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ABSTRAK 

 

Latar Belakang: Diabetes melitus (DM) tipe 2 merupakan suatu penyakit metabolik 

yang diakibatkan oleh resistensi insulin, defisiensi sekresi insulin atau keduanya. Pada 

pasien DM, kulit kering menjadi kelainan kulit non infeksi yang paling sering ditemukan 

dengan angka kejadian bervariasi antara 20,8-69% sehingga tata laksana sedini mungkin 

menjadi suatu hal yang sangat penting untuk mencegah terjadinya komplikasi lebih 

lanjut, salah satunya kaki diabetik (diabetic foot). Secara umum, kelainan kulit sangat 

berhubungan dengan DM yang tidak terkontrol. Parameter kontrol glikemik salah 

satunya adalah kadar HbA1c. Tujuan: untuk mengetahui hubungan kadar HbA1c dengan 

derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

Metode: penelitian observasional analitik dengan pendekatan cross sectional terhadap 

63 pasien DM tipe 2 di poliklinik penyakit dalam RSU Cut Meutia Aceh Utara. 

Penelitian dilakukan melalui wawancara, observasi HbA1c melalui rekam medik dan 

penilaian kulit kering menggunakan SRRC score. Sampel diambil dengan teknik 

purposive sampling. Analisis data dilakukan dengan uji Correlation Spearman. Hasil 

penelitian didapatkan dari 63 responden mayoritas perempuan, usia lansia awal (46-55 

tahun) dan HbA1c tidak terkontrol. Pada skuama, kekasaran dan eritema didapatkan 

derajat 2 dan fisura derajat 1. Hasil p-value untuk skuama, kekasaran, eritema dan fisura 

berturut-turut 0.016, 0.30, 0.57, 0.20  dengan kekuatan korelasi (r) skuama + 0.304, 

kekasaran + 0.274, fisura + 0.293 dan eritema +0.241 yang berarti kekuatan korelasinya 

cukup dan hubungan kedua variabel searah. Kesimpulan: berdasarkan lesi skuama, 

kekasaran dan fisura terdapat hubungan yang bermakna antara kadar HbA1c dengan 

derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2, sedangkan berdasarkan lesi eritema tidak 

terdapat adanya hubungan yang bermakna secara statistik.  

 

Kata Kunci: DM tipe 2, HbA1c, kulit kering 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Type 2 diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease caused by insulin 

resistance, insulin secretion deficiency or both. In DM patients, dry skin is the most 

common non-infectious skin disorder with incidence rates varying between 20.8-69% so 

that early management is very important to prevent further complications, one of which 

is diabetic foot. In general, skin disorders are strongly associated with uncontrolled DM. 

One of the glycemic control parameters is HbA1c level. Objective: to determine the 

relationship between HbA1c levels and the degree of dry skin in type 2 DM patients at 

Cut Meutia General Hospital, North Aceh in 2023. Methods: analytic observational 

research with a cross sectional approach to 63 patients with type 2 diabetes in the internal 

medicine polyclinic of Cut Meutia General Hospital, North Aceh. The research was 

conducted through interviews, observation of HbA1c through medical records and 

assessment of dry skin using SRRC score. Samples were taken using purposive sampling 

technique. Data analysis was performed with the Spearman Correlation test. The results 

showed that of the 63 respondents, the majority were female, the age of the early elderly 

(46-55 years) and HbA1c was not controlled. The p-value results for scales, roughness, 

erythema and fissures are 0.016, 0.30, 0.57, 0.20 respectively with the strength of 

correlation (r) scales + 0.304, roughness + 0.274, fissures + 0.293 and erythema + 0.241 

which means the strength of the correlation is sufficient and the relationship between the 

two variables is unidirectional. Conclusion: based on scales, roughness and fissure 

lesions, there is a significant relationship between HbA1c levels and the degree of dry 

skin in type 2 DM patients, while based on erythema lesions, there is no statistically 

significant relationship. 

Keywords: Type 2 DM, HbA1c, dry skin  
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan 

karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau 

kedua-duanya. Diabetes melitus dapat dibedakan menjadi beberapa jenis yaitu DM tipe 1 

disebabkan disfungsi sel beta pankreas akibat proses autoimun atau idiopatik sehingga 

terjadi defisiensi insulin absolut, DM tipe 2 diakibatkan oleh gangguan sekresi insulin 

dan sensitivitas insulin pada jaringan perifer, DM gestasional yang terjadi pada saat 

kehamilan  serta DM tipe lain (contohnya akibat defek genetik sel β, infeksi) (1,2).  

Penderita DM setiap tahunnya mengalami peningkatan. Tahun 2019, kasus DM 

diseluruh dunia mencapai 463 juta kasus dengan 4,2 juta kasus kematian. Berdasarkan 

data International Diabetes Federation (IDF), kasus DM pada tahun 2030 akan 

meningkat menjadi 578 juta kasus dan pada tahun 2045 menjadi 700 juta kasus (3). Data 

laporan Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) pada tahun 2018 mengungkapkan 

penyandang DM di Indonesia mencapai 1,5% atau 1.017.290 jiwa dengan jumlah 

terbanyak dari kelompok usia 55–64 tahun (6,29%) dan 65–74 tahun (6,03%). Pada tahun 

2019, terdapat 138.291 kasus DM di Aceh, sedangkan yang mendapat pelayanan sesuai 

standar sebesar 95.005 kasus (4). Berdasarkan data Provinsi Dinas Kesehatan Aceh tahun 

2022, Kota Langsa menempati peringkat pertama dengan jumlah penderita sebanyak 

30.554 kasus. Data ini menunjukkan bahwa jumlah penderita DM terus meningkat dan 

merupakan tantangan bagi kesehatan manusia (5).  

Diagnosis DM dapat ditegakkan dari gejala klasik DM dan pemeriksaan 

laboratorium. Gejala klasik DM yaitu poliuri (sering buang air kecil), polidipsi (banyak 

minum), polifagi (cepat lapar) serta penurunan berat badan yang tidak dapat dijelaskan 

penyebabnya. Pemeriksaan laboratorium yang dapat dilakukan diantaranya pemeriksaan  

gula darah sewaktu (GDS), gula darah puasa (GDP), gula darah 2 jam post prandial (PP) 

dan hemoglobin A1c (HbA1c). HbA1c, Gula darah puasa dan 2 jam PP merupakan    



2 
 

 
 

indikator kontrol glikemik. Pengontrolan DM dilihat dari dua hal yaitu glukosa darah 

sesaat dan glukosa darah jangka panjang. Glukosa darah puasa dan 2 jam PP dapat 

digunakan sebagai kontrol glukosa darah sesaat, sedangkan pengontrolan glukosa darah 

jangka panjang dapat dilakukan dengan pemeriksaan HbA1c (6). HbA1c merupakan 

hemoglobin terglikasi yang digunakan untuk pemantauan gula darah selama kurang lebih 

tiga bulan terakhir (7). HbA1c 6,5% direkomendasikan sebagai titik potong untuk 

diagnosis DM (3). 

Diabetes melitus dapat disebut juga silent killer karena penyakit ini dapat 

menyerang beberapa organ tubuh dan mengakibatkan berbagai macam keluhan, salah 

satunya adalah kelainan kulit yang ditemukan pada 30-70% pasien DM. Hampir semua 

pasien DM mempunyai keluhan atau lesi dikulit akibat gangguan fungsi metabolik dan 

adanya neuropati autonom yang menyebabkan kulit kering dan tidak berkeringat. Hal ini 

mencetuskan timbulnya fisura dan kerak kulit sehingga kaki rentan terhadap trauma 

minimal (8). Saat ini data spesifik mengenai komplikasi kelainan kulit masih terbatas (9). 

Penelitian Chatterjee, et al (2014) menunjukkan bahwa 74% DM tipe 2 ditemukan 

kelainan kulit yang paling sering berupa kulit kering (47%), infeksi kulit (10%), 

hilangnya rambut pada tungkai bawah (4%) dan dermopati diabetik (4%) (10) . Pada 

penderita DM, kulit kering menjadi kelainan kulit noninfeksi yang paling sering 

ditemukan dengan angka kejadian bervariasi antara 20,8-69% sehingga tata laksana 

sedini mungkin menjadi suatu hal yang sangat penting. Kulit kering yang ditandai dengan 

penurunan fungsi sawar pada kulit membuat kulit rentan terhadap infeksi dan kerusakan 

fisis juga memicu terjadinya pruritus sehingga pasien akan cenderung untuk menggaruk 

secara intens yang mempermudah terjadinya ulkus kaki diabetik (11). Saat ini 

rekomendasi penanganan kulit kering masih terbatas, apabila tidak mendapat penanganan 

dan sediaan pelembab yang sesuai maka dapat berkembang menjadi komplikasi lebih 

lanjut, salah satunya kaki diabetik (diabetic foot) yang dapat bermanifestasikan sebagai 

ulkus, infeksi, gangren dan artropati charcot. Hiperglikemia menyebabkan gangguan 

saraf dan aliran darah sehingga terjadi perubahan distribusi tekanan darah pada telapak 

kaki. Perubahan ini dapat memicu kaki menjadi rentan terhadap infeksi yang dapat meluas 

ke jaringan lebih dalam bahkan sampai ke tulang (osteomielitis) dan luka menjadi sulit 

untuk sembuh sehingga sering kali berakhir menjadi ulkus gangren. Kaki diabetik 
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merupakan penyebab tersering dilakukannya amputasi yang didasari oleh kejadian 

nontraumatik dan membuat masa rawat inap pasien DM menjadi lebih lama. Prevalensi 

angka kematian akibat ulkus dan gangren berkisar 17-23%, sedangkan angka amputasi 

berkisar 15-30%. Angka kematian satu tahun pasca amputasi sebesar 14,8%. Jumlah ini 

meningkat pada tahun ketiga menjadi 37%, rata-rata umur pasien hanya 23,8 bulan pasca 

amputasi (12). Maka dari itu, pada pasien DM diperlukan self care activity diabetes yang 

meliputi minum obat secara teratur, pengaturan makan (diet), melakukan aktivitas fisik, 

monitor gula darah secara rutin dan perawatan kaki secara teratur. Beberapa kelainan kulit 

lain yang dapat ditemukan pada pasien DM meliputi akantosis nigricans, erupsi 

xanthoma, nekrobiosis lipoidika dan dermopati diabetik. Sebagian besar dari pasien DM 

tidak memperhatikan perawatan kesehatan untuk dirinya sendiri padahal komplikasi DM 

dapat muncul dengan cepat, sehingga deteksi dan penanganan dini dapat memperbaiki 

kualitas hidup pasien (13). Secara umum, kelainan kulit sangat berhubungan dengan DM 

yang tidak terkontrol. Kontrol glikemik yang baik dapat mengurangi kejadian dan 

keparahan kelainan kulit (14). Namun diperlukan penelitian lebih lanjut karena data yang 

ada masih belum sesuai dan memiliki heterogenitas yang tinggi (15). Pada penelitian 

Rasid, et al 2020 tidak menemukan adanya hubungan kontrol glikemik yang buruk 

dengan manifestasi kelainan kulit (16). 

Kulit kering atau xerosis cutis dapat dinilai secara klinis yang ditandai dengan 

kulit tampak bersisik, teraba kasar, kusam dan bisa disertai gatal. Kulit kering dapat 

dinilai secara subjektif dan objektif. Secara subjektif, penilaian dapat dilakukan 

menggunakan overall dry skin score (ODS) dan specific symptom sum score yang terdiri 

dari dari scaling, roughness, redness, dan cracks (SRRC). Pada penilaian secara objektif, 

kulit kering dapat dinilai dengan menggunakan alat yaitu Skin capacitance (SCap) dan 

transepidermal water loss (TEWL) (17). Penentuan derajat kulit kering diperlukan agar 

dapat menentukan sediaan pelembab yang tepat, semakin berat derajat kulit kering maka 

diperlukan sediaan yang lebih tahan lama dan kandungan minyak lebih banyak (18). 

Apabila kulit kering pada pasien DM pada tahap awal ditangani dengan baik maka dapat 

mengurangi morbiditas penyandang DM (19). 

Angka kejadian kulit kering dan DM dengan glukosa darah tidak terkontrol masih 

tergolong tinggi, akan tetapi masih sering kali terabaikan dan penelitian mengenai 
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hubungan HbA1c dengan derajat kulit kering pada pasien DM masih sangat terbatas. 

Selain itu, data mengenai prevalensi kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut 

Meutia Aceh Utara belum diketahui dan tidak mendapatkan perhatian khusus serta 

penanganan segera, padahal kulit kering berisiko tinggi untuk berkembang menjadi ulkus. 

Berdasarkan uraian tersebut maka peneliti tertarik untuk meneliti bagaimana hubungan 

kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh 

Utara tahun 2023. 

1.2 Rumusan Masalah 

Diabetes melitus tipe 2 merupakan salah satu penyakit dengan angka kejadian 

yang cukup tinggi di Aceh dan terus mengalami peningkatan setiap tahunnya. Pada pasien 

DM, terjadi hiperglikemia dapat mendasari timbulnya berbagai kelainan dan menyerang 

beberapa organ tubuh sehingga memicu timbulnya berbagai macam keluhan, salah 

satunya kelainan kulit dengan kulit kering menjadi kelainan kulit noninfeksi yang paling 

sering ditemukan dengan angka kejadian bervariasi antara 20,8-69%, sehingga tata 

laksana sedini mungkin menjadi suatu hal yang sangat penting. Parameter yang dapat 

digunakan dalam memantau kontrol glikemik pasien adalah kadar HbA1c. HbA1c 

merupakan hemoglobin terglikasi yang digunakan untuk pemantauan gula darah selama 

kurang lebih tiga bulan terakhir. Pada penderita DM, pengontrolan glikemik penting 

dilakukan untuk mencegah berbagai komplikasi. 

1.3 Pertanyaan Penelitian 

1. Bagaimana karakteristik usia dan jenis kelamin pasien DM tipe 2 di RSU Cut 

Meutia Aceh Utara tahun 2023? 

2. Bagaimana gambaran kadar HbA1c pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia 

Aceh Utara tahun 2023? 

3. Bagaimana derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh 

Utara tahun 2023? 

4. Apakah terdapat hubungan antara kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada 

pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023? 
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1.4  Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan umum 

Untuk mengetahui hubungan kadar HbA1c dengan derajat  kulit kering pada pasien 

DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

1.4.2 Tujuan khusus 

1. Mengetahui karakteristik usia dan jenis kelamin pasien DM tipe 2 di RSU Cut 

Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

2. Mengetahui kadar HbA1c pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara 

tahun 2023. 

3. Mengetahui derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh 

Utara tahun 2023. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat teoritis 

1. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan kontribusi terhadap 

perkembangan penelitian di Fakultas Kedokteran Universitas Malikussaleh. 

2. Dapat digunakan sebagai salah satu sumber informasi mengenai hubungan 

kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut 

Meutia Aceh Utara. 

3. Data yang ada dapat digunakan sebagai dasar untuk penelitian selanjutnya.  

1.5.2 Manfaat praktis 

1. Sebagai pertimbangan dan masukan untuk petugas medis agar dapat 

melakukan pemantauan kadar HbA1c dan penanganan kulit kering segera 

pada pasien DM tipe 2 agar dapat mengurangi komorbid dan risiko 

komplikasi. 

2. Penelitian ini diharapkan dapat memberikan tambahan informasi kepada 

pasien DM tipe 2 untuk dapat melakukan pengobatan teratur, pemantauan 

kadar HbA1c berkala, melakukan perawatan kulit dan menjaga pola hidup 

sehat. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Diabetes Melitus 

Diabetes melitus merupakan suatu penyakit metabolik dengan karakteristik 

hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau keduanya 

(1). Istilah diabetes berasal dari bahasa Yunani yang berarti siphon, yaitu tubuh menjadi 

suatu saluran untuk mengeluarkan cairan yang berlebihan, dan mellitus berasal dari 

bahasa Yunani dan Latin yang berarti madu (20). Diabetes melitus dapat terjadi ketika 

pankreas tidak mampu menghasilkan insulin atau ketika tubuh tidak lagi mampu 

menggunakan insulin yang dihasilkan secara efektif. Insulin adalah hormon protein yang 

disimpan dalam sel beta pankreas dengan bentuk crystaline. Pada manusia gen insulin 

terletak pada lengan pendek kromosom 11. Adanya insulin inilah yang memudahkan 

glukosa darah untuk masuk ke dalam sel sebagai sumber tenaga (21). Peningkatan gula 

darah atau hiperglikemia yang tidak terkendali dapat menyebabkan kerusakan parah pada 

berbagai sistem tubuh dari waktu ke waktu (9). 

