
 

 182 
 

SRIWIJAYA JOURNAL OF MEDICINE 
:     

 
 Hubungan Profil Lipid dengan Kejadian Ulkus Kaki Diabetik pada Pasien Diabetes 

Melitus Tipe 2 RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 
 

Sadakata Sinulingga1, Evlin Kohar2, Subandrate1*  
 

1Program Studi Pendidikan Dokter, Fakultas Kedokteran, Universitas Sriwijaya, Palembang, Indonesia 
2Bagian Biokimia, Fakultas Kedokteran, Universitas Sriwijaya, Palembang, Indonesia 

E-mail: subandrate@unsri.ac.id 
 
 

Abstrak 
 

Ulkus kaki diabetik merupakan komplikasi jangka panjang diabetes melitus yang dapat meningkatkan morbiditas dan 
mortalitas, serta mengurangi kualitas hidup pasien. Salah satu penyebab terjadinya ulkus kaki diabetik adalah penyakit 
arteri perifer akibat dislipidemia. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui hubungan profil lipid dengan kejadian 
ulkus kaki diabetik pada pasien DM tipe 2. Penelitian berupa studi observasional analitik dengan pendekatan potong 
lintang dengan besar sampel 69 orang. Data didapatkan secara sekunder melalui observasi rekam medik. Variabel 
yang dicatat antara lain total kolesterol, trigliserida, LDL, HDL dan konsumsi obat penurun kolesterol. Data penelitian 
dianalisis dengan uji Fisher apabila tidak memenuhi syarat uji chi-square. Terdapat hubungan yang signifikan antara 
ulkus kaki diabetik dengan kadar total kolesterol (p=0,001) dan kadar HDL (p=0,015). Sedangkan kadar trigliserida 
(p=0,393) dan kadar LDL (p=0,176) tidak memiliki hubungan yang bermakna dengan ulkus kaki diabetik. Analisis 
multivariat dengan regresi logistik menunjukkan bahwa HDL (B=2,221, S.E.=1,131, Wald=3,855, p=0,050, exp(B)=9,220 
IK95% 1,004–84,691) merupakan fraksi profil lipid yang paling berpengaruh terhadap kejadian ulkus kaki diabetik. 
Total kolesterol dan HDL memiliki hubungan yang signifikan dengan kejadian ulkus kaki diabetik. Fraksi profil lipid yang 
paling berpengaruh terhadap kejadian ulkus kaki diabetik adalah HDL. 
 
Kata kunci: Profil lipid, Ulkus kaki diabetik, Diabetes melitus tipe 2 
 
 
 

Abstract 
 
Diabetic foot ulcersare long-term complications of diabetes mellitus that may increase morbidity and mortality, also 
reduce the quality of life of the patients. One of the causes of diabetic foot ulcers is peripheral arterial disease due to 
dyslipidemia. This study was conducted to determine the relationships of lipid profile with diabetic foot ulcers in 
patients with type 2 diabetes mellitus. Analytical observational study with cross-sectional design was conducted in 69 
diabetic patients. Data was retrieved secondarily by observing the medical records. Total cholesterol, triglycerides, 
LDL, HDL, and consumption of lipid-lowering drugs of the patients were all recorded. Documented variables were 
analyzed using Fisher Exact test if Chi-square test criterias were not fulfilled. There was a significant association 
between diabetic foot ulcers with total cholesterol (p=0,001) and HDL (p=0,015), while triglycerides (p=0,393) and LDL 
(p=0,176) did not have a significant association with diabetic foot ulcers.Multivariable logistic regression identified 
HDL (B=2,221, S.E.=1,131, Wald=3,855, p=0,050, exp(B)=9,220 IK95% 1,004–84,691)as the most influential lipid profile 
fraction to the incident diabetic foot ulcers. Total cholesterol and HDL had a significant association with diabetic foot 
ulcers. The most influential lipid profile fraction to the incident diabetic foot ulcers is HDL.  
 
