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ABSTRACT

Severity of diabetic neuropathy (ND) affects the quality of life of people with diabetes 
mellitus. Diabetic neuropathy severity can be assessed with electrodiagnostic examination, 
but electrodiagnostic devices and the expert are not always available in every  health service, 
therefore clinical examination to asses the severity of ND is needed. Achilles refl ex is an 
important clinical examination in the detection of ND, but the Achilles refl ex relation with 
electrodiagnostic examination to assess the severity of ND is not yet known. The purpose of 
this study is to compare the degree of abnormality of the Achilles refl ex with electrodiagnostic 
examination result in diabetic neuropathy patient. The design of this study is a cross sectional 
study to patients with diabetes mellitus in electromedic polyclinic Dr. Sardjito Hospital 
Yogyakarta. Samples examined NSS, NDS, Achilles refl ex examination and electrodiagnostic 
examination, then performed statistical analysis. Results that obtained 48 samples were divided 
into three groups: a group with a normal Achilles refl ex, decreased Achilles refl ex and absent 
Achilles refl ex. On examination of motor conduction N. Tibialis, found no signifi cant difference 
in distal latency (p=0.912), found signifi cant differences in the amplitude of the distal (p = 
0.002) and proximal amplitude (p=0.003) and nerve conductivity velocity (p=0.020). In N. 
Suralis sensory conduction studies, found no signifi cant difference in distal latency (p=0.300), 
found signifi cant differences in the amplitude of the distal (p=0.010). On examination of the 
soleus H refl ex found signifi cant differences in H latency (p=0.018) and the maximum amplitude 
H (p<0.001). As conclusion there is a relationship between the degree of abnormality of the 
Achilles refl ex with electrodiagnostic examination result.

ABSTRAK

Keparahan neuropati diabetik (ND) mempengaruhi kualitas hidup penderita diabetes melitus. 
Keparahan ND dapat dinilai dengan pemeriksaan elektrodiagnostik, tetapi alat elektrodiagnostik 
dan tenaga ahli di bidang tersebut tidak selalu tersedia di pelayanan kesehatan, maka diperlukan 
pemeriksaan klinis pengganti untuk menilai keparahan ND. Refl eks Achilles merupakan 
pemeriksaan klinis penting dalam pendeteksian ND, tetapi hubungan refl eks Achilles dengan 
hasil pemeriksaan elektrodiagnostik untuk menilai keparahan ND belum diketahui. Penelitian 
ini bertujuan membandingkan derajat abnormalitas refl eks Achilles dengan hasil pemeriksaan 
elektrodiagnostik pada pasien neuropati diabetik. Penelitian ini menggunakan desain cross 
sectional terhadap pasien DM yang datang ke poliklinik elektromedik RSUP Dr. Sardjito 
Yogyakarta. Sampel diperiksa NSS, NDS, pemeriksaan refl eks Achilles serta pemeriksaan 
elektrodiagnostik, kemudian dilakukan analisis statistik. Hasil penelitian ini memperoleh 48 
sampel yang terbagi dalam tiga kelompok yaitu kelompok dengan refl eks Achilles normal, 
menurun dan menghilang. Pada pemeriksaan konduksi motorik saraf Tibialis, tidak didapatkan 
perbedaan yang bermakna pada latensi distal (p=0,912), didapatkan perbedaan bermakna 
pada amplitudo distal (p=0,002) dan amplitudo proksimal (p=0,003) serta kecepatan hantar 
saraf (p=0,020). Pada pemeriksaan konduksi sensorik N. Suralis, tidak didapatkan perbedaan 
bermakna pada latensi distal (p=0,300), didapatkan perbedaan bermakna pada amplitudo 
distal (p=0,010). Pada pemeriksaan H refl eks soleus didapatkan perbedaan bermakna pada 
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PENDAHULUAN 
Pemeriksaan refl eks Achilles adalah pemeriksaan 

klinis rutin dan merupakan bagian dari Neuropathy 
Disability Score (NDS) dan Diabetic Neuropathy 
Examination (DNE). Hilangnya atau berkurangnya 
refleks Achilles dapat dilihat pada kompresi akar 
saraf S1 dan neuropati perifer sekunder dengan 
berbagai penyebab yang mendasari. Abnormalitas 
refl eks Achilles dapat disebabkan oleh gangguan pada 
komponen-komponen: 1) kecepatan peregangan tendon 
oleh ketukan tendon (waktu penyebaran gelombang 
ketegangan otot spindel) dan waktu aktivasi spindel 
otot, 2) waktu konduksi serat sensorik Ia dari spindel 
otot ke medula spinalis, 3) keterlambatan synaps pada 
medula spinalis, 4) waktu konduksi serat motorik 
dari cornu anterior ke neuromuscular junction, 5) 
perlambatan synaps di neuromuscular junction.1 

Hilangnya refl eks Achilles juga dapat dilihat pada 
pasien diabetes dengan neuropati perifer. Kelainan 
ini telah dikaitkan dengan banyak perubahan dalam 
baik serabut saraf dengan mielin dan tanpa mielin 
pada neuropati DM.2 Dari beberapa penelitian  
didapatkan bahwa refleks Achilles  mempunyai 
angka sensitivitas yang tinggi dan dapat digunakan 
untuk mendeteksi ND pada pasien DM.3,4,5 Terdapat 
hubungan antara pemeriksaan klinis dan pemeriksaan 
elektrodiagnostik dengan keparahan ND.6  Penilaian 
refleks Achilles diperlukan ketika pengukuran 
konduksi saraf sulit untuk dilaksanakan, latensi dari 
tendon refl eks merupakan variabel yang paling sesuai 
untuk kuantifi kasi pengukuran konduksi saraf.1 

Nerve conduction study (NCS) sering digunakan 
untuk menilai adanya dan beratnya keterlibatan saraf 
perifer pada pasien diabetes. Tes ini sensitif, spesifi k, dapat 
direproduksi, dan mudah distandardisasi. Pemeriksaan 
dilakukan pada ekstremitas atas dan bawah untuk saraf 
motorik dan sensoris. Hasil dari NCS menunjukkan 
amplitudo, distal latency of compound muscle action 
and sensory potential dan kecepatan konduksi dari 
serabut konduksi tercepat.7 Kecepatan konduksi saraf 
terbukti dapat menilai progresivitas ND dan mengukur 
keparahannya bahkan kualitas hidup penderita ND yang 
terkait keterlibatan saraf tepi.8

