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ABSTRACT

OP6-03: Small Dense LDL as Risk Factor of
Cardiovascular Disease in Prediabetes of First
Degree Relative from Patients with Type 2
Diabetes Mellitus

Phey Liana', Marzuki Suryaatmadja?2
1Department of Clinical Pathology Faculty of Medicine
University of Sriwijaya, 2Department of Clinical Pathology,
Faculty of Medicine, University of Indonesia

Background: Prediabetic patients are considered as
prone to cardiometabolic risk because they can progress
to diabetes mellitus (DM) and cardiovascular disease
(CVD). Among lipid lipoprotein risk factors, sd-LDL is the
most  atherogenic lipoprotein. Triglyceride/HDL-
cholesterol (Tg/HDL-C) ratio is considered parallel with
sd-LDL level. Nevertheless, there is no data about sd-
LDL level and Tg/HDL-C ratio in prediabetic and
normoglycemic subgroups of first-degree relatives from
patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM) in
Indonesia. The aim of this study was to prove that
prediabetic subgroup have higher sd-LDL level compared
to nomoglycemic subgroup and Tg/HDL-C ratio is
correlated well with sd-LDL level.

Materials and methods: This cross sectional study is
consisted of 96 subjects of first-degree relatives from
patients with T2DM in Cipto Mangunkusumo General
Hospital, Jakarta, which was divided to prediabetic and
normoglycemic subgroups of 48 subjects each.
Prediabetes was diagnosed according to ADA 2003
revised criteria. sd-LDL was measured as sd-LDL-
cholesterol (sd-LDL-C) quantitatively by direct
homogenous enzymatic method. Triglyceride was
measured by enzymatic method and HDL-C was
measured by direct homogenous enzymatic method.
Results: Both sd-LDL-C level and Tg/HDL-C ratio were
significantly higher in prediabetic subgroup compared to
normoglycemic subgroup [30.5 (14.4 — 72.0) mg/dL vs
19.0 (10.1 — 34.0) mg/dL); p<0.001 and 2.70 (0.77 —
6.63) vs 149 (0.86 — 3.16); p<0.001]. There was
significantly strong correlation between sd-LDL-C level
and Tg/HDL-C ratio [r=0.806, p<0.001].

Conclusions: We concluded that among first-degree
relatives from patients with T2DM, the prediabetic
subgroup has higher CVD risk compared to
normoglycemic subgroup based on sd-LDL-C level and
Tg/HDL-C ratio. It is recommended to measure sd-LDL-C
level in prediabetic patients. If sd-LDL-C level
examination is unavailable, Tg/HDL-C ratio can be used
as a substitute parameter.

Keywords: Prediabetes, sd-LDL-C, Tg/HDL-C Ratio,
CVD Risk.

OP6-04: Inmunoregulatory Effects of
Tacrolimus on CD4+CD25+Foxp3+ regulatory T
cells and CD8+CD28- suppressor T cells in allo-

liver Recipients

Bei Cai, Yangjuan Bai, Yi Li, Weihua Feng, Lanlan Wang
West China Hospital of Sichuan University, Indonesia

Background: Tacrolimus could particularly suppress the
proliferation of T cells and B cells through inhibiting IL-2
secreting. Here we explored the effects of tacrolimus-
based regimen on peripheral CD4+CD25+Foxp3+
regulatory T cells (Treg) and CD8+CD28- suppressor T
cells (Ts) in allo-liver recipients.

Materials and methods: 81 allo-liver recipients were
included. All recipients were treated with tacrolimus-
based regimen, whose transplantation period was from
post-transplantation 1 month to post-transplantation 4
years. 47 healthy volunteers and 54 patients with end-
stage liver disease (ESLD) were included.

Results: Compared with HC and ESLD, in allo-liver
recipients percentage of peripheral CD8+CD28- Ts cells
in allo-liver recipients increased and decreased,
respectively. With time going percentage of peripheral
CD8+CD28-Ts cells were gradually increasing (P<0.05).
In allo-liver recipients percentage of peripheral CD4+
Treg cells was significantly lower than that in HC and
ESLD. With time going, proliferation of peripheral CD4+
Treg cells was blocked. Stratified analysis with post-
transplantation time showed no correlations between Tac
concentration and percentage of peripheral CD4+ Treg
cells or CD8+CD28- Ts cells were shown.