Keywords: Lipid profile, Diabetic foot ulcer, Type 2 diabetes mellitus 
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1. Pendahuluan 
Diabetes melitus adalah suatu sindrom 

klinis kelainan metabolik yang ditandai oleh 
adanya hiperglikemia yang disebabkan oleh 
defek sekresi insulin, defek kerja insulin atau 
keduanya.1 Penelitian epidemiologi 
menunjukkan adanya kecenderungan 
peningkatan angka insidensi dan prevalensi 
diabetes melitus (DM) tipe 2 di dunia.2,3 
Menurut data Riskesdas 2013, prevalensi 
nasional DM tipe 2 di Indonesia sebesar 5,7%, 
di Provinsi Sumatera Selatan sebesar 0,9%, 
dan di Kotamadya Palembang sebesar 3,2%.4–

6 
DM tipe 2 ditandai dengan kelainan 

sekresi insulin serta kelainan kerja insulin.7 

Hiperglikemia kronis yang terjadi pada 
penderita DM dapat berhubungan dengan 
kerusakan jangka panjang, disfungsi serta 
kegagalan dari berbagai fungsi organ 
terutama mata, ginjal, sistem saraf, jantung, 
dan pembuluh darah.8 

Salah satu komplikasi diabetes pada 
ekstremitas bawah yang paling sering terjadi 
adalah ulkus kaki diabetik. Sekitar 15% 
keseluruhan pasien diabetes dapat mengalami 
ulkus pada ekstremitas bawah.9 Ulkus kaki 
diabetik sering berhubungan dengan infeksi 
jaringan lunak dalam yang menyebabkan 
prognosis yang buruk bahkan membutuhkan 
pengobatan yang cepat yang mungkin 
mengarah pada amputasi.10 

Kaki diabetes dengan ulkus merupakan 
komplikasi diabetes yang sering terjadi dan 
sering tidak terkelola secara maksimal.4,11 

Ulkus kaki diabetik adalah luka kronik dan 
kompleks yang ditandai dengan hilangnya 
jaringan epitel sebagai akibat dari ekskavasi 
permukaan jaringan yang lebih dalam dari 
jaringan epitel pada ekstremitas bawah yang 
tidak mengalami penyembuhan atau 
mengalami penyembuhan yang tidak adekuat, 
menembus dermis, sering terjadi akibat 
cedera berulang yang menyebabkan 
disvaskularisasi pada kaki dan memiliki 

dampak jangka panjang yang besar terhadap 
morbiditas, mortalitas dan kualitas hidup 
pasien DM.12–14 

Faktor risiko ulkus kaki diabetik antara 
lain laki-laki, berusia ≥45 tahun, menderita 
diabetes selama lebih dari 5 tahun, diabetes 
yang tidak terkontrol, kebiasaan merokok, 
retinopati diabetik, dislipidemia, deformitas 
pada kaki, trauma pada kaki, pergerakan sendi 
yang terbatas, adanya riwayat ulkus dan 
adanya riwayat amputasi akibat ulkus.9,15–19 
Pada penelitian, dislipidemia memiliki 
signifikansi paling kuat.20 

Kaki diabetes maupun ulkus kaki diabetik 
dapat disebabkan oleh neuropati perifer dan 
atau penyakit arteri perifer.13 Neuropati 
perifer dan penyakit arteri perifer yang 
menyebabkan ulkus kaki diabetik dapat 
disebabkan oleh aterosklerosis akibat 
dislipidemia.20,21 Neuropati perifer diabetik 
dapat dialami pasien DM sejak 3–5 tahun 
setelah terdiagnosa DM.22 

Lipid digolongkan menjadi tiga golongan, 
yaitu lemak netral, lemak majemuk, dan 
sterol.23 Lipid plasma terdiri dari triasilgliserol, 
fosfolipid, kolesterol, dan ester kolesterol, 
serta sedikit asam lemak bebas (FFA).24 Oleh 
karena sifat lipid yang susah larut dalam 
lemak, maka diperlukan zat pelarut yaitu 
apolipoprotein atau apoprotein.25 Terdapat 
lima kelas utama lipoprotein yaitu kilomikron, 
VLDL (very low density lipoprotein), IDL 
(intermediate density lipoprotein), LDL 
(lowdensity lipoprotein), dan HDL (highdensity 
lipoprotein). Kilomikron, VLDL, dan LDL 
merupakan lipoprotein yang kaya akan 
trigliserida.26 

