501, p=0,001). Pasien DM tipe 2 
dengan HbA1c ≥7% memiliki kebahayaan mengalami 
angka banding kolesterol LDL/HDL >1,85 yang 
12,76 lebih besar daripada HbA1c <7%, walaupun 
secara statistik tidak bermakna (RP=12,76; selang 
kepercayaan 95%; 0,66-245; p=0,017); Peran GA 
dalam meramalkan angka banding kolesterol LDL/
HDL lebih unggul dibandingkan dengan yang HbA1c.

Berdasarkan telitian ini, para peneliti menganggap 
perlu diteliti lebih lanjut dengan rancangan kajian yang 
berbeda, jumlah sampel yang lebih besar, pembagian 
kelompok sampel diperluas menjadi: prediabetik, 
pasien DM yang terkendali dan yang tidak kesemuanya 
dibandingkan dengan pembanding. Dengan demikian 
dapat dilihat perbedaan yang lebih jelas. Glycated 
albumin dapat digunakan untuk meramalkan angka 
banding kolesterol LDL/HDL di pasien DM tipe 2. 
Peran GA dalam meramalkan angka banding kolesterol 
LDL/HDL lebih unggul dibandingkan dengan yang 
terkait HbA1c.
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