2.1.1  Epidemiologi 

Indonesia merupakan negara dengan jumlah populasi terbesar ke empat dunia, 

serta negara ke tujuh dengan jumlah pasien DM terbanyak, yaitu sebesar 7,6 juta kasus. 

International Diabetes Federation (IDF) memperkirakan prevalensi DM di Indonesia 

meningkat dari 5,1% pada tahun 2000 menjadi 6,3% di tahun 2030 (22). Pada tahun 2013 

hingga 2018, hampir semua provinsi menunjukkan peningkatan angka kejadian DM, 

salah satunya Aceh. Data Riskesdas Provinsi Aceh tahun 2013 menunjukkan bahwa 

prevalensi DM tertinggi terdapat di kota Lhokseumawe sebesar 4,6%, Banda Aceh 3,8%, 

Langsa 3,4% dan Bireun 2,8% (23). 

2.1.2  Klasifikasi 

Berdasarkan etiologinya, DM dapat diklasfikasikan menjadi: (1,24)  

1. DM tipe 1 akibat terjadinya disfungsi sel beta pankreas akibat proses autoimun 

atau idiopatik sehingga terjadi defisiensi insulin absolut. Prevalensi DM tipe 1  
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ini hanya berkisar antara 5-25% kasus.  

2. DM tipe 2, diakibatkan oleh resistensi insulin atau defisiensi sekresi 

insulin yang dapat disebabkan oleh banyak faktor, salah satunya adalah 

lifestyle. Prevalensi DM tipe 2 yaitu berkisar 70-90% kasus. 

3. DM gestasional atau DM yang terjadi saat kehamilan yang sebelumnya 

tidak pernah didiagnosis DM dan akan hilang 6 minggu pasca melahirkan. 

Diabetes melitus gestasional ini diduga disebabkan oleh karena resistensi 

insulin akibat pengaruh hormon-hormon seperti prolaktin, progesteron, 

dan estrogen.  

4. Tipe lain, meliputi DM akibat berbagai defek genetik kerja insulin, 

infeksi, penggunaan glukortikoid pada terapi HIV/AIDS, atau setelah 

transplantasi organ. 

2.1.3 Faktor risiko  

1. Obesitas  

Obesitas adalah kondisi tubuh dengan indeks massa tubuh ≥25 kg/m2. Pada 

orang dengan obesitas terjadi masukan kalori yang berlebih, akibatnya sel 

beta pankreas akan mengalami kelelahan dan tidak mampu untuk 

memproduksi insulin yang cukup untuk mengkompensasi kelebihan 

masukan kalori, sehingga kadar glukosa darah akan tinggi yang akhirnya 

menjadi DM. Penelitian menunjukkan risiko DM tipe 2 dapat meningkat 2,7 

kali pada seseorang dengan berat badan lebih atau obesitas (25). Menurut 

Infodatin Kemenkes RI (2014) faktor risiko DM akibat obesitas di Indonesia 

banyak terjadi pada kelompok usia di atas 18 tahun dengan  angka kejadian 

14,8% (26). 

2. Kurangnya aktivitas fisik 

Gaya hidup kurang aktivitas fisik (sedentary life style) dapat mempengaruhi 

patogenesis kegagalan dalam toleransi glukosa. Setiap gerakan tubuh 

dengan tujuan meningkatkan dan mengeluarkan tenaga dan energi disebut 

akivitas fisik. Pada saat tubuh melakukan aktivitas fisik, maka sejumlah 

glukosa akan diubah menjadi energi. Pada orang yang jarang berolahraga 

atau sedikit melakukan aktivitas fisik, zat makanan yang masuk ke dalam 

tubuh tidak dibakar tetapi ditimbun dalam tubuh sebagai lemak dan gula. 
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Diabetes melitus dapat timbul ketika insulin tidak mencukupi untuk 

mengubah glukosa menjadi energi (25). Risiko DM tipe 2 meningkat 4,36 

kali lebih besar pada orang dengan aktivitas fisik rendah dibandingkan 

dengan orang aktivitas fisik tinggi. Perkembangan DM tipe 2 dapat dicegah 

dengan latihan aerobik (26,27) 

3. Umur  

Fungsi sel beta pada organ pankreas akan menurun seiring dengan 

penambahan/peningkatan usia. Pada usia 40 tahun umumnya manusia 

mengalami penurunan fisiologis lebih cepat (26,28). 

4. Riwayat lahir dengan BBLR  

Berat badan lahir rendah (BBLR) merupakan bayi yang lahir dengan berat 

badan < 2500 gram. BBLR disebabkan keadaan malnutrisi selama janin di 

rahim yang menyebabkan kegagalan perkembangan sel beta yang memicu 

peningkatan risiko DM selama hidup (26). Seseorang yang mengalami 

BBLR dimungkinkan memiliki kerusakan pankres sehingga kemampuan 

pankreas untuk memproduksi insulin akan terganggu, sehingga 

meningkatkan risiko DM (25). 

5. Riwayat keluarga dengan DM 

Riwayat keluarga dengan DM pada level pertama, misalnya orang tua dapat 

menjadi faktor risiko yang kuat terhadap kejadian DM pada seseorang. 

Berbagai studi menunjukkan hubungan yang kuat antara riwayat DM pada 

keluarga dengan risiko DM tipe 2 terutama pada populasi usia muda. Anak 

usia muda memiliki proporsi risiko DM tipe 2 sebesar 45-80% jika paling 

sedikit salah satu orangtuanya menderita DM. Faktor resiko terjadinya DM 

pada keluarga dengan riwayat DM dibandingkan orang dengan tidak ada 

riwayat keluarga dengan DM adalah 1:4 (3,26). Jika saudara kandung 

menderita DM maka risiko untuk menderita DM adalah 10% dan jika 

saudara kembar identik yang menderita DM maka risiko terkena DM 

menjadi 90% (25). 

2.1.4 Patofisiologi DM tipe 2 

Pada DM tipe 2, ada dua keadaan yang berperan yaitu resistensi insulin dan 

disfungsi sel beta pankreas. Akibatnya, pankreas tidak mampu memproduksi 
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insulin yang cukup untuk mengkompensasi insulin resistance (9). Resistensi insulin 

adalah turunnya kemampuan insulin untuk merangsang penggunaan glukosa tubuh 

atau turunnya respon sel target/organ (otot, otot jantung, jaringan lemak dan hati) 

terhadap konsentrasi insulin fisiologis. Adanya insulin memudahkan glukosa darah 

masuk ke dalam sel sebagai sumber tenaga melalui proses difusi yang dimediasi 

oleh suatu protein transmembran yang dikenal dengan nama GLUT (glucose 

transporter) (29). Terdapat lima bentuk glucose transporter, yaitu GLUT 1-5. Pada 

GLUT 1-4  berfungsi sebagai transpor glukosa, sedangkan GLUT 5 sebagai 

transpor fruktosa. GLUT 4 merupakan jenis GLUT yang mekanisme kerjanya 

paling responsif terhadap insulin dalam membantu memasukkan glukosa dari 

ekstrasel ke intrasel untuk selanjutnya mengalami metabolisme (30). Diabetes 

melitus tipe 2 terjadi karena pada dasarnya insulin tersedia, tetapi tidak bekerja 

dengan baik karena insulin yang ada tidak mampu memasukkan glukosa dari 

peredaran darah untuk masuk ke dalam sel-sel tubuh yang memerlukannya 

sehingga glukosa dalam darah tetap tinggi yang menyebabkan terjadinya 

hiperglikemia (31). 

2.1.5 Diagnosis 

Penegakkan diagnosis dari DM dapat dilakukan melalui gejala klasik dan 

hasil pemeriksaan laboratorium. Gejala DM yaitu : (32,33) 

1. Poliuri  

Keadaan ini terutama lebih sering terjadi pada malam hari dikarenakan kadar 

gula darah melebihi ambang ginjal untuk glukosa (>180mg/dl) sehingga gula 

akan dikeluarkan melalui urine. Pada keadaan normal, urin yang dikeluarkan 

sekitar 1,5 liter setiap harinya, tetapi pada pasien DM yang tidak terkontrol 

keluaran urine lima kali lipat lebih banyak. 

2. Polidipsi  

Dengan adanya ekskresi urin yang berlebihan, tubuh akan mengalami dehidrasi 

atau kekurangan cairan. Sebagai kompensasinya, maka tubuh akan 

menghasilkan rasa haus sehingga penderita selalu ingin banyak minum air. 

3. Polifagi (cepat merasa lapar)  

Pada penderita DM, insulin tidak berfungsi dengan baik sehingga pemasukan 

gula ke dalam sel-sel tubuh kurang dan energi yang dibentuk pun menjadi 
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kurang sehingga pasien cenderung merasa kurang bertenaga, maka tubuh 

kemudian berusaha meningkatkan asupan makanan dengan menimbulkan rasa 

lapar.  

4. Berat badan menurun  

Defisiensi insulin yang terjadi pada penderita DM mengakibatkan terganggunya 

metabolisme protein dan lemak yang menyebabkan penurunan berat badan, 

sehingga mengakibatkan berkurangnya jumlah simpanan kalori. 

Berdasarkan American Diabetes Association (ADA) 2010, seseorang didiagnosis 

DM jika terdapat satu atau lebih kriteria berikut: (22) 

1. Pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/L). Puasa adalaha 

kondisi tidak ada asupan kalori minimal 8 jam. 

2. Pemeriksaan glukosa plasma ≥200 mg/dl (11,1 mmol/L) 2 jam setelah tes 

toleransi glukosa oral (TTGO) dengan beban glukosa 75 gram. 

3. Pemeriksaan glukosa plasma sewaktu ≥ 200  mg/dl (11,1 mmol/L) dengan 

gejala klasik DM. 

4. Pemeriksaan HbaA1c ≥ 6,5%. 

Dalam penegakkan diagnosis, pemeriksaan yang tidak memenuhi kriteria normal 

atau kriteria DM digolongkan ke dalam kelompok prediabetes yang meliputi 

toleransi glukosa terganggu (TGT) dan glukosa darah puasa terganggu (GDPT) (34) 

a. Glukosa Darah Puasa Terganggu (GDPT) 

Hasil pemeriksaan glukosa plasma puasa antara 100-125 mg/dl dan 

pemeriksaan TTGO glukosa plasma 2 jam < 140 mg/dL. 

b. Toleransi Glukosa Terganggu (TGT) 

Hasil pemeriksaan glukosa plasma 2 jam setelah TTGO antara 140-199 mg/dl 

dan glukosa plasma puasa < 100 mg/dL. 

c. Prediabetes  

pemeriksaan HbA1c yang menunjukkan angka 5,7 - 6,4%. 

2.1.6   Penatalaksanaan 

1. Terapi non farmakologi 

a. Terapi nutrisi dan pengaturan diet 

Pasien DM tipe 2 membutuhkan keseimbangan kalori untuk 

meningkatkan berat badan. Komposisi makanan yang dianjurkan untuk 
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pasien DM tipe 2 adalah sebesar 45-65% dari kebutuhan kalori total, 

yang terdiri dari 20-25% lemak, 10-15% protein, dan 60-70% 

karbohidrat. Jumlah kalori ini juga disesuaikan dengan pertumbuhan, 

status gizi, umur, dan kegiatan fisik yang pada dasarnya ditujukan untuk 

mencapai serta mempertahankan berat badan ideal (35). 

b. Olah raga/aktivitas fisik 

Prinsip olah raga pada pasien DM adalah olah raga ringan dan teratur. 

Contohnya, yaitu jalan atau lari pagi, bersepeda, dan olah raga aerobik 

lainnya yang dilakukan selama total 30-40 menit per hari, didahului oleh 

pemanasan 5-10 menit dan diakhiri pendinginan selama 5-10 menit (36). 

Pada pasien DM diperlukan self care activity diabetes yang meliputi 

minum obat secara teratur, pengaturan makan (diet), melakukan aktivitas 

fisik, monitor gula darah secara rutin dan perawatan kaki secara 

teraturPerawatan kaki dalam hal ini termasuk inspeksi kaki setiap hari, 

memotong kuku, menjaga kelembutan kaki dengan memakai pelembab, 

menjaga kebersihan kaki, menggunakan alas kaki yang tepat serta 

melakukan senam kaki diabetik minimal 30 menit setiap hari (37). 

Pengaplikasian pelembab berbahan dasar emolien dua kali sehari pada 

bagian lengan dan kaki pasien DM dapat memperbaiki kekeringan kulit, 

deskuamasi dan pruritus dalam satu bulan sehingga mengurangi 

komplikasi kulit yang berhubungan dengan peningkatan gula darah (38). 

2. Terapi farmakologi 

Apabila terapi non farmakolgi belum berhasil mengendalikan kadar glukosa 

darah penderita, maka perlu dilakukan terapi farmakologi, baik dalam bentuk 

terapi obat hipoglikemik oral, terapi insulin, atau kombinasi keduanya. 

a. Obat hipoglikemik oral (OHO): (39,40) 

1) Pemicu sekresi insulin (insulin secretagogue) seperti sulfonilurea dan 

glinid. Golongan sulfonylurea contohnya glibenclamide dan 

gliquidone. Obat golongan glinid contohnya repaglinide dan 

nateglinid. 

2) Peningkatan sensitivitas terhadap insulin (insulin sensitizers) seperti 

metformin dan thiazolidinedion 
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3) Penghambat glukoneogenesis seperti metformin 

4) Penghambat absorpsi glukosa seperti glukosidase alfa-inhibitors 

5) Sodium glucose cotransporter 2 seperti SGLT-2 inhibitor 

6) DPP-4 inhibitor seperti vildagliptin, linagliptin, sitagliptin, 

saxagliptin dan aligliptin 

b. Insulin  

Pada sebagian besar DM Tipe 2 tidak memerlukan terapi insulin, namun 

hampir 30% juga memerlukan terapi insulin disamping terapi 

antidiabetik oral. Insulin bekerja dalam membantu transpor glukosa 

masuk kedalam sel, serta berperan dalam metabolisme tubuh (41). 

2.1.7  Komplikasi 

Diabates melitus dengan kadar glukosa tidak terkendali dan tidak mendapat 

penanganan sering menyebabkan komplikasi makrovaskular dan mikrovaskular. 

Kerusakan vaskular ini terjadi karena disfungsi endotel akibat proses glikosilasi dan 

stress oksidatif pada sel endotel. Disfungsi endotel merupakan suatu kondisi endotel 

yang kehilangan fungsi fisiologisnya seperti kecenderungan untuk meningkatkan 

vasodilatasi, fibrinolisis, dan antiagregasi.  

a. Komplikasi makrovaskular 

Komplikasi makrovaskuler adalah terjadinya penyumbatan pada pembuluh 

darah besar, seperti pada jantung, otak dan ekstremitas bawah. Kadar glukosa 

yang meningkat terutama dalam waktu yang cukup lama menyebabkan 

terjadinya penumpukan glikoprotein. Penumpukan yang tidak normal dari 

glikoprotein yang terletak pada dinding pembuluh darah dapat mengakibatkan 

perubahan struktur dan fungsi arteri tersebut menyebabkan aliran darah 

mengalami penurunan. Apabila penumpukannya terjadi di pembuluh darah 

jantung akan memicu penyakit jantung koroner, menimbulkan stroke apabila 

penumpukannya di pembuluh darah otak, dan apabila penumpukannya di 

pembuluh darah tungkai bawah akan mengakibatkkan peripheral arterial 

disease (PAD) (42). PAD merupakan faktor resiko terjadinya ulkus, gangren, 

dan penyembuhan luka yang lambat akibat sirkulasi darah yang tidak lancar 

pada ekstermitas yang dapat menyebabkan amputasi ektermitas bawah pada 
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penderita. Resiko terjadi PAD pada penderita DM dua sampai empat kali lipat 

dibandingkan orang yang tidak mengalami DM (43,44). 

b. Komplikasi mikrovaskular 

Komplikasi mikrovaskular merupakan terjadinya penyumbatan pada pembuluh 

darah kecil, seperti pada retina (retinopati diabetik), glomerulus ginjal 

(nefropati diabetik), dan saraf-saraf perifer (neuropati diabetik). Pasien DM 

memiliki risiko 25 kali lebih mudah untuk mengalami retinopati dibandingkan 

yang tidak terkena DM. Risiko ini meningkat sejalan dengan lamanya menderita 

diabetes. Retinopati diabetik ialah suatu kelainan mata pada pasien diabetes 

yang disebabkan karena kerusakan kapiler retina dalam berbagai tingkatan, 

sehingga menimbulkan gangguan penglihatan mulai dari yang ringan sampai 

berat bahkan sampai terjadi kebutaan total dan permanen. Meskipun penyebab 

retinopati diabetik sampai saat ini. belum diketahui secara pasti, namun keadaan 

hiperglikemia yang berlangsung lama dianggap sebagai faktor risiko utama. 

