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KORELASI  
INDEKS 20/(C-PEPTIDE PUASA×GLUKOSA DARAH PUASA)  
DENGAN HOMA-IR UNTUK MENILAI RESISTENSI INSULIN  

DIABETES MELITUS TIPE 2 
 

Elsi Kelana, Ellyza Nasrul, Rismawati Yaswir, Desywar 
 

Abstrak 

Resistensi insulin merupakan penurunan respons biologis jaringan terhadap insulin dalam kadar 
normal. Pada DM tipe 2 terjadi resistensi dan gangguan sekresi insulin. Terdapat indeks baru 
20/(C-peptide puasa x glukosa darah puasa) untuk menilai resistensi sekaligus gangguan sekresi 
insulin. Penelitian bertujuan membuktikan korelasi indeks 20/(C-peptide puasa x glukosa darah 
puasa) dengan HOMA-IR untuk menilai resistensi insulin pada DM tipe 2 di RSUP. Dr. M. Djamil 
Padang. Dengan menggunakan sampel darah dari pasien, kadar glukosa darah puasa, insulin 
puasa dan C-peptide puasa ditentukan. Data yang diperoleh kemudian dianalisis menggunakan 
korelasi Pearson. Hasil penelitian menunjukkan rerata kadar glukosa puasa 9,83 (3,53) mmol/L 
[177 (63,54) mg/dL], insulin puasa 10,58 (3,61) µU/L, dan C-peptide puasa 0,97 (0,29) nmol/L 
dan terdapat korelasi yang sangat kuat dan bermakna secara statistik (p<0,0001) antara indeks  
20/(C-peptide puasa x glukosa darah puasa) dengan HOMA-IR (r= -0,838). Dapat disimpulkan 
bahwa indeks 20/(C-peptide puasa x glukosa darah puasa) dan HOMA–IR berkorelasi kuat untuk 
menilai resistensi insulin pada DM tipe 2 di RSUP. Dr. M. Djamil Padang. 

Kata Kunci: Indeks 20/(C-Peptide Puasa × Glukosa Darah Puasa), HOMA–IR, resistensi insulin, 

diabetes melitus tipe 2. 

 

Abstract 

Insulin resistance is a decrease of biological response of the tissues to the normal level of insulin. 

In type 2 diabetes, there is resistance and impaired of insulin secretion. There is a new index 

available to assess resistance and impaired of insulin secretion all at once, with the formula 

20/(fasting C-peptide x fasting blood glucose). This study aimed to prove the correlation of this 

new index to the HOMA-IR (Homeostasis model assesment of insulin resistance) in type 2 

diabetes at Dr.M.Djamil Padang hospital. Level of fasting glucose, fasting insulin and fasting C-

peptide of blood were measured, followed by statistical data analysis using Pearson correlation 

test.The result showed the mean of fasting blood glucose, fasting insulin and fasting C-peptide 

were 9.83 (3.53) mmol/L[177 (63.54) mg/dl], 10.58 (3.61) μU/L, and 0.97 (0.29) nmol/L 

respectively.There was a strong and statistically significant correlation (p<0.0001) found between 

the new index and the HOMA-IR ( r= -0.838). To be concluded, the index 20/(fasting C-peptide x 

fasting blood glucose) and HOMA-IR was strongly correlated to assess insulin resistance in type 

2 diabetes at Dr. M. Djamil Padang hospital.  

 

Key words : Index 20/(fasting C-peptide x fasting blood glucose), HOMA-IR, insulin resistance, 
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PENDAHULUAN 

Resistensi insulin merupakan pe-

nurunan respons biologis jaringan terha-

dap insulin dalam kadar normal yang 

bersirkulasi dalam darah. Patofisiologi 

pasti yang mendasarinya belum dike-

tahui, tetapi resistensi insulin sering 

dihubungkan dengan defek kerja insu-

lin.1 Menurut Soegondo dan Purna-

masari (2009)2, resistensi insulin adalah 

suatu kondisi terjadinya penurunan sen-

sitivitas jaringan terhadap kerja insulin 

sehingga terjadi peningkatan sekresi 

insulin sebagai bentuk kompensasi sel 

beta pankreas. 