Conclusions: Tacrolimus play an important
immunoregulatory role in regulatory T cells in allo-liver
recipients, which was characterized by decreasing CD4+
Treg cells and increasing CD8+CD28- Ts cells with a
time-dependent but not dose-dependent way.

Keywords: Tacrolimus, CD4+CD25+Foxp3+ regulatory T
cells, CD8+CD28- suppressor T cells

OP6-05: Optimizing Work Processes from Turn-
Around Time (TAT) Data

Sazwina Mohd Ripin, Ong Siew Kim
Department of Laboratory Medicine, Alexandra Hospital,
JurongHealth, Singapore

Background: We investigated the delayed TATs of
surrogate tests and report how these optimised the
workflow processes.

Materials and methods: We investigated delayed TAT
from June 2012-February 2013 at our weekly
management meeting. Division supervisors probed root
causes of their Division’s delayed TATs. Ishikawa Fish-
bone tool was used to categorise the causes into Man,
Machine, Method, Material and Environment.

Results: Man-related caused 53% of delayed TATs
followed by 23% Machine-related, 12% Method-related,
7% Materials-related and 5% Environment-related. Top
major causes are: man-related by Chemistry staff,
machine-caused random delayed transmission by
Laboratory Information System (LIS), method—caused
miscommunication of procedural updates and material-
caused by analyser-malfunctions. Discussion: High
Chemistry staff involvement reflected proportionally the
highest workload. The corrective actions to staff varied on
“severity” of causes with standard-operation-protocol
violation as “most severe”. The staff was either
counselled, asked to write an incident report or given
disciplinary action. All staff-related events are now invited
to document by incident reports with designated continue
monitoring of 3 months. Process updates are




Small denseLDL asrisk factor of cardiovascular disease in prediabetes of first degree relative from
patientswith type 2 diabetes mellitus
(kadar small densd_DL sebagai faktor risiko penyakit kardiovaskular pada pradiabetes dari
keluargatingkat | diabetes meitustipe 2)

Phey Liana’, Mar zuki Suryaatmadja®
'Department of Clinical Pathology Faculty of Medigibniversity of Sriwijaya’Department of Clinical Pathology,
Faculty of Medicine, University of Indonesia

Background : Prediabetic patients are considered as prone uiocaetabolic risk because they can progress to
diabetes mellitus (DM) and cardiovascular diseaséD(C Among lipid lipoprotein risk factors, sd-LDLsithe most
atherogenic lipoprotein. Triglyceride/HDL-choleste(Tg/HDL-C) ratio is considered parallel with &®L level.
Nevertheless, there is no data about sd-LDL lendl Eg/HDL-C ratio in prediabetic and normoglycemidgroups of
first-degree relatives from patients with type ahdites mellitus (T2DM) in Indonesia. The aim of ttigdy was to
prove that prediabetic subgroup have higher sd-ld¥el compared to normoglycemic subgroup and Tg/HDtatio

is correlated well with sd-LDL level.

Materials and methods : This cross sectional study is consisted of 96 stbjef first-degree relatives from patients
with T2DM in Cipto Mangunkusumo General Hospital, alék, which was divided to prediabetic and normogyyic
subgroups of 48 subjects each. Prediabetes wasadied according to ADA 2003 revised criteria. sd-Libas
measured as sd-LDL-cholesterol (sd-LDL-C) quaritiédy by direct homogenous enzymatic method. Tdghde was
measured by enzymatic method and HDL-C was measyrddect homogenous enzymatic method.

Results : Both sd-LDL-C level and Tg/HDL-C ratio were sign#ntly higher in prediabetic subgroup compared to
normoglycemic subgroup [30.5 (14.4 — 72.0) mg/dL19s0 (10.1 — 34.0) mg/dL); p<0.001 and 2.70 (6-74.63) vs
1.49 (0.86 — 3.16); p<0.001]. There was signifiastrong correlation between sd-LDL-C level andHDL-C ratio

[r=0.806, p<0.001].

Conclusions : We concluded that among first-degree relativesfpatients with T2DM, the prediabetic subgroup has
higher CVD risk compared to normoglycemic subgrdugsed on sd-LDL-C level and Tg/HDL-C ratio. It is
recommended to measure sd-LDL-C level in prediabpétients. If sd-LDL-C level examination is undahble,

Tg/HDL-C ratio can be used as a substitute paramete

Keywords: Prediabetes, sd-LDL-C, Tg/HDL-C ratio, CVD risk.