Nefropati DM ditandai dengan adanya mikroalbuminuria (30mg/hari atau 

20µg/menit) tanpa adanya gangguan ginjal, disertai dengan peningkatan 

tekanan darah sehingga mengakibatkan menurunnya filtrasi glomerulus dan 

akhirnya menyebabkan gagal ginjal tahap akhir (45). Neuropati pada DM dapat 

dibagi menjadi tiga, yaitu neuropati sensorik, motorik, dan autonom. Neuropati 

sensorik menimbulkan kehilangan sensasi proteksi yang berakibat rentan 

terhadap trauma fisik dan termal, sehingga meningkatkan risiko ulkus kaki. 

Neuropati motorik mempengaruhi semua otot, mengakibatkan penonjolan 

abnormal tulang, bentuk normal kaki berubah, deformitas khas seperti hammer 

toe. Deformitas kaki menimbulkan terbatasnya mobilitas, sehingga dapat 

meningkatkan tekanan plantar kaki dan mudah terjadi ulkus. Neuropati 

autonom ditandai dengan kulit kering dan tidak berkeringat. Hal ini 

mencetuskan timbulnya fisura dan kerak kulit sehingga kaki rentan terhadap 

trauma minimal (8). 

2.2  HbA1c 

Hemoglobin adalah pigmen pembawa oksigen yang memberikan warna 

merah pada sel darah merah. Komponen utama hemoglobin adalah hemoglobin A 

(Adulf/dewasa), yaitu sekitar 90% dari total komponen hemoglobin. Komponen 
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minor hemoglobin adalah hemoglobin A2 (HbA2), HbF, A1a, A1b dan A1c. 

Hemoglobin A1c merupakan komponen minor paling besar dari sel darah manusia, 

normalnya 4% dari total hemoglobin A. Hemoglobin A1c merupakan ikatan antara 

hemoglobin dengan glukosa sedangkan fraksi-fraksi lain merupakan ikatan antara 

hemoglobin dan heksosa lain (46). 

Hemoglobin Alc disingkat HbA1c atau A1c merupakan hemoglobin yang 

digunakan untuk identifikasi konsentrasi kadar glukosa darah. Kontributor HbA1c 

adalah sebanyak 50% dari kadar glukosa darah 30 hari sebelumnya, sedangkan 30-

60 hari dan 60-120 hari sebelumnya berturut-turut berkontribusi sebesar masing-

masing 25%. Pemeriksaan HbA1c terjadi melalui reaksi kimia akibat paparan 

glukosa yang beredar dalam darah terhadap sel darah merah. Konsentrasi HbA1c 

tergantung pada konsentrasi glukosa darah dan usia entrosit. Hubungan langsung 

antara HbA1c dan rata-rata glukosa darah terjadi karena eritrosit terus menerus 

terglikasi selama 120 hari masa hidupnya dan laju pembentukan glikohemoglobin 

setara dengan konsentrasi glukosa darah, oleh sebab itu pengukuran HbA1c penting 

untuk kontrol jangka panjang status glikemi pada pasien DM. Kadar HbA1c normal 

adalah 3,5%-5% (47). Diabetes melitus ditegakkan apabila nilai HbA1c ≥ 6,5% (3). 

2.3  Kulit Kering 

Kulit kering atau xerosis berasal dari bahasa Yunani xeros yang berarti 

kering. Kulit kering merupakan reaksi kulit yang ditandai dengan deskuamasi 

abnormal yang menyebabkan perubahan tekstur dan penampilan kulit. Kulit 

merupakan organ terluar dan terluas pada tubuh yang berperan sebagai pertahanan 

pertama terhadap dunia luar (48). Tanda-tanda objektif xerosis meliputi kulit 

tampak bersisik, kasar, pucat dan agak keabu-abuan (49). 

  

(a) skuama halus dan tekstur kasar, (b) eritema, (c) fisura,  (d) kasar 

Gambar 2.1 Tanda Objektif Xerosis 

Sumber: Journal of the German Society of Dermatology, 2018 (49,50, 51) 
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2.3.1 Patofisiologi kulit kering 

Pada keadaan normal, air mengalir dari dermis menuju ke epidermis melalui 

stratum korneum, sehingga stratum korneum  dapat memberikan perlindungan fisik 

terhadap kehilangan air. Komponen pada stratum korneum yang berperan dalam 

menjaga kadar hidrasi kulit yaitu natural moisturizing factor (NMF) dan lipid 

interseluler. NMF memiliki kemampuan untuk menahan dan menyerap air dalam 

jumlah besar sehingga bertanggung jawab dalam mencegah terjadinya deskuamasi. 

Lipid interseluler adalah lemak yang terletak antarsel yang mempertahankan 

struktur antar sel pada kulit. Ceramide mcxerupakan komponen utama lipid 

interseluler yang banyak mengandung asam linoleate yang berperan dalam 

mencegah kerusakan jaringan kulit. Natural moisturizing factor dan lipid 

interseluler ini dapat mengalami perubahan yang dipengaruhi oleh faktor intrinsik 

dan ekstrinsik. Faktor instrinsik berupa umur, jenis kelamin, penyakit sistemik, dan 

penyakit kulit. Sedangkan faktor ekstrinsik meliputi pekerjaan, paparan sinar 

matahari, paparan pendingin ruangan, dan konsumsi air (52). Semua faktor tersebut 

dapat meningkatkan transepidermal water loss (TEWL) dan kemampuan kulit 

untuk mengikat air menjadi turun. Gangguan pada fungsi sawar akan membuat 

risiko pajanan terhadap bahan kontaktan (iritan, allergen) meningkat dan 

memudahkan terjadinya infeksi kulit (53). Transepidermal Water Loss (TEWL) 

merupakan suatu jumlah air per satuan luas kulit dan per unit satuan waktu yang 

keluar dari tubuh melewati kulit menuju ke atmosfer melalui proses difusi dan 

penguapan. Peningkatan ini mengakibatkan kulit menjadi kering dan bersisik (54). 

Kulit menjadi kering akibat penurunan kandungan air stratum korneum, normalnya 

berkisar antara 15-20%, apabila jumlahnya kurang dari 10% maka kulit akan 

tampak bersisik dan kasar (55). 

2.3.2  Faktor resiko terjadinya kulit kering: 

1. Kurang konsumsi air putih 

Konsumsi air dalam jumlah yang cukup sangat penting dalam termoregulasi dan 

hidrasi kulit. Konsumsi air putih yang dinjurkan adalah minimal 8 gelas sehari. 

Apabila kurang mengkonsumsi cairan maka akan mengakibatkan kadar hidrasi 

kulit menjadi lebih rendah(56). 

2. Usia tua 
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Seiring dengan bertambahnya usia maka akan terjadi penurunan dari fungsi 

barrier (proteksi) kulit dan jumlah lipid pada stratum korneum sehingga akan 

menyebabkan penurunan hidrasi kulit (48). Kekeringan pada kulit ini 

memudahkan bahan kimia untuk menginfeksi kulit. Selain itu, pada lansia 

terjadi penurunan tajam produksi sebum, akibatnya pergantian sel menurun 

sehingga sehingga banyak sel mati yang menumpuk. Seiring bertambahnya 

usia, elemen yang menahan air dan menjaga tekstur pada struktur interselular 

kulit semakin berkurang dan tidak dihasilkan lagi, struktur penyokong kulit 

seperti kolagen dan elastin juga mengalami deteriorasi atau rusak (57). 

3. Gaya hidup 

Hidrasi kulit juga dipengaruhi oleh gaya hidup dan kebiasaan yang dilakukan 

sehari-hari, seperti banyak beraktivitas di ruangan ber-AC dan penggunaan 

sabun yang tidak mengandung pelembab dapat menurunkan fungsi barrier kulit 

yang bermanifestasi menjadi kulit tampak kasar (58). 

2.3.3 Penilaian kulit kering 

a. Penilaian objektif 

1. Skin Capacitance (SCap) 

Penilaian hidrasi kulit dapat dilakukan dengan menilai kadar air dalam 

stratum korneum dengan menggunakan metode elektrik noninvasif. 

Salah satu alat yang dapat digunakan untuk mengukur kapasitans kulit 

atau SCap, yaitu Corneometer CM 825. Prinsip dasar pemeriksaan ini 

adalah mengukur muatan listrik yang mampu dialirkan oleh air di 

stratum korneum untuk disimpan ke dalam probe corneometer. Hal ini 

dapat terjadi karena sifat air sebagai konduktor yang mampu 

mengalirkan muatan listrik. Penilaian dengan menggunakan alat 

corneometer ini akurat namun mahal. 

Tabel 2.1 Interpretasi nilai SCap 

 

 

 

 

 

Sumber: The Journal of Dermatology, 2022 (59). 

Interpretasi Nilai (satuan dalam (arbitrary units) 

Sangat kering <30 

Kering 30-40 

lembap >40 
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2. Transepidermal Water Loss (TEWL) 

Transepidermal water loss adalah difusi pasif air melalui stratum 

korneum. Transepidermal water loss merupakan parameter utama yang 

diukur dalam penilaian fungsi sawar kulit, ketika sawar kulit mengalami 

kerusakan maka kulit akan mengalami gangguan dalam 

mempertahankan air. Nilai TEWL yang meningkat akan mengganggu 

proses deskuamasi menyebabkan akumulasi dan adhesi korneosit, 

sehingga kulit tampak kering, kasar dan bersisik. 

Tabel 2.2 Interpretasi nilai TEWL 

Nilai transepidermal water loss 

(g/h/m2) 

Interpretasi 

0-8 Sawar kulit sangat sehat 

8-14 Sawar kulit sehat 

14-20 Sawar kulit normal 

20-24 Sawar kulit terganggu 

≥ 25 Kondisi kritis sawar kulit 

Sumber: The Journal of Dermatology, 2022 (59). 

b. Penilaian subjektif 

1. Overall dry skin score (ODS) 

Skala ODS mempunyai rentangan nilai 0-4 dengan menilai gabungan tanda 

mayor dan minor kulit kering. 

Tabel 2.3 Interpretasi ODS 

Skor Klinis 

0 Kulit normal, tidak ada skuama 

1 Skuama halus, kulit sedikit kasar, tampak kusam 

2 Skuama kecil, terdapat kombinasi skuama lebih besar, dan 

kulit agak kasar 

3 Skuama kecil dan besar, terdistribusi merata, kulit kasar, 

sedikit kemerahan, dan terlihat beberapa fisura superfisial 

4 Dominasi skuama lebar, sangat kasar, kemerahan, terdapat 

perubahan eksematosa, fisura 

Sumber: EEMCO, 1995 (60). 
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2. Specified Symptom Sum Score (SRRC) 

Penilaian kulit kering dengan SRRC menggunakan sistem grading dengan 

kisaran nilai 0-16 terhadap 4 tanda utama kulit kering, yaitu skuama, kekasaran 

kulit, eritema, dan fisura. Interpretasi, yaitu nilai 0 =tidak ada/kulit normal, nilai 

1 = sedikit kering, nilai 2 = sedang, nilai 3 = berat, dan nilai 4 = sangat berat. 

Nilai skor maksimal SRRC adalah 16. Skuama adalah lapisan stratum korneum 

yang terlepas dari kulit. Skuama disebut halus (pitiriasis) akan tampak bila 

dilakukan kerokan atau peregangan kulit umumnya mirip taburan tepung atau 

bedak, sedangkan skuama kasar bila langsung dapat dilihat dengan mata biasa. 

Eritema adalah kemerahan pada kulit yang disebabkan pelebaran pembuluh 

darah kapiler yang reversibel. Fisura yaitu belahan kulit yang terjadi oleh 

tarikan jaringan disekitarnya, terutama terlihat pada sendi dan batas kulit 

dengan selaput lendir (61). Fisura tampak sebagai celah linear pada epidermis 

atau hingga ke dermis. Fisura sering terjadi pada kulit yang menebal dan tidak 

elastis yang disebabkan karena peradangan, atau kering terutama pada regio 

yang sering mengalami pergerakan (62). Kekasaran kulit adalah suatu kondisi 

yang disebabkan karena kemunduran fungsi produksi kelenjar lemak kulit yang 

berkaitan dengan penurunan kadar hormon (63).  

Tabel 2.4 Interpretasi SRRC 

 Skuama Kekasaran kulit Eritema Fisura 

0 = tidak 

ada 

 Seluruh 

permukaan 

halus dan 

lembut 

  

1 = sedikit Skuama 

halus, 

permukaan 

kulit tampak 

kusam 

Permukaaan 

sedikit ireguler 

dan kasar pada 

perabaan 

tangensial 

Daerah-daerah 

kecil dengan 

eritema 

minimal atau 

eritema difus 

Fisura tunggal 

dan superfisial 

pada daerah 

pemeriksaan 

2 = sedang Skuama halus 

dengan 

kombinasi 

skuama yang 

lebih besar 

(>0,05 mm), 

permukaan 

opak atau 

putih 

Permukaan 

irregular 

dengan sedikit 

kekakuan pada 

perabaan 

vertikal 

Daerah terbatas 

eritema yang 

berbatas jelas 

maupun difus 

Fisura 

superfisial atau 

lebih dalam, 

baik tunggal 

maupun 

berkelompok 
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3 = berat Skuama besar 

(> 1 mm) 

yang 

prominen, 

permukaan 

tampak putih 

Pemukaan 

sangat ireguler 

dan kasar, 

disertai kaku 

disebagian 

besar area  

Luas daerah 

lebih besar, 

yang terdiri 

atas eritema 

tegas atau difus 

Fisura dalam, 

baik tunggal 

maupun 

berkelompok 

4 = sangat 

berat 

Skuama besar 

menutupi 

hampir 

seluruh kulit 

di lapang 

pemeriksaan 

Iregularitas 

yang jelas dan 

tampak 

kerusakan berat 

dari guratan 

kulit dan 

adanya 

kekakuan 

Eritema luas 

pada seluruh 

lapang 

pemeriksaan 

Didominasi 

oleh fisura 

dalam 

Sumber: EEMCO, 1995 (60) 

Tabel 2.5 Gambaran Derajat Penilaian SRRC 

 0 (none) 1 (mild) 2 (moderate) 3 (severe) 4(very 

severe) 

Scaling 

     

Fissures/ 

rhadges 

 
 

   

Erythema  

    
 

Roughness 

          

Sumber: Journal of the German Society of Dermatology, 2018 (49) 
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2.3.4  Pencegahan dan tata laksana kulit kering pada DM 

Pencegahan kulit kering pada penderita DM dapat dimulai dari edukasi 

sebagai langkah awal dengan memberikan pemahaman untuk menjaga kesehatan 

kulit dan pengaruh penyakit DM dalam mempengaruhi hidrasi kulit. American 

Academy of Dermatology Association (AAD) memberikan beberapa rekomendasi: 

1. Menjaga kelembaban kulit setiap hari dapat membantu membuatnya lentur 

dan mencegah keretakan yang sering kali menyebabkan infeksi. Hal ini 

dapat dilakukan melalui penggunaan krim pelembab dan emolien dengan 

kandungan gliserin, krim urea 10%, benfotiamine, centella asiatica. 

Pelembab dapat digunakan setiap hari terutama setelah mandi. 