Resistensi insulin ditemukan pada 

25% populasi dewasa.3 Penelitian men-

dapatkan resistensi insulin pada usia 

lanjut sebanyak 25%.4 Prevalensi resis-

tensi insulin pada pasien sindrom 

ovarium polikistik di RS. DR. Cipto 

Mangunkusumo Jakarta sebanyak 75%.5  

Resistensi insulin berperan pen-

ting dalam perjalanan penyakit diabetes 

melitus tipe 2. Mekanisme resistensi 

insulin pada diabetes melitus tipe 2 

terjadi karena kelelahan sel beta 

pankreas akibat meningkatkan produksi 

insulin terus menerus sebagai kom-

pensasi terhadap peningkatan kadar 

glukosa secara kronis. Kelelahan sel 

beta pankreas mengakibatkan kadar 

glukosa darah tetap tinggi walaupun 

dalam keadaan puasa seperti yang 

ditemukan pada diabetes melitus tipe 

2.3,6,7 Pada diabetes melitus tipe 2, 

selain resistensi insulin terjadi juga 

disfungsi sel beta pankreas.3,6   

  Penelitian mengenai resistensi 

insulin merupakan hal yang menarik 

karena berhubungan dengan berbagai 

macam penyakit termasuk diabetes 

melitus tipe 2. Pemeriksaan yang 

menjadi baku emas untuk resistensi 

insulin adalah euglycemic hyperinsu-

linemic clamp.  Pemeriksaan ini dila-

kukan dengan menggunakan infus 

insulin, pengambilan darah beberapa 

kali, dan membutuhkan tenaga 

pemeriksa terampil sehingga untuk 

aplikasi klinis dan penelitian tidak praktis 

dilakukan. Hal tersebut memicu 

munculnya banyak penelitian mencari 

pemeriksaan praktis untuk menilai 

resistensi insulin.8,9  

Metode yang banyak digunakan 

dalam menilai resistensi insulin dan 

sudah diterima secara luas adalah 

Homeostasis Model Assesment of 

Insulin Resistance (HOMA-IR). Dalam 

metode tersebut dilakukan pemeriksaan 

kadar insulin dan glukosa puasa, 

hasilnya dimasukan ke rumus.9,10 

Penelitian terdahulu melaporkan korelasi 

HOMA-IR dengan hyperinsulinemic 

euglycemic clamp.10 Penelitian Ohkura 

et al (2013) mendapatkan korelasi 

HOMA-IR dengan   glucose infusion rate 

(GIR) r = 0,74 (p<0,005).11 Penelitian 

yang menggunakan HOMA-IR sudah 

banyak dilakukan baik pada pasien 

diabetes melitus maupun tidak.12,13,14  

Penelitian Ohkura et al (2013) 

mengusulkan indeks baru yang 

sederhana dan efektif yang dikorelasikan 

dengan GIR dan didapatkan hasil 

berkorelasi kuat dan bermakna (r=0,83, 

p < 0,0005). Indeks tersebut digunakan 

untuk menilai resistensi insulin sekaligus 

menilai fungsi sekresi sel beta pankreas 

karena memeriksa kadar glukosa puasa 

dan C-peptide puasa. Hasil pemeriksaan 

dimasukan dalam rumus 20/(C-peptide 

puasa x glukosa darah puasa). 

Keunggulan lain dari indeks tersebut 
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adalah sangat baik digunakan pada 

pasien diabetes melitus tipe 2 karena 

terdapatnya resistensi insulin dan 

terjadinya gangguan sekresi insulin. 

Penelitian ini juga mendapatkan pasien 

dengan nilai GIR 5-10 mg/kg/menit 

(resistensi insulin ringan) berkorelasi 

sangat kuat dan bermakna (r=0,9, p < 

0,0005) dengan baku emas bahkan lebih 

baik jika dibandingkan dengan HOMA-

IR. Indeks ini belum banyak diteliti 

sehingga untuk menerapkan pemakaian 

indeks tersebut tentu membutuhkan 

penelitian lain.11   

  Berdasarkan latar belakang diatas, 

peneliti tertarik melakukan penelitian 

tentang korelasi indeks 20/(C-peptide 

puasa x glukosa darah puasa) dengan 

HOMA-IR untuk menilai resistensi insulin 

pada diabetes melitus tipe 2 di RSUP. 

Dr. M. Djamil Padang. 

