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BAB |
PENDAHULUAN
A. Latar Belakang

Diabetes Melitus (DM) adalah suatu penyakit yang mengakibatkan
tidak seimbangnyakemampuan tubuh menggunakan makanan secaraefisien
yang disebabkan oleh kegagalan pankreas memproduksi insulin atau terjadi
disfungsi tubuh yang tidak bisa menggunakan insulinsecara tepat (D’Adamo,
2008).Timbunan lemak secara berlebihan dalam tubuh dapat mengakibatkan
resistensi insulin yang berpengaruh terhadap kadar gula darah penderita DM
(Waspadji, 2004). Diabetes Melitus meningkatkan risiko pada pembuluh
darah, penyakit jantung, mata, ginjal, dan saraf.Sekitar 50% pasien DM
meninggal karena penyakit jantung, penelitian epidemiologi menyebutkan
bahwa terjadi kecenderungan peningkatan angka insidensi dan prevalensi DM
tipe 11 di seluruh dunia, terdapat peningkatan sekitar 90% kasus DM tipe Il.
World Health Organization (WHO dalam Meloh, 2015) memprediksi akan
adanya peningkatan jumlah penderita DM yang cukup besar pada tahun-tahun
mendatang.

Berdasarkan laporan riset kesehatan dasar (Riskesdas) tahun 2013
oleh Departemen Kesehatan Republik Indonesia, menunjukkan bahwa
prevalensi DM di Indonesia untuk usia di atas 15 tahun sebesar 6,9%.
Prevalensi DM terdiagnosis di Indonesia sebesar 2,1%. Prevalensi diabetes
yang terdiagnosis dokter tertinggi terdapat di Daerah Istimewa Yogyakarta

(2,4%), Jakarta (2,5%), Sulawesi Utara (2,8%), dan Kalimantan Timur (2,3%).



Hal ini menunjukkan bahwa Sulawesi Utara merupakan salah satu provinsi
dengan angka prevalensi DM yang tertinggi di Indonesia. Prevalensi Diabetes
di Sulawesi Utara berdasarkan profil kesehatan provinsi Sulawesi Utara tahun
2008 di dapatkan angka lebih tinggi di tingkat provinsi Sulawesi Utara (1,6%)
dari pada angka nasional (1,0%). Penyakit ini tersebar di seluruh kabupaten
dan kota di Sulawesi Utara, dengan prevalensi tertinggi di kota Manado
(Riskesdas, 2013).Tingginya prevalensi DM tipe Il disebabkan oleh faktor
risiko yang tidak dapat berubah misalnya jenis kelamin, umur, dan faktor
genetik, yang kedua adalah faktor risiko yang dapat diubah misalnya
kebiasaan merokok tingkat pendidikan, pekerjaan, dan aktivitas fisik
(Restyana, 2015).

Gejala DM yang ditemukan antara lain seperti poliuria (banyak
berkemih), polidipsia (banyak minum), dan polifagia (banyak makan) dengan
penurunan berat badan. Hiperglikemia dapat tidak terdeteksi karena penyakit
DM tidak menimbulkan gejala (asimptomatik) dan menyebabkan kerusakan
vaskular sebelum penyakit terdeteksi (Gibney et al., 2008). Penyakit DM tipe Il
merupakan jenis yang paling banyak dijumpai, biasanya terjadi pada usia 45
tahun, tetapi bisa pula timbul pada usia di atas 20 tahun, sekitar 90-95%
penderita DM tipe Il. Pada DM tipe 1, pankreas masih dapat membuat insulin,
tetapi kualitas insulin yang dihasilkan buruk dan tidak dapat berfungsi dengan
baik. Insulin merupakan kunci untuk memasukkan glukosa ke dalam sel,
sehingga pada DM tipe Il kadar glukosa dalam darah meningkat.Kemungkinan

lain terjadinya DM tipe Il adalah sel jaringan tubuh dan otot penderita tidak



peka atau sudah resisten terhadap insulin sehingga glukosa tidak dapat masuk
ke dalam sel dan akhirnya tertimbun dalam peredaran darah.Dalam berbagai
penelitian diketahui bahwa pada penderita DMterdapat keadaan hiperkoagulasi
yang disebabkan oleh hiperglikemia, hiperinsulinemia dan resistensi insulin
yang terjadi pada penderita DM dan dapat memicu terjadinya perubahan pada
komponen-komponen yang berperan dalam faal hemostasis sehingga
menyebabkan terjadinya peningkatan aktivitas koagulasi dengan penurunan
aktivitas fibrinolisis (Carr, 2001).