Pengaplikasian pelembab yang disarankan yaitu minimal dua kali sehari 

atau lebih sering jika kulit terasa kering dan gatal (64,65). 

2. Menggunakan produk pembersih kulit yang lembut agar tidak mengiritasi 

kulit dan tidak mengandung alkohol. Disarankan menggunakan sabun yang 

mengandung pelembap. Sabun dengan pH alkali akan merusak lapisan lipid 

protektif kulit melalui pemutusan ikatan antar komponen lipid menjadi 

komponen larut air. Akibatnya, terjadi peningkatan transepidermal water 

loss (TEWL) dan kulit kering. 

3. Asupan cairan dengan jumlah cairan minimal yang direkomendasikan 

adalah 8-9 gelas atau 1,5 liter per hari.  

4. Mengurangi mandi dengan air panas karena dapat menghilangkan minyak 

alami kulit dan mengurangi kelembapan kulit (14). 

5. Melakukan perawatan segera apabila terdapat callus seperti pada tumit, 

goresan ataupun luka. 

6. Membentuk pola hidup sehat, seperti konsumsi cairan yang cukup, 

mengonsumi makanan yang kaya asam lemak omega-3 dan vitamin 

mineral, menghindari paparan sinar matahari berlebihan, hentikan 

kebiasaan merokok dan konsumsi alkhol, menghindari pakaian yang terlalu 

ketat atau berbahan dasar kasar karena dapat menyebabkan iritasi, dan tidur 

yang cukup (64). 



21 

 

 
 

2.4 Etiopatogenesis Kulit Kering Pada DM 

Kulit kering pada pasien DM paling banyak ditemukan pada ekstremitas, 

yakni volar lengan bawah dan tungkai bawah(9). Secara umum yang berperan 

dalam dalam kulit kering adalah stratum korneum yang memberikan perlindungan 

terhadap kehilangan air. Proses terjadinya kekeringan kulit pada pasien DM mirip 

dengan kulit kering akibat proses penuaan (19). Mekanisme terjadinya kulit kering 

pada DM hingga saat ini belum diketahui secara pasti, penyebabnya multifaktorial, 

meliputi: 

1. Mekanisme kulit kering secara sistemik 

Terdapat gejala khas DM, yaitu polidipsia, polifagia,  dan    poliuria. Volume 

urin normal sekitar 1,5 liter per hari, apabila volume urin lebih dari 40 

mL/kg/hari atau 2,5–3 liter per hari maka tubuh akan kekurangan cairan  yang 

menyebabkan kulit menjadi kering. Hal ini terjadi sebagai  kompensasi dari 

keadaan hiperglikemia tubuh (12). 

2. Neuropati otonom perifer 

Neuropati otonom perifer menggangu aliran pembuluh darah perifer ke kulit 

dan saraf menyebabkan gangguan saraf yang mengontrol produksi kelenjar 

sebase dan kelenjar ektrin melalui penurunan aliran darah ke perifer kulit dan 

saraf sehingga menyebabkan atrofi kelenjar tersebut. Atrofi kedua kelenjar 

tersebut menyebabkan penurunan produksi keringat dan lipid kulit sehingga 

kulit menjadi kering. Kekeringan dapat terlihat terutama pada bagian 

eskrtremitas tubuh yaitu plantar pedis karena bagian tersebut tidak memiliki 

kelenjar sebasea dan hanya memiliki kelenjar ekrin. Aliran pembuluh darah 

perifer yang menurun juga memperperberat kondisi kulit kering (12,66). 

3. Perubahan stratum korneum  

Pada stratum korneum, terjadi penurunan kadar air, perubahan konsentrasi asam 

amino dan lipid, serta penurunan proliferasi dan diferensiasi epidermis. Pada 

penurunan kadar air distratum korneum hingga saat ini belum diketahui secara 

pasti. Penelitian pada pasien DM tipe 2 dengan HbA1c > 7 dalam 1 bulan 

terakhir melaporkan penurunan status hidrasi secara bermakna. Selain itu 

terdapat korelasi antara penurunan status hidrasi dan peningkatan kadar HbA1c, 

meskipun TEWL menurun dalam batas normal (12). Pada perubahan 
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konsentrasi asam amino dan lipid kulit, penelitian menunjukkan penurunan 

kadar lipid stratum korneum yang disebabkan oleh lipolisis kelenjar sebasea 

yang menyebabkan penurunan hidrasi stratum korneum sebanyak 50% (12). 

Pada insulin juga berperan penting terhadap pertumbuhan dan diferensiasi 

keratinosit. Insulin menstimulasi migrasi, proliferasi, dan diferensiasi 

keratinosit. Ukuran permukaan koreneosit yang lebih besar menyebabkan 

epidermal turn over rate epidermis lebih lambat pada pasien DM (12,67). 

Epidermal turn over rate adalah waktu yang dibutuhkan epidermis untuk 

mengganti dirinya. Pada manusia, diperkirakan pergantian epidermis terjadi 

setiap 40–56 hari(68). 

2.5 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DM tipe 2 

Faktor internal: 

• Kurang 

konsumsi air 

putih 

• Penyakit 

sistemik dan 

kulit lainnya 

• Lanjut usia 

 

 

•  Perubahan NMF dan 

lipid interseluler 

• Atrofi kelenjar 

sebasea dan ektrin 

• Peningkatan TEWL 

• Penurunan epidermal 

turn over rate 

Peningkatan HbA1c 

Faktor 
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• Gaya hidup 

 

Kulit kering  

Penilaian 

subjektif: SRRC 

Penilaian 
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dan TEWL 

Komplikasi makrovaskular  Komplikasi mikrovaskular  

1. Penyakit jantung koroner 

2. Stroke 

3. PAD 

1. Retinopati diabetik 

2. Nefropati diabetik 

3. Neuropati diabetik 

Hidrasi kulit menurun 
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Keterangan: 

  Variabel diteliti   

  Variabel tidak diteliti 

Gambar  2.3 Kerangka Teori 

2.6  Kerangka Konsep 

    Variabel Independen    Variabel Dependen 

 

 

Gambar 2.4 Kerangka Konsep 

2.7.1 Hipotesis Penelitian 

a. Hipotesis null (Ho) 

Tidak terdapat hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada 

pasien DM tipe 2 di RS Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

b. Hipotesis alternative (Ha) 

Terdapat hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada pasien 

DM tipe 2 di RS Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

 

HbA1c meningkat Peningkatan skor 

SRRC  
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1 Jenis Penelitian 

 Jenis penelitian merupakan desain analitik observasional menggunakan pendekatan 

cross sectional untuk mengetahui hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering 

pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

3.2.1 Lokasi penelitian 

Penelitian ini dilakukan di poliklinik penyakit dalam RSU Cut Meutia Aceh Utara. 

3.2.2 Waktu penelitian 

Penelitian ini akan dilakukan pada bulan Maret 2023 sampai Desember 2023. 

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

3.3.1 Populasi 

Populasi penelitian ini adalah pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara 

tahun 2023. 

3.3.2 Sampel 

 Sampel penelitian diambil dari kunjungan pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia 

Aceh Utara berdasarkan kriteri inklusi dan ekslusi. 

a. Kriteria inklusi 

1. Pasien dengan diagnosis DM tipe 2. 

2. Pasien yang mempunyai hasil pemeriksaan kadar HbA1c maksimal 3 

bulan terakhir. 

3. Bersedia menjadi responden. 

b. Kriteria ekslusi 

1. Pasien yang menggunakan pelembab maksimal 24 jam sebelum 

pemeriksaan. 

2. Pasien yang menderita penyakit kulit lain 

3. Pasien dengan penyakit ginjal kronis
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3.3.3 Besar Sampel 

 Besar sampel adalah jumlah populasi yang akan diteliti dan memenuhi kriteria 

yang telah ditentukan. Sesuai dengan rancangan penelitian, maka besar sampel dapat 

dihitung menggunakan rumus korelasi. 

n =  
(𝑍∝ + 𝑍𝛽)

0,5𝐼𝑛[(1+𝑟)/(1−𝑟)]

2

 +  3 

Diketahui: 

n          = besar sampel 

Z(α) = deviat baku alfa, skor Z untuk α = 5% sehingga  Z(α)dari tabel adalah 1,96. 

Z(β) = deviat baku beta, ditetapkan sebesar 1,28 

r  = korelasi minimal yang dianggap bermakna, ditetapkan peneliti sebesar 0,4 

Berdasarkan rumus diatas, maka besar sampel minimal pada penelitian ini adalah sebagai 

berikut: 

         n =  {
(𝑍∝ + 𝑍𝛽)

0,5𝐼𝑛 [(1+𝑟)/(1−𝑟)]
}2  +  3 

n =  {
(1,96+ 1,28)

0,5𝐼𝑛 [(1+0,4)/(1−0,4)]
}2  +  3 

n =62,50 (dibulatkan menjadi 63) 

Berdasarkan besar sampel minimal tersebut, maka ditentukan besar sampel yang akan 

digunakan pada penelitian ini adalah sebesar 63 sampel. 

3.3.4 Teknik pengambilan sampel 

Pengambilan sampel pada penelitian ini menggunakan purposive sampling. 

Purposive sampling merupakan suatu teknik penetapan sampel dengan cara memilih 

sampel diantara populasi sesuai dengan yang dikehendaki peneliti, sehingga sampel 

tersebut dapat mewakili karakteristik populasi yang diinginkan. Sampel dalam penelitian 

ini adalah pasien DM tipe 2 yang telah memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

3.4 Variabel Penelitian  dan Definisi Operasional 

3.4.1 Klasifikasi variabel penelitian 

a. Variabel bebas (variabel independen) 

Kadar HbA1c 
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b. Variabel terikat (variabel dependen) 

Nilai SRRC 

3.4.2 Definisi operasional 

Tabel 3.1 Definisi Operasional 

Variabel Definisi 

Operasional 

Alat 

ukur 

Cara ukur Hasil 

ukur 

Skala 

ukur 

DM tipe 

2 

suatu keadaan 

hiperglikemia yang 

disebabkan 

insensitivitas 

seluler terhadap 

insulin, penurunan 

kemampuan sel 

beta pankreas 

dalam 

memproduksi 

insulin, atau 

keduanya (33). 

Diagnos

is dokter 

dan 

rekam 

medik 

wawancara 

dan 

observasi 

rekam 

medik 

1. mengalami 

DM tipe 2 

2. tidak 

mengalami 

DM tipe 2 

nominal 

Umur Informasi mengenai 

tanggal, bulan dan 

tahun saat 

dilahirkan 

Rekam 

medik 

Observasi 

rekam 

medik 

1. dewasa 

awal 26-35 

tahun 

2. dewasa 

akhir 36-45 

tahun 

3. lansia awal 

46-55 tahun 

4. lansia akhir 

56-65 tahun 

ordinal  

Jenis 

kelamin 

Tanda fisik yang 

teridentifikasi pada 

pasien sejak 

dilahirkan 

Rekam 

medik 

Observasi 

rekam 

medik 

1. Laki-laki 

2. perempuan 

nominal  

Derajat 

kulit 

kering 

Kulit kering 

merupakan suatu 

kondisi klinis yang 

ditandai dengan 

kulit tampak kasar, 

retak-retak, pecah-

pecah, bersisik, dan 

kadang disertai 

gatal akibat 

SRRC 

skor  

Pemeriksaa

n fisik  

Nilai SRRC: 

1. tidak ada 

(skor 0) 

2. sedikit (skor 

1) 

3. sedang (skor 

2) 

4. berat (skor 3) 

ordinal    
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penurunan 

kandungan air pada 

stratum korneum 

yang dapat dinilai 

dengan 

menggunakan 

SSRC skor, yaitu 

suatu penilaian 

tingkat kulit kering 

secara klinis 

dengan menilai 

derajat skuama, 

eritema, kekasaran 

kulit dan fisura 

(9,60). 

5. sangat berat 

(skor 4) 

 

 

HbaA1c 
Komponen dari 

hemoglobin yang 

berikatan dengan 

glukosa sehingga 

dapat digunakan 

sebagai parameter 

kontrol DM jangka 

panjang.  

Hasil 

laborato

rium 

dan 

rekam 

medik 

Observasi 

hasil lab 

dan rekam 

medik 

1. DM 

terkontrol 

≤ 7 % 

2. DM tidak 

terkontrol 

> 7% 

ordinal  

3.5 Bahan Penelitian 

 Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah lembar penilaian kulit kering, 

lup/kaca pembesar, meteran, pen light, hasil pemeriksaan laboratorium dan data rekam 

medik pasien DM tipe 2 yang melakukan pemeriksan HbA1c. 

3.6 Instrumen Penelitian 

Penelitian ini menggunakan rekam medik dan SRRC yang menilai empat 

komponen, yaitu derajat skuama, eritema, kekasaran kulit dan fisura untuk 

mengkategorikan kulit kering pasien yang terdiri dari 4 derajat, yaitu nilai 0 = tidak ada, 

nilai 1 = sedikit, nilai 2 = sedang, nilai 3 = berat, dan nilai 4 = sangat berat dengan nilai 

skor maksimal SRRC adalah 16. Penilaian dilakukan pada ekstremitas pasien. SRRC ini 

dipilih karena merupakan cara penilaian derajat kulit kering terbaru yang dibentuk oleh 

EEMCO dan lebih spesifik dengan menilai empat tanda khas kulit kering. 
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3.7 Prosedur Pengambilan atau Pengumpulan Data 

3.7.1 Cara Pengumpulan Data 

Jenis data yang digunakan ada dua, yaitu data primer dan data sekunder. Data 

primer didapatkan melalui penilaian langsung terhadap klinis pasien yang memenuhi 

kriteri inklusi dan ekslusi. Sedangkan data sekunder mengenai kadar HbA1c diperoleh 

dari bagian rekam medik pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023.  

3.7.2 Prosedur Penelitian 

1. Peneliti mengajukan surat izin penelitian dari Fakultas Kedokteran 

Universitas Malikussaleh dan izin tempat penelitian pada direktur RSU Cut 

Meutia Aceh Utara 

2. Setelah surat izin diterbitkan, peneliti melakukan pengambilan data awal 

untuk menentukan sampel 

3. Peneliti mengurus surat ethical clearance (EC) kepada Komisi Etik Penelitian 

Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Malikussaleh 

4. Peneliti melakukan pendataan pasien DM tipe 2 yang datang ke poliklinik 

penyakit dalam RSU Cut Meutia, melakukan wawancara dan dilanjutkan 

dengan penilaian kulit kering pasien. Apabila pasien tidak membawa hasil 

pemeriksaan laboratorium kadar HbA1c, maka peneliti mencatatkan nomor 

registrasi yang bersangkutan kemudian meminta datanya kebagian rekam 

medik atau ke ruang laboratorium RSU Cut Meutia. 

5. Melakukan pengolahan data 

6. Melakukan analisis data hubungan antara kadar HbA1c dengan derajat kulit 

kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 
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3.8 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Alur Penelitian 

3.9    Cara Pengolahan dan Analisis Data 

3.9.1 Pengolahan Data 

1.  Editing data  

Pada tahap ini dilakukan pemeriksaan terhadap kelengkapan data yang 

diperoleh. Tahap ini langsung dilakukan pada hari yang sama dengan pengisian 

form. Jika data yang ada belum lengkap maka peneliti kembali menemui 

responden agar data dilengkapi kembali.  

Pengambilan data awal pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara 

Pendataan pasien DM tipe 2 yang melakukan pengobatan di poliklinik 

penyakit dalam, melakukan wawancara, dan penilaian kulit kering 

Analisis korelasi/hubungan 

Seleksi sampel berdasarkan kriteria inklusi dan ekslusi 

Menghubungi pasien yang bersangkutan dan melakukan penilaian kulit 

kering dengan menggunakan skor SRRC  

Pengurusan ethical clearance 

Apabila pasien tidak membawa hasil lab pemeriksaan HbA1c, maka 

peneliti meminta datanya pada bagian rekam medik dan ruang 

laboratorium  

Melakukan olah data penelitian 
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2. Coding data  

Dalam tahap ini dilakukan pemberian kode pada setiap variable yang telah 

terkumpul sehingga memudahkan proses pada saat entry dan analisis data. 