Hasil NCS berkorelasi dengan endpoint klinis: 
nerve action potential amplitude yang mencerminkan 

hilangnya serabut saraf.9 NCS dapat menunjukkan 
bagaimana neuropati perifer sensorimotor diabetik 
berkembang. Dilihat dari penurunan amplitudo 
saraf distal motorik dan sensorik pada ekstremitas 
bawah kemudian berlanjut terjadi perubahan pada 
saraf yang lebih proksimal dan di ekstremitas atas.10 
Berdasarkan bukti tersebut NCV dan sensory neuron 
action potential (SNAP) maupun compound muscle 
action potential (CMAP) menunjukkan hubungan yang 
bermakna, bahkan dapat digunakan untuk mengukur 
keparahan ND dan kualitas hidup penderita ND yang 
terkait dengan disfungsi saraf tepi.8 

Elektrodiagnosis sebagai standar baku diagnosis 
juga dapat menilai progresivitas dan keparahan 
neuropati diabetik, akan tetapi tidak semua pelayanan 
kesehatan ditunjang dengan alat elektrodiagnostik 
beserta tenaga ahli di bidang tersebut.

Penelitian ini bertujuan untuk untuk membandingkan 
derajat abnormalitas refleks Achilles dengan hasil 
pemeriksaan elektrodiagnostik (meliputi pemeriksaan 
NCS dan H refl eks) pada pasien ND.

METODE
Penelitian ini menggunakan metode cross sectional. 

Penelitian dilakukan dalam satu waktu. Subjek penelitian 
adalah pasien DM yang datang ke poliklinik elektromedik 
terpadu RSUP Dr. Sardjito. Subjek yang diikutsertakan 
dalam penelitian ini adalah yang memenuhi kriteria 
terpakai, dan dikeluarkan dari penelitian ini, bila subjek 
memenuhi kriteria tidak terpakai. Kriteria terpakai adalah: 
1) pasien neuropati DM berdasarkan skor Neuropathy 
Symptom Score (NSS) dan/atau Neuropathy Disability 
Score (NDS), 2) usia 20-60 tahun, dan 3) bersedia ikut 
dalam penelitian ini dengan menandatangani surat 
persetujuan. Kriteria eksklusi adalah sebagai berikut: 
1) kelainan anatomi tungkai bawah, 2) memiliki 
riwayat gangguan ginjal, 3) memiliki riwayat operasi 
lumbosakral, 4) riwayat penggunaan kemoterapi, 5) 
riwayat konsumsi alkohol, 6) riwayat penyakit neurologi 
spesifi k seperti Guillan Barre Syndrome dan stroke, 7) 
edema tungkai bawah.

Subjek yang memenuhi kriteria di atas kemudian 
dipilih sampai mencapai besar sampel yang diinginkan. 
Setelah mengisi kuesioner, subjek kemudian menjalani 
pemeriksaan tekanan darah, tinggi badan dan berat badan. 

latensi H (p=0,018) dan amplitudo maksimal H (p<0,001). Sebagai kesimpulan penelitian ini 
terdapat hubungan antara derajat abnormalitas refl eks Achilles dengan hasil pemeriksaan 
elektrodiagnostik 
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Setelah itu subjek penelitian menjalani pemeriksaan 
refl eks Achilles dan pemeriksaan elektrodiagnostik di 
poliklinik Elektromedik Terpadu RSUP Dr. Sardjito. 

Pemeriksaan refl eks Achilles dilakukan dengan 
mengetuk tendo Achilles dengan palu refl eks pada 
kondisi normal akan didapatkan plantar fl exi akibat 
kontraksi dari muskulus (m) gastrocnemius. Skor 0 
=refl eks Achilles normal =jika terjadi plantar fl exi 
dengan respons refl eks yang normal; skor 1 =refl eks 
Achilles menurun =jika terjadi plantar fl exi dengan 
respons refleks yang hipoaktif atau lambat; skor 
2 =refl eks Achilles menghilang =jika tidak terjadi 
plantar fl exi atau tidak didapatkan respons refl eks 
sama sekali. 

Pemeriksaan elektrodiagnosis konduksi motorik 
yang meliputi latensi distal, amplitudo distal dan 
kecepatan hantar saraf tibialis. Pemeriksaan konduksi 
saraf motoris saraf tibialis dilakukan dengan meletakkan 
elektrode aktif pada m. abductor hallucis, elektrode 
referens pada tendon m. abductor hallucis sedangkan 
elektroda ground terletak pada dorsum pedis. Stimulasi 
supramaksimal pertama pada pertengahan antara 
maleolus medial dan tendon Achilles dan stimulasi 
kedua pada fosa poplitea.   

Pemeriksaan konduksi sensorik meliputi latensi 
distal dan amplitudo saraf suralis. Pemeriksaan 
dilakukan dengan meletakkan elektrode aktif diletakkan 
pada bagian posterior bawah maleolus lateralis fi bula 
dan elektroda referens pada 3-4 cm distal dari elektroda 
aktif sepanjang batas lateral kaki, sedangkan elektroda 
ground terletak antara elektroda aktif. Stimulasi 
antidromik dilakukan pada saraf suralis.

Pemeriksaan H-refl eks soleus meliputi latensi H 
dan amplitudo H maksimal. Pemeriksaan dilakukan 
dengan meletakkan elektrode aktif pada lateral m. 
soleus, elektroda referens pada tendon Achilles 
sedangkan elektroda ground terletak di antara elektroda 
aktif dan elektroda stimulasi. Stimulasi pada fosa 
poplitea. Intensitas stimulasi dinaikan secara bertahap 
mulai dari nol sampai didapatkan potensial H-refl eks 
yang makin lama makin meningkat. Intensitas stimulasi 
semakin ditingkatkan.

 Analisis data bivariat dilakukan untuk mengetahui 
hubungan antar variabel dengan menggunakan uji 
ANOVA untuk data yang terdistribusi normal dan uji 
Kruskal-Wallis untuk data yang tidak terdistribusi 
normal. Variabel yang diteliti adalah skor refleks 
Achilles dan hasil pemeriksaan elektrodiagnostik 
yang meliputi latensi distal saraf tibialis, amplitudo 
distal dan proksimal saraf tibialis, latensi distal dam 
amplitudo proksimal saraf suralis, latensi H dan 

amplitudo H maksimal H refl eks soleus. Analisis post 
hoc dilakukan untuk mengetahui pada kelompok mana 
terdapat perbedaan yang bermakna. 