Setelah dimetabolisme menjadi IDL, VLDL 
dapat diserap hati secara langsung oleh 
reseptor LDL atau dapat diubah menjadi 
LDL.27 LDL merupakan lipoprotein yang 
membawa 45% kolesterol dan bertugas 
mengangkut kolesterol dalam plasma ke 
jaringan perifer untuk pertukaran zat. LDL 
bervariasi tergantung rasio kolesterol dan 
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trigliserida, dimana trigliserida yang menurun 
menghasilkan partikel LDL yang lebih kecil 
(LDL-pk). LDL-pk bersifat aterogenik karena 
mudah mengalami oksidasi dan glikasi yang 
memicu pembentukan sel busa di intima.28 

Secara keseluruhan, penderita diabetes 
melitus memiliki insiden aterosklerosis yang 
lebih tinggi.19 Proses oksidasi LDL dan kadar 
trigliserida yang tinggi berperan dalam 
kejadian aterosklerosis, sedangkan kadar HDL 
yang tinggi dapat menurunkan risiko.25 

Aterosklerosis dapat menyebabkan hipoksia 
dan cedera pada jaringan melalui 
penyempitan lumen pembuluh darah dan 
penurunan kecepatan aliran darah sehingga 
suplai darah ke jaringan berkurang.29 

Makroangiopati diabetik memiliki 
gambaran histopatologis berupa 
aterosklerosis. Jika mengenai arteri perifer, 
maka akan menyebabkan insufisiensi vaskular 
perifer yang disertai klaudikasio intermiten 
dan gangren pada ekstremitas, serta 
insufisiensi serebral dan stroke. Jika yang 
terkena adalah arteria koronaria dan aorta, 
maka dapat menyebabkan angina dan infark 
miokardium. Lokasi vaskular yang terkena 
makroangiopati mempengaruhi jenis 
komplikasi klinis jangka panjangnya.7 

Pemakaian obat penurun lipid dapat 
menurunkan morbiditas dan mortalitas pasien 
ulkus kaki diabetik melalui pengaruhnya 
terhadap penyakit arteri perifer. Obat ini juga 
membantu perbaikan ulkus dan menurunkan 
resiko rekuren.30 

Penelitian di Bangladesh menyatakan 
adanya korelasi yang kuat antara profil lipid 
dan kejadian ulkus kaki diabetik, sedangkan 
penelitian di Indonesia menyatakan adanya 
hubungan yang signifikan pada LDL dan 
trigliserida dengan kejadian ulkus kaki 
diabetik, namun tidak terdapat hubungan 
yang signifikan pada total kolesterol dan 
HDL.31–33 Adanya perbedaan signifikansi 
hubungan komponen profil dengan kejadian 
ulkus kaki diabetik pada penelitian 

sebelumnya menyebabkan dibutuhkannya 
data penelitian lebih lanjut. 

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk 
mengetahui hubungan kadar profil lipid 
dengan kejadian ulkus kaki diabetik pada 
penderita DM tipe 2. Pengukuran kadar profil 
lipid antara penderita DM dengan komplikasi 
ulkus kaki diabetik juga dapat menjadi 
gambaran pentingnya pencegahan komplikasi 
melalui kontrol kadar profil lipid. Penelitian ini 
juga untuk mengetahui jenis fraksi lipid yang 
paling besar pengaruhnya pada kejadian ulkus 
kaki diabetik. Data akan diambil dari Bagian 
Penyakit Dalam RSUP dr. Mohammad Hoesin 
Palembang. 
 
2. Metode  

Jenis penelitian ini merupakan penelitian 
analitik observasional dengan pendekatan 
potong lintang yang dilakukan dari September 
- Desember 2017. Sampel penelitian adalah 
pasien diabetes melitus tipe 2 yang dirawat di 
Instalasi Rawat Inap Departemen Penyakit 
Dalam RSUP Dr. Mohammad Hoesin 
Palembang periode Januari 2015 hingga 
Desember 2016. Kriteria inklusi penelitian ini 
adalah setiap pasien DM tipe 2 yang dirawat 
dan melakukan pemeriksaan profil lipid 
lengkap serta sudah menderita DM selama ³5 
tahun. 

Data penelitian didapatkan secara 
sekunder dari rekam medis pasien. Faktor 
yang diteliti antara lain kadar total kolesterol, 
kadar trigliserida, kadar LDL, kadar HDL serta 
adanya konsumsi obat anti kolesterol. 
Diagnosis ulkus kaki diabetik dilihat melalui 
hasil diagnosis di rekam medis. 