1. Pendahuluan

Penyakit kardiovaskular (PKV) merupakan penyebab
utama morbiditas dan mortalitas di berbagai negara
maju dan berkembanghe American Heart Association
(AHA) melaporkan prevalensi PKV pada tahun 2006
sebanyak 80.000.000 orang dengan jumlah kematian
sebanyak 864.500 orang pada tahun Z20B&rdasarkan
data World Health Organization(WHO), pada tahun
2030 diperkirakan sekitar 23.6 juta orang meninggal
karena PKV. Di Indonesia, berdasarkan Riset Keaahat
Dasar (Riskesdas) Departemen Kesehatan 2007,
prevalensi penyakit jantung adalah 7.2% dan mempak
penyebab kematian terbanyak ketiga setelah strok da
hipertens?

Diagnosis pradiabetes menurut kriteria revisi ADO2
ditegakkan dengan glukosa puasa terganggpdired
fasting glucos€IFG)] yaitu kadar glukosa darah puasa
100 - 125 mg/dL dan atau toleransi glukosa tergangg
[impairedglucose toleranc€lGT)] yaitu kadar glukosa
darah 140 - 199 mg/dL 2 jam setelah pemberian gluko
oral 75 ¢ Keadaan IGT dilaporkan meningkatkan
risiko komplikasi mikrovaskuler yang secara khas
dikaitkan dengan diabetes. Hal ini dibuktikan pada
penelitian Diabetes Prevention ProgranDPP) yang
menunjukkan 7.9% individu dengan IGT dan 12.6%

individu yang baru terdiagnosis diabetes menderita
retinopati. Sebuah metanalisis dari 38 studi prkispe
menunjukkan hubungan linier peningkatan risiko
penyakit jantung koroner (PJK) dengan kadar glukosa
puasa dan 2 japostprandial*®

Pasien pradiabetes dapat berkembang menjadi DM dan
atau PKV dan diduga mempunyai risiko
kardiometabolik, seperti terbentuknya sd-LDL yang
bersifat paling aterogenik diantara lipoproteinn f&f
Sd-LDL dapat dinilai secara kualitatif dengan rasio
trigliserida/K-HDL. Besarnya peran sd-LDL dalam
PKV, maka sebaiknya pemeriksaan sd-LDL dilakukan
lebih awal sebelum terjadinya diabetes dan PKV
sehingga dapat mencegah komplikasi DM dan
mengurangi angka kematian PKV. Namun, data
mengenai kadar sd-LDL pada kelompok pradiabetes
maupun normal dari keluarga tingkat | DM tipe 2 belu
ada di Indonesia, begitu pula data perbandingan
pemeriksaan kadar sd-LDL dan rasio trigliserida/K-
HDL. Karena itu dilakukan penelitian ini untuk
mendapatkan perbedaan kadar sd-LDL pada kelompok
pradiabetes dan normoglikemia dari keluarga tindkat
DM tipe 2 dan besarnya hubungan antara kadar sd-LDL
dan rasio trigliserida/K-HDL.

Manfaat dari penelitian ini adalah bila terbukti &add-
LDL pada kelompok pradiabetes lebih tinggi dari
kelompok normoglikemia, maka kadar sd-LDL pada



digunakan untuk menilai risiko PKV pada pradibetes
sebagai upaya deteksi dini dan pencegahan lehilt.lan
Bila terbukti rasio trigliserida/K-HDL berkorelaguat
dengan kadar sd-LDL, maka rasio tersebut dapat

digunakan sebagai pemeriksaan pengganti kadar sd-

LDL pada laboratorium yang tidak tersedia pemegksa
kadar sd-LDL.