Penelitian ini telah mendapat rekomendasi dari 
Komite Etik Penelitian Biomedik pada manusia 
Fakultas Kedokteran Universitas Gadjah Mada.

HASIL 
Penelitian ini diikuti oleh 48 subjek penelitian. 

Nilai koefi sien kesepakatan Kappa untuk pemeriksaan 
refl eks Achilles sebesar 0,701, sehingga reliabilitas 
pemeriksaan refl eks Achilles mempunyai reliabilitas 
baik. Karakteristik dasar 48 subjek adalah sebagai 
berikut: 16 (33,3%) laki-laki dan 32 (66,7%) 
perempuan, dengan rerata umur 54,10±6,11 tahun. 
Subjek penelitian memiliki rerata body mass index 
(BMI) 24,55±4,13 kg/m2, tekanan darah sistolik 
(TDS) 125±15,39 mmHg, dan tekanan darah diastolik 
(TDD) sebesar  79,79±10,51 mmHg. Rerata durasi 
DM 73,08±52 bulan, rerata kadar gula darah puasa 
116,88±33,08 mg/dL, kadar gula darah 2 jam sesudah 
makan 185,44±90,40 mg/dL. Berdasarkan NSS derajat 
berat, sedang, ringan, dan tanpa neuropati berturut-turut 
13 (27,08%), 19 (39,58%), 10 (20,83%), 6 (12,5%) 
dan berdasarkan NDS derajat berat, sedang, ringan, 
dan tanpa neuropati berturut-turut 12 (25,00%), 17 
(35,41%), 14 (29,16%), dan 5 (10,41%) (Tabel 1).

Karakteristik hasil pemeriksaan konduksi 
motoris saraf tibialis, didapatkan abnormalitas 
latensi pada kelompok refleks Achilles normal, 

Tabel 1.  Karakteristik dasar subjek penelitian
Karakteristik Rerata±SD

Jenis kelamin
      Laki-laki, n (%)
      Perempuan, n (%)

16 (33,3)
32 (66,7) 

Umur, tahun 54,10±6,11 
BMI (kg/m2) 25,55±4,13 
Tekanan darah sistolik (mmHg) 125±15,39
Tekanan darah diastolik (mmHg) 79,79±10,51 
Kadar gula darah puasa (mg/dl) 116,88±33,08
Kadar gula darah 2 jam post prandial (mg/dl) 185,44±90,40
Durasi (bulan) 73,08±52.00
Derajat neuropati berdasarkan NSS

      Berat, n (%)
      Sedang , n (%)
      Ringan, n (%)
      Tanpa neuropati, n (%) 

13 (27,08)
19 (39,58)
10 (20,83)
6 (12,5)

Derajat neuropati berdasarkan NDS
      Berat, n (%)
      Sedang , n (%)
      Ringan, n (%)
      Tanpa neuropati, n (%) 

12 (25,00)
17 (35,41)
14 (29,16)
5 (10,41)
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menurun, menghilang berturut-turut 20 (62,5%), 23 
(71,8%), 21 (65,6%), abnormalitas amplitudo distal  
berturut-turut 5 (15,6%), 10 (31,3%), 18 (56,2%), 
abnormalitas amplitudo proksimal  berturut-turut 8 
(25%), 14 (43,8%), 22 (68,8%), abnormalitas KHS 
berturut-turut 19 (59,4%), 27 (84,4%), 25 (78,1%). 
Hasil pemeriksaan konduksi sensoris saraf suralis, 
didapatkan abnormalitas latensi distal pada kelompok 
refl eks Achilles normal, menurun dan menghilang 
berturut-turut 5 (15,6%), 10 (31,3%), 17 (53,2%) 
dan abnormalitas amplitudo distal berturut-turut 6 
(18,7%), 9 (28,1%), 17 (53,1%).  Hasil pemeriksaan H 
refl eks soleus, abnormalitas latensi H pada kelompok 
refl eks Achilles normal, menurun dan menghilang 
berturut-turut 5 (15,5%), 10 (31,3%), 21 (65,6%) dan 
abnormalitas amplitudo H maksimal berturut-turut 17 
(53,1%), 27 (84,4%), 32 (100%) (Tabel 2).

Penelitian ini mendapatkan rerata latensi distal 
saraf tibialis pada subjek penelitian dengan refl eks 
Achilles normal, menurun dan menghilang berturut-
turut 5,42±0,90 ms, 5,36±0,71 ms dan 5,45±0,90 ms. 
Setelah dilakukan uji one way ANOVA pada latensi 
distal saraf tibialis tidak didapatkan perbedaan yang 
bermakna pada kelompok refl eks Achilles normal, 
menurun dan menghilang (p=0,912) (Tabel 3). 

Subjek penelitian memiliki rerata amplitudo distal 
saraf tibialis pada refl eks Achilles normal, menurun dan 
menghilang berturut-turut 6,96±3,58 mV, 5,70±2,60 
mV dan 4,19±2,61 mV, ini menandakan bahwa 
semakin buruk derajat abnormalitas refl eks Achilles 
semakin rendah amplitudo.  Setelah dilakukan uji 
one way ANOVA pada amplitudo distal saraf tibialis 
didapatkan perbedaan yang bermakna paling tidak pada 
dua kelompok refl eks Achilles (p=0,002) (Tabel 3).

Amplitudo proksimal saraf tibialis pada subjek 
penelitian mempunyai rerata berturut-turut 4,04±2,06 
mV, 3,31±1,60 mV dan 2,51±1,50 mV pada refl eks 
Achilles normal, menurun dan menghilang, hal 
ini menunjukkan bahwa semakin buruk derajat 
abnormalitas refl eks Achilles semakin rendah amplitudo 
proksimal saraf tibialis. Setelah dilakukan uji one way 

ANOVA pada amplitudo proksimal saraf tibialis 
didapatkan perbedaan yang bermakna paling tidak pada 
dua kelompok refl eks Achilles (p=0,003) (Tabel 3).

Rerata KHS saraf tibialis pada subjek penelitian 
dengan refleks Achilles normal, menurun dan 
menghilang berturut-turut 44,32±9,20 m/s, 39,59±4,65 
m/s dan 38,30±7,37 m/s, hal tersebut memperlihatkan 
bahwa semakin buruk derajat abnormalitas refl eks 
Achilles semakin lambat KHS. Setelah dilakukan uji 
Kruskal-Wallis pada KHS saraf tibialis didapatkan 
perbedaan yang bermakna paling tidak pada dua 
kelompok refl eks Achilles (p=0,020) (Tabel 3).