 

METODE  

Penelitian ini merupakan pene-

litian analitik dengan rancangan potong 

lintang. Penelitian dilakukan di Labo-

ratorium Sentral RSUP. Dr. M. Djamil 

Padang dan Balai Laboratorium Kese-

hatan Provinsi Sumatera Barat pada 

Februari- September 2014. 

Populasi adalah seluruh pasien 

diabetes melitus tipe 2 yang sudah 

didiagnosis oleh klinisi dari rawat jalan 

dan melakukan pemeriksaan di 

Laboratorium Sentral RSUP. Dr. M. 

Djamil Padang. Sampel adalah bagian 

dari populasi, berumur 40-65 tahun, 

puasa 8-10 jam sebelum pengambilan 

darah, dan bersedia menjadi sampel 

penelitian. Pasien yang sudah dikenal 

menderita penyakit ginjal, kadar kreatinin 

serum ≥ 1,2 mg/dL, sudah dikenal 

menderita penyakit pankreas (pankre-

atitis, tumor pankreas), pasien mendapat 

terapi insulin tidak diikutsertakan dalam 

penelitian.  

Bahan pemeriksaan adalah serum 

yang didapat dari 3 mL darah vena tanpa 

antikoagulan. Pemeriksaan kadar glu-

kosa darah langsung dilakukan setelah 

serum didapatkan. Pemeriksaan kadar 

insulin dan C-peptide dilakukan pada 

serum yang disimpan pada suhu -200C 

sampai jumlah sampel terpenuhi. 

Metode pemeriksaan glukosa dengan 

prinsip enzimatik heksokinase semen-

tara insulin dan C-peptide diperiksa 

dengan prinsip Electro chemilumi-

nescence Immunoassay (ECLIA) dengan 

menggunakan analyzer otomatis.  

Data hasil pemeriksaan dikum-

pulkan secara manual dan diolah meng-

gunakan statistik.  Gambaran karak-

teristik sampel ditampilkan dalam bentuk 

tabulasi. Korelasi antara indeks 20/C-

peptide puasa x glukosa darah puasa 

dengan HOMA-IR dianalisis meng-

gunakan uji korelasi Pearson (terdis-

tribusi normal). Korelasi dinyatakan 

sebagai  sangat lemah (r = 0,00 - 0,19), 

lemah (r = 0,20 - 0,39), sedang (r = 0,40 

– 0,59), kuat (r = 0,60 – 0,79, sangat 

kuat (r = 0,80 – 1,0). Penelitian ini sudah 

disetujui oleh komite etik RSUP. Dr. M. 

Djamil Padang. 

  

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Penelitian dilakukan secara po-

tong lintang mulai Februari sampai 

September 2014 dengan jumlah sampel 

30. Pasien menggunakan obat hipo-

glikemik oral yaitu obat golongan 

biguanid, sulfonilurea, inhibitor α-

glucosidase. Tidak ada pasien yang 
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menggunakan terapi insulin atau obat 

golongan thiazolidinedion. Parameter 

yang diperiksa adalah kadar glukosa, 

insulin, dan C-peptide puasa.  

Pemeriksaan sampel dilakukan 

setelah alat otomatis dikalibrasi. Kali-

brasi pemeriksaan glukosa darah puasa 

menggunakan calibrator for automatic 

system (C.f.a.s) dan kontrol kualitas 

menggunakan Precinorm U. Hasil uji 

ketelitian didapatkan coefficient of 

variation (CV) within run glukosa puasa 

adalah 1,54% dan CV between day 

adalah 1,69%. Kalibrasi pemeriksaan 

insulin menggunakan insulin calset dan 

pemeriksaan C-peptide menggunakan 

C-peptide calset. Hasil uji ketelitian 

within run pemeriksaan insulin puasa 

didapatkan CV kontrol PCM1 adalah 

1,52% dan PCM2 adalah 1,70% dan CV 

between day kontrol PCM1 adalah 

0,58% dan PCM2 adalah 1,64%. 

Coefficient of variation within run 

pemeriksaan C-peptide untuk PCM1 = 

1,13% dan PCM2 = 2,25% dan CV 

between day  PCM1=1,47% dan PCM2 

= 1,15%. 