3. Entry data  

Setelah semua data sudah lengkap dan benar serta pengkodean telah dilakukan 

maka langkah selanjutnya adalah memproses data dengan memasukan ke 

program komputer.  

4. Cleaning data  

Setelah data dimasukkan ke dalam program komputer selanjutnya dilakukan 

kegiatan pemeriksaan ulang apakah ada kesalahan dalam memasukan data. 

Apabila ada data yang tidak sesuai maka dilakukan pengulangan dalam proses. 

3.9.2 Analisis data 

 Analisis data pada penelitian ini menggunakan analisis univariat dan bivariat. 

Analisis univariat adalah analisis yang dilakukan dengan menganalisa tiap variabel dari 

hasil penelitian dan analisis bivariat dilakukan untuk melihat hubungan kadar HbA1c 

dengan derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 dengan aplikasi SPSS menggunakan 

uji Spearman.
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BAB 4 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

4.1  Data Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di poliklinik penyakit dalam RSU Cut Meutia Aceh 

Utara. Sumber data pada penelitian ini menggunakan data primer dan data sekunder. Data 

primer diperoleh peneliti dari sumber utama melalui hasil wawancara dan pemeriksaan 

langsung pada 63 orang pasien DM tipe 2 di poliklinik penyakit dalam RSU Cut Meutia 

Aceh Utara tahun 2023. Data sekunder didapatkan dari rekam medik RSU Cut Meutia 

Aceh Utara. 

4.2  Hasil Penelitian 

4.2.1  Analisis Univariat 

Analisis univariat ini bertujuan untuk mendeskripsikan karakteristik usia dan jenis 

kelamin yang diteliti dalam bentuk distribusi frekuensi dan disajikan dalam bentuk tabel 

persentase berdasarkan data primer yang diperoleh dari wawancara langsung dengan 

responden. 

4.2.1.1 Karakteristik Jenis Kelamin dan Usia Responden 

Data responden berdasarkan jenis kelamin dapat dilihat pada tabel berikut: 

Tabel 4.1 Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin Responden 

Karakteristik Responden Frekuensi  Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

Laki-laki 27 42.9 

Perempuan 36 57.1 

Total 63 100 

Usia  (tahun)   

26-35 2 3.2 

36-45 17 27.0 

46-55 29 46.0 

56-65 15 23.8 

Total 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023
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Berdasarkan tabel 4.1 dapat diketahui bahwa mayoritas jenis kelamin pasien DM 

tipe 2 adalah perempuan sebanyak 36 responden (57.1%) dan pasien laki-laki berjumlah 

27 responden (42,9%). Adapun pada kategori usia menunjukkan bahwa kategori usia 

yang paling banyak terdapat pada rentang usia lansia awal (46-55 tahun) yaitu 29 

responden (46.0%) dan paling sedikit terdapat pada rentang usia dewasa awal (26-35 

tahun) yaitu 2 responden (3.2%). 

4.2.1.2 Gambaran Kadar HbA1c Responden 

Berdasarkan hasil penelitian didapatkan gambaran kadar HbA1c pasien DM tipe 

2 sebagai berikut: 

Tabel 4.2 Gambaran Kadar HbA1c Responden 

Kadar HbA1c Frekuensi Presentase (%) 

DM terkontrol (HbA1c ≤ 7% ) 4 6.3 

DM tidak terkontrol (HbaA1c > 7% ) 59 93.7 

Total 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 

Tabel 4.2 menunjukkan gambaran kadar HbA1c pada pasien DM tipe 2 di 

poliklinik penyakit dalam RSU Cut Meutia Aceh Utara. Hasil penelitian didapatkan 

bahwa mayoritas pasien DM tipe 2 memiliki kadar HbaA1c > 7% yaitu pada 59 pasien 

(93.7%) dibandingkan dengan pasien DM tipe 2 yang memiliki kadar HbA1c  ≤ 7% yaitu 

4 pasien (6.3%).   

4.2.1.3 Gambaran Derajat Kulit Kering Responden  

Kulit kering dalam penelitian ini dinilai menggunakan skor SRRC dengan 

memperhatikan 4 tanda kulit kering, yaitu skuama, kekasaran, eritema dan fisura yang 

dikategorikan menjadi empat derajat. Pada hasil penelitian didapatkakan hasil sebagai 

berikut: 
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Tabel 4.3 Gambaran Derajat Kulit Kering Berdasarkan SRRC 

  Derajat Kulit Kering Berdasarkan SRRC 

 0 1 2 3 4 Total 

 n % n % n % n % n % n % 

Skuama 6 9.5 17 27.0 33 52.4 7 11.1 0 0 63 100 

Kekasaran 0 0 5 7.9 34 54.0 22 34.9 2 3.2 63 100 

Eritema 11 17.5 23 36.5 24 38.1 5 7.9 0 0 63 100 

Fisura 14 22.0 28 44.4 15 23.8 5 7.9 1 1.6 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 

Berdasarkan tabel 4.3 dapat diketahui bahwa pada lesi skuama, kekasaran kulit, 

dan eritema mayoritas pasien berada pada derajat 2 yaitu berturut-turut pada 33 pasien 

(52.4%), 34 pasien (54.0%) dan 24 pasien (38.1%). Pada lesi fisura, sebanyak 28 pasien 

(44.4%) berada pada derajat 1.  

Tabel 4.4 Distribusi Frekuensi Derajat Skuama Pada Kulit Kering 

Responden Berdasarkan Jenis Kelamin dan Usia 

 

Tabel 4.4, distribusi kejadian skuama pada kulit kering berdasarkan jenis kelamin 

dan usia menunjukkan mayoritas skuama kulit kering derajat 2 pada perempuan yaitu 19 

pasien (30.2%). Pada distribusi usia yang terbanyak merupakan skuama kulit kering pada 

derajat 2 yang terjadi pada 14 pasien usia 46-55 tahun (22.2%). 

 

Karakteristik 

Responden 

Derajat Skuama pada Kulit Kering   

0 1 2  3 4 Total 

n % n % n % n % n % n % 

Jenis Kelamin             

Laki-laki 3 4.8 7 11.1 14 22.2 3 4.8 0 0 27 42.9 

Perempuan 3 4.8 10 15.9 19 30.2 4 6.3 0 0 36 57.1 

Total 6 9.5 17 27.0 33 52.4 7 11.1 0 0 63 100 

Usia (tahun)             

26-35 0 0 0 0 2 3.2 0 0 0 0 2 3.2 

36-45 1 1.6 6 9.5 7 11.1 3 4.8 0 0 27 27.0 

46-55 3 4.8 9 14.3 14 22.2 3 4.8 0 0 29 46.0 

55-65 2 3.2 2 3.2 10 15.9 1 1.6 0 0 15 23.8 

Total 6 9.5 17 27.0 33 52.4 7 11.1 0 0 63 100 
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Tabel 4.5 Distribusi Frekuensi Derajat Kekasaran Pada Kulit Kering 

Responden Berdasarkan Jenis Kelamin dan Usia 

 

Tabel 4.5 distribusi kejadian kekasasaran kulit pada kulit kering berdasarkan jenis 

kelamin dan usia, menunjukkan mayoritas kekasaran kulit kering derajat 2 yang terjadi 

pada perempuan yaitu pada 22 pasien (34.9%). Pada kelompok usia, mayoritas 

mengalami kekasaran derajat 2 pada usia 46-55 tahun yaitu 15 pasien (23.8%). 

 

Tabel 4.6 Distribusi Frekuensi Derajat Eritema Pada Kulit Kering 

Responden Berdasarkan Jenis Kelamin dan Usia 

Tabel 4.6, distribusi kejadian eritema pada kulit kering berdasarkan jenis kelamin 

dan usia, mayoritas eritema pada kulit kering derajat 1 yaitu pada 13 pasien perempuan 

Karakteristik 

Responden 

Derajat Kekasaran pada Kulit Kering   

0 1 2  3 4 Total 

n % n % n % n % n % n % 

Jenis Kelamin             

Laki-laki 0 0 3 4.8 12 19.0 12 19.0 0 0 27 42.9 

Perempuan 0 0 2 3.2 22 34.9 10 15.9 2 3.2 36 57.1 

Total 0 0 5 8.0 34 53.9 22 34.9 2 3.2 63 100 

Usia (tahun)             

26-35 0 0 0 0 1 1.6 1 1.6 0 0 2 3.2 

36-45 0 0 1 1.6 9 14.3 6 9.5 1 1.6 17 27.0 

46-55 0 0 3 4.8 15 23.8 10 15.9 1 1.6 29 46.0 

55-65 0 0 1 1.6 9 14.3 5 7.9 0 0 15 23.8 

Total 0 0 5 8.0 34 54.0 22 34.9 2 3.2 63 100 

Karakteristik 

Responden 

Derajat Eritema pada Kulit Kering   

0 1 2  3 4 Total 

n % n % n % n % n % n % 

Jenis Kelamin             

Laki-laki 4 6.3 10 15.9 12 19.0 1 1.6 0 0 27 42.9 

Perempuan 7 11.1 13 20.6 12 19.0 4 6.3 0 0 36 57.1 

Total 11 17.5 23 36.5 24 38.0 5 7.9 0 0 63 100 

Usia (tahun)             

26-35 1 1.6 1 1.6 0 0 0 0 0 0 2 3.2 

36-45 4 6.3 7 11.1 4 6.3 2 3.2 0 0 17 27.0 

46-55 5 7.9 9 14.3 14 22.2 1 1.6 0 0 29 46.0 

55-65 1 1.6 6 9.5 6 9.5 2 3.2 0 0 15 23.8 

Total 11 17.5 23 36.5 24 38.1 5 7.9 0 0 63 100 
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(20.6%). Pada kelompok usia, terbanyak mengalami eritema kulit kering derajat 2 yaitu 

pada 14 pasien usia 46-55 tahun (22.2%). 

Tabel 4.7 Distribusi Frekuensi Derajat Fisura Pada Kulit Kering 

Responden Berdasarkan Jenis Kelamin dan Usia 

 

 Tabel 4.7, distribusi derajat fisura pada kulit kering berdasarkan jenis kelamin dan 

usia, kejadian terbanyak merupakan fisura kulit kering pada derajat 1 yang terjadi pada 

perempuan  yaitu 17 pasien (27.0%). Pada kelompok usia, mayoritas mengalami fisura 

kulit kering derajat 1 yaitu pada 13 pasien usia 46-55 tahun (20.6%). 

4.2.2  Analisis Bivariat 

Analisis bivariat dilakukan untuk mengetahui hubungan antara kadar HbA1c 

dengan derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2. Uji bivariat ini menggunakan uji 

korelasi Spearman. 

Tabel 4.8 Hubungan kadar HbaA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan 

lesi skuama 

Kadar HbA1c 

 

 

 

Skuama 

 Terkontrol Tidak terkontrol Total p-value r 

 n % n % n %  

 

0.016 

 

 

+0.304 

0 3 4.8 3 4.8 6 9.5 

1 0 0 17 27.0 17 27.0 

2 1 1.6 32 50.8 33 52.4 

Karakteristik 

Responden 

Derajat Fisura pada Kulit Kering   

0 1 2  3 4 Total 

n % n % n % n % n % n % 

Jenis Kelamin             

Laki-laki 6 9.5 11 17.5 7 11.1 3 4.8 0 0 27 42.9 

Perempuan 8 12.7 17 27.0 8 12.7 2 3.2 1 1.6 36 57.1 

Total 14 22.2 28 44.4 15 23.8 5 7.9 2 1.6 63 100 

Usia (tahun)             

26-35 1 1.6 0 0 1 1.6 0 0 0 0 2 3.2 

36-45 2 3.2 9 14.3 4 6.3 1 1.6 1 1.6 17 27.0 

46-55 8 12.7 13 20.6 5 7.9 3 4.8 0 0 29 46.0 

55-65 3 4.8 6 9.5 5 7.9 1 1.6 0 0 15 23.8 

Total 14 22.2 28 44.4 15 23.8 5 7.9 1 1.6 63 100 
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3 0 0 7 11.1 7 11.1 

4 0 0 0 0 0 0 

Total  4 6.6 59 93.7 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 

Berdasarkan tabel 4.8, hasil uji korelasi Spearman antara kadar HbA1c dengan 

derajat kulit kering berdasarkan lesi skuama diperoleh nilai signifikansi p-value 0.016 (p 

< 0.05) yang berati Ho ditolak, ini berarti terdapat korelasi (hubungan) bermakna antara 

dua variabel yang diuji, yaitu kadar HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi 

skuama. Angka koefisien korelasi yaitu r = + 0.304 menunjukkan bahwa kekuatan 

korelasi cukup dan hubungan kedua variabel searah, artinya jika kadar HbA1c meningkat 

maka derajat kulit kering berdasarkan lesi skuama juga meningkat. 

Tabel 4.9 Hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi 

kekasaran  

Kadar HbA1c 

 

 

 

 

 

kekasaran 

kulit 

 Terkontrol Tidak terkontrol Total p-value r 

 n % n % n %  

 

 

0.030 

 

 

 

+0.274 

0 0 0 0 0 0 0 

1 3 4.8 2 3.2 5 7.9 

2 0 0 34 54.0 34 54.0 

3 1 1.6 21 33.3 22 34.9 

4 0 0 2 3.2 2 3.2 

Total  4 6.3 59 93.7 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 

Berdasarkan tabel 4.9 didapatkan nilai p-value 0.030 (p<0.05) yang berarti Ho 

ditolak dan Hα diterima. Hal ini menunjukkan terdapat hubungan bermakna antara kadar 

HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi kekasaran kulit. Angka koefisien 

korelasi yaitu r = + 0.274 menunjukkan bahwa kekuatan korelasi cukup dan searah, 

artinya jika kadar HbA1c meningkat maka derajat kulit kering berdasarkan lesi kekasaran 

kulit juga meningkat. 
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Tabel 4.10 Hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi 

eritema 

Kadar HbA1c 

 

 

 

 

 

 

Eritema 

 Terkontrol Tidak terkontrol Total p-value r 

 n % n % n %  

 

 

0.057 

 

 

 

+0.241 

0 3 4.8 8 12.7 11 17.5 

1 0 0 23 36.5 23 36.5 

2 1 1.6 23 36.5 24 38.1 

3 0 0 5 7.9 5 7.9 

4 0 0 0 0 0 0 

Total  4 6.3 59 93.7 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 

Hasil analisis korelasi Spearman antara kadar HbA1c dengan derajat kulit kering 

berdasarkan lesi eritema disajikan dalam  tabel 4.10. Pada tabel menunjukkan nilai p 

sebesar 0.57 (p>0.05) dan r = +0.241 yang berarti tidak terdapat hubungan bermakna 

antara kedua variabel tersebut. DM dengan kadar gula darah terkontrol maupun tidak 

terkontrol memiliki lesi eritema mayoritas pada derajat 1 dan 2. Selain itu, tidak terdapat 

adanya pasien DM tipe 2 dengan eritema derajat 4. 

Tabel 4.11 Hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi 

fisura 

Kadar HbA1c 

 

 

 

 

 

 

Fisura 

 Terkontrol Tidak terkontrol Total p-value r 

 n % n % n %  

 

 

0.020 

 

 

 

+0.293 

0 3 4.8 11 17.4 11 17.5 

1 1 1.6 27 42.9 23 36.5 

2 0 0 15 23.8 15 23.8 

3 0 0 5 7.9 5 7.9 

4 0 0 1 1.6 1 1.6 

Total  4 6.3 59 93.7 63 100 

Sumber: Data Primer, 2023 
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Berdasarkan tabel 4.11 dengan menggunakan uji korelasi Spearman antara kadar 

HbA1c dengan derajat kulit kering berdasarkan lesi fisura, diporoleh nilai signifikansi p-

value 0.020( p < 0.05) dan angka koefisien korelasi r = + 0.293. Hal ini menunjukkan Ho 

ditolak sehingga terdapat korelasi (hubungan) bermakna antara kadar HbA1c dengan 

derajat kulit kering berdasarkan lesi fisura. Arah korelasi positif dengan kekuatan korelasi 

cukup yang berarti jika kadar HbA1c meningkat maka derajat kulit kering berdasarkan 

lesi fisura juga meningkat. 

