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AESTRAK

D 1agbetes tipe 2 adalah tipe diabetes yang paling umum
dan telah meningkat seiring dengan perubahan sosial, ekonomi,
dan budayva masyarokot., Resistensi insulin merupokon penonda
yvang muncul beberapo kohun sebelum digbetes, sehingga sudoh
dapat dinilol  secara tepat pada  pericde prediabetes.
Penilaion  resistensi insulin  dengan  Heperiasel Dmemic—
Fuglveewic Clagy madpun HIMA-TR (Homeostasis Mogel Assessment
Insuline Resistance) di komunitas secora sassal poada negara
berkembong seperti Indonesic masih  belum proktis don
aplikatif dilaksanakan dengon pertimbangon efisiensi bioya.

Penelitian ini [gprtujuon urtuk memperoleh cwt off point
vang optimol dori wisceral adfiposity index (VAL) don [ipid
dociedlation  prodict (LAPY  sebogai  surrogofe  resistensi
insulin pado prediabetes untuk kemudian dopot digunakon pada
komunitos  sebagol  metode  skrining  bertingkat  dalam
menprediksi kejodian prediabetes dimosvarakot guna mesperaleh
komunitos prioritas untuk diberikan intervensi pencegoban
progresiviktas prediobetes.

Penelitian ini merupokon penelitian analitik observosional
dengan desain cross sectiongl] untuk menemskan titik potong
Cowt ofF point) VAL dan LAP dalom memprediksi prediobetes,
Sampel podo pernelition ini adaloh 331 posien yang berobat di
Wilayah Kerja Puskesmas Kota Palembong don bersedia menjadi
responden penelition don menandatangoni imformed comcent.
Analisa data poada penelitian ini dilokukon secara deskriptif
dan  inferensial dengan  menggunakan  kuewa ROC,  Hasil
penelition menggunakan analisis RDC untuk menemtulan cud oFfF
point optimal WAL dan LAP masing-masing menunjukkon baohwa
nilal diagnostic keduarnya terkategori excellest dan tidak
terdapat perbedoon wong bermakng ontdra keduamva (p wvalee
<),

Kata Kunci: Dicbetes, Visersl Adipocity Index, lipid
Accumulation Produck




ABSTRACT

yoe £ dighetes is the most common type of didgbetes and

Ffuas incregsed glong width social, econowic, and cwldural

changes In society, Tnsulin resistonce 15 o marker dhat
aprears . several years before diobefes, so It con be gsseossod
aperopriately In the predichbetes period. Insulin resistance
assessmant with Heperinsul iremic-Euglyoemic [lamp ond HOMA-IR
(Homeostasis Mode! Assessment Insulinme Resistonce) 1n o moss
communT iy 1o develaping countries like Tndonesia 1s séill not
practical and goplicable implemented with consideration of cost
efficiency.

This study aims £0 obiagin an ogtimal cut-off poimt froo
the visceral adiposity [ndex and liprd accowulation product as
g surrogate Insulin resisdance in prediobebos wibh various age
stratifications so that ¢ can then be wsed (o the comman ity as
g mdtilevel screening methed {n predicting the incidence of
prediabetes In the comenidy I order o aftaln priority
communities fo Do given prioriédy interventions dto be given
Intervantion pravantion of pradiobetes progression,

This ressarch 15 a0 analytic study widh cross sectional
destgt ta Find the Fiscerg! Adipocity Index (VAID) and the Ligid
Accwmulation Proguct (LAPY cwt off point in predicting
prediabetes, The saople in this study was 331 potients who sought
tregtment gt the Pol ewbong City Nealth Conter Bork Areo and pere
willing to becovme reseorch respondents omd sign o (iformed
covcent. The senpling technigque wos purposive soroling, Dota
amelysis ia s study mos comducted descriptively  and
inferential using the RN curve. The resulis af the study used
R aralysis o determine the aptima] cud ofF point af VAT and
LAP respectively, Tndicating that the diagnostic values were
catggorized o5 excellent and thare were no sighiflcant
di Frerences betneen the tho (p value <u. )

Keywords: Diobetes, Visergl Adipocity Iadex, Lipld Accumulation
Frogeuct




BAB I
PENDAHULUAN

enurut faternational Glabetes Federation, pado tahun
2017 ada 352,1 juta orong diseluruh dunia, 7,3% orong
dewosn  berusia  2@8-79  tohun  diperkirakan  mengolomi
prediobates,! Sebagion besar (72,3%) penduduk tersebut
tinggal di negara berpenghasilan rendah dan  menengah.
Indonesia memiliki 27,7 juta orang dengan prediabetes don
berado pada peringkat ke-3 setelah Cina dan Amerika Serikat.!
Hasil Riset Kesehatan Dasar Nasional (Riskesdas) tabun 2813
menemakan prevalensi prediobetes di Indonesio sebesar 36,0%
CGDPT) dan 29,9% (TGT).t
Orang dengon prediabetes gkan mengalami konversi menjadi
diobetes sekitar 4-19 tohun dengan risiko sebesar Z5%-05%
dibandingkan orang dengan normoglikemik wang hanya 5%.3%4
Diperkirakan sepertiga orang dengan prediobetes akon
mengalami konversi menjodi diobetes, sepertigo regresi ke
normoglikemik  dan  sepertiganya tetap dalam  stotus

prediobetes ., Dengan demikian, Indonesia okon menghodopi




peningkatan kosus diabetes mellitus untuk beberapa tahun
mendatang

Studi  epidemiologi menunjukkan bohwa progresivitos
diagbetes tipe 2 terjodi dolom waktu wong lama sebelum
diabetes tipe Z dimulai, yakni ketika resistensi insulin
berkembang dan pada akhirnya fungsi sel B memburuk.
Prediaobetes odaleh kondisi wang songot berisiko  wuntuk
mengembangkan diobetes don  dampak  kesehoton  Lownnyao
dikemudian hari, namun juga menjadi “golder period” dalam
mencegah don otou menunda konversi menjodi diabetes.®

Penilaian resistensi insulin mempunyai nilail prevensi yang
besar. Resistensi 1insulin merupakan penanda yang muncul
beberapa tohun sebelum diobetes terdiagnosis, sehingoo sudah
dopat dinilai tepat pada periode prediobetes. Resistensi
insulin merupokan prediktor vang berperan penting dolam
potogenesis dan daompok klinis diabetes mellitus tipe 2.9
Peniloian resistensi  insulin dengan Hvperinsulinemic-
Euglycemi c Clame maupun HOMA-IR (Homeostasis Mode! Assessment

Insuyline Resistance) di komunitas secara mossdl pada negorao




berkembang seperti Indonesia masih  belum proktis dan
aplikatif diloksanckan dengan pertimbangan efisiensi biaya.s

Beberapa penelitian menunjukkan baobwo obesitas wvisceral
memiliki peran penting poda terjodinya resistensi insulin
poda diabetes. mellitus. Visceral adiposity Index (VAL)
merupakan model matematika wuntuk mengestimasi akumulasi Lemak
viscergl dengon menggunakan  porometer antropometrik  daon
Laboratorik woitu dengan menghitung persamoan Linear
distribusi lemak tubuh don dikoreksi dengan kadar HOL serta
trigliserid.”® Resistonsi insulin disebobkon tidok honva
massa  lemak absolut tetapi Jjuge distribusit lemaok wong
mempengaruhi metabolisme insulin dengan melepaskan Free Fattly
Acid.? Peningkotan kadar Free Fatty Acid dopot menyebabkan
resistensi  insulin  hati, terutama dengon meningkatlkon
glukoneogenesis yang juga meningkot sebanding dengan Lemak
viserol W

Seloin VAL, Lipid Accumulation Product (LAP) juga memiliki
potensi sebagai  swrrogafe marker vong daopat memprediksi

resistensi insulin. LAP dikembongkon dengan mempertimbanglan




trigliserida don #Haisé Circowference don telah memiliki
korelasi yang kuot dengan cdipositos wviseral.'' Perelitian
terbaru melaporkan  bakwa LAP yang tinggi terkait dengon
homeostasis glukosa wong abnormal don resistensi insulin,
serta peningkatan alanine aminotransferase, yang menjodi
tndikator sindroma metabolik pada individu yang tompaknya
sehot!-12,

01 Indonesia, penelition yang bertujuan untuk mendeteksi
cut off point kejadiaon prediobetes berdasarken profil lemak
yang diestimasi dengan i'scem!' Adiposity Index don Lipid
Accumurlgtton Progict dengan berbogoi stratifikaost wsia belum
ditemukan. Dengon adanya prediktor yang dapat menjadi marker
resistensi insulin  pado  kejadion  prediabetes dan
distratifikasi berdasarkan usia diharapkan dapat menjadi
bagian dari manajemen pencegaban diabetes mellitus di
masyorakat, Selain itu juga merupakan bentuk upava penemuan
surrogate marker otou penanda wyang menjadi aspek preventif

prediabetes,




EAB II
TINJAUAN PUSTAKA

D iagbetes adalah penyakit yang tidaok menular yvang terjodi
ketika tububh tidak dopat memproduksi insulin dengan cukup dan
otau tidok dapat menggunokan insulin secara efektif, serto
didiognosis dengan mengamati peningkoton kodor glukosa daolam
darah. Seiring woktu, kodar glukosa dalam darah  tinggt
{dikenal dengaon hiperglikemia) dapat menyebobkan komplikosi
gangguan  kesehatan yong meéngancam jiwa.! Diabetes tipe 2
adaloh tipe diabetes yong paling umum dan telah meningkat
seiring dengan perubahan  sosial, ekonomi, don  budovo
masyarakat. Beberopa klosifikasi diabetes mallitus adalah:
a. Klasifikasi etiologis diabetes mellitus menurut PERKENI
{2085) .
Tipe 1 Destruksi sal bata, umumnyo
menjurus ke defisiensi insulin
absolut
* Autoimun

» Idiopatik




Tipe 2 'Beruariasi, mulail yang dominan
resistensi insulin disertoi
defisiensi insulin relotif sompoi
yang dominan defek sekresi
insulin disertai resistensi

Insulin

Tipe lain Defek genetik fungsi sel beta
v Defek genetik kerjo insulin
* Penyakit eksokrin pankreas
» Endokrinopati
* Karena obat atou zet kimia
» Infeksi
¢ Sebab imuncologi vaong jorong
* Sindrom genetik lain yang

berkaiton dengon DM
Diabetes
mellitus

gestasional




b. Klosifikosi diagbetes mellitus menurut IDF ado tigo jenis

diabetes utomal:

Diabetes tipe 1
Diobetes tipe 2

Gestational diabetes

Jenis diabetes yang kurang umum meliputil:

Digbetes monogenik, okibat mutosi genetik. Contoh
digbetes monocgenik meliputi Mgburiéy-Onset Diaobetes
af the Young dan MNeonatal Diabetes Mellitus.,
Diperkiraokon 4% sompail 13% diobetes podo anok-onok
disebabkon oleh diagbetes monogenik.