Analisis data secara deskriptif digunakan 
untuk mengetahui proporsi kejadian ulkus 
kaki diabetik, karakteristik pasien, rerata 
kadar profil lipid pasien, serta distribusi pasien 
berdasarkan kadar profil lipid. Analisis bivariat 
yang digunakan adalah uji Chi-square dan uji 
Fisher apabila syarat Chi-square tidak 
terpenuhi. Analisis multivariat juga dilakukan 
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untuk mengetahui variabel yang paling 
berpengaruh secara independen terhadap 
kejadian ulkus kaki diabetik. 

 
3. Hasil 

Dari 196 pasien DM tipe 2 yang dirawat di 
RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang, 
didapatkan 69 pasien yang menjalani 
pemeriksaan profil lipid lengkap. Pasien lain 
dieksklusi karena data yang didapatkan dari 
rekam medis tidak lengkap dan berusia £45 
tahun. Penelitian ini menggunakan 69 sampel 
yang sesuai dengan kriteria inklusi dan 
eksklusi.  

Tabel 1 menunjukkan jumlah pasien DM 
tipe 2 sebanyak 69 orang dengan proporsi 
kejadian ulkus kaki diabetik sebesar 34 orang 
(49,3%) dan jumlah pasien yang tidak 
mengalami ulkus kaki diabetik sebanyak 35 
orang (50,7%). 

Tabel 2 menunjukkan karakteristik 
sosiodemografi pasien. Dari tabel, pasien 
terbanyak adalah perempuan, tidak obesitas, 
memiliki rerata usia 56 tahun, dan rerata 
sudah menderita DM selama 8,5 tahun. 
Rerata kadar profil lipid pada pasien dengan 
ulkus kaki diabetik lebih rendah dibandingkan 
rerata kadar profil lipid pada pasien tanpa 
ulkus kaki diabetik (tabel 3). 

 
Tabel 1. Proporsi penderita ulkus kaki diabetik pada 

pasien DM tipe 2 (N=69) 
 

Diagnosis n % 
Ulkus kaki diabetik 34 49,3 

Tidak ulkus kaki diabetik 35 50,7 
Total 69 100 

 
Kadar total kolesterol dan HDL memiliki 

hubungan yang signifikan, sedangkan kadar 
trigliserida dan LDL tidak memiliki hubungan 

yang signifikan secara statistik dengan 
kejadian ulkus kaki diabetik (tabel 4). 
Berdasarkan hasil uji Chi-square, kadar total 
kolesterol dan kejadian ulkus kaki diabetik 
memiliki nilai p 0,001 (p<0,05) yang berarti 
secara statistik terdapat hubungan yang 
signifikan antara kedua variabel tersebut 
dengan RP sebesar 0,255 dan CI 95% 0,088–
0,736. Uji bivariat pada HDL dilakukan dengan 
uji Fisher karena data tidak memenuhi uji Chi-
square. Kadar HDL dan kejadian ulkus kaki 
diabetik memiliki nilai p 0,015 (p<0,05) 
sehingga secara statistik terdapat hubungan 
yang signifikan antara kedua variabel dengan 
RP sebesar 4,950 dan CI 95% 0,769–31,861. 
Hal ini berarti kadar HDL yang rendah 
memiliki risiko 4,95 kali mengalami ulkus kaki 
diabetik. Kadar trigliserida dan LDL tidak 
memiliki hubungan yang signifikan dengan 
kejadian ulkus kaki diabetik karena memiliki 
nilai p>0,05. 

Tabel 5 menunjukkan adanya hubungan 
yang signifikan antara konsumsi obat penurun 
kolesterol dan kejadian ulkus kaki diabetik 
dengan nilai p 0,03 (p<0,05), RP 0,231, dan CI 
95% 0,036–1,466. Hal ini berarti konsumsi 
obat penurun kolesterol merupakan faktor 
protektif dalam kejadian ulkus kaki diabetik. 