 Pengaturan kadar glukosa darah 

terutama dilakukan oleh jaringan yang 

sensitif terhadap insulin. Peningkatan 

kadar glukosa merangsang pelepasan 

insulin, menyebabkan peningkatan am-

bilan glukosa sehingga kadar glukosa 

darah kembali normal.3 Pada diabetes 

melitus tipe 2 terjadi gangguan home-

ostasis glukosa karena terjadinya gang-

guan sekresi dan kerja insulin atau ke-

duanya sehingga terjadi hiperglikemia.15 

 Perjalanan penyakit diabetes 

melitus tipe 2 dimulai dengan terjadinya 

hiperinsulinemia untuk mengompensasi 

terjadinya peningkatan kadar glukosa 

sehingga kadar glukosa tetap dalam 

batas normal. Jika hal ini terus ber-

langsung dapat mengganggu fungsi 

insulin sehingga terjadi resistensi insulin. 

Pada diabetes melitus tipe 2, resistensi 

insulin yang terjadi terutama pada 

postreseptor. Peningkatan produksi in-

sulin secara terus menerus menye-

babkan kelelahan pada sel beta 

pankreas sehingga terjadi gangguan 

sekresi yang mengakibatkan timbulnya 

gangguan toleransi glukosa.3, 6, 7 

 Adanya gangguan toleransi glu-

kosa dan penurunan fungsi sel beta 

pankreas yang terus menerus 

menyebabkan terjadinya hiperglikemia 

postprandial. Hal ini dapat dilihat dari 

penurunan respons sekresi insulin fase 

pertama. Jika keadaan ini terus berlanjut 

akan terjadi gangguan sekresi fase 

kedua insulin yang ditandai dengan 

hiperglikemia pada saat puasa.16, 17  

 Pada penelitian ini didapatkan 

keadaan hiperglikemia dalam keadaan 

puasa dengan rerata kadar glukosa 

puasa adalah 9,83 (3,53) mmol/L [177 

(63,54) mg/dL]. Hasil ini berbeda dengan 

penelitian Saisho et al (2012) yang 

mendapatkan rerata kadar glukosa 

puasa 7,94 (1,67) mmol/L [143 (30) 

mg/dL]. Perbedaan ini dikarenakan 

metode penelitian yang di gunakan 

berbeda. Penelitian Saisho et al 

mengeksklusi subjek penelitian yang 

mempunyai kadar glukosa diatas 180 

mg/dL, positif antibodi GAD atau IA-2, 

dan memasukan sebagai subjek 

penelitian pasien yang diterapi dengan 

thiazolidinedion dan insulin18 sementara 

penelitian ini memasukan subjek dengan 

kadar glukosa diatas 180 mg/dL, dan 

tidak melakukan pemeriksaan antibodi. 
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Tabel 1.  Karakteristik Dasar Subjek Penelitian 

 

Variabel N (%) Rerata (SD) 

Jenis Kelamin 
Laki-laki 

     Perempuan 

 
14 (46,67) 
16 (53,33) 

 

Umur (Tahun)  57,20 (5,40) 

Indeks Massa Tubuh (kg/m2) 
Berat Badan Kurang (<18,50) 
Berat Badan Normal (18,5 – 24,99) 
Berat Badan lebih (≥25,00) 

Preobese (25 – 29,99) 
Obese (≥30) 

Obese klas I (30,00 – 34,99) 
Obese klas II (35,00 – 39,99) 

           Obese klas III (≥40,00) 

 
0 
12 (40) 
 
12 (40) 
 
6 (20) 

26,18 (3,76) 

Lingkar Pinggang (cm) 
Laki-laki  

Tidak obesitas sentral (< 90) 
obesitas sentral  (≥ 90) 

Perempuan 
Tidak obesitas sentral (< 80) 
Obesitas sentral ( ≥ 80) 

 
 
2 (6,67) 
12 (40) 
 
2 (6,67) 
14 (46,66) 

 
 
 
 

Lama Menderita DM (tahun)  6,53 (6,17) 

Riwayat Keluarga Menderita DM 
Ada 

     Tidak Ada 

 
15 (50) 
15 (50) 

 

 

Pasien yang mendapat terapi insulin 

diekslusi pada penelitian ini karena akan 

diperiksa kadar insulin puasa, dan jika  

tetap dimasukan sebagai subjek pene-

litian maka akan terjadi kerancuan 

tentang kadar insulin puasa yang 

diperiksa. Selain itu pemberian terapi 

insulin dapat memicu terjadinya pem-

bentukan antibodi terhadap insulin 

tersebut. 