Digbetes sekunder, yong timbul sebagal komplikasi
penyakit loin, seperti gongguan hormon  (misalnva
Cushing's disease atou okromegali) atau penyakit

pankreas .

C. Klasifikasi diobetes mellitus menurut ADAL

Diogbetes tipe 1 (koreno kerusgkon sel beta akibaot
autocimun, biosonya menyebabkan kekurangan insulin

absolut’




Digbetes tipe 2 (karena menurunnyo sekresi insulin

secara  progresif  sering  dilotarbelakangi  oleh

Impaired Glucose resistensi fmpaired Fasting

Glukosm puase darch <7,8 meols/L (126 Glukoso pwosa dorch 6,1-6.9

agldl]) don emalsL C118-125 mgidl) oo

Glukosp plasma f-jom seteloh TG0 =148 Glukosa plasea 2-jam =eteloh

- 208 mgsdL TT60 <7,8 mmlsl (148 ngidl)
insuling

Gestationgl Digbetes Mellitus (GIM) diabetes vang
didiagnosis pada trimester kedua atau ketiga kehomilon
yang kejodiannya tidak jelos sebelum kehamilan

Jenis diabetes tertentu karena penyebab loinnya,
misalnya sindrom diabetes monogenik seperti diobetes
masa kanak-kanak dan Maturity-Onset Dicbetes of the
Young (MODY), penyakit pankreas eksokrein (seperti
cystic fibrosis), dan obat-obatan atou bahan kimia
yang menginduksi  dichetes  (seperti  penggunoon
glukokortikoid, pengobatan HIV 2 AIDS, atau setelah

transplontasi organ)




Sedamgkan  menurut  IDF (28170, peningkatan kadar
glukosa darah di otes botas normal don di bawah ambang
diagnostik dicbetes memenubhi kriteria untuk  gangguan
toleransi glukesa (IGT) berdaserkon TTGO atau gangguan
glukosa puosa (IFG). Kondisi ini jLEﬂ disebut Hiperglikemia
imtermediote otou prodiobetes. Toleronsi glukosa yang
terganggu otouw JImpgired Glucose Teleragnce ([(IGT)  vang
didefinisikon oleh WHO (2016) untuk didiagnosis ketika kadar
glulmsa plosma dua jam,

Toleransi glukosa vong tergonggu otau Tmpad red Glucose
Tolergnce (IGT) yang didefinisikon oleh WHO (2016) untuk
didiaognosis ketika kadar glukosa plosma duo jam setelah
mengkonsumsi 75 g glukoso dalom tes toleronsi glukoso oral
(0GTT) odalah antara 140-199 mg/dl. Kelemahan OGTT adalah
bohwa tes ini memerlukan wakitu yang berlangsung lebih dart
dua jom, don dianggap relatif lebih mahal dibandingkan
glukosa puasa. Patofisiologi IFG (Impoired Fasting Glucose)
berbedo dengan IGT, IFG Tebih bonyak terjadi podo prio
daripoda wonito (Hanefeld et al., Z2083). Peningkatan glukosa
puasa terutama disebabkan oleh resistensi insulin di bati,
sedangkan sensitivitas insulin di otot masih mendekati normol
Mever et gl 2086, Abdul-Ghani et ol 2806, Foerch et al.,
20F3). Sedangkan prevalensi IGT lebih tinggi di  kalangan
wanita dibandingkon laki-laki (Hanefeld et al., Z2003).




Epidemiologi Diabetes Mellitus Tipe 2

Diabetes adaloh salah satu keadaon darurat kesehatan
global terbesar di abad 21, dengan jumlah penderita wang
terus berkembong pesat di seluruh dunia. Poda tabhun 2815, 415
juta orang dewasa diperkirakan hidup dengon diabetes di
seluruh dunia. Jumlah ini diprediksi meningkat menjadi 642
juton pada Z2@48.' Diperkirokan oleh IDF babwa 193 juta
penderita digbetes adaloh tidok terdiognosis dan olebh karena
1tu lebih berisiko mengalomi komplikosi. Selanjutnya, satu
dari 15 orong dewasa diperkirakan memiliki gangguon toleransi
glukosa, dan satu dari tujuh kelahiran dipengaruhi oleh
digbetes gestasional. Kedwua kondisi 1ini terkait dengan
peningkatan risike diabetes tipe 2 di  kemudion hori.?
Proporsi diobetes mellitus moupun TGT di Indonesia hasil
Rizkesdas 2013 sebesar &,9%, TGT sebesar 29,9% dan GDP
terganggu 36,6%.

Jika estimasi jumloh penduduk indonesio usia 15 tahun
keatas pada tohun 2013 odolah 176.689.336 orang, moka daopaot

diperkirakan jumlah absolutnyva sebogai berikut:

1@




Gangguan ' Proporsi (%) ' Perkiraan

Jumlah
DM ' 6,9 112.191 564
TGT ' 29,9 | 52.830.111
GDP Terganggu ' 36,6 | 64_668.297

Menurut IDF (2017) ada 352,1juta orang diseluruh dunia,
7,3% orong dewasa berusio 20-79 tobhun diperkirakon
mengalami prediabetes. Sebagian besar (72,3%) penduduk
tersebut tinggol di  negora berpenghasilan rendah  dan

menengah .

11




Podo tahun Z@45, jumlah orang yong berusio 28-79 tahun

dengan prediabetes diproyeksikan meningkat menjedi 587
juta, otou 8,3% dari populosi orang dewasa, Tidok ada
perbedoan dalam prevalensi prediobetes keseluruham untuk
orang berusia 20-79 tohun antara wonita (7,3%) dan laki-
laki (7,3%), sementara prevalensi prediabates sedikit lebih
tinggi pada laki-laki daripada perempuan untuk oraong yang

berusia lebih dari 58 tahun. MNamun urtuk orang yang berusia

12




di bowah 45 tahun, prevalensi prediabetes sedikit lebih
tinggi dibanding wanita. Orang dengon prediabetes tidak
hanya berisike tinggi terkena diabetes, tetapi juga lebih
rentan terbadop penggunoon layanan kesehatan yang tingai.
D1 Amerika Serikat, diperkirakan bablwa 44 miliar dihabiskan
untuk perawotan prediabetes (Dall et al,, 2814), Hampir
setengah (49,8%) orang dewosa wong mengolomi prediabetes
berusio dibowah 58 tohun (1724 jutod. Kelompok wsia ini
akan terus memiliki jumlah penderito prediabetes tertinggi
pada tohun 2845, meningkot menjodi 233,8 juta. Penting
dicaotot bahwa hompir sepertiga (Z&,8%) dari semua orang
yang saat inl dengan prediobetes berada pada kelomgok usia
Z0-39 dan oleh karena ifu cenderung bertohun-tabun dalam
risiko tinggi. Wilayoh Amerika Utaora dan Keribia memiliki
prevalensi prediabetes tertinggi (14,1% distandardizasi
dengan usia) pado orang berusia 28- 79 tahwen (IDF, 20177%.
Menurut IDF (28173, negara dengan jumlah penduduk tertinggl
dengan predicbetes 20-79 tobun adalah China, Amerika

Serikat don Indonesia paoda taohun 2817, Tobel berikot

13




menunjukkan sepulubh negara untuk jumloh orang dengan IGT

pada tahun 2017 don prediksi tohun 2845 oleh IDF,
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Patofisiologi Diabetes Mellitus Tipe 2

Diabetes berkaitan dengan kerjasama antara insulin
dengan reseptor spesifik. Adanya defisiensi, keduanya atou
saloh sotu dari wnsur tersebut, adalah dasar timbulnyo
diabetes melitus dan merupakan dasar paradigma klosifikast
yang digunakan. Diobetes mellitus tipe mempunyai pola
fomilial kueot wong ditandai dengan kelainon sekresi tnsulin
dan kerjo insulin. Podo owolnya terdopot resistensi dari sel-
sel sasaraon terhadop kerja insulin. Insulin mula-mula
mengikat dirinya kepoda reseptor-reseptor permukoon sel
tertentu lalu terjadi reaksi intraseluler yvang menyebablkon
mobilisasi pembowa GLUT4 glukosa dan meningkatkan transpor
glukosa menembus membran sel. Podo pasien dengan diebetes
tipe 2, terdapat keloinan dalam pengikatan insulin don
reseptor, Kelaiman ini dopat disebabkan oleh berkurangnva
jumlah tempat reseptor poda membran sel wang selnya responsif
terhadap 1insulin otou akibat ketidok normalan reseptor
insulin intrinsik, okibatnya terjadi penggobungan abnormal

antara kompleks reseptor insulin dengon sistem transpor

15




glukosa. Ketidoknormalon postreceptor dapat mengganggu kerja
insulin, .55

Pada awal perkembangan diabetes tipe 2, =el beta
menunjukan gongguon pada  sekresi insulin fase pertoma,
artinya sekresi insulin gogal mengkompensasi resistensi
tnsulin, Apabila tidak ditengeni dengan baik, poda
perkembangan selonjutnya akan terjedi kerusokan sel-sel betao
ponkreas. Kerusckan sel-sel beta pankreas aokon terjadi secara
progresif akan menyebobkaon defisiensi insulin, Ketika kadar
glukosa dolom dorah meningkat, pankreas mengekresikan insulin
yang memungkinkan sel menverap glukosao wntuk digunakan
sebagal sumber tenaga. Hiperglikemia terjadi akibat penurunan
penverapan glukosa oleh sel-sel disertai oleh peningkoton
pengeluaran glukosa oleh hati.