Pada penelitian ini mendapatkan rerata latensi 
distal saraf suralis pada refleks Achilles normal, 
menurun dan menghilang berturut-turut 3,54±1,10 ms, 
3,97±1,40 ms dan 4,01±1,28 m/s, walaupun terlihat 
bahwa semakin buruk refl eks Achilles semakin panjang 
latensi sensoris saraf suralis tetapi setelah dilakukan uji 
One-way ANOVA pada latensi distal saraf suralis tidak 
didapatkan perbedaan yang bermakna pada kelompok-
kelompok refl eks Achilles (p=0,300) (Tabel 3).

Rerata ampitudo saraf suralis pada subjek 
penelitian dengan refl eks Achilles normal, menurun dan 
menghilang berturut-turut 44,32±9,20 mV, 39,59±4,65 
mV dan 38,30±7,37 mV, yang menandakan bahwa 
semakin buruk derajat abnormalitas refl eks Achilles 
semakin rendah amplitudo. Setelah dilakukan uji 
Kruskal-Wallis pada amplitudo saraf suralis didapatkan 
perbedaan yang bermakna paling tidak pada dua 
kelompok refl eks Achilles (p=0,010) (Tabel 3).

Subjek penelitian mempunyai rerata latensi H 
refl eks soleus pada  refl eks Achilles normal, menurun 
dan menghilang berturut-turut 31,98±2,55 ms, 
39,59±34,68 ms dan 33,60±3,69 ms, semakin buruk 
refl eks Achilles semakin memanjang latensi H refl eks.. 
Setelah dilakukan uji Kruskal-Wallis pada latensi H 
refl eks soleus didapatkan perbedaan yang bermakna 
paling tidak pada dua kelompok refleks Achilles 
(p=0,018) (Tabel 3).

Rerata amplitudo H refl eks soleus pada subjek 
penelitian dengan refl eks Achilles normal, menurun dan 

Tabel 2. Karakteristik hasil pemeriksaan elektrodiagnostik

Pemeriksaan elektrodiagnostik
Refl eks Achilles

normal menurun menghilang
Latensi distal saraf tibialis abnormal (n%) 
Amplitudo distal saraf tibialis abnormal (n%) 
Amplitudo proks saraf tibialis abnormal (n%) 
KHS saraf tibialis abnormal  (n%) 
Latensi distal saraf suralis abnormal (n%) 
Amplitudo distal saraf suralis abnormal (n%) 
Latensi H refl eks soleus abnormal (n%) 
Amplitudo H refl eks soleus abnormal (n%) 

20 (62,5)
5 (15,6)
8 (25)

19 (59,4)
5 (15,6)
6 (18,7)
5 (15,6)
17 (53,1)

23 (71,8)
10 (31,3)
14 (43,8)
27 (84,4)
10 (31,3)
9 (28,1)
10 (31,3)
27 (84,4)

21 (65,6)
18 (56,2)
22 (68,8)
25 (78,1)
17 (53,2)
17 (53,1)
21 (65,6)
32 (100)
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menghilang berturut-turut 1,15±0,71 mV, 0,55±0,40 
mV dan 0,20±0,15 mV, semakin buruk refl eks Achilles 
semakin rendah amplitudo H refl eks. Setelah dilakukan 
uji Kruskal-Wallis pada amplitudo H refl eks soleus 
didapatkan perbedaan yang bermakna paling tidak pada 
dua kelompok refl eks Achilles (p<0,001) (Tabel 3).

Analisis post-hoc LSD pada hasil pemeriksaan 
amplitudo distal N Tibialis terdapat perbedaan amplitudo 
yang bermakna pada kelompok refl eks Achilles normal 
dengan menghilang (p=0,000) dan kelompok refl eks 
Achilles menurun dan menghilang (Tabel 4).  Analisis 
post-hoc hasil pemeriksaan amplitudo proksimal saraf 
tibialis terdapat perbedaan amplitudo yang bermakna 
didapatkan pada kelompok refl eks Achilles normal dan 
menghilang (p=0,001) (Tabel 4).

Analisis post-hoc Mann-Whitney pada hasil 
pemeriksaan KHS saraf tibialis didapatkan perbedaan 
KHS yang bermakna pada kelompok refl eks Achilles 
normal dengan  menurun (p=0,03) dan normal dengan 
menghilang (p=0,01) (Tabel 4).  Demikian juga analisis 
post-hoc Mann-Whitney hasil pemeriksaan amplitudo 
distal saraf suralis didapatkan perbedaan amplitudo 
yang bermakna pada kelompok refleks Achilles 
normal dengan menurun (p=0,046) dan normal dengan 
menghilang (p=0,005) (Tabel 4).

Analisis post-hoc Mann-Whitney pada hasil 
pemeriksaan H refl eks soleus, terdapat perbedaan 

latensi yang bermakna pada kelompok refleks 
Achilles normal dengan menurun (p=0,006) dan 
normal dengan menghilang dan didapatkan perbedaan 
amplitudo maksimal yang bermakna pada kelompok 
refl eks Achilles normal dengan menurun (p<0,001), 
normal dengan menghilang (p<0,001), menurun 
dengan menghilang (p<0,001) (Tabel 4).

Tabel 3. Analisis One Way ANOVA/Kruskal-Wallis

Pemeriksaan elektrodiagnostik Kelompok  
 refl eks Achilles

rerata±SD hasil 
elektrodiagnostik p

Latensi distal saraf tibialis Normal
Menurun  
Menghilang  

5,42±0,90
5,36±0,71
5,45±0,90

0,912

Amplitudo distal saraf tibialis Normal
Menurun  
Menghilang

6,96±3,58
5,70±2,60
4,19±2,61

0,002*

Amplitudo proksimal saraf tibialis Normal
Menurun  
Menghilang

3,96±1,80
3,31±1,60
2,51±1,50

0,003*

KHS saraf tibialis Normal
Menurun  
Menghilang

44,32±9,20
39,59±4,65
38,30±7,37

0,020*

Latensi distal saraf suralis Normal
Menurun  
Menghilang

3,54±1,50
3,97±1,40
4,01±1,20

0,300

Amplitudo distal saraf suralis Normal
Menurun  
Menghilang

15,42±12,48
8,85±6,09
7,13±7,01

0,010*

Laten H refl eks soleus Normal
Menurun  
Menghilang

31,98±2,55
34,68±5,36
36,60±3,69

0.018*

Amplitudo H refl eks soleus Normal
Menurun  
Menghilang

1,15±0,71
0,6±0,51
0,2±0,39

0.000*

Tabel 4. Analisis post-hoc LSD atau Mann-Whitney
Pemeriksaan 

elektrodiagnostik
Kelompok refl eks 

Achilles p

Amplitudo distal saraf 
tibialis

Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang 

0,103
0,000*
0,040* 

Amplitudo proksimal 
saraf tibialis

Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang

0,122
0,001*
0,059 

KHS saraf tibialis Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang

0,029*
0,010*
0,564 

Amplitudo distal saraf 
suralis

Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang

0,046*
0,005*
0,168

Latensi H refl eks soleus Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang

0,006*
0,071
0,836

Amplitudo H refl eks 
soleus

Normal vs menurun 
Normal vs menghilang 
Menurun vs menghilang

0,000*
0,000*
0,000*
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DISKUSI
Neuropati diabetik (ND) adalah suatu penyakit 

baik klinis maupun subklinis, yang terjadi pada seorang 
pengidap DM tanpa disertai penyebab neuropati 
perifer yang lain, bermanifestasi pada sistem somatik 
dan atau sistem otonom. Berkembangnya ilmu 
kedokteran dalam penatalaksanaan penderita DM serta 
meningkatnya kesadaran masyarakat akan kesehatan 
mengakibatkan angka kesakitan dan kematian akibat 
komplikasi akut diabetes berangsur bergeser menuju 
komplikasi kronik.8 

Berbagai keluhan yang ditimbulkan akibat 
komplikasi yang sangat mengganggu tersebut berdampak 
pada aktivitas keseharian serta kualitas hidup, hal ini 
bergantung pada persepsi individual penerimaan pasien 
terhadap kondisi yang dialami. Beberapa aspek yang 
terlibat meliputi morbiditas psikososial seperti depresi, 
kecemasan, marah, dan kehilangan percaya diri. Hal ini 
akan berdampak pada sosial berupa keterasingan dan 
problema rumah tangga.11  

Karakteristik ND adalah terjadi hilangnya serabut 
saraf secara progresif.  Progresivitas ND yang 
menggambarkan keparahan dan mempengaruhi 
kualitas hidup dapat dinilai dengan konduksi saraf.1 
Skrining dan diagnosis dini serta terapi ND adalah 
hal penting untuk mencegah komplikasi sekunder dan 
dapat meningkatkan kualitas hidup.12

ND pada umumnya mengenai serabut saraf 
terpanjang lebih dulu, sehingga tipe neuropati 
ini seringkali disebut length-dependent diabetic 
polyneuropathy (LDDP).13 ND akan terjadi perubahan 
saraf yang dimulai pada ekstremitas bawah kemudian 
berlanjut terjadi perubahan pada saraf yang lebih 
proksimal dan di ekstremitas atas.14

Patogenesis ND mempunyai multifaktorial yang 
meliputi faktor metabolik dan vaskular. Kondisi 
hiperglikemia jelas memegang peranan kunci dalam 
pembentukan dan progresivitas neuropati diabetik, 
seperti halnya komplikasi mikrovaskular diabetik.15  
Serabut saraf dengan neuropati akan tampak pada 
gambaran patologi anatomi berupa degenerasi aksonal, 
demielinisasi akibat kelainan sel Schwann, atrofi  sel 
Schwann dan penebalan lamina basal pada kapiler 
endoneural yang nyata.16  Keadaan hiperglikemia 
pada diabetes dapat memicu kerusakan jaringan sel-
sel endotel kapiler retina, sel mesangial di glomerulus 
ginjal dan neuron dan sel Schwann di saraf tepi. Sel-sel 
tersebut mudah rusak akibat tidak efi siennya sel-sel 
dalam mengurangi transportasi glukosa di dalam sel 
ketika terpapar hiperglikemia, hal ini menyebabkan 
kadar glukosa dalam sel tinggi.17

Subjek pada penelitian ini didominasi oleh 
perempuan dibandingkan laki-laki. Kondisi ini serupa 
dengan subjek yang diperoleh pada penelitian tentang 
perubahan NCV saraf tepi pada neuropati diabetik 
simtomatik, diperoleh rasio laki-laki dibanding 
perempuan (1:1,6). Selain itu, data WHO tahun 2000 
menunjukkan bahwa prevalensi global penderita DM 
pada laki-laki sebanding dengan perempuan akan tetapi 
distribusi usia kurang dari 60 tahun lebih banyak laki-
laki sedangkan usia lebih dari 60 tahun lebih banyak 
perempuan dan pada kenyataannya para lansia lebih 
banyak wanita dibanding pria.18 

Rata-rata usia subjek pada penelitian ini sesuai 
dengan usia peningkatan risiko terjadinya DM. Di mana 
usia dan jenis kelamin secara global mengidentifi kasi 
faktor risiko untuk diabetes melitus. Sekitar 60-70% 
di antaranya mengalami berbagai tipe kerusakan 
sistem saraf dan sekitar 30% di antaranya mengalami 
neuropati diabetik pada usia di atas 40 tahun.19 

Risiko DM tipe 2 akan meningkat seiring 
bertambahnya usia, terutama setelah usia 45 tahun. Hal 
itu karena DM merupakan penyakit yang terjadi akibat 
penurunan fungsi organ tubuh (degeneratif) terutama 
gangguan organ pankreas dalam  menghasilkan  hormon 
insulin, sehingga DM akan meningkat kasusnya sejalan 
dengan pertambahan usia.20 Timbulnya resistensi 
insulin pada usia tua juga dapat disebabkan oleh 
4 faktor yaitu perubahan komposisi tubuh, massa 
otot lebih sedikit dan jaringan lemak lebih banyak, 
menurunnya aktivitas fi sik sehingga terjadi penurunan 
jumlah reseptor insulin yang siap berikatan dengan 
insulin, perubahan pola makan lebih banyak makan 
karbohidrat akibat berkurangnya jumlah gigi sehingga, 
perubahan neurohormonal (terutama insulin-like 
growth factor-1 (IGF-1) dan dehidroepiandosteron 
(DHEAS)  dalam plasma sehingga terjadi penurunan 
ambilan glukosa akibat menurunnya sensitivitas 
reseptor insulin dan aksi insulin.21 