2. Metode penditian

Penelitian potong lintang ini dilakukan di Labomaton
Departemen Patologi Klinikk RSCM pada bulan
Desember 2011 — Februari 2012. Subyek penelitian
adalah populasi dari keluarga tingkat | DM tipe 2
dengan kriteria masukan laki-laki maupun perempuan
berusia 21-50 tahun, mempunyai keluarga tingkaul D
tipe 2 pada salah satu orang tua dan atau saudar
kandung dan bersedia mengikuti penelitian ini. §aba
kriteria tolakan berupa penderita DM tipe 2, sedang
menggunakan obat antidiabetes dan obat penurwh lipi
Sebanyak 96 subyek penelitian dibagi menjadi
kelompok pradiabetes dan normoglikemia dengan
masing-masing kelompok terdiri dari 48 subyek.
Pradiabetes ditegakkan berdasarkan kriteria réigh
2003berupa glukosa puasa tergangigupfired fasting
glucose(IFG)] yaitu kadar glukosa darah puasa 100 —
125 mg/dL. dan atau toleransi glukosa terganggu
[impaired glucose tolerand@¢GT)], yaitu kadar glukosa
darah 140 — 199 mg/dL 2 jam terhadap glukosa d¥al 7
g. Kadar sd-LDL diperiksa secara kuantitatif dengan
metode direct homogenous enzymatic. Kadar
trigliserida diperiksa dengan metode enzintdtitan
kadar K-HDL diperiksa dengan metodalirect
homogenous enzymatic. Kadar glukosa diperiksa
dengan metode spektrofotometrik enzimatik dengan
heksokinasé?

Data karakteristik subyek meliputi usia, jenis kelam
riwayat DM, Indeks massa tubuh (IMT) dan lingkar
pinggang. Indeks massa tubuh (IMT) diklasifikasikan
berdasarkan WHO 2000 untuk orang Asia dengan
kriteria kurus bila IMT < 18.5, normal bila IMT 18-
22.9, preobesitas bila IMT 23 — 24.9 dan obesitias b
IMT > 25. Lingkar pinggang dinilai berdasarkan WHO
2000 untuk orang Asia adalah normal90 ¢cm untuk
laki-laki dan< 80 cm untuk perempuan.

Data numerik disajikan dalam bentuk rerata SD
(distribusi normal) dan median (rentang) (distribus
tidak normal). Perbedaan rerata kadar sd-LDL antara
kelompok pradiabetes dan normoglikemia dinilai
dengan uji t tidak berpasangan (distribusi norrdalh

uji Mann Whitney Wdistribusi tidak normal). Korelasi
kadar sd-LDL dan rasio trigliserida/K-HDL dinilai
dengan uji Pearson (distribusi normal) dan uji
Spearmen’rho(distribusi tidak normal). Data diolah
dengan program SpSS 20.00 dan disajikan dalambentu
tabel dan gambar.

+

a

3. Hasll pendlitian

Sekitar 2/3 subyek penelitian berjenis kelamin
perempuan baik pada kelompok normoglikemia maupun
pradiabetes. Karakteristik subyek dan parameter
penelitian disajikan lebih rinci dalam Tabel 1.

Sebagian besar subyek penelitian mendapatkan rfiwaya
DM dari orang tua (ayah/ibu), yaitu 44 orang pada
kelompok normoglikemia dan 42 orang pada kelompok
pradiabetes, sisanya dua orang mendapatkan riwayat
DM dari saudara (kakak/adik) pada kedua kelompok.
Pada kelompok normoglikemia didapatkan dua orang
mempunyai riwayat DM dari orang tua dan saudara,
sementara pada kelompok pradiabetes didapatkart empa
orang mempunyai riwayat DM dari orang tua dan
saudara.

Subyek penelitian pada kelompok normogllikemia yang
masuk dalam kriteria kurus sebesar 4.2%, kriteria
normal sebesar 35.4%, kriteria preobesitas sebesar
27.1% dan kriteria obesitas sebesar 33.3%. Pada
kelompok pradiabetes, tidak ada subyek penelitian
masuk kriteria kurus, sisanya 12.5% kriteria normal
16.7% kriteria preobesitas dan 70.8% kriteria dhesi
Perbandingan kriteria IMT pada kedua kelompok
terlihat pada Gambar 1.

0
80.0% 70.8%

60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

27.19% 333
6.7%

<185
m Kelompok normoalikemiz ®kelompok pradiabet

18.5-229 23-249 =25

Gambar 1. Klasifikasi IMT berdasarkan WHO tahun 2000 untuk
orang Asia

Pada kelompok normoglikemia, didapatkan adanya
obesitas sentral pada lima orang (33.3%) dari agr
subyek laki-laki dan pada 19 orang (57.6%) dari 33
orang subyek perempuan. Sementara kelompok
pradiabetes didapatkan obesitas sentral pada T ora
(68.8%) dari 16 orang subyek laki-laki dan pada 29
orang (90.6%) dari 32 orang subyek perempuan
(Gambar 2).