Pengeluaran glukesa oleh hati meningkat karena proses-
proses yang menghosilkan glukoso yaitu glikogenolisis dan
glukoneogenesis berlangsung tanpa hambotan karena insulin
kurang, '™ Mekanisme tersebut digambarkan poda skemo di

bawah ini:?¥7
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Gambar 3.1. Patofisiologi diabetes mellitus tipe 217
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Manifestasi Klinis Diobetes Mellitus Tipe 2

Poliuria dan polydipsia

Poliuria adalah peningkatan frekuensi doan wvolume urine,
dan polidipsiao adalah peningkoton kuantitaes minum okibat
haus. Nokturia, sering kencing pada malam hari, merupakan
manifestasi yang nom - spesifik, tetapli dapat sebogai
marker poliuria. Patogenesis wvang mendasari adoloh
hiperglikemio, glukosuria, diuresis osmotik.

Simptom loin odalah hiperglikemik termasuk gangguan
penglihaton, keletihan, porestesis don infeksi kulit.
Gongguan penglihatan terjadi apabilo lensa dan reting
selalu  mengalami  efek hiperosmotik akibat dari
peningkatan glukesa dolom darah, Plasma wvolume wvang
rendah menyebabkan bodan lemah dan letih. Porestesis
menandakan adanya disfungsi sementara pada saraf sensorik
perifer. Infeksi kulit kronik sering terjodi pada posien
diobetes tipe Z. Hiperglikemik dan glikosuria selolu

menyebabkon jongkitan jamur. Manmakolo pruritus dan
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vulvovaginitis terjodi okibot infeksi condido yang selalu

menjodi keluhan wanito dengon dicbetes,!®

Viseral Adiposity Index (VAI)

engukumn VAL ini dilakukon setelah pasien puasa 12 jom
untuk pemeriksaan laoboratorium trigliserida (TG) dan High
Density Lipoprotein (HOL)} kolesterol dengan mengounackan
metode kolorimetri .l

.
Rumus Visceral Adiposity JIndex (VALY dibedakan ontara pria

don wanita vaitu:

VAL pria = (WC/36.38 +(1.89xBMI))x(TG/@.81)x(1.52/HOL)

VAL wanita= (WC/39.68 +(1.8ExBMI))x(TG/1.83)x(1.31/HDL)

Paoda obesitos abdominal loju ambilan glukosa wang
distimulasi glukosa pada otot don poda seluruh depo lemak
berkurang, penurunon arbilan glukosa ini berhubungan dengan
jumlaoh lemak introobdomen. Pada resistensi insulin, massa

Lemak (khususrya lemak subkutan) memberi tempat bagi glukosa,
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sebagal  bentuk kompensasi  pengurangan daori resistensi

insulin,®

L‘ipi:l..hccmu'l.u-l;i-nn Product (LAP)
1
Pengukuran Iipld occumulation proguct (LAP) dihitung

berdosarkan rumus:

LAP pria = OWC[om]-65) x (Trigliserida (mmolsL)

LAP wonita= (WC[om]-58) x (Trigliserida {mmolsL3

Roriz dan kawan kawan tahun 2014 melakukan evaluasi
ntuk menilal ketepatan pengukuran antropometrik dari maist
te feight ratio (WHtR), comicity index (C index), wisceral
adiposity index (VAL) dan [ipid accumslation product (LAP)
dibandingkan dengan hasil pengukuran computed tomograohy
(CT). C index terbukti merupokon pengukuran paling akurak
untuk mengidentifikasi obesitas wviseral terutomo poda prig.

Jadi C index dapat digunakan untuk memprediksi risiko
penyakit coroner dan penvakit kardiovaskuler sebaik WHER. ¥

LAP index merupakan metode yang akurot don sederhana untuk

memprediksi risike sindrom metabolik peda orang Taiwan.?
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(1
Resistensi insulin pado penderita obesitos aobdominal

didugn merupakon pencetus terjadinya sindromo metobolik,
Insulin adaloh suatu hormon yang terdiri dori rangkoion asom
anino yang dihasilkon oleh sel beta pulou Llaengerhans
pankreas. Pada keadaan yang normal, ketika ada rangsangan
pada sel beta pulou langerhans ponkreas maka insulin akan
disintesis, kemudion ckan disekresikan ke dalem darah untuk
regulosi glukosa daroh sesuol  dengon  kebutuhon  tubuh, &
Glukosa merupakan kunci regulator sekresi insulin oleh sel
beto ponkreas, woloupun osom omino, keton don nutrien loinnva
Jjuga mempengarubi sekresi insulin, Kadar glukosa = 3,9 mmolsL
(7@ mg/dl) merongsang sintesis insulin. Glukosa merangsang
sekresi inmsulinm dengon masuk ke dolam sel beta melalui
transporter glukosa GLUT 2. Selanjutnya di dalam sel, glukosa
mengalami proses fosforilasi oleh enzim glukekinase dan
glikolisis yang okan membebaskan molekul ATP.2?

Llekul ATP wong terbebas tersebut, dibutuhkaon untulk
mengaktifkan proses penutupan K chamre! yang terdapat pada

membran sel. Terhombotnyo pengeluoran ion K dari dolaom sel
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menyebabkan depolarisasi membran sel, wang diikuti kemudiaon
oleh proses pembukaon Ca  channel, Keodoan inl yang
memungkinkan masuknya ion Ca sehingge meningkatkan kadar ion
Co introsel, swosona yang dibutubhken bogi proses sekresi
insulin melalui mekonisme wang cukup rFumit don belum
seutuhnya dapat dijelaskan. Aktivesi penutupan K channel
terjodi tidok honya disebabkon oleh rangsangon ATP haosil
proszes fosforilosi glukosa introsel, tetapl Jugo dapat oleh
pengaruh beberapa faoktor lain termasuk obat-obatan. Naomun
senyawa  obat-obatan tersebut (biosonyo tergolong obot
diobetes), bekerja mengaktivasi K channel tidak pado reseptor
yang soma dengan glukosa, tapl pade reseptor tersendiri yang
disebut suiphonilureg receptor (SURD, yang juga terdapat pada
membran sel beto seperti terlihat pada gambar 3.2.%

Kerja insdlin dimulai ketika hormon tersebut terikat
dengan sebuah reseptor glikoprotein wyong spesifik  pado
permukaan sel taorget. Reseptor insulin terdiri dari duo
heterodimer vang terdiri atas dua subunmit yang diberi simbol
a dan f. Subunit o terletok podo ekstrasel dan merupokan sisi

yang berikatan dengan insulin. Subunit § merupokan protein
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tronsmembran yang meloksanakan fungsi sekunder yang utama

poda sebuoh reseptor yaitu transduksi sinyal.™

Gombar 3.2. Mekanisme sekresi insulin®?

23




Insulin memiliki peran yang penting pada berbagai proses

biologis dalam tubuh, terutoma metabolisme karbohidrat, dalam
proses penggunoon glukosa di seluruh jaringan tubuh, terutomo
otot, lemak dan hati. Insulin penting dalam penyimpanan 1emaok
maupun sintesis lemak dalam jaringan adiposa, <ehingga bila
terjodi resistensi insulin meoka proses penyimpanan lemak
maupun sintesis lemak aokan terganggu.”’ Asupan makanon vang
tinggl kondungon lemok don karbohidrotnyo ketiko dikonsumsi
akan menghasilkan energi ATP, lemak secara fungsional
berperan sebogoi stress oksidotif yong mompu menyebabloon
disrupsi pada reseptor insulin. Asupon karbobidrot tinggi
pada penderita dengan gen resistensi  insulin  ketika
memproduksi energi ATP maoka podo membaran bagion dalom dari
mitokondrianya khususnya pada rantol transportasi elektron
sel akan melepaskan bye product ROS yang berlebihan. Sehingga
gLngukibutkun resistensi insulin, dan dompoknya akan
memperburuk tingkat sensitifitas insulin sehinggo

memperburuk  resistensi  insulin yang mendorong timbulnya

ketidakseimbangan coksidon antioksidan atou stress oksidotif
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pada tingkat seluler. Ini akan membuka akses bagi ROS
berinteraksi dengan protein, lipid dan DNA sehingga merusak
makromolekul seluler yang berlanjut pada gangguan fungsi sel.