Rerata BMI pada subjek penelitian ini termasuk 
berat badan lebih, dan umumnya berhubungan dengan 
lemak tubuh. Body mass index yang lebih tinggi 
biasanya menandakan lemak tubuh yang lebih tinggi. 
BMI 25-30 kg/m2 atau >30 kg/m2 meningkatkan risiko 
peningkatan tekanan darah, penyakit jantung, stroke, 
diabetes. Penurunan berat badan dapat menurunkan 
tekanan darah dan kadar kolesterol LDL, meningkatkan 
kadar kolesterol HDL, memperbaiki kadar gula darah, 
dan mengurangi jumlah lemak abdomen.22 

Rerata tekanan darah sistolik (TDS) menunjukkan 
subjek penelitian memiliki tekanan darah diastolik 
yang direkomendasikan. Hal ini hampir sesuai dengan 
penelitian Dutta et al.23 yang mendapatkan TDS 
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pada subjek penelitian yang mengalami neuropati 
123,57±13,09 mmHg dan sesuai dengan penelitian 
Tesfaye et al.24 yang mendapatkan rerata subjek 
penelitian memiliki TDD 74,0 mmHg. Penelitian 
Schrier et al.25 mendapatkan kontrol tekanan darah 
yang intensif (rerata tekanan darah 128/75 mmHg) 
menurunkan progresivitas komplikasi nefropati 
(p=0,028), retinopati (p=0,019) dan stroke (p=0,03), 
dibandingkan dengan kontrol yang kurang intensif 
(137/81 mmHg). Setelah diikuti selama 5 tahun, 40% 
pasien dengan terapi intensif mengalami progresivitas 
neuropati setelah 5 tahun (p=0,079).26 

Penelitian ini mendapatkan rerata durasi DM sudah 
lebih dari 5 tahun. Hasil ini sesuai dengan penelitian 
Malacara et al.27 yang menemukan komplikasi DM 
setelah durasi DM 5,14 tahun dan penelitian Prasetyo28 
yang mendapatkan peningkatan risiko terjadinya 
nyeri neuropati diabetik sebesar 4,3 kali terjadi pada 
penderita DM dengan durasi DM lebih dari 5 tahun. 
Thomas29 membuktikan semakin lama pasien menderita 
DM, akan semakin tinggi kemungkinan menderita 
neuropati DM. Insidensi terjadinya neuropati DM saat 
terdiagnosis DM pada penelitian tersebut sebesar <5 
tahun sebesar 20,8%, 10 tahun sebesar 41,9% dan di 
atas 25 tahun sebesar 50%.  

Rerata kadar gula darah puasa dan kadar gula 
darah 2 jam PP masih dalam kisaran normal. Nilai 
tersebut berbeda dengan penelitian Dutta et al.23 yang 
mendapatkan kadar gula darah puasa pada subjek 
neuropati lebih tinggi perbedaan tersebut kemungkinan 
karena sebagian besar subjek pada penelitian ini 
mendapatkan terapi DM yang adekuat.

Berbagai analisis komponen nerve conduction 
study pada penelitian ini menunjukkan adanya 
hubungan antara derajat abnormalitas refl eks Achilles 
dengan dengan hasil pemeriksaan elektrodiagnostik. 
Ditunjukkan pada pemeriksaan konduksi motorik 
didapatkan semakin buruk derajat abnormalitas 
refleks Achilles semakin rendah amplitudo dan 
semakin lambat kecepatan hantar saraf saraf tibialis. 
Pemeriksaan konduksi sensorik didapatkan semakin 
buruk derajat abnormalitas refl eks Achilles semakin 
rendah amplitudo saraf suralis.  Pemeriksaan H refl eks 
soleus didapatkan semakin buruk derajat abnormalitas 
refl eks Achilles semakin memanjang latensi H dan 
semakin rendah amplitudo H maksimal.

Polineuropati sensori simetrikal distal mengikuti 
pola tergantung panjang. Awalnya melibatkan 
kaki, kemudian progresif naik. Diduga adanya 
keterlibatan serabut panjang lebih dahulu, baru 
kemudian keterlibatan serabut yang lebih pendek. 

Semua tipe serabut dapat terlibat pada neuropati sensori 
simetrikal distal, tetapi terutama mempengaruhi serabut 
saraf kecil bermielin dan tidak bermielin. Subtipe 
polineuropati sensori simetrikal distal yang paling 
sering adalah tipe campuran, yang melibatkan saraf 
besar dan kecil.30 Distal symmetrical sensorimotor 
polyneuropathy adalah merupakan bentuk yang paling 
sering muncul pada ND. Lebih dari 80% pengidap 
DM yang positif mengalami neuropati, bermanifestasi 
sebagai gangguan distal simetris (distal symmetrical 
sensorimotor polyneuropathy).8  

Pemeriksaan elektrodiagnostik walaupun tidak 
dapat mendeteksi serabut saraf berukuran kecil, tetapi 
pada neuropati diabetik hampir tidak ada yang hanya 
mengenai saraf yang berserabut kecil saja, hal ini dapat 
dilihat pada hasil pemeriksaan elektrofi siologi saraf 
tepi yaitu berupa penurunan hantar serabut sensoris 
dan motoris, perubahan gelombang F, abnormalitas H 
refl eks, perubahan amplitudo potensial aksi otot serta 
peningkatan latensi distal.8

Besar kecilnya amplitudo CMAP menunjukkan 
keadaan akson sepanjang perjalanan dari motor neuron/
kornu anterior sampai saraf motorik. Penurunan 
amplitudo CMAP dapat dijumpai pada lesi motor 
neuron, lesi radiks, lesi pleksus dan lesi saraf perifer.9 
Penurunan amplitudo CMAP simetris pada length-
dependent peripheral neuropathies diakibatkan oleh 
neuropati bukan karena lumbosakral pleksopati.31 

Polineuropati sensori distal symmetrical length 
dependent awalnya melibatkan kaki, kemudian 
progresif naik.30 Progresivitas neuropati diabetik 
tipe distal-proximal length dependent dipengaruhi 
oleh kondisi akson. Akson sangat rentan terhadap 
ketidak seimbangan metabolik dan vaskular. Pengaruh 
hiperglikemia terhadap akson serta tidak hanya karena 
akses langsung terhadap suplai darah saraf, tetapi 
juga karena populasi yang besar dari mitokondria. 
Mitokondria menjadi disfungsional, dan mengalami 
kegagalan energi yang pada akhirnya terjadi degenerasi 
aksonal.32 

NCS memperlihatkan bagaimana progresivitas 
sensorimotor peripheral diabetic neuropathy. Awalnya 
amplitudo sensorik dan motorik saraf tibialis menurun 
atau hilang, lantas perubahan terjadi pada saraf 
proksimal lain dan pada anggota gerak atas. Dilihat 
dari penurunan amplitudo saraf distal motorik dan 
sensorik pada ekstremitas bawah kemudian berlanjut 
terjadi perubahan pada saraf yang lebih proksimal dan 
di ekstremitas atas.10 