90.6%

68.8%

100.0% 57.6

50.0%

0.0%
laki-laki > 90 cm perempuan > 80 cm
= kelompok narmoalikemiz ®kelompok pradiabetes

Gambar 2. Klasifikasi lingkar pinggang berdasarkan WHO tahun
2000 untuk orang Asia



Tabel 1. Karakteristik subyek dan parameter penelitian

Karakteristik subyek & parameter Kelompok normoglikemia

Kelompok pradiabetes

penelitian
Jumlah (orang 48 48
Jenis kelami
- Laki-laki 15 (31.3% 16 (33.3%
- Perempua 33 (68.8% 32 (66.7%
Usia (tahur 33.5(28-50) (38.2+5.1)
Riwayatkeluarga DN
- ayah/ibu 44 (91.6% 42 (87.5%
- saudara (kakak/adi 2 (4.2% 2 (4.2%
- Keduanyi 2 (4.2% 4 (8.3%
IMT 23.6 (18.¢-36.7 275+ 4.
<18.5: kuru 2 (4.2% 0 (0%
18.5-22.9 : norme 17 (35.4% 6 (12.5%
23-24.9 : preobesiti 13(27.1% 8 (16.7%
> 25 : obesitas 16 (33.3% 34 (70.8%
Lingkar pinggang (cn 82.0(72.¢-118.0 92.3+11.1
Laki-laki :
<90 cm 10 (66.7%) 5 (31.2%)
>90cn 5 (33.3% 11 (68.8%
Perempuar
<80 cm 14 (42.4%) 3 (9.4%)
>80 cn 19 (57.6% 29(90.6%
Trigliserida (mg/dL 84.1+21. 127.8 +51.
K-HDL (mg/dL) 54.6 + 8.! 46.6 + 8.¢

Rasio trigliserida/l-HDL
Sc-LDL (mg/dL)

1.49 (0.86-3.16
19.0 (10.1- 34.0'

2.70 (0.77-6.63
30.5 (14.4-72.0

Hasil uji t tidak berpasangan menunjukkan adanya 4, PEMBAHASAN

perbedaan bermakna kadar
trigliserida/K-HDL antara kelompok normoglikemia

dan pradiabetes dengan nilai p<0.001 (p<0.05).[Tab

2).

Tabel 2. Hasil Uji t tidak berpasangan antara kelompok
nor moglikemia dan pradiabetes

Uji t tidak Rasio trigliseride Kadar
berpasangan K-HDL sd-LDL
p <0.001 <0.001

A Uji t tidak berpasangan, p bermakna bila < 0.05

Uji kemaknaan yang digunakan untuk mencari korelasi

antara kadar sd-LDL dan rasio trigliserida/K-HDLdpa
keluarga tingkat | DM tipe 2 adalah $pearmen’s rho

karena distribusi data tidak normal. Hasil uiji
Spearmen’s rhomenunjukkan adanya korelasi antara
kadar sd-LDL dan rasio trigliserida/K-HDL dengan

koefisien korelasi (r) sebesar 0.806 dan nilai P&0.
(Tabel 3).

Tabel 3. Hasil Uji korelasi Spearmen’s rhokadar sd-LDL
dengan rasiotrigliserida/K-HDL

. . Kemaknaan  Koefisien
Variabel 1  Variabel 2 ®)° korelasi (1)
Kadar sd-LDL 13S0 <0.001 0.806

trigliserida/K-HDL
2Uji Spearmen’s rhop bermakna bila < 0.05
P Koefisien korelasi (r); r=0.000 — 0.199 korelasi sangat lemah;
r=0.200 — 0.399-> korelasi lemah; r=0.400 — 0.599 korelasi
sedang; r=0.600 — 0.799 korelasi kuat; r=0.800 — 1.008 korelasi
sangat kuat

sd-LDL dan rasio

Sebagian besar subyek baik pada kelompok
normoglikemia maupun pradiabetes berjenis kelamin
perempuan karena subyek yang bersedia ikut pemeliti
ini lebih banyak perempuan.