mduksi FFA don glukosa yang berlebihan daopat
menimbulkan efek inflemasi melalui stress oksidotif dan dan
penurunan antioksidan.** Peningkoton produksi ROS poda TZ2DM
digktifkan melalui jolur yong merugikan termasuk Jalur
hexosamin, formasi AGEs C[odvonced glvcation end-products),
dan PKCE1/Z2. Kondisi hiperglikemia yong persisten dapat
meningkatkan oksidatif stress melalui beberopa mekanisme
seperti outooksidosi glukosa, jolur polyol, glikosilosi yang
menghasilkan produk AGEs, PECEL/Z kinase. Stress oksidatif
berkembang don mengokibotkan tronslokasi nukleo-sitoplosmik
sehingga memberikan faktor transkripsi yong pro-opoptotik
(Fox01) mempengaruhi gen gen  yang terkait insulin,
transporter glukosa 2 (GLUTZ) sertoa glukokinase wvang
menimbulkan kerusokan pada sel p.:® ingginyu asam Lemalk

bebas, leptin dan berbogai foktor sirkulosi pada pasien TZ0M

jugo berperan terhadap produksi ROS  wyang berlebih.®
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Inflomasi terjedi sebagail manifestasi dari stress cksidatif,
dan dapat menghasilkan mediotor inflamasi termasuk adhesi
molekul dan interleukin wong dapat menimbulkan stress
oksidatif®. Saat ini konsep bohwa oterosclerosis adalah
penyakit inflamasi sudakh dikenal. Inflomasi kronis mungkin
berperan terhadap patogenesis resistensi insulin dan TZDM.<*

Resistensi insulin adaloh svetu keadaan  menurunnya
kemampuan reseptor insulin yang mengokibatkon terjodinva
kegagalan fungsi metabolik tubuh dan akan meningkatkan resiko
kejodian penyvakit kordiovaskuler. Resistensi insulin podo
obesitas abdominal mendasari 5M, Pemeriksoon resistensi
insulin dilakukan dengan pengukuran Homeostasis Mogdel
Asessment - Insulin Resistence (HOMA- IRD. Emm-m didapatkan
dori hasil perhitunogn: insulin dorah puasa CuUs/ml) = glukosao

darah puasa (mmol/ml) 7/ 22.5.

£b




Metabolisme Lipid

Lipid odolah senvowa yong terdiri dari karbon dan

hydrogen yvang mempunyal sifat umum tidak larut dalam air don

larut dalam pelarut bipolar. Kelompok lipid mencakup Lemak,

minyak, malam Cwexd, don senyawa-senyawa lainnya.<” Lipid

dapat diklasifikesikan menjadi 3, yeitu:

L

Lipid sederhono yaitu senyawa ester asam lemak dengan
berbogoi olcofol, termosuk di dalomnwa lemak don malom

{wax)

. Lipid kompleks yvaitu asam lemok yang mengandung gugus lain

seloin alcofol don asom lemaok. Dopaot dikelompokkan logi
menjadi fosfolipid, glikolipid dan lipid kompleks leinnya,

lipoprotein termosuk dalom kelompok ini.

. Prekursor dan deriwvote lipid, bentuk inl mencakup asaom

lemal, gliseral, steroid, senyawa alcohel disamping
glizserol serto sterol, aldehid Tlemak, bodon keton,

hidrokarbon, vitamin larut lemak serta berbagei hormon. !’

Sifat yvang dimiliki lipid diantaranya adalah sebagail berikut:

Ly

Hidrolisis dori lipid gkan menghasilkan asam lemak yong

berperan poda metabolisme turbuhan dan hewan .
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2. Lipid tidak larut dolom gir, tetapi dopat larut dalom
pelaorut orgonik (benzena, eter, aseton, kloroform, dan
karbormtetraklorida)

3. Lipid mengondung wnsur-unsur koerbon, bidrogen, oksigen.
Beberapa jenis lipid juga memiliki kandungan nitragen don
fosfor

4, Lipid tidok mempunyai satuon yang berulang, tidok seperti

karbohidrat dan proteini?,

Lipid dari intestinal okon diongkut oleh lipoprotein
sebagail kilomikron dan dori hotil sebagoil VLOL, untuk kemudian
didistribusikan ke seluruh jaringan tubuh untuk dicksidasi
don ke joringon odiposa untuk penyimponan, Kemudian Llipid
dari jaringan adiposa okan diongkut sebogoi asam lemak bebos
yang terikat dengan albumin serum.?® Di dalam sel-sel hati
dan jaringan adiposa, kilomikron segera dipecah menjodi osom-
asam lemak don gliserol.

Selanjutnya osam-asom lemak dan gliserol tersebut,

dibentuk kemboli menjodi simpanan trigliseridao. Proses
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pembentukan  trigliserido ini  dinomakan esterifikasi.
Sewaktu-waktu Jike kita membutubkan energl dori  lemak,
trigliserida dipecah menjodi asam Llemak dan glicerol, urtuk
ditransportasikan menuju sel- sel untuk dioksidasi menjadi
energi. Proses pemecahan lemak jaringan ini  dinamalon
lipolisis.®? Asam Llemak tersebut ditransportasikon oleh
albumin ke jaringan yang memerlukon dan disebut sebogai asam
Lemak bebas (Ffree Ffotty gcid/FRFAY. Tidok semua asam Lemalk
bebas berasal melalui lipolisis, daon digunakan sebagai
energl. Asom lemak bebos vong tidak dioksidosi akan mengolomi
regsterifikasi menjodi trigleserida didalom jaringon odiposao
maupun hepar otou disimpen intramuskular.® ELngknh—langkah
masuknya asil Koa ke dolom mitokonmdrio dijelaskan sebagai
berilkut: =
1. Asam lemak bebas (FFA) diaktifkan menjadi asil-KoA dengan
dikatolisir oleh enzim tiokinase.
2. S5eteloh menjodi bentuk oktif, osil-KoA dikonversikon oleh
enzim karnitin palmitoil transferase I (CPT 1) wang

terdopat podo membran eksterno mitokondria menjodi asil
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karnitin. 5Setelah menjodi asil karnitin, barulah senyowa
tersebut bisa menembus membran interna mitokondria.

. Pada membran interna mitokondria terdapot enzim kornitin
asil kornitin translokose vyong bertindak  sebogoi
pengangkut asil karnitin ke dalam dan karnitin keluar.

. Asil karnitin yong masuk ke dalam mitokondria selanjutnyo
bereaoksi dengon KoA (Ko-eénzim A) dengan dikotalisir oleh
enzim karpitin palmitoil tronsferase IT CCPT 11D wong adao
di membran interna mitokondria menjadi Asil HKodA dan
karnmitin dibebaskan.

.Asil KeA vyang sudah berada dalam mitokondria  ini

selonjutnya masuk dalom proses oksidasi f§i.
8

Lipogenesis odoloh proses deposisi lemok don meliputi

proses sintesis asom lemok dan kemudian sintesis trigliserida

yang terjadi di hati poeda daerah sitoplaosma dan mitckondria

dan jaringan adiposa. Energl yvang berasal dari lemak dan

melebihi kebutuhan tubuh akan disimpan dalaom jaringon lemak.

Demikian pula dengan energi vang berasal dari mokonan dopot

disimpan dalam jarinan Lemak .
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Asam lemak, dalam bentuk trigliserida don asom lemok
vang terikat pada albumin didopot dari asupan makanan atou
hosil sinteca lemak di hati. Trigliserido yang dibentuk dort
kilomikron otouw lipoprotein akan dihidrolisis menjadi
gliseral dan asom lemak bebas oleh enzim lipoprotein lipase
(LPL) yang dibentuk oleh adipesit dan disekresi ke dalom
endothelial wang Eerekntnn dengonnya (adfocent). Aktivosi
LPL dilagkukon oleh apoprotein C-II wang dikandung oleh
kilomikron dan lipoprotein (VLDL). Kemudian asam lemak bebas
ELﬂn diombil oleh sel odiposit sesugi  dengon  derajot
konsentrasinya oleh suatu protein transport tronsmembran .

Hormen insulin merangsang lipogenesis melalui beberapa
mekanisme, Hormon ini meningkotkon pengongkuton glukosa ke
dalam sel (misal, jaringon odiposa) dan dengan demikion
meningkatkan ketersediaan piruvat untuk sintesizs asam Lemak
maupu n glisero L 3-fosfot untuk esterifikasi asam lemak vang
baru terbentuk, Insulin mengkonversi piruvet dehidrogenose
bentuk inaktif menjodi bentuk aktif di jaringon odiposa,

tetapi tidak di hoti. Di samping itu, asetil korboksilose
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merupakan enzim yang dapat digtur oleh fosforilasi yang
reversibel, Insulin mengaktifkon asetil KoA korboksilase.
Aktivasi ini melibatkan defosforilosi oleh enzim protein
fosfatase. Demikian pula kemampuannya wntuk menekan kodor
cdMP intraseluler, insulin menghambat lipolisis di joaringon
adiposa sehingga mengurangl konsentrast gs.nm lemak bebas di
dalom plasma dan dengan demikian menurunkon pula kadar asetil
KoA rantol panjong yong merupakan inhibitor lipogenesis. &
?ipn'lisis merupakan suatu  proses dimano  terjadi
dekomposisi kimiowi don pelepasan lemak dari joringon Lemalk.
Bilamana diperiukan energi tombohon moka Lipolisis merupakan
proses yang predominan terhadap proses lipogenesis. Enztm
hormone Sensitfve Lipase (HS5L) okon menyebobkan terjodinva
hidrolisis trigliserida manjadi asam lemak bebas dan gliserol
(gambar 2.4). Asam lemak yang dihosilken akan masuk ke dalom
pool asam lemak, dimano Ekun terjadi proses re-esterifikosi,
beto oksidasi otou osom lemak tersebut akan dilepas mosuk ke

dalom sirkulosi darah wuntuk menjodi  substrat bogi otot

skelet, otot Jjontung don hoti. Asom Lemok akan dibentuk
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menjadi ATP melalui proses betooksidasi dan asam lemak akon
dibowg ke luor jaringon lemak melalui sirkulasi darabh urtuk
kemudian menjadi sumber energi  bhogi jaringan  vang
membutubkan , &