Kriteria diagnosis neuropati aksonal adalah 
penurunan amplitudo CMAP atau sensory nerve action 
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potential (SNAP) di bawah 50% dari nilai normal 
terendah dengan kecepatan konduksi dan latensi 
distal normal atau mendekati normal. Hiperglikemia 
merupakan penyebab penting terjadinya abnormalitas 
elektrofi siologi yang progresif, yang ditandai dengan 
adanya neuropati aksonal terutama pada ekstremitas 
bawah. Neuropati aksonal banyak ditemukan terutama 
pada ekstremitras bawah ditandai dengan penurunan 
atau menghilangnya SNAP suralis, penurunan atau 
menghilangnya CMAP tibial dengan atau tanpa 
perlambatan KHS motorik atau KHS sensorik.33 

Faktor utama yang mempengaruhi kecepatan 
hantar saraf (KHS) adalah integritas dan derajat 
kepadatan mielin pada large fi ber; diameter penampang 
lintang akson yang diperiksa, jarak internodal dari 
segmen saraf yang diperiksa dan micro-environment 
pada nodus, termasuk distribusi kanal ion.8

Untuk mengetahui status fungsional saraf perifer 
pada pasien neuropati DM, dinilai kecepatan konduksi 
saraf motorik, distal latensi, compound muscle action 
potential (CMAP).34 Potensial aksi serabut saraf 
disebarkan dengan peranan lapisan mielin. Semakin 
besar serabut saraf, semakin tebal lapisan mielin 
yang membungkusnya, dan semakin cepat pula 
penghantaran potensialnya. Abnormalitas kecepatan 
konduksi saraf merefl eksikan abnormalitas metabolik 
spesifi k atau demielinisasi segmental, tapi indikator 
buruk untuk degenerasi aksonal.10,33 Neuropati DM 
pada pemeriksaan elektrodiagnosis menunjukkan 
berkurangnya kecepatan konduksi saraf motorik dan 
sensorik karena hilangnya mielin.35  

Pada kondisi polineuropati, penurunan KHS dapat 
menggambarkan adanya proses demielinisasi, di samping 
peningkatan latensi distal dan pemanjangan latensi F 
wave. Namun beberapa penelitian terakhir menunjukkan 
bahwa kecepatan hantar saraf tidak hanya menunjukkan 
suatu gambaran proses demielinisasi, namun dapat 
diakibatkan lesi pada akson.36 Pasien neuropati diabetik 
dengan durasi DM yang lama akan terjadi penurunan 
kecepatan hantar saraf motorik saraf tibialis. Level HbA1c 
yang tinggi akan mengakibatkan penurunan kecepatan 
hantar saraf motorik saraf tibialis.35 

Hubungan antara ND dengan KHS secara ringkas 
dapat disimpulkan yang pertama bahwa  KHS akan 
menurun sebesar 0,5 m/detik pertahun pada tahun pertama 
dan meningkat menjadi sampai 3,9 m/detik pada evaluasi 
10 tahun berikutnya untuk saraf sensoris dan 3,0 m/detik 
untuk saraf motoris. Berdasarkan bukti tersebut KHS 
dan sensory neuron action potential (SNAP) maupun 
compound muscle action potential (CMAP) menunjukkan 
hubungan yang bermakna, bahkan dapat digunakan untuk 
mengukur keparahan.8

Meskipun karakteristik umum polineuropati 
diabetika berupa neuropati aksonal distal yang bersifat 
length dependent, kecepatan hantar saraf pada distal 
symmetrical polineuropathy (DSP) menurun pada 
tingkat yang jauh lebih rendah dari yang diharapkan. 
Hal ini menunjukkan adanya faktor lain yang berperan 
pada kejadian neuropati diabetik. Konsep sebelumnya 
mengenai diabetic distal symmetrical polineuropathy 
berupa neuropati aksonal berdasarkan teori kerusakan 
aksonal yang bersifat length dependent, mengakibatkan 
iskemia dan berbagai mekanisme metabolisme. Namun 
saat ini dimungkinkan adanya faktor infl amasi dan 
imun turut berperan pada DSP diabetik. Berbagai 
patomekanisme akut maupun kronis pada DSP 
diabetik menyebabkan hasil pemeriksaan NCS 
menjadi tidak khas. Karena itu gambaran penurunan 
kecepatan hantar saraf pada DSP diabetik tampaknya 
merupakan campuran antara neuropati aksonal dan 
demielinisasi.37  

Kriteria diagnosis neuropati aksonal adalah 
penurunan amplitudo CMAP atau sensory nerve action 
potential (SNAP) di bawah 50% dari nilai normal 
terendah dengan kecepatan konduksi dan latensi distal 
normal atau mendekati normal.33  Neuropati aksonal 
ditunjukkan dengan penurunan atau absen dari SNAP 
saraf suralis atau saraf peroneus atau perlambatan 
dari sensory conduction velocity (SCV) atau motoric 
conduction velocity (MCV) saraf tibialis.38 Penelitian 
Ali et al.39 mendapatkan potensial aksi saraf sensorik 
saraf suralis mempunyai amplitudo yang sedikit lebih 
rendah (13,31±7,03 vs 14,24±4,714 mv, p<0,3) pada 
30 pasien DM dengan dan tanpa gejala neuropati.  
Gibbons et al.40   yang membandingkan orang normal, 
pasien diabetes tanpa neuropati dan pasien diabetes 
dengan neuropati didapatkan berturut-turut 10,7±8,0 
mV, 7,5±6,5 mV dan 3,4±4,1 mV, pada pasien DM 
dengan neuropati mempunyai amplitudo yang jauh 
lebih rendah dari orang normal.

Saraf yang paling awal mengalami neuropati adalah 
saraf sensorik terutama yang lebih distal, sehingga 
abnormalitas pada saraf suralis dapat dijadikan indikator 
pada neuropati yang awal.10,39  Neuropati aksonal 
ditunjukkan dengan penurunan atau absen dari SNAP 
saraf suralis atau saraf peroneus atau perlambatan 
dari sensory conduction velocity (SCV) atau motoric 
conduction velocity (MCV) saraf tibialis.38  

SNAP menggambarkan fungsi integritas ganglion 
dorsalis (neuron sensoris) beserta seluruh akson 
sensoris. SNAP akan menurun atau menghilang 
amplitudonya pada lesi yang mengenai ganglion 
dorsalis dan akson saraf sensoris. Lesi yang letaknya 
proksimal dari ganglion dorsalis akan memberikan 



Milasari Dwi S., Imam R., A. Asmedi: Hubungan refl eks Achilles dengan hasil pemeriksaan ...