Insulin merupakan hormon yang 

dihasilkan oleh sel beta pankreas.19 

Sintesisnya distimulasi jika kadar 

glukosa >70 mg/dL (>3,9 mmol/dL) dan 

dimulai dari transportasi glukosa ke 

dalam sel beta pankreas yang 

menyebabkan terjadinya sekresi 

insulin.20,21 Sekresi insulin terdiri dari dua 

fase yaitu fase 1 dan fase 2. Fase 1 

munculnya cepat dan berakhir juga 

cepat kemudian diikuti oleh fase 2.19 

Kadar normal insulin 2-25 µU/mL (12-

150 pmol/L). Insulin yang disekresikan 

ke sirkulasi akan melewati hepar dan 

mengalami ekstraksi disana. Sisanya 

akan berikatan dengan reseptor
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Insulin dan menyebabkan transduksi 

sinyal intraselular yang menyebabkan 

masuknya glukosa ke dalam sel.20 

Sekresi insulin pada pasien diabetes 

melitus tipe 2 mengalami gangguan. 

Awalnya terjadi resistensi insulin yang 

diatasi dengan peningkatan produksi 

insulin lalu terjadi gangguan toleransi 

glukosa dan selanjutnya menjadi 

diabetes melitus tipe 2.3 Pada diabetes 

melitus tipe 2 terjadi gangguan sekresi 

dan kerja insulin atau keduanya 

sehingga terjadi hiperglikemia.15  

Pada penelitian ini didapatkan 

rerata kadar insulin puasa adalah 10,58 

(3,61) µU/L. Rerata kadar insulin puasa 

ini masih dalam batas nilai normal. Hasil  

penelitian ini berbeda dengan penelitian 

Ohkura et al (2013) yang mendapatkan 

rerata kadar insulin 8,71 (5,72) µU/L 

[60,5 (39,7) pmol/L]11, Nguyen et al 

(2011) mendapatkan rerata kadar insulin 

22 (1,0) µU/mL.22 Perbedaan yang 

terjadi kemungkinan berhubungan 

dengan berbedanya rerata kadar 

glukosa darah [7,66 (1,29) dan 8,61 

(0,11) mmol/L]  pada penelitian tersebut 

dengan penelitian ini [9,83 (3,53) 

mmol/L]. Kadar glukosa darah pada 

penelitian ini lebih tinggi dibandingkan 

dengan kedua penelitian tersebut. Kadar 

glukosa yang tinggi akan merangsang 

sel beta pankreas untuk menghasilkan 

insulin dalam kadar yang lebih banyak. 

C-peptide merupakan hormon 

yang dihasilkan bersamaan dengan 

insulin, berasal dari proinsulin yang 

mengalami pemecahan dan disimpan di 

granul sekretori sel beta pankreas. C-

peptide berperan penting dalam 

biosintesis insulin yaitu menghubungkan 

rantai A dan B sehingga terbentuk ikatan 

yang kuat dan pembentukan ikatan 

disulfida antar rantai tersebut. Akibat 

proses proteolisis proinsulin, C-peptide 

dilepaskan sehingga bagian COOH-

terminal rantai B insulin menjadi terpapar 

dan bebas untuk berinteraksi dengan 

reseptor insulin. C-peptide dihasilkan 

dalam jumlah yang sama dengan 

insulin.23 Kadar C-peptide lebih tinggi 

dalam sirkulasi dibandingkan dengan 

insulin karena tidak atau sedikit 

mengalami degradasi di hepar sehingga 

lebih menggambarkan sekresi insulin 

endogen.6, 24, 25 Kadar normal C-peptide 

puasa adalah 0,25-0,6 nmol/L (0,78-1,89 

ng/mL).1 

Pada diabetes melitus tipe 2 

terjadi defek sekresi dan kerja insulin 

atau keduanya.15 Defek sekresi ini 

berhubungan dengan disfungsi sel beta 

pankreas yang dapat disebabkan oleh 

banyak faktor seperti penurunan massa 

sel beta, peningkatan apoptosis 

/penurunan regenerasi sel, kelelahan sel 

beta karena resistensi insulin yang lama, 

toksisitas glukosa, toksisitas lipid pada 

sel beta, inflamasi, dan deposisi amiloid 

atau kondisi lain yang dapat menurunkan 

massa sel beta.6,26 

Rerata kadar C-peptide puasa 

pada penelitian ini adalah 0,97 (0,29) 