Insulin bersifat antilipolitik vang ditimbulkan melalui
penghambatan sintesa cAMP pada tapak adenil siklase yang
bekerja lewot protein Gl. Insulin juga merongsang enzim
fosfodieterase daon Lipose fosfotose yvang menginaktivasi enzim
lipase yong sensitive hormon yang menyebabkan penurunan
pelepasan asom lemok bebas.® Supresi lipolisis imi  okon
mengurangl Jjumlah osam lemck ke hati dan jorimgon perifer.
Dengan berkurangnye asam lemak ke hati moko pembentukan asam
keto berkurang. Insulin juga okon merangsang penggunaan asam
keto ini oleh jaringan perifer sehingga tidak akan terjadi
akumulasi asam ini di darah,?®

Metabolisme lipoprotein mempunyai £ fungsi wyang amat
penting vaitu memosok trigliserido ke joringan lemak don otot
untuk bohan don penyimponan energi, kemudian menganglkut

kolesterol untuk pembentukon membron sel, hormone steroid,
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dan sintesis asam empedu. Transportasi lipid mempunyai 2

jalur yaitu: 1) jolur eksogen, dan 2) jolur endogen, yang

dimulail dari produksi kolesteral VLOL aleh hati.

1. Jalur eksogen
Trigliserida yang berasal dari makanan dihidrolisis oleh
lipase pankreas di dalom lumen intestinal dan mengolami
emulsifikosi dengon garam empedu untuk membentuk mizel.
Kolesterol don retinol dari baohan makanan diesterifikosi
{dengan penambahan asam lemok) di dalam enterosit untuk
memberntuk kolesterol ester dam retinol ester. Asom lemok
rantal panjang yang tergabung dalom trigliseride dan
dikemas bersama dengan apo B-48, kolesterol ester, retinol
ester, fosfolipid, don kolesterol untuk membertuk
kilomikron. Kilomikron nascent disekresikan ke dalom
sistem Llimfatik don dikeluarkan ke dalem sirkulaost
sistemik, dimono kilomikron inil diproses terlebih daobulu
oleh jaringan perifer sebelum mencapai hati.® Trigliserido
dolom kilomikron aokan mengolami hidrelisis oleh enzim

Lipoprotein Lipaose yang berasal dari endotel menjosi asam
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lemak bebas. Asam lemak bebas dopat disimpon sebogoi
trigliserido kembali di jaringan lemak (aediposa), tetapi
bila terdapat dalom jumlakh wyong banyak sebagion akon
diombil oleh hati menjodi  boban  untuk  pembentukon
trigliserida hati. Kilemikron yang sudah kehilangon
sebagian besar trigliserid akan menjadi kilomikroen remnont
vang mengondung kolesterol ester don okan dibowa ke haoti
(Gambar 2.53.%
. Jalur endogen

a
Trigliserido dan kolesterol yang disintesis di hati don di
sekresi ke dalam sirkulasi sebogai  lipoprotein  VLDL.
Apolipoprotein yang terkandung dalem VLOL adalah
gpolipoprotein  B-18@.7  Trigliserida  dalom  VLDL
dihidrolisis oleh LPL (lipoprotein lipase), terutamo dolom
octot dan jaringan adiposa. VLDL mengalami hidrolisis Lebih
Llanjut menjodi IDL waong mengandung kolesterol dan
trigliserida dalom jumloh wong somao. Haoti menghilanglkan
kira-kira 49-60% VLDL remnant dan IDL lewat endositosis

yvang diperantarai oleh reseptor LDL dengon mengikot opo E.
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S5isa IDL dimodifikasi oleh lipase hepotik untuk membentuk
LOL  (gambar 2.5); selama proses  ini,  kebanyakan
trigliserida dihidrolisis dan semua apolipoprotein kecualt
ape B-188 dipindohkon ke lipoprotein lainnya (kolesterol
dalom LDL berjumlah -~ 7O% dari kolesterol plasma pada
sebagian besar individu.®® Kira- kira 7@% LDL vang ada
dalom sirkulasi dibersihkan lewat endositosis melalut
reseptor LDL dolom hoti.¥® Jika jumloh reseptor LDL di
Jjaringan hati sedikit, atou tidak mempunyai afinitos yang
boik dengan apoB-18@, otou jiko diet omot banyvak mengandung
Llemok/kolesterol (terjodi dowm-reguiotion reseptor ini)
maka konsentrasi klolesterol LOL plasma sangat meningkat.
Tingginyo kadar Enlestem‘l. LDL plosma akan mengalomi
oksidasi daon diambil oleh ﬁLkrﬂfng dan akan menjadi sel
busa {Foown cell) di tunika intima arteri melalui Feseptor
scavenger (D36 dan 5R- A = scavenger receptor-A).
Reseptor-reseptor ini mempunyoi afinitaos vang omot tinggi
terhodap kloesterol LDOL, terutomo yang teroksidasi,

Jumlah kolesterol yang okon teroksidasi tergontung dori
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kodar kolesterol yang terkondung di LDL. Beberopa sedioan
mempengarubi tingkat oksido seperti: Meningkotrya jumlah
LOL kecil padat {swall dense L) seperti pada sindrom
metobolik don diabetes mellitus dan kadar kolesterol HOL,
makin tinggi kadar kolesteral HDL akan bersifat protektif

terhodap oksidasi LDL.®
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Lipid diangkut di dalom plosmo sebogai lipoprotein.
Lipoprotein terdiri dori inti lipid hidrofobik (trigliserid
dan ester kolesteril) yang dikelilingi oleh 1lipid hidrofilik
(fosfolipid, kolesterol tidok teresterifikosi) dan protein
yang berinteraksi dengan coiran tubuh.

Disamping itu terdopat juga asom lemak bebas dalom
jumlah wang jouh lebih sedikit, wvong kini dikenal =ebogaoi
lipid plosma wong poling aktif secaro metabolic. .3 Empaot
kelas lipoprotein plasma yang telah diidentifikasikan
ialah:

1. Kilomikron
Kilomikron berasal dari penyerapan triaosilgliserol di
usus, berfungsi sebagai olot transportasi lemak dori usus
ke joringan Loin, kecuali ginjal

2. VLOL (wery low - density Ivpoproteins)
YLOL berosal dari haoti untuk mengeluarkan triasilgliserol
dengon mengikatnya di dalom hoti dan mengangkutnyo menuju

jaringan Lemak
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3. LOL Clow - density {ypoproteins)
LOL merupakan tahap akhir kotobolisme VLDL, berperan

mengangkut kolesterol ke jaringan perifar

4. HOL Chigh - density [ypoproteins)
HOL mengikot kolesterol plasma dan mengangkut keolesterol
ke hati, juge berperan dolom metabolism VYLDL daon

kilomikron.
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KILOMIKRON

LDL

Keterangan :
A = Protein L’

B = Trigeliserida D

Cambor 3.4. Jenis-Jenis

VLDL
A
- R
. L
wD
HDL
[ ] i
me =i
L] ui
[ Ju] L k]
= Kolesterol
= Fosfolipd

Lipoprotein dalom Darah®®
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Hel:nbalim Lipid pada Diabetes Mellitus
Adanya kador lemak yong berlebihan dalom tubub seperti

obesitas, hipertrigliserida, dan Diabetes Melitus akan
menyebabkan penimbunan lemok dolom joringon hepar sehinggo
terjodi perlemakan hepar. Eungguun metabolisme lipid pada
Diabetes Melitus menyebabkan adanya kelainan pada sel-sel
hepar. Patogenesis kelainan pada sel hepar ini muncul kareno
adanya resistensi insulin vang dihasilkon oleh lipolisis.
Lipolisis imi akan meningkatkan sirkulasi asom lemak bebas
vang kemudian diombil oleh hepar., Asam lemok di hepar ini
akan menyebablkan pembentukan radikal bebas yang menyebabkan
peroksidasi lipid. Eer'lemulmn hepar pada Diobetes Melitus
juga berhubungan dengan ketosis yang terjadi akibat tidak
adanya insulin wang Eenyebnbkun transport glukosa ke daolom
sel, sehingga karbohidrat yang barusnya dimetabolisme dan
disimpan dalam bentuk glikogen di hepar akon dimetobolisme
menjadi lemak. Foktor hormonal juga terlibat, diantaranyo

peningkatan sekresi glukckortikoid oleh korteks odrenal,

peningkatan sekresi glukogon oleh ponkrecos, dan penurunan
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sekresi insulin oleh pankreas akan meningkatkan pengeluaran
asam lemak dori joringan lemak yang akan menyebabkan asam
Lemak tersedio dolom jumlah yang sangat besar di sel joringon
perifer untuk digunokon sebagai energi dan di sel hati.®
Dislipidemia merupakan salah satu faktor risiko dari penyalkit
kardiovaskular yang disebaoblan oleh terbertuknya
arterosklerosis podo perbulubh  darah  yvang mengokibotkan
meningkatnya kejadian penvokit kordicvoskulor. Menurut WHD
17,5 juta orang meninggal karena penyakit kardiovaskular pada
tahun 2012, don merupokon 31% dari seluruh kemotion globol.
Dari  kemotion 1ini, diperkirakan 7,4 Jjuta adalah kareno
penyakit jantung koroner.®® Sekitar 2400 penduduk Amerika
meninggal okibat penyaokit kordioveskulor setiep hari don
disimpulkan rata-rata sotu kematian setiap 37 detik. Paoda
tahun 2884 angka kemation dari penyakit kardiovazkular adalah

Z82.0 per 100.808 kemation di Amerika Serikat.™
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BAEB III
METODE PENELITIAN

Metﬁde penelitian dalam monograf ini menggunakan

desain ¢ross sectiongl repetead magsurement yvoiltu untuk
menemukan titik potong (cuwt of F porntE} Viserogl Adipociby
Index don Lipid Accumulation Proguct dalom memprediksi
prediabetes,

Proses penelition ini dilokukon di Wileyoh Eerjao
Puskesmas Kota Palembang. Penelition ini berlangsung pada
bulan Maret sompoi Desember tahun Z01E.