Median usia pada kelompok normoglikemia sekitar 33.5
tahun (rentang 28 — 50 tahun), sementara pada
kelompok pradiabetes, rerata usianya sekitar hant

(SD 5.1 tahun). Hal ini menunjukkan nilai tengataus
pada kelompok pradiabetes lebih tua dari kelompok
normal. Keadaan ini sesuai dengan teori yang
menyatakan usia merupakan faktor risiko pradiabetes
maupun DM yang tidak dapat dimodifikasi sehingga
prevalensi pradiabetes akan meningkat sesuai dengan
bertambahnya usfa.

Hasil penelitian ini menunjukkan riwayat DM dalam
keluarga, sebagian besar dari orang tua (ayahgibda
kedua kelompok. Hanya sebagian kecil pada kelompok
normoglikemia maupun pradiabetes mendapatkan
riwayat DM dari saudara (kakak/adik) maupun dari
keduanya (saudara dan orang tua). Menurut ADA,
kriteria pemeriksaan untuk deteksi pradiabetes dan
diabetes asimptomatik usia dewasa mempertimbangkan
riwvayat keluarga tingkat | DM tipe 2 sebagai salatus
faktor risikonya. Oleh karena itu skrining lebih @w
perlu dilakukan pada mereka dengan riwayat keluarga
tingkat | DM tipe 2 tanpa membedakan riwayat DM dari
orang tua atau saudara.

Lebih dari separuh subyek pada kedua kelompok masuk
dalam kategori preobesitas dan obesitas. Persentase



obesitas pada kelompok pradiabetes (70.8%) didapatk
lebih tinggi dari kelompok normoglikemia (33.3%).
Begitu pula nilai tengah IMT pada kelompok
pradiabetes (27.5 + 4.3) didapatkan lebih tinggii da
kelompok normoglikemia [23.6 (18.0 36.7)].

Rasio trigliserida/K-HDL pada kelompok pradiabetes
didapatkan lebih tinggi bermakna dibandingkan
kelompok normoglikemia [2.70 (0.77 — 6.63) vs 1.49
(0.86 — 3.16); p<0.001]. Penelitian Gonzales dkkgya

membandingkan kelompok dengan insulin resisten

Penelitan Wang dkk juga mendapatkan persentase (n=145 orang) dan tanpa insulin resisten (n=32 gjran

obesitas lebih tinggi pada kelompok pradiabetes
daripada normoglikemia yaitu 47.65% vs 20.90% pada
laki-laki dan 55.75% vs 30.67% pada perempuan.

menunjukkan peningkatan rasio trigliserida/K-HDL
secara bermakna pada kelompok dengan insulinessist
dibandingkan tanpa insulin resisten [5.2 + 4.6 s 8

Penelitian ini juga mendapatkan obesitas merupakan 2.7; p=0.001}’ Nilai tengah penelitian Gonzales dkk

faktor prediktor berkembangnya pradiabetes menjadi

lebih tinggi dari nilai tengah penelitian ini. Hahi

diabetes’ Perbedaan persentase obesitas penelitian disebabkan oleh perbedaan kriteria pengelompokkan

Wang dan penelitian ini disebabkan oleh penelitian
Wang membedakan subyek pria dan wanita serta
menggunakan IMT>30 scbagai kriteria obesitas.
Sementara penelitian ini tidak membedakan subyiek pr
dan wanita serta menggunakan IMX5 sebagai kriteria
obesitas. Penelitian lain menunjukkan penurunaatber
badan merupakan prediktor terkuat penurunan risiko

diabetes, untuk setiap penurunan 1 kg berat badan,

terjadi penurunan risiko diabetes sebesar 16%.

Pada penelitian ini, obesitas sentral pada lakit&h
banyak ditemukan pada kelompok pradiabetes (68.8%)
daripada kelompok normoglikemia (33.3%). Hal yang

sampel. Penelitian ini  mengelompokkan sampel
berdasarkan kadar glukosa darah dengan kriteriai rev
ADA 2003, sementara  penelitian Gonzales
mengelompokkan sampel berdasarkan resistensifinsuli
dengan Homeostasis model Assessment-Insulin
ResistancHOMA-IR).