nmol/L. Hasil ini lebih tinggi jika 

dibandingkan dengan nilai normal, 

sehingga dapat disimpulkan pada subjek 

penelitian ini sekresi insulin endogen 

meningkat karena kadar C-peptide lebih 

menggambarkan sekresi insulin endogen 

daripada hasil pemeriksaan insulin itu 

sendiri. Peningkatan kadar C-peptide 

dapat merupakan kompensasi dari 

peningkatan kadar glukosa puasa yang 

meningkat pada subjek penelitian ini. 

Kadar glukosa yang meningkat akan 

menstimulasi sel beta pankreas untuk 
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meningkatkan produksi hormonnya. 

Peningkatan kadar C-peptide puasa 

pada penelitian ini juga menunjukkan 

lebih dominannya gangguan fungsi 

insulin (resistensi insulin) dibandingkan 

dengan gangguan sekresi insulin. 

Hasil penelitian ini sedikit berbeda 

dengan penelitian Chung et al (2010) di 

Korea yang  mendapatkan rerata kadar 

C-peptide  puasa 0,90 (0,54) nmol/L27 , 

tetapi berbeda dengan penelitian Saisho 

et al (2012) yang mendapatkan rerata 

kadar C-peptide adalah 0,57 (0,333) 

nmol/L [1,71 (1,00) ng/mL].18 Perbedaan 

yang terjadi kemungkinan berhubungan 

dengan berbedanya kadar glukosa pada 

penelitian tersebut dan kriteria inklusi 

serta ekslusi subjek penelitian.  

Pada penelitian Saisho et al 

(2012)18 didapatkan rerata kadar glukosa 

puasa adalah   7,94 (1,67) mmol/L [143 

(30) mg/dL] sedangkan penelitian ini 

mendapatkan rerata kadar glukosa 

darah puasa adalah  9,83 (3,53) mmol/L 

[177 (63,54) mg/dL]. Penelitian Saisho et 

al ini mengeksklusi subjek penelitian 

yang mempunyai kadar glukosa diatas 

180 mg/dL dan kadar kreatinin serum ≥ 2 

mg/dL.18 Penelitian ini memasukan 

subjek dengan kadar glukosa diatas 180 

mg/dL dan mengekslusi kadar kreatinin 

serum ≥ 1,2 mg/dL. Kadar glukosa yang 

tinggi menyebabkan perangsangan yang 

lebih kuat pada sel beta pankreas untuk 

memproduksi C-peptide dalam jumlah 

yang lebih banyak sehingga hasil kadar 

C-peptidenya lebih tinggi. Kemungkinan 

lain yang menyebabkan perbedaan hasil 

ini adalah berbedanya kadar kreatinin 

serum pada subjek penelitian. Hal ini 

berhubungan dengan bersihan C-peptide 

terjadi di ginjal, walaupun sampai saat ini 

belum didapatkan kepustakaan yang 

menyatakan hubungan kadar kreatinin 

serum dengan C-peptide.  

Indeks 20/ (C-peptide puasa x 

glukosa darah puasa) merupakan indeks 

baru yang diajukan oleh penelitian 

Ohkura et al (2013). Keunggulan lain 

selain yang telah disebutkan sebelum-

nya adalah dimasukannya pemeriksaan 

C-peptide ke dalam rumus tersebut.11 

Seperti yang diketahui bahwa C-peptide 

merupakan penanda sekresi insulin 

endogen yang lebih baik dibandingkan 

insulin, mempunyai waktu paruh yang 

lebih panjang dibandingkan insulin, tidak 

atau sangat sedikit diektraksi oleh hepar. 

Pada diabetes melitus tipe 2 yang terjadi 

bukan hanya resistensi insulin tetapi juga 

dapat ditemukan defek sekresi insulin 

sehingga dengan menggunakan indeks 

ini pada diabetes melitus tipe 2 selain 

dapat menilai resistensi insulin juga 

menilai fungsi sel beta pankreasnya. 