Populast pada penelitian ini adalah masyarakat berusia
»18 tohun di Kota Palembang. Sampel odaloh pasien yang
berusia »18 tahun yang berobat di Puskesmos Koto Palembang.
Sompel penelitian okan diambil secara purposive sampling.
Besar sampel ditentukan dengan rumus sesual ftujuan studi
ini, wvoitu sebogol studi diagnostik risiko kejadian
prediobetes, maka digunakon rumus  sensitivitas  dan

spesifitas. Besar sampel minimal adaloh 384 pasien.
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Sampel yang digunokan poda penelition ini merupakan pasien
vang telah memenuhi kriterio inklusi, yoitu posien yang
berusia =18 taohun yang berobat di Wilayah Kerja Puskesmas
Kota Palembang dan bersedia menjodi responden penelitian dan
menandatangani Informed concent. Sedangkan pasien wanita
yang sedang hamil, pasien diabetes mellitus, dan pasien yang
menerima teropi vang berpengaruvh terhadap kedor glukosao
darah tidak diikutsertokaon dalam penelitian ini.

Adapun variabel penelitiaon im terdiri dari dua variabel
yoitu wvoriobel Independen don dependen. Variobel dependen
dalam penelitian ini adaolah prediabetes yang dinilai dari
kadar glukosa darah (mg/dl) voang kemudian akan dikategorikan
menjodi normal don prediobetes, Yong termasuk dalam variabel
independen  adalah Fisceral Adipocity Index (maist
circinferance, Body Mass Index, Triglycerides, HDL) dan
Lipid Accumulagiion Froduct (wolst  clrcumference dan
Triglycerides). Sedangkan variabel kovariaot adalah usia.

Rencana pengolahan dan analisis dota pada penelition imi

menggunakan software STATA versi 15.@ don MedCal. Data wang
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telah terkumpul pada monograf ini  kemudion dilakukan
pengkodean, rekapitulasi, dan tobulasi data, dilanjutkan
dengan proses pengolohan dota. Jenis analisis yang akan
dilokukan dalam penelition ini adalah anolisis deskriptif
dan Inferensial. Apalisis wmivariot akan mendeskripsikan
sebaran dan frekuensi seperti mean, medion, modus, standar
devigsi, wvarians serta upayo mendeteksi ocutliers dari data-
dota yang bersifot numeric Crosiesinterval) sementara data-
data yaong bersifat kategorik okon ditompilkan dalam bentuk
persentase otou proporsi. Sedangkon analisis inferensiaol
dilakukan menggunakan kurva EDOC wyang digunokan  untuk
merumuskan titik potong (cwt off point) dalam mendeteksi
risiko kejodian prediobetes., Dirumuskannyva kurva Recelver
operating Characteristic (ROC) untuk mengetobul sensitivitas
dan zpesifizitas Visceral Adipecity Index dan Lipid
Accumulation Product dengan kejadian prediobetes .
Sensitivitos don spesifisitos didopatkan deri koordinat

table kurva AUC (drea Under Curve).
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

Penﬂlitiﬂn ini betujuan untuk memperoleh cwt ofF point
vang optimal dart  visceral adiposity fndex dan  lipid
accumuwlation product sebagal surrogate resistensi insulin
pada prediabetes dengan berbogoi stratifikesi wsia wnbuk
kemudian dapat digunakan poda  komunitas  sebagai metode
skrining bertingkat dalom memprediksi kejodian prediabetes
dimosyarakat guno merpercleh komunitas prioritas  untuk
diberikan intervensi pencegahan progresivitas predicbetes.
Penelitian ini teloh dilokukan di Kota Palembang dengan
menjodikan posien di Fasilitas Kesehaton Tingkot Pertamo vang
memenuhl kriterio inklusi sebagoi subjek penelition. Sampel
penelitian ini adaloh pasien yaong berusic =18 tohun wyang
berobat di Puskesmos Kota Palembang don bersedio menjadi
responden penelition dan menandatangani informed concent.
Jumlah sampel pado penelition ini sebanyvak 331 pasien. Teknik
pengambilan sampel secaora  purpostve sameling. Hosil

penelitian yang didpatakon adalah sebagai berikut:
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Cut OFF Peint Pada Subjek Laki-laki

Penelition ini telah dilokukan di Kota Palembang dengan
menjadikan pasien di Fasilitas Kesehatan Tingkat Pertama vang
memenuhi kriterio inklusit don  tidak memenubhi  kriteria
eksklust sebagai subjek penelitian. Subjek penelition
berjenis kelaomin loki-laoki berjumloh 152 subjek dengan
deskripsi karakteristik usic minimal 23 tobun don moksimal
95 tahun, raoto-rota tkodor trigliserid 148.17 mgsdL,
kolesterol 206.64 mg/dlL, HDL 35.33 mg/dL, IMT 24.05%, lingkar
perut (LP} BB.46, VAI 1index 5.56 dan LAP sebesar 39.8.

Karakteristik subjek penelitian adalah sebagai berikut:

Variable 0bs Mean Std. Dev. Min Hax
Usiz 152 51.26974 14, 43685 23 a5
Trigeliserid 152 148.1711 35.093294 Td 234
Kolesterol~L 152 2066447 44, 4123 1@ 333
HOL 152 35,33553 5.206342 18 50

THT 152 24,85363 3.419441 17 E

LP 152 BE . 46TL] 6, 66504 715 184

Gh 152 143.7368 30.23123 T7 1a7

VA_Index 152 5.567832 1.396034 2.36 11.25

Lap 152 39, Ha83q 14, 77143 12,35 hd.51
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Dari 152 subjek, 74.34% (113 subjek) diagntaranya mempunyoi

stotus kodor glukosa daroh terkategori prediabetes dan 25.06%

(39 subjek) mempunyal status kador glukosa darah terkotegort

normal .

Tabel

distribusi

stotus  glukosa darah  subjek

penelitiaon adalah sebagoi berikot:

Status
Glukosa Freq. Percent Cun,
Mormoglikemik 39 25, b6 25.66
Prediabetes 113 T, 34 l6@.08
Total 152 100, Dg

Berdasarkon kategori wusia, @.66% subjek berusia 17-25

tohun dan terdistribusi  hampir merato podo  kotegori
berikutnya., Tabel distribusi kotegori usio adaloh sebogoi
berikut;
F;-a'n.-E'I_IrIII-I 1
Psia Freg. Fercent Cum.,
17-25 tahun 1 0.66 0.66
16-35 tahun 23 15,13 15.79
36-45 tahun 37 24,34 48.13
46-55 tahun 15 23.68 £1.82
S6-65% tahun Fa) 17,76 §1.58
=65 tahun 28 16.42 1e0.08
Total 152 100 .68
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Analisis ROC VAL Pada Subjek Laki-laki

Hosil gmalisis ROC untuk menentukan cut off point
opptimal VAI pada Prediabetes menemukon bobwao pada nilai 4.74
dengan sensitivitas sebesar 82.3% dan spesifisitas sebesar
BZ2.1% serta AUC sebesar 8.925 yang terkategori excellent.

Kurva ROC disajiken dalom gambar sebagai berikut:
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Hasil Analisis ROC Curve
Variable VAl

Classification variable  Stotus Glukosa Darah

Sample size 152
Positive group @ Status = 1 113
Megative group @ Status = @ 39

Area under the RDC curve (ALUC)

Area under the ROC curve (AUC) 8,925
Standard Errar® ' @, 8200
95% Confidence interval® @,871 to 9,962
Z stotistic 21,222
Significance level P (Area=@.5) <@, 0001

@ peLong et al., 1988

* Binomial exaoct

Youden index
Youden index J B,7965
Associated criterion =4, 74
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Kemudian dilakukon analisis ROC dengan merpertimbangkan

covariat usia vaitu sebagai berikut:
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Analisis ROC LAP Pada Subjek Laki-laki

Hosil gmalisis ROC untuk menentukan cut off point
optimal LAP pada Prediabetes menemukan bobwa poda nilai 38.72
dengan sensitivitas sebesar 92.9% dan spesifisitas sebesar
B4 6% serta AUC sebesar 8.957 yang terkategori excellent.

Kurva ROC disajiken dalom gambar sebagai berikut:
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Hasil Analsis ROC Curve

Variable LAP

Classification variable Stotus

Sample size

Positive group : Status = 1
Negative group : Status - @
(4]

Area under the ROC curve (AUC)
Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error?