29

gambaran SNAP yang normal. SNAP normal pada 
radikulopati dan abnormal (amplitudo rendah atau 
menghilang) pada ganglionopati, pleksopati atau 
neuropati aksonal.9,10 

Pada penelitian ini tidak didapatkan perbedaan 
pada hasil pemeriksaan latensi distal saraf tibialis 
dan latensi distal saraf suralis. Dimungkinkan bahwa 
abnormalitas refl eks Achilles lebih menggambarkan 
kelainan aksonal dibandingkan demielinisasi. Derajat 
demielinisasi bervariasi, pada neuropati ringan hanya 
akan terjadi sedikit perubahan pada latensi distal, 
latensi F-wave dan NCV atau dalam batas normal.41  
Bahou38 dalam penelitiannya mendapatkan 54,5% 
pasien ND mengalami pemanjangan latensi saraf 
suralis dan normal pada 1,8% pada pasien neuropati 
diabetik. Hernandez et al .42 mendapatkan pemanjangan 
latensi distal saraf suralis pada 26 % pasien diabetes.

H refl eks merupakan komponen elektrodiagnosis 
yang menilai refl eks monosinaptik yang dapat diperoleh 
dengan menstimulasi spindel otot aferen pada tungkai.10  
H refl eks seperti halnya F-wave dipergunakan untuk 
mengetahui adanya lesi proksimal dengan menstimulasi 
serabut aferent Ia yang dapat menyebabkan penjalaran 
impuls sesuai jalur refl eks tendon, yaitu melalui serabut 
sensoris–kornu posterior medula spinalis–kornu anterior 
medula spinalis–serabut motoris–otot.43  

 H refl eks adalah pemeriksaan neurofi siologis yang 
mampu membantu penilaian integritas fungsional saraf 
tepi dan radiks spinalis. Apabila terjadi radikulopati 
pada radiks S1, maka abnormalitas H refl eks merupakan 
diagnostik yang sangat membantu. Suatu peningkatan 
latensi H refl eks saraf soleus merupakan satu kriteria 
diagnostik untuk menetapkan kelainan serabut sensorik 
pada level radiks S1. Perubahan latensi berkaitan 
dengan integritas mielin di cabang saraf, sementara 
perubahan dalam amplitudo dan area compound action 
potential terkait dengan jumlah serabut saraf atau 
fungsi saraf dan otot fi bers.42

Sachs & Logigian44 dalam penelitiannya 
mengemukakan bahwa kegagalan serabut Ia aferen 
untuk merespons peregangan tendon, mungkin 
akibatkan degenerasi distal, sementara konduksi impuls 
di serat tersebut dapat diteruskan ketika dilakukan  
dirangsang lebih proksimal untuk mengetahui 
degenerasi yang lebih proksimal.  Pengukuran H 
refl eks dapat digunakan untuk menilai respons sistem 
saraf dalam berbagai kondisi neurologis seperti trauma 
muskulo-skeletal, aplikasi terapi, nyeri, exercise 
training dan penilaian kemampuan motorik.45

Penelitian Hernandez et al.42 yang mendapatkan 
rerata latensi H refl eks pada orang normal, pasien 

neuropati dengan normoglikemi dan pasien neuropati 
dengan hiperglikemi berturut-turut 27,0±8,8 
ms, 26,0±12 ms dan 30,1±0,8 ms (p=0,05) yang 
menunjukkan bahwa pada pasien neuropati dengan 
hiperglikemi latensi H akan semakin memanjang. 
Penelitian Wager & Buerger46 mendapatkan latensi H 
refl eks antara 40–90 ms pada pasien neuropati diabetik 
dan 43–60 ms pada pasien tanpa neuropati diabetik.

Penelitian Hernadez et al.42 yang mendapatkan 
rerata ampitudo H refl eks pada orang normal, pasien 
neuropati dengan normoglikemi dan pasien neuropati 
dengan hiperglikemi berturut-turut 4,0±2,9 mV, 1,7±1,6 
mV, 1,8±1,4 mV (p=0,001). Hal ini menunjukkan 
bahwa amplitudo akan semakin rendah pada pasien 
neuropati dengan hiperglikemi. 

Gambaran H refleks pada neuropati perifer 
menunjukkan abnormality late response hal ini yang 
mendasari adanya patologi pada akson dan atau mielin.47 
H refl eks soleus yang dicetuskan oleh stimulasi saraf 
tibialis distal di fossa poplitea sering tidak ditemukan 
pada kondisi aksonopati-polineuropati distal dan 
kelainan radiks medulla spinalis. Inexcitability akson 
sensorik merupakan penyebab utama kelainan H 
refl eks pada pasien dengan aksonopati proksimal.44  

Neuropati diabetik tipe DPN, memiliki defisit 
sensorik yang sering tumpang tindih dengan defi sit 
motorik dan muncul pertama kali pada bagian distal 
ekstremitas dan berkembang ke arah proksimal sesuai 
peningkatan durasi atau keparahan diabetes.14 Pada 
penelitian ini didapatkan perbedaan yang bermakna 
pada hasil pemeriksaan H refl eks soleus terutama pada 
amplitudo H maksimal pada semua kelompok refl eks 
Achilles, hal ini dapat menunjukkan abnormalitas 
refl eks Achilles menggambarkan progresivitas ND  ke 
arah proksimal.

SIMPULAN
Dari penelitian ini dapat diambil kesimpulan bahwa 

terdapat hubungan antara derajat abnormalitas refl eks 
Achilles dengan beberapa komponen hasil pemeriksaan 
elektrodiagnostik yaitu pada amplitudo distal dan 
proksimal saraf tibialis, amplitudo distal saraf suralis, 
latensi dan amplitudo maksimal  H refl eks soleus. 

Hasil tersebut di atas dapat menunjukkan adanya 
hubungan antara refl eks Achilles dengan keparahan 
ND berdasar hasil pemeriksaan elektrodiagnostik. 
Berdasarkan hal tersebut maka disarankan untuk 
menggunakan pemeriksaan refleks Achilles untuk 
menilai keparahan dan progresivitas neuropati 
diabetik.
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