Variabel dengan p<0,05 dipilih untuk 
dilakukan analisis regresi logistik untuk 
mengetahui komponen yang paling 
berpengaruh terhadap kejadian ulkus kaki 
diabetik. Dari hasil analisis multivariat (tabel 
6), fraksi profil lipid yang memiliki pengaruh 
terkuat adalah HDL (B=2,221, S.E.=1,131, 
Wald=3,855, p=0,050, exp(B)=9,220 IK95% 
1,004–84,691). 
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Tabel 2. Distribusi pasien berdasarkan usia, jenis kelamin, lama menderita DM dan IMT (N=69) 
 

Karakteristik n (%) atau Mean 
± SD 

Usia (tahun) 56,06 ± 6,5 
Jenis kelamin 

Laki-laki 
Perempuan 

 
27 (39,1%) 
42 (60,9%) 

Lama menderita DM (tahun) 8,46 ± 5,45 
IMT (kg/m2) 

Obesitas 
Tidak obesitas 

 
14 (20,3%) 
55 (79,7%) 

 

Tabel 3. Rerata kadar profil lipid pasien diabetes 
melitus tipe 2 

 
Profil Lipid DM tipe 2 Total 

Ulkus Kaki Diabetik 
(+) (-) 

Total Kolesterol 
(mg/dL) 148±39 194±60 171±55 

Trigliserida 
(mg/dL) 149±90 180±116 164±104 

LDL (mg/dL) 85±39 114±52 100±48 
HDL (mg/dL) 24±13 36±16 31±16 

 
4. Pembahasan 

Pada penelitian ini didapatkan pasien 
diabetes melitus tipe 2 dengan data 
pemeriksaan profil lipid sebanyak 69 orang, 
dengan diagnosis ulkus kaki diabetik sebanyak 
34 orang dan pasien dengan diagnosis tidak 
ulkus kaki diabetik sebanyak 35 orang. Data 
diambil berdasarkan data sekunder berupa 
catatan rekam medis pasien pada periode 1 
Januari 2015 - 31 Desember 2016. 

 
Tabel 4. Hubungan profil lipid dan kejadian ulkus kaki diabetik (N=69) 

 
Profil Lipid Ulkus Kaki Diabetik p RP 

(CI 95%) (+) (-) 
n % n % 

Kadar Total 
Kolesterol 

Tinggi ≥ 200 mg/dL 3 15,79 16 84,21 0,001 0,255 
(0,088–0,736) Normal < 200 mg/dL 31 62 19 38 

Kadar Trigliserida Tinggi ≥ 150 mg/dL 14 43,8 18 56,3 0,393 0,809 
(0,495–1,325) Normal < 150 mg/dL 20 54,1 17 45,9 

Kadar LDL Tinggi ≥ 100 mg/dL 12 40 18 60 0,176 0,709 
(0,422–1,190) Normal < 100 mg/dL 22 56,4 17 43,6 

Kadar HDL Rendah < 50 mg/dL 33 55 27 45 0,015 4,950 
(0,769–31,861) Normal ≥ 50 mg/dL 1 11,1 8 88,9 

 
Hasil uji bivariat mengenai hubungan 

kadar total kolesterol dengan kejadian ulkus 
kaki diabetik menyatakan ada hubungan 
signifikan antara kadar total kolesterol dan 
kejadian ulkus kaki diabetik dengan nilai p 
sebesar 0,001 (p<0,05) dan RP 0,255. Secara 
statistik didapatkan kadar total kolesterol 
yang tinggi dapat menurunkan risiko kejadian 
ulkus kaki diabetik. Hal ini berkebalikan jika 

dibandingkan teori. Hal ini dapat disebabkan 
oleh beberapa faktor, antara lain 
kemungkinan adanya riwayat konsumsi obat 
penurun kolesterol pada jangka waktu 
tertentu yang tidak terdata, konsumsi 
makanan dan faktor gaya hidup.  