5% Confidence interval®

2 statistic

Significance level P (Area=0.5)

@ DeLong et al., 1938

" Binomial exact

Youden Index
Youden index J

Associated criterion

152
113

34

8,057
@, 8148

8,911 to B,983
1p,022

=0, 0881

@,8584

»30,72
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Kemudian dilakukon analisis ROC dengan merpertimbangkan

covariat usia vaitu sebagai berikut:
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Perbandingan Milai Diagnostik VAI dan LAP Pada Subjek Laki-laki
Hastil analisis yoeng membandingkan nilel diognistik VAT

dan LAP menggunakan comparisan ROC dnglysis menunjukkan babwa

secarag statistik tidak oda perbedoon yang bermakna dengan

nilai p = #.1193. Hasil analisis sebagail berikut:

ROC —hsynptatic Morsal—
Obs Area Std. Err. [95% Comf. Interval)
Vh_Tndex 152 #5253 B.a2og i, ARG o, 9h4E1
L&P 152 #9568 B.B1ed B.92782 B, 98573
Ba: arealvh_Iedex) = ar=alLAF)
chiZlki = 4.43 Frof=chil =  B.11%3

Cut Off Point Pada 5Subjek Perempuan

Subjek penelition berjenis kelamin pererpuan berjumlah 179
subjek dengan deskripsi karakteristik usia minimal 15 tahun
dan maksimal 82 tohun, roto-rota kadar trigliserid 126.78
mg/dL, kolesterol 191.81 mg/dL, HDL 35.58 mg/dL, IMT Z23.68,
lingkar perut (LP} 85.17, VAI index 7.25 dan LAP sebesar
38.56. Korakteristik subjek penelition odoloh sebogoi

berikut:

a6




Yariabla s Mean Std. Dew, Mie Max
s1a 179 48, bd4ed 13,915 15 L
Trigelizerid 17% 1267837 45, 661 41 L
Kolesterol=1 174 191.0456 4776587 164 11
HOL 17% 35.56181 1d8.15375 1% 148

T 179  13.BBLSE 6,091334 11 41

LP 17% B3. 17118 18.47511 b4 118

Lo 17% 116.3794 34,6373 i 144

VAT 1M T7.258394 1.50087% 1.58 17,42

LAP 17%  33,56355 i3.00074 504 94,137

Dori 179 subjek, 61.45% (118 subjek) diantaranya mempuryoi
stotus kodor glukosa darah terkategori prediabetes dan 38.55%
(69 subjek) mempunyai status kodar glukosa darah terkotegori
normal. Tabel distribusi stotus glukosa daroh  subjek

penelitian adalah sebagai berikut:

status
Glukosa Freq. Percent Cum.
Mormal 114 6l.45 Bl.45
Prediabetes 69 38,55 la0.08
Total 1749 log.aa
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Berdasarkan kategori usia, @.66% subjek berusia 17-25

tahun

dan

terdistribust

hampir

mEratd

pada kotegori

berikutnya. Tabel distribusi kaotegori usia adalah sebagai

berthkut:

Kat_Usia Freq. Percent Cum.
17-25 tahun 13 1.26 7.26
6=35 tahun 9 16.28 23.46
3645 tahun 5l 28.49 51.96
46=55 tahun g4 24,58 76.54
56-65% tahun 27 15.08 81.82

=65 tahun 15 &.38 188,048
Total 1749 100,88
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Analisis ROC VAI Pada Subjek Perempuan

Hasil amalisis ROC wntuk menentukan cwt of F point
optimal VAI poda Prediabetes menemukaen bohwa pada niloi 6.83
dengan sensitivitas sebesar 85.5% dan spesifisitos sebesar
82.7% serta AUC sebesar 8.939 yang terkategori excellent.

Kurva ROC disojikon dalom gambar sebagoil berikut:
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Hasil Analisis ROC Curve
Variable VAT

Classification variable Stotus

Sample size

Positive group : Status = 1
Negative group : Status = @
e

Area under the ROC curve (AUC)
Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error?

5% Confidence interval®

z statistic

Significance level P (Area=0.5)

@ DeLong et al., 1938

" Binomial exact

Youden index
Youden index J

Associated criterion

179
&9

119

B,939
B,0191
G,893 to B,960
22,065

=B, 0801

@, 7971

B, 83




Kemudian dilakukan analisis ROC dengan mempertimbangkan

covariat usia vaitu sebagai berikut:
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Analisis ROC LAP Poda Subjek Perempuan

Hosil gmalisis ROC untuk menentukan cut off point
optimal LAP pada Prediabetes menemukan bobwa poda nilai 326.99
dengan sensitivitas sebesar 87.8% dan spesifisitas sebesar
B5.5% serta AUC sebesar ©.945 yang terkategori excellent.

Kurva ROC disajiken dalom gambar sebagai berikut:
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Hozil Analisis ROC curve

Variable LAP

Classification variable Status

Sample size
Positive group : Status = 1

Negative group @ Stotus = @

4]
Area under the ROC curve (AUC)

Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error?

5% Confidence interval®

2 statistic

Significance level P (Area=0.5)

@ DeLong et al., 1938

" Binomial exact

Youden index
Youden index J

dssociated criterion

175
63

118

8,045
@, 8160

8,991 to B,974
26,328

=0, 0881

8, 7644

=43, 76




Kemudian dilakukan analisis ROC dengan mempertimbangkan

covariat usia vaitu sebagai berikut:
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Perbandingan Nilaoi Diagnostik VAL dan LAP Pada Subjek Perempuan
Hasil analisis yang membandingkan nileil diagnistik VAL

don LAP menggunakan comparison ROC Anglysis menunjukkan bahmi

secara statistik tidak ada perbedoon yang bermakna dengan

niloi p = 8.749]1. Hosil onolisis sebogai berikut:

. roccomp Status_olukosa VAT LAP

a
ROC —Asyptotic Mornal—
b ArEs Std. Err. [95% Conf. [nterval)
V&I k74 #.9389 f.olsl §.90147 B.9763%
L&P 174 #.9451 B.8189 #.91183 §.3781%
Ho: a&realVAI) = area|LaR|
chi2(l) = a.1d Prabz=chil = 0.749]




PEMBAHASAN

Hosil penelition poda subjek laki-laki menunjukkon baobwo
VAT sebagol surrogote morker resistensl insulin mempunyai
sensitivitas sebesar 82.3% don spesifisitos sebesar BZ2.1%
serta AUC sebesar @.925 vang terkategori excellent poda niloi
4,74, Hal imi berarti jika milai VAT > 4,74 kemungkinan besar
subjek aken mengalami resistensi insulin yang divakin
memilikil peran utoma dalom kejodian diobetes. Sementara hasil
penelitian pada subjek perempuon menunjukkan bokwa VAL
sebagal  surrogate marker  resistensi  insulin mempunyai
sensitivitas sebesar 85.5% don spesifisitas sebesar 82.7%
certa AUC sebesar 8.939 vang terkategori excellent pada nilai
B,83. Hal imi berarti jika nilat VAL » 6,83 kemungkinan besar
penderita mengalami resistensi  insulin yaong cenderung
berkembang menjodi diabetes,

Temugn ini di dukung oleh sebuah studi kohort di Cina yang
menyatakan baohwo VAT odalah indeks terbaik dalam memprediksi
keberadaan diobetes. Adipositas wisceral vyang meningkat

berkontribusi terhadap resistensi 1insulin yong merupakaon
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kunci utoma dalam patogenesis sindrom metobolik dan dikoitkan
dengan produksi sitokin adiposites yvang berkontribusi pada
peradangan kronis tingkat rendah poda sindrom metabolik,®
Sebuoh studi prospektif 5 teohun poda orang dewasa Cing
menunjukkan bahwa area di bawah kurva ROC CAUC) untuk VAT
adalah sekitar 8,7 vyang menunjukkon bahwa 1ia memiliki
kekuatan diskriminotif prediktif wang relotif lebih tinggi.
Korelosi antara (VAL don risiko diabetes kuot pado pria daon
wanita, +tua dan muda, dan mereka dengon otouw tonpa
hipertensi, hiperlipidemia atau disglikemio.?®

Hosil penelition pada subjek laki-laki menunjukkan babwio
LAP mempunyai sensitivitas sebesar 92.9% don spesifisitas
sebesar 84.6% serto AUC sebesar @.957 wvang terkotegori
excellent pada nilai 30,72 sebagai surrogate maorker
resistensi insulin. Hal ini berarti jika nilai LAP = 28,72
kemungkinan besar penderita mengalomi resistensi insulin don
akan berkembang menjadi dicbetas. Sementara hasil pernelition
pada  subjek perempugn menunjukkan bahwa LAP  mempunyai

sensitivitas sebesar &7.80% don spesifisitos sebesar 85.5%
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serta AUC sebesar 8.945 yang terkotegori excellent pada nilaoi
36,99 sebagal surrogote marker resistensi insulin. Hal im
berarti jika nilai LAP > 36,99 kemungkinan besor penderita
mengalami resistensi insulin don berkembong menjodi dicbetes.