Pada penelitian ini didapatkan korelasi positif ggan
sangat kuat dan bermakna antara kadar sd-LDL dan
rasio trigliserida/K-HDL (r=0.806, p<0.001). Petialn

lain yang dilakukan dengan membandingkan ukuran
LDL dan rasio trigliserida/K-HDL, mendapatkan
korelasi negatif yang bermakna antara ukuran LDk da

sama juga ditemukan pada perempuan, obesitasIsentrarasio trigliserida/K-HDL, diantaranya oleh Maruyama

lebih banyak dijumpai pada kelompok pradiabetes
(90.6%) daripada kelompok normoglikemia (57.6%).
Penelitan Wang dkk mendapatkan rerata lingkar
pinggang kelompok pradiabetes lebih tinggi bermakna
daripada kelompok normoglikemia (p<0.0001) yaitu
96.5 cm vs 103.2 cm pada laki-laki dan 95.8 cm vs
105.3 cm pada perempu#hHasil penelitian tersebut

dkk dengan r=-0.644, p<0.001 dan Boizel dkk dengan
r=-0.59, p<0.001%'° Penelitian oleh Dobiasova dkk
memodifikasi rasio trigliserida/K-HDL dalam bentuk
logaritma untuk dikorelasikan dengan ukuran LDL dan
didapatkan juga korelasi negatif yang bermaknaranta
ukuran LDL dan logaritma rasio trigliserida/K-HDL
dengan r=-0.776 dan p<0.0&81Semua penelitian diatas

secara tidak langsung menunjukkan obesitas sentral menunjukkan semakin kecil ukuran LDL, semakin besar

pada kelompok pradiabetes lebih banyak daripada
kelompok normoglikemia, sama seperti yang ditemukan
pada penelitian ini.

Kadar sd-LDL ditemukan lebih tinggi bermakna pada
kelompok pradiabetes dibandingkan  kelompok
normoglikemia [30.5 (14.4 — 72.0) mg/dL vs 19.0.10

— 34.0) mg/dL; p<0.001]. Penelitian oleh Suehird dk
juga mendapatkan lebih banyak sd-LDL pada pasien
pradiabetes (IGT), vyaitu 19 dari 40 subyek,
dibandingkan kelompok kontrol, yaitu hanya 4 da&i 4
subyek!® Penelitian lain yang mendukung adalah
penelitian yang dilakukan oleh Garvey dkk pada tahu
2003 Keadaan ini menunjukkan pada keadaan
pradiabetes, sebelum terjadinya DM, sudah terjadi
gangguan metabolisme lipid. Oleh karena itu, upaya
deteksi dini perlu dilakukan sejak awal. Perkeni

rasio trigliserida/K-HDL, dengan demikian sesuai
dengan penelitian ini, yaitu LDL ukuran kecil (s®L)
berkorelasi dengan rasio trigliserida/K-HDL. Koédis
korelasi pada berbagai penelitian tersebut lebitil ke
dari penelitian ini, hal ini mungkin disebabkan
perbedaan jumlah sampel dan metode pemeriksaan sd-
LDL yang digunakan.

5. KESIMPULAN

Telah dilakukan suatu penelitian pada 48 subyelgedub
pradiabetes dan 48 subyek normoglikemia dari kghuar
tingkat | DM tipe 2, dan didapatkan kadar sd-LDL dan
rasio trigliserida/K-HDL lebih tinggi bermakna pada
kelompok pradiabetes daripada normoglikemia dengan

merekomendasikan penatalaksanaan yang memadaidemikian disimpulkan bahwa kelompok pradiabetes
terhadap keadaan pradiabetes terkait dengan risiko mempunyai risiko PKV lebih tinggi dari kelompok

peningkatan penyakit kardiovaskular dan komplikasi
mikrovaskular dan akan berkembangnya menjadi DM

normoglikemia. Korelasi antara kadar sd-LDL danaas
trigliserida/K-HDL pada penelitian ini didapatkan

tipe 2. Sehubungan dengan itu, Perkeni menetapkan sangat kuat bermakna sehingga rasio trigliserida/K-
target terhadap kadar lipid pada pradiabetes samaHDL dapat digunakan sebagai pemeriksaan pengganti

dengan diabetes, yaitu kadar trigliserida < 130ding/
kadar K-HDL > 45 mg/dL dan kadar K-LDL < 100
mg/dL*

kadar sd-LDL.
Pasien pradiabetes disarankan pemeriksaan sd-LDL
sebagai upaya deteksi dini PKV. Penelitian lebitju



terkait nilai rujukan kadar sd-LDL (kuantitatif) twk
orang Indonesia perlu dilakukan karena datanyantelu
tersedia.
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