4.3  Pembahasan 

4.3.1  Karakteristik Pasien DM Tipe 2  

Hasil penelitian ini menunjukkan karakterteristik usia dan jenis kelamin pasien 

DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023 yang berjumlah 63 orang sebagai 

sampel penelitian yan memenuhi kriteria inklusi. Berdasarkan hasil penelitian, mayoritas 

responden berjenis kelamin perempuan yaitu 36 pasien (57.1%) dan kelompok umur 46-

55 tahun (lansia awal) pada 29 pasien (46.0%). Hasil penelitian ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Risqi, dkk (2021) pada pasien DM tipe 2 di Puskesmas 1 

Kemranjen menunjukkan 53 dari 64 respondennya berjenis kelamin perempuan (69). 

Menurut data International Diabetes Federation, 199 juta wanita wanita diseluruh dunia 

mengalami DM dan pada tahun 2040 diperkirakan akan terus meningkat hingga 313 juta 

wanita, dengan angka kematian wanita sebesar 2,1 juta jiwa setiap tahunnya. Perempuan 

memiliki sel lemak lebih banyak dibandingkan laki-laki dan cenderung mudah 

mengalami kegemukan atau obesitas. Hal ini karena seiring terjadinya penurunan hormon 

estrogen terutama 17β-estradiol akan meningkatkan sekresi leptin pada jaringan lemak 

omental. Leptin berfungsi mengatur sensitivitas insulin dan homeostasis glukosa, akan 

tetapi pada saat bersamaan hipotalamus tidak mampu mentransduksi sinyal leptin tersebut 

untuk mengurangi berat badan sehingga terjadi resistensi leptin. Resistensi leptin 

mencegah transduksi sinyal leptin yang normal pada ventromedial hypothalamus (VMH) 

sehingga terjadi asupan kalori terus menerus dan berkembang menjadi obesitas dan 

penumpukan lemak yang kemudian memicu pengurangan jumlah reseptor responsif 
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terhadap insulin. Akibatnya kerja insulin menjadi terganggu dan menyebabkan resistensi 

insulin tidak adekuat untuk mempertahankan kadar glukosa normal dalam darah (70,71). 

Pada kelompuk umur, hasil ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Fahruddin, dkk (2021) pada pasien DM tipe 2 di Puskesmas Jember yang menemukan 

sebanyak 357 responden (68%) berada pada usia lansia awal. Rata-rata pada usia diatas 

30 tahun seseorang akan mengalami kenaikan 6-13 mg/dL kadar glukosa dalam darah 

setiap tahun, sehingga hal tersebut menjadikan kejadian DM dapat dipengaruhi oleh 

faktor usia. Pada usia diatas 40 tahun fungsi fisiologis tubuh juga akan mengalami 

penurunan sehingga hal ini dapat mempengaruhi kerja sel beta pankreas untuk 

menghasilkan insulin (72).  

Namun, hasil ini tidak sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Wahidah, 

dkk (2022) yang menemukan bahwa mayoritas penderita DM berada pada usia dewasa 

awal (36-44 tahun) yaitu 79 responden (81.4%) yang dipengaruhi oleh faktor terbesarnya 

adalah terlalu sering mengonsumsi minuman manis (73). Menurut Kemenkes, penduduk 

dewasa awal merupakan kelompok usia dengan persentase tertinggi yang tidak pernah 

memeriksakan kadar gula darahnya. Pada tahun 2010 tingkat kematian akibat DM pada 

usia dewasa awal telah meningkat dari posisi kedelapan menjadi posisi keenam pada 

tahun 2019 (74). Kondisi tersebut menunjukkan bahwa telah terjadi pergeseran usia 

penderita DM tipe 2 yang dahulunya berada pada kelompok usia pertengahan atau lebih 

dari 40 tahun, saat ini mulai menyentuh usia dibawah 40 tahun. Oleh karena itu, kesadaran 

sejak dini dan pengetahuan yang baik mengenai pencegahan DM tipe 2 terutama pada 

remaja sangat diperlukan(75). Kejadian DM pada dewasa awal ini sebagain besar 

dipengaruhi oleh pola hidup yang sering mengonsumsi minuman manis dan kebiasaan 

merokok. Mengonsumi makanan atau minuman dengan indeks glukosa tinggi dalam 

jumlah besar dapat  meningkatkan beban glikemik sehingga berakibat pada resistensi 

insulin dan memicu peradangan. Pada perokok aktif dikaitkan dengan efek sistemik 

seperti stres oksidatif, peradangan sistemik, dan disfungsi endotel, serta efek toksik 

langsung pada fungsi sel beta akibat  kandungan nikotin rokok (76). 
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4.3.2  Gambaran Kadar HbA1c Pasien DM Tipe 2 

Pada kadar HbA1c pasien DM tipe 2 dalam penelitian ini ditemukan mayoritas 

memiliki kadar HbA1c tidak terkontrol ( > 7%) yaitu pada 59 pasien (93.7%). Pada pasien 

cendrung kurang mendapat innformasi mengenai apa tujuan diketahuinya nilai HbA1c 

tersebut. HbA1c menggambarkan kadar glukosa darah selama tiga bulan terakhir. Nilai 

HbA1c >7% akan berisiko dua kali lebih tinggi untuk mengalami komplikasi dan 

penurunan 1% dari kadar HbA1c akan menurunkan risiko komplikasi penyakit pembuluh 

darah perifer sebesar 43%. Dalam kondisi hiperglikemik terjadi peningkatan glikolisis 

yang akan mengakibatkan terjadinya transport elektron mitokondria secara berlebihan 

dan pembentukan ROS (reactive oxygen species) yang akan merusak saraf perifer (77). 

Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Ida, dkk (2020) 

di RS Hasan Sadikin Bandung yang menemukan 190 dari 237 sampel memiliki kadar 

HbA1c tidak terkontrol (78). Salah satu faktor yang mempengaruhi secara signifikan 

adalah tingkat pendidikan terkait dengan kerutinan minum obatnya (79). Pada penelitian 

Bhaskooleh, dkk (2016) gula darah yang tidak terkontrol pada pasien DM usia dewasa 

menengah telah dibuktikan juga berkontribusi terhadap gangguan fungsi kognitifnya (80). 

HbA1c tidak terkontrol juga dapat menjadi penanda dislipidemia pada pasien DM tipe 2 

dan menilai predisposisi terhadap penyakit kardiovaskular (81). 

4.3.3  Gambaran Derajat Kulit Kering Pasien DM Tipe 2 

Pada penelitian ini, didapatkan prevalensi derajat kulit kering pasien yaitu pada 

derajat 2 untuk lesi skuama, kekasaran, dan eritema. Pada lesi fisura didapatkan 44.4% 

pada derajat 1. Hasil ini terdapat beberapa perbedaan dengan penelitian yang dilakukan 

oleh Luca, et al (2021) yaitu dari 300 responden mayoritas untuk lesi skuama berada pada 

derajat 2, kekasaran derajat 1, eritema dan fisura derajat 0 (82). Beberapa perbedaan ini 

kemungkinan disebabkan karena perbedaan demografi sampel yang diteliti dan keahlian 

pada bidangnya. 

Hiperglikemia pada DM menyebabkan perubahan pada fungsional kulit yang 

mengakibatkan stratum korneum kehilangan hidrasi, penurunan sekresi sebum, dan 

gangguan elastisitas kulit. Gejala termasuk gatal, bersisik, kemerahan, dan timbulnya 
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fisura apabila memburuk maka akan mempermudah masuknya agen infektif sehingga 

meningkatkan risiko infeksi sekunder lainnya(83). Kulit kering seringkali dianggap 

sebagai kondisi yang ringan sehingga tidak diobati. Padahal, apabila ini dibiarkan dalam 

jangka waktu lama akan menjadi faktor risiko menjadi lesi kulit yang lebih parah hingga 

ulkus yang berujung amputasi. Oleh karena itu, penilaian dan deteksi dini terhadap tanda-

tanda xerosis penting karena membantu menentukan perubahan kulit, tingkat keparahan, 

kemungkinannya untuk berkembang menjadi kondisi yang lebih serius, dan menentukan 

pemilihan sediaan pelembab yang sesuai (84,85). 

Pada distribusi frekuensi derajat lesi skuama, kekasaran, eritema dan fisura kulit 

kering menurut jenis kelamin dan usia, didapatkan mayoritas pada derajat 2 (sedang) yang 

dialami oleh perempuan dan usia 46-55 tahun. Hal tersebut terjadi karena sampel yang 

didapatkan pada penelitian ini didominasi oleh perempuan. Menurut penelitian 

Luebberding, et al (2013) terdapat beberapa publikasi terkait sifat fisiologis kulit manusia 

namun hasilnya tetap masih bervariasi. Pada perempuan, kandungan sebum yang 

diproduksi oleh kelenjar sebasea lebih rendah dua kali lipat dibandingkan laki-laki pada 

usia yang sama dan mulai menurun sejak usia 40 tahun seiring dengan menurunnya kadar 

estrogen akibat menopause, sedangkan pada laki-laki aktivitas kelenjar sebasea cendrung 

stabil bahkan meningkat seiring bertambahnya usia, sehingga kulit kering lebih sering 

terjadi pada perempuan. Pada laki-laki memiliki hidrasi stratum korneum lebih tinggi, 

nilai TEWL lebih rendah dibandingkan perempuan dan pH kulit dibawah 5 yang sangat 

penting untuk pertahanan antimikroba kulit (86).  

4.3.4  Hubungan Kadar HbA1c Dengan Derajat Kulit Kering Pada Pasien DM 

Tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara 

Hasil penelitian ini memaparkan hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit 

kering pada pasien DM tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. Berdasarkan 

uji korelasi Spearman terdapat hubungan bermakna antara kadar HbA1c dengan derajat 

kulit kering berdasarkan lesi skuama, kekasaran dan fisura, sedangkan lesi eritema tidak 

menunjukkan adanya hubungan bermakna secara statistik. Hasil penelitian ini sejalan 

dengan penelitian yang dilakukan oleh Irene, dkk (2019) yang menunjukkan adanya 
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korelasi bermakna secara statistik antara kadar HbA1c dengan nilai SRRC. Sejauh ini, 

peneliti belum menemukan penelitian terkait hubungan kadar HbA1c dengan derajat 

keparahan perlesinya. Secara umum, DM tidak terkontrol sangat berhubungan dengan 

terjadinya kelainan kulit. Kontrol glikemik yang baik dapat mengurangai kejadian dan 

keparahan kelainan kulit. Dari beberapa studi, infeksi kulit dan kulit kering adalah 

kelainan yang paling tinggi prevalensinya pada DM tipe 1 dan 2. Diabetes melitus dengan 

kontrol glikemik yang tidak baik menyebabkan pembentukan AGE (advanced glycation 

end products) dari glikasi protein, lipid, dan asam nukleat. AGE kemudian menginduksi 

pembentukan ROS dan sitokin pro inflamasi yang memicu peradangan. AGE juga akan 

mendagrasi kolagen, menurunkan fleksibilitas, dan meningkatkan kekakuan kulit. Selain 

itu, kadar glukosa yang tidak terkontrol dapat merusakan keratinosit melalui penurunan 

proliferasi dan diferensiasi yang mengakibatkan epidermal turn over rate epidermis lebih 

lambat pada pasien DM. Epidermal turn over rate adalah waktu yang dibutuhkan 

epidermis untuk mengganti dirinya. Pada manusia, diperkirakan pergantian epidermis 

terjadi setiap 40–56 hari(68,87). AGE juga berkonstribusi dalam perkembangan fibrosis 

pada DM, penuaan kulit dan penurunan fungsi neutrofil sehingga luka pada DM rentan 

mengalami infeksi (88). Salah satu AGE yang umum digunakan sebagai parameter yaitu 

N (6) -carboxymethyllysine (CML) yang meningkat pada pasien DM (89). Pada kontrol 

glikemik yang buruk, ditemukan juga berkurangnya kondisi hidrasi permukaan kulit dan 

aktivitas kelenjar sebasea, tanpa adanya gangguan pada fungsi sawar  (tidak ada penuruan 

TEWL) (87). Di sisi lain, pasien dengan kadar HbA1c lebih tinggi dari 5,8% memiliki 

TEWL yang sedikit lebih rendah, tanpa perubahan pada hidrasi permukaan kulit, jika 

dibandingkan dengan pasien dengan HbA1c <5,8% (90). Pada penelitian oleh Uzma, et 

al (2018) juga menemukan hal selaras, pada 46 sampel (90.2%) yang memiliki HbA1c 

tidak terkontrol mengalami xerosis dengan signifikasi (p-value = 0.010). Penyakit kulit 

yang paling sering diamati pada DM adalah infeksi kulit termasuk infeksi bakteri dan 

jamur, diikuti oleh xerosis, dermopati diabetik, akantosis nigrikans, dan pruritus (91). 

Penelitian menunjukkan, melalui peningkatan aktivitas fisik seperti berjalan kaki dapat 

memperbaiki kontrol gukosa dan berjalan kaki selama 1 jam per hari akan menurunkan 

risiko terkena DM sebesar 34% (92). 
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Hasil penelitian ini tidak sejalan dengan penelitian oleh Luca, et al (2021) pada 

23 pasien DM tipe 2 menunjukkan tidak ada korelasi antara kejadian xerosis dengan  

kadar HbA1c. Studi ini menunjukkan tingginya prevalensi xerosis pada populasi DM 

berkaitan dengan cuaca dan kondisi iklim yang kering di wilayah tersebut hampir 

sepanjang tahun (93). Perbedaan hasil ini kemungkinan disebabkan karena adanya 

perbedaan karakteristik sampel, ketelitian pemeriksaan, dan demografi wilayah. Faktor 

lain yang dapat mempengaruhi kulit kering pada penderita DM yaitu penggunaan obat 

antidiabetik, keterpaparan sinar matahari, keterpaparan AC, penggunaan produk 

pembersih kulit yang mengandung alkohol, dan penggunaan pelembab. Air conditioner 

(AC) menghilangkan banyak kelembapan dari udara sehingga meneyebabkan kulit 

kering. Kebiasaan sering mandi atau berendam terutama dengan air panas dalam waktu 

lama akan merusak penghalang lipid di kulit. Penggunaan sabun dan deterjen, biasanya 

deodoran dan sabun antibakteri yang mengandung alkohol dan pH 7-12 dapat merusak 

fungsi pelindung kulit karena pH nya berubah. Kulit normal memiliki pH sedikit asam 

yaitu 4,5-6,5. Pada paparan sinar UV matahari juga memicu kerusakan yang menembus 

jauh hingga kelapisan dalam dermis sehingga serat kolagen dan elastin terurai, 

peningkatan TWEL sehingga mengakibatkan kulit menjadi berkerut dan tampak kering 

(94). Penggunaan antidiabetik juga diketahui menyebabkan pasien mengalami kulit 

kering, contohnya tiazolidindion yang tercatat dalam data FAERS (FDA Adverse Event 

Reporting System) dapat menimbulkan urtikaria, eritema, pruritis, alopecia, 

hyperkeratosis dan kulit kering. Kulit kering paling sering kali terjadi pada lengan, 

tungkai bawah dan sisi perut, namun pola ini bisa sangat bervariasi dari orang ke orang 

(95). Penentuan derajat xerosis perlu dilakukan untuk menentukan pemilihan pelembap 

yang sesuai dan perbedaan formulasi dapat memberikan efek hidrasi yang lebih besar atau 

lebih kecil, seperti emolien. Pada xerosis ringan, hampir semua emolien akan meredakan 

gejala xerosis ringan. Untuk xerosis sedang, humektan dan oklusif dapat memberikan 

mekanisme yang lebih aktif untuk menghidrasi stratum korneum. Pemberian alfa 

hidroksil (AHA) dan atau laktat memberikan kemungkinan efek terapi yang lebih unggul 

pada xerosis berat. Hal paling penting lainnya yang perlu menjadi perhatian dalam kulit 

kering pada beberapa bukti klinis dan eksperimental adalah frekuensi penggunaan 
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pelembab. Pengaplikasian pelembab yang efektif diulangi setiap hari atau dua kali selama 

tujuh hari diketahui dapat meningkatkan hidrasi kulit (96). Kulit kering telah tercatat 

dalam beberapa penelitian memiliki tingkat signifikansi keparahan yang bervariasi pada 

individu yang mengidap DM tipe 2 dengan kadar glukosa yang tidak terkendali
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BAB 5 

PENUTUP 

5.1  Kesimpulan 

Berdasarkan hasil dari penelitian yang dilakukan dan olah data yang didapat: 

1. Karakteristik jenis kelamin responden pada penelitian ini mayoritas 

perempuan dengan jumlah 36 responden dan usia lansia awal (46-55 tahun) 

yaitu pada 29 responden. 