Kontrol glikemik merupakan hal penting dalam mengevaluasi pasien
DM, juga dapat memprediksi komplikasi yang akan terjadi, serta memprediksi
prognosis pasien. Kontrol glikemik yang sering digunakan sebagai salah satu
parameter diagnostik laboratorium untuk DM adalah kadar hemoglobin
terglikasi (HbAlc). Kadar HbAlc adalah sebagian kecil dari hemoglobin dalam
tubuh manusia yang berikatan dengan glukosa secara enzimatik.Pengukuran
kadar HbAlc mencerminkan tingkat glukosa rata-rata dalam tiga bulan sesuai
dengan usia sel eritrosit. Pemeriksaan HbALlc sering digunakan karena
pemeriksaan ini dianggap lebih baik untuk memantau kondisi glikemik pasien
DM, selain itu pemeriksaan ini juga tidak perlu melakukan puasa (Gough et al.,
2010).

Menurut American Diabetic Association (ADA), kadar HbAlc lebih
dari atau serupa dengan 6,5% dapat dikategorikan ke dalam DM dan
merupakan penyebab cacat serta kematian tertinggi pada pasien DM adalah

penyakit kardiovaskular (ADA, 2014). Selain itu, kondisi hiperkoagulasi



sering terjadi terutama pada pasien DM yang tidak terkontrol, dianggap
sebagai salah satu dari faktor penyebab penyakit kardiovaskular dan kondisi
hiperkoagulasi ini kemudian memicu pasien DM untuk menderita
tromboemboli dan berbagai kelainan hemostasis (Puspa, 2016).Penyakit
kardiovaskular pada pasien dengan DM, sel endotel yang utuh dan normal
membantu menjaga aliran darah dengan menghambat aktivasi trombosit dan
faktor pembekuan. Sel-sel endotel dirangsang oleh cedera atau sitokin
inflamasi sehingga akan meningkatkan ekspresi faktor koagulan dan
memfasilitasi pembekuan serta mengurangi ekspresi faktor anti pembekuan.
Hilangnya integritas endotel menyebabkanvon willebrand factor (VWF)
subendotelial dan paparan membran basal kolagen merangsang adhesi
trombosit, aktivasi trombosit dan pembentukan bekuan darah (Tripodi et al.,
2004).

Standar skrining koagulasi, seperti protrombin time (PT) dan
activated partial thromboplastine time (APTT) sebagai hasilnya, masih
dianggap sebagai pemeriksaan dasar yang penting dalam laboratorium klinis.
Sebagai penanda aktivasi jalur ekstrinsik dan intrinsik peran dari PT dan
APTT digunakan untuk menilai dugaan kondisi hiperkoagulasi yang ditandai
dengan memperpendek PT dan APTT.Akibatnya, memperpendek nilai-nilai
PT dan APTT dapat menjadi faktor risiko tromboemboli (Puspa, 2016).

Acang dan Jalil (1993) melakukan penelitian tentang hiperkoagulasi
pada DM dan mendapatkan adanya pemendekan nilai PT dan APTT pada

pasien-pasien DM. Penelitian lain oleh Carmassi et al.(1992) tentang



koagulasi dan perburukan sistem fibrinolisis pada Non-Insulin Dependent
Diabetes Mellitus (NIDDM) juga mendapatkan keadaan hiperkoagulasi pada
pasien dengan kontrol glikemik yang buruk. Hal yang berbeda didapatkan
pada penelitian Collier et al. (1992) dimana nilai PT didapatkan normal pada
pasien-pasien NIDDM.Keadaan hiperkoagulasi sebagai faktor resiko yang
mempermudah dan memperberat trombosis dapat diketahui melalui
pemeriksaan  laboratorium  terhadap  beberapa  parameter  fungsi
hemostasis.Sehubungan masih sedikitnya penelitian tentang status koagulasi
pada penderita DM tipe Il di Indonesia khususnya di Surakarta, maka penulis
tertarik untuk melakukan penelitian ini.
B. Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang yang ada, dapat dirumuskan masalah
pada penelitian ini adalah bagaimana perbandingan hasil faal koagulasi pada
pasien DM tipe Il terkontrol dan tidak terkontrol?
C. Tujuan Penelitian
Tujuan penelitian ini adalah untuk membandingkan faal koagulasi
pada pasien DM tipe |1 terkontrol dan tidak terkontrol.
D. Manfaat Penelitian
1. Bagi Peneliti
Menambah pengetahuan bagi peneliti tentangperbedaan faal koagulasi

pada pasien DM tipe Il terkontrol dan tidak terkontrol.



2. Bagi Institusi Rumah Sakit
Menambah informasi bagi klinisi mengenai perbedaanfaal koagulasi pada
pasien DM tipe 1l terkontrol dan tidak terkontrol

3. Bagi Peneliti Lain
Sebagai bahan informasi untuk penelitian selanjutnya dan menambah
sumber referensi dalam melakukan penelitian selanjutnya yang
berhubungan dengan perbedaanfaal koagulasi pada pasien DM tipe I

terkontrol dan tidak terkontrol.