Hasil penelitian ini mendapatkan 

korelasi antara indeks 20/C-Peptide 

puasa  x glukosa darah puasa dengan 

HOMA - IR menggunakan SPSS 15.0 

didapatkan hasil r = -0,838 dengan 

p<0,0001 (Gambar 1). Pada Gambar 

terlihat makin tinggi nilai indeks makin 

rendah nilai HOMA-IR, secara statistik 

terdapat korelasi yang sangat bermakna 

dan signifikan.   

Penelitian mengenai korelasi 

indeks 20/(C-peptide puasa x glukosa 

darah puasa) dengan HOMA-IR untuk 

menilai resistensi insulin pada DM tipe 2 

belum ada sebelumnya. Pada penelitian 

ini didapatkan rerata indeks 20/(C-

peptide puasa x glukosa darah puasa) 

adalah 2,46 (0,81) dan rerata HOMA-IR 

adalah 4,48 (1,96). Hasil ini berbeda 

dengan penelitian Ohkura et al (2013) 
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Gambar 1. Korelasi Indeks 20/C-Peptide Puasa x Glukosa Darah Puasa dengan     

HOMA-IR 

  

yang mendapatkan rerata indeks 20/(C-

peptide puasa x glukosa darah puasa) = 

5 (2,00) dan HOMA-IR = 2,9 (1,84).11 

Hasil ini menunjukkan subjek pe-

nelitian ini mempunyai resistensi insulin 

yang lebih tinggi jika dibandingkan 

dengan subjek penelitian Ohkura et al 

(2013). Hal ini didukung oleh data kadar 

C-peptide pada penelitian ini lebih tinggi 

jika dibandingkan dengan kadar C-

peptide pada penelitian Ohkura et al 

[0,97 (0,29) nmol/L ><0,60 (0,25) 

nmol/L]. Kadar C-peptide yang tinggi 

menunjukkan sel beta pankreas lebih 

aktif untuk menghasilkan hormonnya.  

Penyebab terdapatnya perbedaan 

antara hasil penelitian ini dengan 

penelitian Ohkura et al adalah 

berbedanya kadar glukosa, insulin, dan 

C-peptide. Pada penelitiannya, Ohkura 

et al., mendapatkan rerata kadar glukosa 

puasa 7,66 (1,29) (mmol/L), insulin 60,5 

(39,7) pmol/L [8,71 (5,72) µU/L], dan C-

peptide 0,60 (0,25) nmol/L sedangkan 

pada penelitian ini rerata kadar glukosa, 

insulin, dan C-peptide puasa secara 

berturut-turut adalah 9,83 (3,53) mmol/L, 

10,58 (3,61) µU/L, dan 0,97 (0,29) 

nmol/L. Perbedaan kadar tersebut jika 

dimasukan ke dalam rumus meng-

hasilkan angka yang berbeda juga. 

Penyebab terjadinya resistensi insulin 

dan gangguan fungsi sel beta pankreas 

merupakan multifaktorial seperti penu-

runan massa sel beta, peningkatan 

apoptosis/penurunan regenerasi sel, 

kelelahan sel beta karena resistensi 

insulin yang lama, toksisitas glukosa, 

toksisitas lipid pada sel beta, inflamasi, 

dan deposisi amiloid atau  kondisi lain 

yang dapat menurunkan massa sel 

beta.6,26 Pada penelitian ini tidak 

memeriksa hal-hal yang berhubungan 
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r = -0,838 
p<0,0001 
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dengan faktor diatas seperti mengukur 

massa sel beta, kadar lipid, penanda 

inflamasi yang merupakan keterbatasan 

dalam penelitian ini. 

 

SIMPULAN 

 

Berdasarkan hasil penelitian dan 

pembahasan didapatkan kesimpulan 

kadar glukosa dan C-peptide puasa 

meningkat dari nilai normal, kadar insulin 

puasa dalam batas normal, dan terdapat 

korelasi yang sangat kuat antara indeks 

20/(C-peptide puasa x glukosa darah 

puasa) dengan HOMA–IR pada DM tipe 

2 di RSUP. Dr. M. Djamil Padang. 
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