Hal inil sesuail dengaon hasil studi dari Jepang dengan 18.178
peserta berusia 35-48 tahun yang mendapatkan nilai prediksi
AUC wyang ideal, wyoitu sebesar @,746 untuk LAP =ebogoi
predikst hiperglikemik podo pria, don 8,763 untuk wanita, ¥
Untuk LAP sebagai prediksi diabetes, penelition tersebut
menghasilkan AUC 8,884 pada pria, don @,B45 pada wanita, ¥
Sebuah penelition di Bangolore, India bertecri bahwa LAP
merupakan penanda yang baik bagi akumulasi lipid di temapt-
tempot seperti hoti, sistem kerangka don dalom sel beta
pankreas, Akumulasi lipid ini akhirnya menyebabkan resistensi
insulin, Oleh karena itu LAP dapat menjadi penanda vang Lebih
boik untuk mendiognosis sindrom metabolik danm morbitos
terkaoit seperti DM tipe Z pade oraong-orang wvang

obesitags, . ®.®




Hasil analisis yang membandingkan niloi diagnistik VAI dan
LAP sebagal surrogate morker resistensi insulin merunjukkan
bohwa secara stotistik tidok ada perbedoon yvang bermakna bailk
poda loki-loki {(p = @,1123) moupun pado perempuan (P =
B,7491). Hal imi tidaok sesuai dengen studi di Venezuela wang
menyatakan bahwa nilai AUC untuk VAL adalah paling tinggi di
agitara yong loin dan mereka berpendapot bobwo indeks VAL
Lebih disukol kareno dopat mencerminkan t£idok hanya timbunan
lemak visceral, tetopi juga peningkotan aktivitas lipolitik
dalam kompartemen joringon adiposo imi, don ini adoloh osal-
usul dari lipid, glukosa, perubaohaon antropometrik  don
hemodinamik wyang menjedi  ciri sindrom  metabolik, %
Perbedaan ini  mungkin berkeiton dengon hubungan  vaong
dimodifikasi antara resistensi insulin dengon distribusi
Lemak tubuh vang dipengaruhi oleh etnis, ras, dan suku bangsa
yang berbeda ontarnegara.ls

Miloi AUC untuk VAI peling tinggi di antara yang lain
menurut  penelition sebelumnya di  kalangan orang dewosao

Venezuela., Rasioncl untuk berpendopot bohwa indeks VAT lLebih




disukal karena mungkin dopat mencerminkan tidak hanya
timbunan lemak wvisceral, tetopi juge peningkaton cktivitas
Lipolitik dalam kompartemen jaringan adiposa ini, dan int
odoloh asal mule lipid, glukosa, perubahan antropometri dan
hemodinamik yang menjodi ciri sindrom metabolik. *

Dolem studi kohort di Cina, ditemukan babhwa VAL odalah
indeks terboik dalam memprediksi  keberodoon diobetes.
Peningkatan adipositas wiseral berkortribusi pado resistensi
insulin yang merupakan pusat patogenesis sindrom metabolik
don terkoit dengon produksi  sitokin  odipositas  wvang
berkontribusi pada 1inflamasi derajot rendah kronis yvang
terlihat pada sindrom metabolik, *

Sebuoh  studi prospektif 5 tahun poda orong dewoso
Tionghoa menunjukkan bahwa area di bawah kurva ROC CAUC)
urntulke WAL adalabh sekitar 8,7, yang menunjukkan bahwa ia
memiliki kekuatan diskriminatif prediktif yang relatif Lebih
tinggi. Korelaosi antara CYAI don risiko diobetes odaloh kuat

pada prio dan wanita, tua don muda, don mereko dengan atou

tonpa hipertensi, hiperlipidemiao otou disglikemio. 5eloin
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itu, analisis kurva ROC menegaskan baohwa dari keenam indeks
vang diwji, VAT adalah prediktor terboik untuk diabetes dan
pra-diabetes podo keduo jenis kelamin. 9

Sebuch studi lain yang nantinya perlu jugo diteliti wuntuk
ddibandingkan menunjukkan indeks TyG menunjulkkan kinerija yang
lebih baik untuk menilai resistensi insulin daripada HOMA-
IR. Indeks TyG menunjukkan korelasi yang serupa dengan
resistensi insulin terlepos dari jemis kelawin, obesitas, dan
digbetes., Disarankan baohwa indeks TyG dapat digunakan di
berbagal  populasi  sebogol  penonda  biologis resistensi
insulin, Salain itu, penalitian sabelumnya telah
mengungkapkan bahwa indeks TyG memiliki hubungan independen
dengan kejodian diabetes dan aterosklerosis karotis,

Sebuoh studi cross sectional menyelidiki apakah indeks Ty
biza menjodi pernanda pengganti resiztensi insulin yang Lebih
boik dibandingkon dengan HOMA-IRE. HOMA-IR adalah alot
sederhana untuk memperkirakon sensitivitas insulin don sesuai
untuk digunakan dolom studi epidemiologi besor. MNamun HOMA-

IR membutuhkon insulin  puoso  yang  terhambot  oleh
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reproduktifitas vang buruk, kebutuhan stondorisasi don biaya
yang relotif tinggli. Kerugion ini membatasi penggunaan tes
insulin dalam studi epidemiologi, terutoma di negara-negara
terbelakang, Sebaliknya, indeks Tyl tidak memerlukan wiji
insulin dan penguijion Trigliserid lebih murakh daripada
tnsulin, Selain itu, metode enzimatik standar untuk mengukur
trigliserid memfasilitosi reproduktifitas di Semud
laboratorium klinis.

Sedangkan, studi cross sectional di Venezuela menunjukkan
banyak model matemotika yong teloh diusulkon dolom beberopo
tahun terakhir dengan tujuon menyvederhanakan  pengukuran
resistensi insulin, menyoroti Homeostesis Model Assessment
(HOMA-IR), wvong dikemal sebogai metode yang okurat untuk
mengukur resistensi insulin dari serum. glukese dan insulin
Serum puasa, 48

Indek= ini teloh dipelajari dalam populosi komi, wong
dilokukan pada 2826 subjek don mengevaluosi faoktor-foktor
yang berhubungon dengan resistensi insulin (didefinisikan

sebagol HOMAZ-IRD. HNamun, oda beberapag kerugion seperti
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kesulitan mendopatkan sampel dori kemungkinan subjek dari
kelompok berpenghasilon  rendah  karena semua  individu
memerlukan tes insulin. Beberopa penelition telah menunjulklaon
bahwa Tve lebih baik dalom memprediksi level HOMA-IR doripodo
variabel, seperti indeks TyG  HOL, indeks adipositaos
visceral, leptin, Apo-B / Apo-Al, dan parameter Lipid,
mewakili korespondensi wong songat boik dengan indeks int,
yvang merupakan alat penting dengon wvaliditas tinggli untuk
dokter ketika menghadapi akses terbates ke pekerjaan
Laboratorium,

FPenelition sebelumnya melaporkan babwa produk ckumulosi
lipid adalah prediktor kuat dori prevalensi atou kejaodian
digbetes, don produk okumulasi lipid lebih berkorelasi kuat
dengan glukosa pasca-beban daripada glukosa puasa. Sebuoh
penelitian di Bangalore, India berteori bahwa LAP dikenal
sebogoi penanda yang baik untuk akumulosi lipid di situs
ektopik seperti hati, sistem kerongka, don di sel betao
pankreas, Akumulosi  lipid ektopik akhirnya menyebablan

resistensi insulin don karenaonya PAP dopot menjodi penando
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yang lebih baik untuk mendiognosis sindrom metaobolik don
morbitas terkait seperti DM tipe-IT pada subjek obesitas.
Malovozos A E et al, juga menunjukkan LAP lebih unggul dart
HOMA-IR dolom mengidentifikasi berbagoi derajot toleransi
gluknsa patologis dalam studi berbasis populasi mereka,

bahkon pada subjek demgan glukosa puasa normal.
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BAB V
KESIMPULAN

Berdasarkon hasil penelitiaon mengenal cut ofF poind yong
optimal dari visceral adiposity index dan lipid accumulation
proguct sebagai surrogate resistensi insulin pada prediabetes
dengan  berbogal  stratifikasi usie untuk kemudion dapat
digunakan pada komunitas sebagai metode skrining bertinglkat
dalom memprediksi kejodion prediabetes dimosyaraokat guno
memperoleh komunitas prioritos untuk diberikaon intervensi
pencegahan  progresivitas predicbetes, tidak terdapat
perbedaan yang bermokna antara nilol diagnostic WAL dan LAP
menggunakan comparison ROC Analysis baik pada kelompok posien
laki-laki (p welue = 8,1193) moupun pada kelompok pasien
perempuan {p value = @,74917. Hosil analisis ROC wntuk
menentukan cut off point optimol VAI dan LAP mosing-masing
menunjukkan bobhwa nilai diognostik keduanya terkaotegori

excal lent.
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Hasil Analisis ROC Curve

Variable VAT

EAB VI
OUTPUT ANALISIS DATA

Classification wvariable Stotus Glukosa Darah

Sample size
Positive group : Status = 1

Megative group @ Status = @

Area under the ROC curve (AUC)
Areg under the BOC curve [AUC)
Standard Error®

5% Confidence interval®

Zz statistic

Significance level P (Area=0.5)

# DeLong et al., 1938

" Binomial exact

152
113

39

@,925
@,8200
8,871 to 8,962
T 772

<@, 8881

i




Youden index

fnu&en index ]
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Criterion Values and Coordinates of The ROC Curve
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a
Hasil Analsis ROC Curve

Variable LAP

Classification variable Stotus

Sample size

Positive group : Status = 1
Negative group : Status = @
4]

Area under the ROC curve (AUC)
Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error?

05% Confidence interval®

2 statistic

Significance level P (Area=0.5)

@ DeLong et al., 1938

" Binomial exact

Youden Index
Youden index J

Associated criterion

152
113

39

0,957
0,0148
3,911 to 0,983
39,022
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0, 5584

»30,72
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Criterion Values and Coordinates of the ROC Curve
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a
Hasil Analisis ROC Curve

Variable VAT

Classification variable Stotus

Sample size
Positive group : Status = 1

Negative group : Status - @

Area under the ROC curve (AUC)
Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error?

5% Confidence interval®

2 statistic

Significance level P (Area=0.5)

2 DeLlong et al., 1988

" Binomial exact

Touden index
Youden index J

dssociated criterion

179
&9

119

@,939
@,8191
@B,893 to B,960
22,965

<, dda1

@,7971

»0,83
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Criterion walues And Coordinates of the ROC Curwve
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