2. Pada kontrol glikemik HbA1c, mayoritas responden termasuk tidak terkontrol 

yaitu kadar HbA1c > 7% pada 59 pasien. 

3. Gambaran derajat kulit kering menggunakan penilaian SRRC score 

didapatkan untuk lesi skuama dan kekasaran kulit pada derajat 2, fisura berada 

pada derajat 1 dan untuk eritema sebanding antara derajat 1 dan 2. 

4. Terdapat hubungan bermakna antara kadar HbA1c dengan derajat kulit kering 

pada pasien DM tipe 2 berdasarkan lesi skuama, kekasaran dan fisura, 

sedangkan berdasarkan lesi eritema tidak terdapat hubungan bermakna.  Pada 

lesi skuama didapatkan r = + 0.304, kekasaran didapatkan r = + 0.274, fisura 

r = + 0.293 dan eritema didapatkan r = +0.241 yang menandakan bahwa 

kekuatan korelasi cukup dan hubungan kedua variabel searah, hal ini 

menunjukkan apabila kadar HbA1c meningkat maka derajat kulit kering juga 

meningkat. 

5.2  Saran 

Adapun saran yang dapat penulis berikan berdasarkan hasil penelitian ini adalah: 

1. Bagi penelitian selanjutnya, penelitian ini diharapkan dapat dimanfaatkan 

sebagai referensi untuk penelitian lebih lanjut mengenai kulit kering pada 

pasien DM tipe 2 dengan keterampilan pemeriksaan lebih baik, populasi lebih 

luas dan penilaian terkait faktor lain yang ikut berpengaruh terhadap kulit 

kering pada pasien DM tipe  2. 

2. Bagi rumah sakit, diharapkan agar hasil penelitian ini dapat dijadikan bahan 

evaluasi kembali terkait perhatian khusus dan penanganan dini kulit kering 
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pada pasien DM tipe 2, pemilihan sediaan pelembab yang sesuai dan 

pemantauan HbA1c secara rutin. 

3. Bagi masyarakat, diharapkan agar dari penelitian ini dapat meningkatkan 

kewaspadaan diri terhadap risiko terjadinya komplikasi DM. 
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(INFORMED CONSENT) 

 

Saya yang bertanda tangan di bawah ini 

Nama   : 

 Umur  : 

 Jenis Kelamin : 

Alamat   : 

No. Hp  : 

Dengan ini saya menyatakan bersedia menjadi responden secara sukarela 

tanpa paksaan dalam penelitian saudari Ainil Marhamah yang berjudul: 

“Hubungan Kadar HbA1c dengan Derajat Kulit Kering Pada Pasien DM 

Tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara Tahun 2023”. Saya akan menjawab 

pertanyaan yang saudari berikan dengan sebenar-benarnya dan mengikuti 

penelitian sesuai prosedur yang telah dipaparkan. Apabila saya ingin 

mengundurkan diri maka dengan sepengetahuan peneliti dan saya tidak akan 

menuntut apapun dikemudian hari. Saya mengetahui bahwa informasi yang saya 

berikan akan dirahasiakan oleh peneliti dan            hanya digunakan untuk kepentingan 

penelitian.  

Demikian pernyataan ini saya buat dengan sesungguhnya untuk dapat 

dipergunakan seperlunya. Atas perhatiannya saya ucapkan terima kasih. 

 

Lhokseumawe, ….. …………..2023 

Yang membuat pernyataan, 

 

 

 

       (……………………………….…) 
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Penjelasan Kepada Responden 

Judul Penelitian : Hubungan Kadar HbA1c Dengan Derajat Kulit Kering Pada 

Pasien DM Tipe 2 di RSU Cut Meutia Aceh Utara Tahun 2023 

Peneliti : Ainil Marhamah 

NIM : 200610071 

Assalamu’alaikum Wr Wb 

Dengan hormat, 

Saya Ainil Marhamah adalah mahasiswa Fakultas Kedokteran Program Studi 

Pendidikan Dokter Universitas Malikussaleh, bermaksud melaksanakan penelitian untuk 

mengetahui hubungan kadar HbA1c dengan derajat kulit kering pada pasien DM tipe 2 

di RSU Cut Meutia Aceh Utara tahun 2023. 

Prosedur penelitian yang akan dilakukan adalah dengan pengumpulan data rekam medik 

mengenai kadar HbA1c, penandatanganan informed consent, pengisian biodata dan 

penilaian derajat kulit kering menggunakan instrument penilaian SRRC (Specified 

Symptom Sum Score) dengan melakukan penilaian pada ekstremitas subjek penelitian, 

kemudian ditentukan derajat kulit keringnya sesuai tabel SRRC. Waktu yang dibutuhkan 

dalam pemeriksaan ini kurang lebih 10-15 menit. 

Penelitian ini bermanfaat bagi subjek penelitian untuk lebih memperhatikan kesehatan 

kulit agar terhindari dari komplikasi DM, salah satunya adalah kaki diabetik (diabetic 

foot). Penelitian ini tidak memimbulkan kerugian apapun, akan tetapi apabila 

Bapak/Ibu/Saudara/i merasa kurang nyaman, maka Bapak/Ibu/Saudara/i berhak meminta 

untuk dihentikan, saya akan menghargai keputusan Bapak/Ibu/Saudara/i dan tidak akan 

memaksakan. 

Semua informasi yang Bapak/Ibu/Saudara/i berikan dan peneliti dapatkan selama 

prosedur penelitian akan peneliti jamin kerahasiaannya. Demikian penjelasan ini peneliti 

sampaikan, atas perhatian dan partisipasi Bapak/Ibu/Saudara/i dalam penelitian ini 

peneliti ucapkan terima kasih. 

Wassalamualaikum Wr Wb 

      Lhokseumawe, 2023 

       Peneliti 
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Lampiran 4 Kuisioner dan Instrumen Penelitian 

1. Penggunaan pelembab sehari-hari 

a. Ya  

b. Tidak 

2. Menderita penyakit kulit, seperti iktiosis vulgaris dan dermatitis atopic 

a. Ya 

b. Tidak 

3. Riwayat penyakit ginjal kronis 

a. Ya  

b. Tidak 

SRRC score 

 

 

 Skuama Kekasaran kulit Eritema Fisura 

0 = tidak 

ada 

 Seluruh permukaan 

halus dan lembut 

  

1 = 

sedikit 

Skuama halus, 

permukaan kulit 

tampak kusam 

Permukaaan sedikit 

ireguler dan kasar 

pada perabaan 

tangensial 

Daerah-daerah 

kecil dengan 

eritema minimal 

atau eritema difus 

Fisura tunggal dan 

superfisial pada 

daerah pemeriksaan 

2 = 

sedang 

Skuama halus 

dengan kombinasi 

skuama yang lebih 

besar (>0,05 mm), 

permukaan opak 

atau putih 

Permukaan irregular 

dengan sedikit 

kekakuan pada 

perabaan vertikal 

Daerah terbatas 

eritema yang 

berbatas jelas 

maupun difus 

Fisura superfisial atau 

lebih dalam, baik 

tunggal maupun 

berkelompok 

3 = berat Skuama besar (> 1 

mm) yang 

prominen, 

permukaan tampak 

putih 

Pemukaan sangat 

ireguler dan kasar, 

disertai kaku 

disebagian besar area  

Luas daerah lebih 

besar, yang terdiri 

atas eritema tegas 

atau difus 

Fisura dalam, baik 

tunggal maupun 

berkelompok 

4 = 

sangat 

berat 

Skuama besar 

menutupi hampir 

seluruh kulit di 

lapang 

pemeriksaan 

Iregularitas yang jelas 

dan tampak kerusakan 

berat dari guratan kulit 

dan adanya kekakuan 

Eritema luas pada 

seluruh lapang 

pemeriksaan 

Didominasi oleh 

fisura dalam 
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Lampiran 5 Data Induk Penelitian 

Kode 

Responden 

Jenis 

Kelamin 

Riwa

yat 

penya

kit 

kulit 

Umur 

(tahun) 

HbA1c 

(%) 

SRRC 

skua

ma 

Kekas

asara

n 

kulit 

erite

ma 

fisur

a 

Jumlah 

SRRC 

score 

R1 PR Tidak 53 9,0 1 2 2 1 6 

R2 PR Tidak 43 11,4 1 2 0 1 5 

R3 PR Tidak 53 6,7 0 1 0 0 5 

R4 LK Tidak 42 8,4 1 2 1 1 8 

R5 LK Tidak 58 11,5 2 2 3 3 10 

R6 LK Tidak 48 6,2 0 1 0 0 3 

R7 PR Tidak 45 13,5 0 2 0 0 3 

R8 LK Tidak 57 7 0 1 0 0 1 

R9 PR Tidak 49 >15 2 2 0 1 5 

R10 PR Tidak 56 12,3 2 3 3 2 8 

R11 LK Tidak 52 8,6 2 3 2 1 9 

R12 LK Tidak 54 14,6 1 3 2 1 6 

R13 PR Tidak 48 10,8 1 2 1 0 4 

R14 PR Tidak 53 9,4 0 2 1 0 3 

R15 PR Tidak 35 >15 2 2 0 0 4 

R16 PR Tidak  43 14,5 2 2 1 1 5 

R17 LK Tidak 43 12,5 1 2 1 1 5 

R18 PR Tidak 53 >15 2 2 1 1 5 

R19 PR Tidak 41 >15 2 3 0 1 9 

R20 LK Tidak 57 9,1 1 2 1 0 4 

R21 PR Tidak 46 10,7 1 2 1 0 4 

R22 LK Tidak 57 8,7 2 2 2 1 7 

R23 LK Tidak 50 7 2 3 2 1 9 

R24 LK Tidak 40 12,5 1 2 2 3 10 

R25 PR Tidak 45 >15 1 4 3 4 12 

R26 PR Tidak 48 >15 2 3 2 3 11 

R27 PR Tidak  58 11,4 2 2 2 2 8 

R28 PR Tidak 50 12,9 3 4 2 2 11 

R29 LK Tidak 40 14,7 2 3 2 1 9 
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R30 LK Tidak 44 >15 3 3 2 2 10 

R31 PR Tidak 37 10,4 1 1 0 1 3 

R32 LK Tidak 59 11 2 3 2 1 8 

R33 LK Tidak 51 7,2 1 2 0 1 8 

R34 PR Tidak 46 10,7 1 2 1 0 3 

R35 LK Tidak 55 9,2 2 3 2 3 8 

R36 PR Tidak 57 14,1 3 2 2 2 10 

R37 PR Tidak 50 9,2 1 2 2 1 6 

R38 PR Tidak 60 >15 2 2 1 1 6 

R39 LK Tidak 56 10,8 1 2 1 2 6 

R40 LK Tidak 42 8,9 2 2 1 0 4 

R41 PR Tidak 52 9,9 2 2 1 0 4 

R42 LK Tidak 49 >15 1 1 0 0 3 

R43 LK Tidak 56 9,5 2 3 1 1 8 

R44 PR Tidak 57 8,3 2 3 1 1 3 

R45 LK Tidak 58 7,2 0 2 1 0 6 

R46 PR Tidak 47 9,2 1 2 2 2 7 

R47 PR Tidak 55 11,7 0 3 3 3 12 

R48 PR Tidak 54 >15 2 3 2 2 9 

R49 PR Tidak 48 >15 2 3 2 1 8 

R50 LK Tidak 51 9,6 2 2 1 1 6 

R51 LK Tidak 58 9,6 2 3 2 2 9 

R52 PR Tidak 43 12,2 2 3 2 1 8 

R53 PR Tidak 44 11,5 1 3 2 2 7 

R54 LK Tidak 46 12,2 2 3 3 2 8 

R55 LK Tidak 55 10,6 3 3 2 2 12 

R56 PR Tidak 56 10,8 2 2 1 1 7 

R57 LK Tidak 33 12,1 2 3 1 2 8 

R58 PR Tidak 53 9,8 2 2 2 1 6 

R59 LK Tidak 39 11,2 2 3 1 2 8 

R60 PR Tidak 54 10,6 2 2 1 1 6 

R61 PR Tidak 51 11,4 2 3 2 1 8 

R62 PR Tidak 38 13 1 2 0 1 5 

R63 PR Tidak 44 12,9 2 2 1 2 7 



63 
 

 

Lampiran 6 Hasil Analisis Statistik 

Analisis Univariat 

1. Distribusi Jenis Kelamin Responden 

jeniskelamin 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid laki-laki 27 42.9 42.9 42.9 

perempuan 36 57.1 57.1 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

2. Distribusi Usia Responden 

ka__umur 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 1 2 3.2 3.2 3.2 

2 17 27.0 27.0 30.2 

3 29 46.0 46.0 76.2 

4 15 23.8 23.8 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

3. Distribusi kadar HbA1c Responden 

ka__HbA1c 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 1 4 6.3 6.3 6.3 

2 59 93.7 93.7 100.0 

Total 63 100.0 100.0  
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4. Distribusi Derajat Kulit Kering Berdasarkan SRRC 

 

skuama 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 0 6 9.5 9.5 9.5 

1 17 27.0 27.0 36.5 

2 33 52.4 52.4 88.9 

3 7 11.1 11.1 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

kekasaran 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 1 5 7.9 7.9 7.9 

2 34 54.0 54.0 61.9 

3 22 34.9 34.9 96.8 

4 2 3.2 3.2 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

eritema 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 0 11 17.5 17.5 17.5 

1 23 36.5 36.5 54.0 

2 24 38.1 38.1 92.1 

3 5 7.9 7.9 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

fisura 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 0 14 22.2 22.2 22.2 



65 
 

 

1 28 44.4 44.4 66.7 

2 15 23.8 23.8 90.5 

3 5 7.9 7.9 98.4 

4 1 1.6 1.6 100.0 

Total 63 100.0 100.0  

 

 

skuama * jeniskelamin Crosstabulation 

 

jeniskelamin 

Total laki-laki perempuan 

skuama 0 Count 3 3 6 

% within skuama 50.0% 50.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 11.1% 8.3% 9.5% 

% of Total 4.8% 4.8% 9.5% 

1 Count 7 10 17 

% within skuama 41.2% 58.8% 100.0% 

% within jeniskelamin 25.9% 27.8% 27.0% 

% of Total 11.1% 15.9% 27.0% 

2 Count 14 19 33 

% within skuama 42.4% 57.6% 100.0% 

% within jeniskelamin 51.9% 52.8% 52.4% 

% of Total 22.2% 30.2% 52.4% 

3 Count 3 4 7 

% within skuama 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 11.1% 11.1% 11.1% 

% of Total 4.8% 6.3% 11.1% 

Total Count 27 36 63 

% within skuama 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 42.9% 57.1% 100.0% 

 

kekasaran * jeniskelamin Crosstabulation 

 

jeniskelamin 

Total laki-laki perempuan 

kekasaran 1 Count 3 2 5 

% within kekasaran 60.0% 40.0% 100.0% 
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% within jeniskelamin 11.1% 5.6% 7.9% 

% of Total 4.8% 3.2% 7.9% 

2 Count 12 22 34 

% within kekasaran 35.3% 64.7% 100.0% 

% within jeniskelamin 44.4% 61.1% 54.0% 

% of Total 19.0% 34.9% 54.0% 

3 Count 12 10 22 

% within kekasaran 54.5% 45.5% 100.0% 

% within jeniskelamin 44.4% 27.8% 34.9% 

% of Total 19.0% 15.9% 34.9% 

4 Count 0 2 2 

% within kekasaran 0.0% 100.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 0.0% 5.6% 3.2% 

% of Total 0.0% 3.2% 3.2% 

Total Count 27 36 63 

% within kekasaran 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 42.9% 57.1% 100.0% 

 