Secara statistik, kadar trigliserida dan 
kejadian ulkus kaki diabetik tidak memiliki 
hubungan yang signifikan dengan nilai p 
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sebesar 0,175 (p>0,05). Hal ini mungkin 
disebabkan perbedaan metode pengambilan 
data dimana pada penelitian tersebut diambil 
data trigliserida puasa, sedangkan penelitian 
ini hanya mengambil data trigliserida secara 
sekunder. Adanya perbedaan hasil 
pemeriksaan profil lipid LDL dan trigliserida 
pada waktu puasa dan tidak puasa. Kadar 
trigliserida akan meningkat 20–30% setelah 
makan.34 
 
Tabel 5. Hubungan konsumsi obat penurun kolesterol 

dan kejadian ulkus kaki diabetik (N=69) 
 

Obat 
Penurun 

Kolesterol 

Ulkus Kaki Diabetik p RP 
(CI 

95%) 
(+) (-) 

n % n % 
Ya 1 12,5 7 87,5 0,03 0,231 

(0,036–
1,466) 

Tidak 33 54,1 28 45,9 
Total 34 49,3 35 50,7 

 
Tabel 6. Hasil analisis multivariat regresi logistik 

 
 Koefisien p RR CI95% 

Total 
Kolesterol 

-2,132 0,003 0,119 0,029–
0,477 

HDL 2,221 0,050 9,220 1,004–
84,691 

Konstanta -1,518 0,166 0,219  
 

LDL dan kejadian ulkus kaki diabetik tidak 
memiliki hubungan yang signifikan secara 
statistik dengan nilai p sebesar 0,176 (p>0,05). 
Selain itu, kadar LDL pada pasien dengan ulkus 
kaki diabetik juga lebih rendah dibandingkan 
pasien tanpa ulkus kaki diabetik. Hal ini dapat 
disebabkan oleh tingginya LDL yang 
teroksidasi yang lebih berisiko terhadap 
aterosklerosis. Penelitian di Turki tentang 
aterosklerosis pada kaki diabetes menyatakan 
kadar ox-LDL ditemukan meningkat meskipun 
kadar LDL pasien dibawah 100 mg/dL. Kadar 
ox-LDL yang meningkat dapat meningkatkan 
risiko aterosklerosis yang menyebabkan 
terjadinya ulkus kaki diabetik.35 

Hasil uji bivariat mengenai hubungan HDL 
dan kejadian ulkus kaki diabetik menghasilkan 

nilai p sebesar 0,003 (p<0,05) sehingga 
dinyatakan ada hubungan yang signifikan 
antara HDL dan kejadian ulkus kaki diabetik. 
Hal ini dapat disebabkan oleh sifat HDL yang 
merupakan anti-aterosklerosis.36,37 

Penelitian ini juga mengambil data pasien 
yang mengonsumsi obat penurun kolesterol. 
Pada uji bivariat, didapatkan adanya 
hubungan yang signifikan antara 
mengonsumsi obat penurun kolesterol 
dengan kejadian ulkus kaki diabetik dengan 
nilai p 0,03 (p<0,05) dan nilai rasio prevalensi 
sebesar 0,231 yang berarti obat penurun 
kolesterol merupakan faktor protektif 
terhadap kejadian ulkus kaki diabetik. 

Hasil analisis multivariat didapatkan HDL 
sebagai prediktor terkuat dengan RR 9,220 
berarti peningkatan risiko kejadian ulkus kaki 
diabetik sebesar 9,220 kali pada pasien DM 
tipe 2 dengan HDL yang rendah. Pada hasil 
analisis multivariat di penelitian ini, 
didapatkan CI 95% dengan rentang 1,004–
84,691. CI 95% dengan rentang yang cukup 
jauh menyatakan perkiraan variabilitas dari 
hasil penelitian ini cukup tinggi sehingga kadar 
kolesterol HDL tidak sepenuhnya dapat 
dinyatakan sebagai faktor risiko kejadian ulkus 
kaki diabetik. Pada beberapa penelitian, 
didapatkan HDL memiliki pengaruh paling 
besar terhadap kejadian ulkus kaki 
diabetik.38,39 

Karakteristik pasien DM tipe 2 yang 
menonjol adalah adanya dislipidemia yang 
bersifat aterogenik melalui peningkatan VLDL, 
penurunan HDL dalam plasma, dan 
peningkatan jumlah partikel small dense LDL. 
Oksidasi dari LDL merupakan kunci dari awal 
progresi komplikasi DM. Dalam tubuh 
terdapat enzim antioksidan PON1 
(Paraoxonase 1) yang berperan penting dalam 
mencegah oksidasi LDL.35 Aktivitas enzim 
PON1 berkurang pada pasien diabetes 
melitus. PON1 diekspresikan oleh hepar, 
disekresikan ke darah, dan berikatan dengan 
partikel HDL. PON1 berperan secara 
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singnifikan dalam mencegah oksidasi LDL dan 
HDL.40 Penurunan kadar HDL, penurunan 
aktivitas  PON1, dan peningkatan kadar ox-LDL 
dapat menjadi mediator pada aterosklerosis 
yang menyebabkan kaki diabetes sehingga 
terjadi ulkus kaki diabetik.35 