 

eritema * jeniskelamin Crosstabulation 

 

jeniskelamin 

Total laki-laki perempuan 

eritema 0 Count 4 7 11 

% within eritema 36.4% 63.6% 100.0% 

% within jeniskelamin 14.8% 19.4% 17.5% 

% of Total 6.3% 11.1% 17.5% 

1 Count 10 13 23 

% within eritema 43.5% 56.5% 100.0% 

% within jeniskelamin 37.0% 36.1% 36.5% 

% of Total 15.9% 20.6% 36.5% 

2 Count 12 12 24 

% within eritema 50.0% 50.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 44.4% 33.3% 38.1% 

% of Total 19.0% 19.0% 38.1% 

3 Count 1 4 5 
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% within eritema 20.0% 80.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 3.7% 11.1% 7.9% 

% of Total 1.6% 6.3% 7.9% 

Total Count 27 36 63 

% within eritema 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 42.9% 57.1% 100.0% 

 

 

fisura * jeniskelamin Crosstabulation 

 

jeniskelamin 

Total laki-laki perempuan 

fisura 0 Count 6 8 14 

% within fisura 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 22.2% 22.2% 22.2% 

% of Total 9.5% 12.7% 22.2% 

1 Count 11 17 28 

% within fisura 39.3% 60.7% 100.0% 

% within jeniskelamin 40.7% 47.2% 44.4% 

% of Total 17.5% 27.0% 44.4% 

2 Count 7 8 15 

% within fisura 46.7% 53.3% 100.0% 

% within jeniskelamin 25.9% 22.2% 23.8% 

% of Total 11.1% 12.7% 23.8% 

3 Count 3 2 5 

% within fisura 60.0% 40.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 11.1% 5.6% 7.9% 

% of Total 4.8% 3.2% 7.9% 

4 Count 0 1 1 

% within fisura 0.0% 100.0% 100.0% 

% within jeniskelamin 0.0% 2.8% 1.6% 

% of Total 0.0% 1.6% 1.6% 

Total Count 27 36 63 

% within fisura 42.9% 57.1% 100.0% 

% within jeniskelamin 100.0% 100.0% 100.0% 
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% of Total 42.9% 57.1% 100.0% 

 

skuama * ka_usia Crosstabulation 

 

ka_usia 

Total 
dewasa 

awal 
dewasa 

akhir lansia awal lansia akhir 

skuama 0 Count 0 1 3 2 6 

% within 
skuama 

0.0% 16.7% 50.0% 33.3% 100.0% 

% within 
ka_usia 

0.0% 5.9% 10.3% 13.3% 9.5% 

% of Total 0.0% 1.6% 4.8% 3.2% 9.5% 

1 Count 0 6 9 2 17 

% within 
skuama 

0.0% 35.3% 52.9% 11.8% 100.0% 

% within 
ka_usia 

0.0% 35.3% 31.0% 13.3% 27.0% 

% of Total 0.0% 9.5% 14.3% 3.2% 27.0% 

2 Count 2 7 14 10 33 

% within 
skuama 

6.1% 21.2% 42.4% 30.3% 100.0% 

% within 
ka_usia 

100.0% 41.2% 48.3% 66.7% 52.4% 

% of Total 3.2% 11.1% 22.2% 15.9% 52.4% 

3 Count 0 3 3 1 7 

% within 
skuama 

0.0% 42.9% 42.9% 14.3% 100.0% 

% within 
ka_usia 

0.0% 17.6% 10.3% 6.7% 11.1% 

% of Total 0.0% 4.8% 4.8% 1.6% 11.1% 

Total Count 2 17 29 15 63 

% within 
skuama 

3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

% within 
ka_usia 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

 

 

kekasaran * ka_usia Crosstabulation 

 

ka_usia 

Total 
dewasa 

awal 
dewasa 

akhir 
lansia 
awal 

lansia 
akhir 

kekasara
n 

1 Count 0 1 3 1 5 

% within 
kekasaran 

0.0% 20.0% 60.0% 20.0% 100.0% 

% within ka_usia 0.0% 5.9% 10.3% 6.7% 7.9% 

% of Total 0.0% 1.6% 4.8% 1.6% 7.9% 

2 Count 1 9 15 9 34 
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% within 
kekasaran 

2.9% 26.5% 44.1% 26.5% 100.0% 

% within ka_usia 50.0% 52.9% 51.7% 60.0% 54.0% 

% of Total 1.6% 14.3% 23.8% 14.3% 54.0% 

3 Count 1 6 10 5 22 

% within 
kekasaran 

4.5% 27.3% 45.5% 22.7% 100.0% 

% within ka_usia 50.0% 35.3% 34.5% 33.3% 34.9% 

% of Total 1.6% 9.5% 15.9% 7.9% 34.9% 

4 Count 0 1 1 0 2 

% within 
kekasaran 

0.0% 50.0% 50.0% 0.0% 100.0% 

% within ka_usia 0.0% 5.9% 3.4% 0.0% 3.2% 

% of Total 0.0% 1.6% 1.6% 0.0% 3.2% 

Total Count 2 17 29 15 63 

% within 
kekasaran 

3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

% within ka_usia 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

 

 

eritema * ka_usia Crosstabulation 

 

ka_usia 

Total dewasa awal 
dewasa 

akhir lansia awal lansia akhir 

eritema 0 Count 1 4 5 1 11 

% within 
eritema 

9.1% 36.4% 45.5% 9.1% 100.0% 

% within 
ka_usia 

50.0% 23.5% 17.2% 6.7% 17.5% 

% of Total 1.6% 6.3% 7.9% 1.6% 17.5% 

1 Count 1 7 9 6 23 

% within 
eritema 

4.3% 30.4% 39.1% 26.1% 100.0% 

% within 
ka_usia 

50.0% 41.2% 31.0% 40.0% 36.5% 

% of Total 1.6% 11.1% 14.3% 9.5% 36.5% 

2 Count 0 4 14 6 24 

% within 
eritema 

0.0% 16.7% 58.3% 25.0% 100.0% 

% within 
ka_usia 

0.0% 23.5% 48.3% 40.0% 38.1% 

% of Total 0.0% 6.3% 22.2% 9.5% 38.1% 

3 Count 0 2 1 2 5 

% within 
eritema 

0.0% 40.0% 20.0% 40.0% 100.0% 

% within 
ka_usia 

0.0% 11.8% 3.4% 13.3% 7.9% 

% of Total 0.0% 3.2% 1.6% 3.2% 7.9% 

Total Count 2 17 29 15 63 

% within 
eritema 

3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 
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% within 
ka_usia 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

 

 

fisura * ka_usia Crosstabulation 

 

ka_usia 

Total dewasa awal dewasa akhir lansia awal lansia akhir 

fisura 0 Count 1 2 8 3 14 

% within fisura 7.1% 14.3% 57.1% 21.4% 100.0% 

% within ka_usia 50.0% 11.8% 27.6% 20.0% 22.2% 

% of Total 1.6% 3.2% 12.7% 4.8% 22.2% 

1 Count 0 9 13 6 28 

% within fisura 0.0% 32.1% 46.4% 21.4% 100.0% 

% within ka_usia 0.0% 52.9% 44.8% 40.0% 44.4% 

% of Total 0.0% 14.3% 20.6% 9.5% 44.4% 

2 Count 1 4 5 5 15 

% within fisura 6.7% 26.7% 33.3% 33.3% 100.0% 

% within ka_usia 50.0% 23.5% 17.2% 33.3% 23.8% 

% of Total 1.6% 6.3% 7.9% 7.9% 23.8% 

3 Count 0 1 3 1 5 

% within fisura 0.0% 20.0% 60.0% 20.0% 100.0% 

% within ka_usia 0.0% 5.9% 10.3% 6.7% 7.9% 

% of Total 0.0% 1.6% 4.8% 1.6% 7.9% 

4 Count 0 1 0 0 1 

% within fisura 0.0% 100.0% 0.0% 0.0% 100.0% 

% within ka_usia 0.0% 5.9% 0.0% 0.0% 1.6% 

% of Total 0.0% 1.6% 0.0% 0.0% 1.6% 

Total Count 2 17 29 15 63 

% within fisura 3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 

% within ka_usia 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 3.2% 27.0% 46.0% 23.8% 100.0% 
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Analisis Bivariat 

skuama * ka__HbA1c Crosstabulation 

 

ka__HbA1c 

Total 1 2 

skuama 0 Count 3 3 6 

Expected Count .4 5.6 6.0 

% within skuama 50.0% 50.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 75.0% 5.1% 9.5% 

% of Total 4.8% 4.8% 9.5% 

Residual 2.6 -2.6  

Standardized Residual 4.2 -1.1  

Adjusted Residual 4.6 -4.6  

1 Count 0 17 17 

Expected Count 1.1 15.9 17.0 

% within skuama 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 28.8% 27.0% 

% of Total 0.0% 27.0% 27.0% 

Residual -1.1 1.1  

Standardized Residual -1.0 .3  

Adjusted Residual -1.3 1.3  

2 Count 1 32 33 

Expected Count 2.1 30.9 33.0 

% within skuama 3.0% 97.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 25.0% 54.2% 52.4% 

% of Total 1.6% 50.8% 52.4% 

Residual -1.1 1.1  

Standardized Residual -.8 .2  

Adjusted Residual -1.1 1.1  

3 Count 0 7 7 

    

Expected Count .4 6.6 7.0 

% within skuama 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 11.9% 11.1% 

% of Total 0.0% 11.1% 11.1% 

Residual -.4 .4  
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Standardized Residual -.7 .2  

Adjusted Residual -.7 .7  

Total Count 4 59 63 

Expected Count 4.0 59.0 63.0 

% within skuama 6.3% 93.7% 100.0% 

% within ka__HbA1c 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 6.3% 93.7% 100.0% 

 

kekasaran * ka__HbA1c Crosstabulation 

 

ka__HbA1c 

Total 1 2 

kekasaran 1 Count 3 2 5 

Expected Count .3 4.7 5.0 

% within kekasaran 60.0% 40.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 75.0% 3.4% 7.9% 

% of Total 4.8% 3.2% 7.9% 

Residual 2.7 -2.7  

Standardized Residual 4.8 -1.2  

Adjusted Residual 5.1 -5.1  

2 Count 0 34 34 

Expected Count 2.2 31.8 34.0 

% within kekasaran 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 57.6% 54.0% 

% of Total 0.0% 54.0% 54.0% 

Residual -2.2 2.2  

Standardized Residual -1.5 .4  

Adjusted Residual -2.2 2.2  

3 Count 1 21 22 

Expected Count 1.4 20.6 22.0 

% within kekasaran 4.5% 95.5% 100.0% 

% within ka__HbA1c 25.0% 35.6% 34.9% 

% of Total 1.6% 33.3% 34.9% 

Residual -.4 .4  

Standardized Residual -.3 .1  

Adjusted Residual -.4 .4  
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4 Count 0 2 2 

Expected Count .1 1.9 2.0 

% within kekasaran 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 3.4% 3.2% 

% of Total 0.0% 3.2% 3.2% 

Residual -.1 .1  

Standardized Residual -.4 .1  

Adjusted Residual -.4 .4  

Total Count 4 59 63 

Expected Count 4.0 59.0 63.0 

% within kekasaran 6.3% 93.7% 100.0% 

% within ka__HbA1c 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 6.3% 93.7% 100.0% 

eritema * ka__HbA1c Crosstabulation 

 

ka__HbA1c 

Total 1 2 

eritema 0 Count 3 8 11 

Expected Count .7 10.3 11.0 

% within eritema 27.3% 72.7% 100.0% 

% within ka__HbA1c 75.0% 13.6% 17.5% 

% of Total 4.8% 12.7% 17.5% 

Residual 2.3 -2.3  

Standardized Residual 2.8 -.7  

Adjusted Residual 3.1 -3.1  

1 Count 0 23 23 

Expected Count 1.5 21.5 23.0 

% within eritema 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 39.0% 36.5% 

% of Total 0.0% 36.5% 36.5% 

Residual -1.5 1.5  

Standardized Residual -1.2 .3  

Adjusted Residual -1.6 1.6  

2 Count 1 23 24 

Expected Count 1.5 22.5 24.0 

% within eritema 4.2% 95.8% 100.0% 

% within ka__HbA1c 25.0% 39.0% 38.1% 
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% of Total 1.6% 36.5% 38.1% 

Residual -.5 .5  

Standardized Residual -.4 .1  

Adjusted Residual -.6 .6  

3 Count 0 5 5 

Expected Count .3 4.7 5.0 

% within eritema 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 8.5% 7.9% 

% of Total 0.0% 7.9% 7.9% 

Residual -.3 .3  

Standardized Residual -.6 .1  

Adjusted Residual -.6 .6  

Total Count 4 59 63 

Expected Count 4.0 59.0 63.0 

% within eritema 6.3% 93.7% 100.0% 

% within ka__HbA1c 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 6.3% 93.7% 100.0% 

 

fisura * ka__HbA1c Crosstabulation 

 

ka__HbA1c 

Total 1 2 

fisura 0 Count 3 11 14 

Expected Count .9 13.1 14.0 

% within fisura 21.4% 78.6% 100.0% 

% within ka__HbA1c 75.0% 18.6% 22.2% 

% of Total 4.8% 17.5% 22.2% 

Residual 2.1 -2.1  

Standardized Residual 2.2 -.6  

Adjusted Residual 2.6 -2.6  

1 Count 1 27 28 

Expected Count 1.8 26.2 28.0 

% within fisura 3.6% 96.4% 100.0% 

% within ka__HbA1c 25.0% 45.8% 44.4% 

% of Total 1.6% 42.9% 44.4% 

Residual -.8 .8  
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Standardized Residual -.6 .2  

Adjusted Residual -.8 .8  

2 Count 0 15 15 

Expected Count 1.0 14.0 15.0 

% within fisura 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 25.4% 23.8% 

% of Total 0.0% 23.8% 23.8% 

Residual -1.0 1.0  

Standardized Residual -1.0 .3  

Adjusted Residual -1.2 1.2  

3 Count 0 5 5 

Expected Count .3 4.7 5.0 

% within fisura 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 8.5% 7.9% 

% of Total 0.0% 7.9% 7.9% 

Residual -.3 .3  

Standardized Residual -.6 .1  

Adjusted Residual -.6 .6  

4 Count 0 1 1 

Expected Count .1 .9 1.0 

% within fisura 0.0% 100.0% 100.0% 

% within ka__HbA1c 0.0% 1.7% 1.6% 

% of Total 0.0% 1.6% 1.6% 

Residual -.1 .1  

Standardized Residual -.3 .1  

Adjusted Residual -.3 .3  

Total Count 4 59 63 

Expected Count 4.0 59.0 63.0 

% within fisura 6.3% 93.7% 100.0% 

% within ka__HbA1c 100.0% 100.0% 100.0% 

% of Total 6.3% 93.7% 100.0% 
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Correlations 

 skuama ka__HbA1c 

Spearman's rho skuama Correlation Coefficient 1.000 .304* 

Sig. (2-tailed) . .016 

N 63 63 

ka__HbA1c Correlation Coefficient .304* 1.000 

Sig. (2-tailed) .016 . 

N 63 63 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

Correlations 

 ka__HbA1c kekasaran 

Spearman's rho ka__HbA1c Correlation Coefficient 1.000 .274* 

Sig. (2-tailed) . .030 

N 63 63 

kekasaran Correlation Coefficient .274* 1.000 

Sig. (2-tailed) .030 . 

N 63 63 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

Correlations 

 ka__HbA1c eritema 

Spearman's rho ka__HbA1c Correlation Coefficient 1.000 .241 

Sig. (2-tailed) . .057 

N 63 63 

eritema Correlation Coefficient .241 1.000 

Sig. (2-tailed) .057 . 

N 63 63 

Correlations 

 ka__HbA1c fisura 

Spearman's rho ka__HbA1c Correlation Coefficient 1.000 .293* 

Sig. (2-tailed) . .020 

N 63 63 

fisura Correlation Coefficient .293* 1.000 

Sig. (2-tailed) .020 . 

N 63 63 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 
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Lampiran 7 Surat Ethical Clearance 
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Lampiran 8 Surat Izin Penelitian 
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Lampiran 9 Surat Telah Melakukan Penelitian 
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Lampiran 10 Dokumentasi 
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