Peningkatan mediator inflamasi pada 
pasien DM tipe 2 menyebabkan adanya 
perubahan pada struktur HDL. Mediator 
tersebut menggantikan enzim anti-oksidan 
pada HDL, yaitu PON1. Hal tersebut 
menyebabkan HDL tidak dapat secara adekuat 
mencegah oksidasi pada LDL dan menjadi 
molekul pro-inflamasi. Penurunan aktivitas 
PON1 akibat inflamasi akut meningkatkan 
oksidasi pada LDL.35 Obat-obatan seperti 
statin, fibrate, aspirin, glukokortikoid, dan 
fenobarbital dapat meningkatkan aktivitas 
PON1 sehingga mencegah oksidasi LDL.40–42 

Faktor-faktor lain yang dapat 
mempengaruhi kejadian ulkus kaki diabetik 
adalah tidak terkontrolnya HbA1c. Kadar 
HbA1c yang tinggi dapat menyebabkan 
berbagai komplikasi jangka panjang diabetes 
melitus, seperti neuropati dan retinopati. 
Neuropati dan retinopati memiliki hubungan 
yang signifikan dengan sindrom kaki diabetes 
bersamaan dengan perburukan kontrol 
glikemik. Penurunan HbA1c hingga kadar 
dibawah atau sekitar 7% dinilai dapat 
mengurangi risiko mikrovaskular dan 
komplikasi neuropati.43 Penggunaan alas kaki 
yang kurang tepat juga dapat menjadi pemicu 
ulkus kaki diabetik. Kaki pasien diabetes 
melitus, terutama yang sudah mengalami 
neuropati, sangat rentan terhadap luka. Luka 
tersebut sulit sembuh dan dapat berkembang 
menjadi ulkus diabetik.44 

Penelitian ini tidak dapat menunjukkan 
pengaruh profil lipid terhadap ulkus kaki 
diabetik secara langsung karena desain 
penelitian yang cross sectional sehingga 
karakteristik pasien tidak dapat ditentukan. 
Penelitian ini juga tidak membedakan 
penyebab timbulnya ulkus kaki diabetik selain 

dislipidemia, seperti neuropati, retinopati, 
dan faktor eksternal, seperti pemakaian alas 
kaki. Pada penelitian, sampel yang tidak 
mengalami ulkus kaki diabetik dirawat 
dikarenakan komplikasi yang lain, seperti 
penyakit jantung koroner dan penyakit ginjal 
kronis dapat mempengaruhi kadar profil lipid 
pada sampel tanpa ulkus kaki diabetik. 

 
5. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian tentang 
hubungan profil lipid dengan kejadian ulkus 
kaki diabetik disimpulkan bahwa total 
kolesterol dan HDL memiliki hubungan yang 
signifikan dengan ulkus kaki diabetik, 
sedangkan LDL dan HDL tidak memiliki 
hubungan yang signifikan dengan ulkus kaki 
diabetik. Fraksi profil lipid yang paling 
berpengaruh terhadap kejadian ulkus kaki 
diabetik adalah HDL. Proporsi pasien ulkus 
kaki diabetik dalam pasien diabetes melitus 
tipe 2 sebesar 49,3%. Pasien DM tipe 2 
dengan komplikasi ulkus kaki diabetik lebih 
dominan berjenis kelamin perempuan, 
memiliki rerata usia 55 tahun, tidak obesitas, 
dan rerata lama menderita DM selama 8 
tahun. Rerata kadar total kolesterol, LDL, HDL, 
dan trigliserida pasien DM tipe 2 dengan 
komplikasi ulkus kaki diabetik lebih rendah, 
yaitu kadar rerata total kolesterol 148 mg/dL, 
trigliserida 149 mg/dL, LDL 85 mg/dL, dan 
HDL24 mg/dL. 
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