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INTISARI 

 

Sari, A.P. 2019. Perbandingan Parameter Trombosit pada DM Tipe II 

Terkontrol dan tidak Terkontrol. Program Studi D-IV Transfer Analis 

Kesehatan, Fakultas Ilmu Kesehatan, Universitas Setia Budi Surakarta. 
 

Diabetes mellitus (DM) adalah gangguan metabolik yang ditandai oleh 

hiperglikemia akibat kurangnya hormon insulin, menurunnya efek insulin atau keduanya. 

Kasus DM di Indonesia masih tergolong tinggi dan terus menunjukkan peningkatan dari 

tahun ke tahun. Pada penderita DM tipe II terjadi berbagai macam komplikasi dan terjadi 

peningkatan aktivitas hemostasis sehingga perlu diketahui ada tidaknya komplikasi 

vaskular pada pasien DM tipe II. Trombosit pada pasien DM tipe II terbukti hiperreaktif 

dengan peningkatan adesi, aktivasi, dan agregasi. Peningkatan Mean platelet volume 

berkorelasi dengan peningkatan aktivitas agregasi trombosit. Parameter Platelet 

distribution width merupakan variasi ukuran trombosit yang beredar dalam darah perifer. 

Trombosit muda berukuran lebih besar dan sebaliknya. Tujuan penelitian ini adalah untuk 

mengetahui ada tidaknya perbedaan parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan 

tidak terkontrol.  

 

Penelitian ini adalah penelitian analitik observasional menggunakan data 

sekunder yang dilakukan di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2014 s.d. 2018. Teknik 

sampling yang digunakan adalah purposive sampling. Sebanyak 332 sampel terlibat 

dalam penelitian ini, terdiri atas 61 sampel DM terkontrol dan 271 pasien DM tidak 

terkontrol. Analisis statistik menggunakan uji One Sample Kolmogorof Smirnov untuk uji 

normalitas data dan uji Independent sample T-test pada parameter MPV, serta uji Mann 

Whithney U-Test pada parameter PDW. Bermakna bila p<0,05.  

 

Hasil penelitian menunjukan tidak terdapat perbedaan yang signifikan parameter 

trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak terkontrol. Secara tatistik p-value 

menunjukkan MPV = 0,667 (>0,05); PDW= 0,521 (>0,05). Parameter MPV dan PDW 

tidak dapat dijadikan sebagai petanda sederhana komplikasi vaskuler pada pasien DM 

tipe II terkontrol dan tidak terkontrol. 

 

 

Kata kunci: Diabetes melitus tipe II, Hemoglobin glikat, Mean platelet volume, Platelet 

distribution width. 
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ABSTRAK 

 
Sari, A.P. 2019. Comparison of Platelet Parameters in Controlled and Uncontrolled 

type II Diabetics. Bachelor of Applied Sciences in Medical Laboratory Technology 

Program, Health Sciences Faculty, Setia Budi University. 

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder characterized by hyperglycemia 

resulting from insulin deficiency, decrease the effects of insulin, or both. The case of 

diabetics in Indonesia still belongs to high and continue to show improvement from year 

to year. Type II diabetics patient occurs a variety of complications and an increase in the 

activity of hemostasis. Therefore vascular complications in type II diabetics are need to 

know. Platelet in type II diabetics has proven to be hyperreactive by increasing adhesion, 

activation and agregation. Increasing mean platelet volume level is associated with 

increasing agregation activity. Platelet distribution width is size variation of platelet in 

pheripheral blood. Immanute platelet has low PDW level. The aim of this study is to 

analyze the comparison of platelet parameters in controlled and uncontrolled type II 

diabetics. 

 

Observational analytic study was carried out at the Dr. Moewardi Hospital used 

secondary data obtained from the years 2014-2018. Purposive sampling was used in this 

study. Totally 332 samples (61 controlled diabetics and 271 uncontrolled dibetics) were 

included in this research. Statistical analysis was performed using One Sample 

Kolmogorof Smirnov test, Independent sample T-test, and Mann Whithney U-Test 

Statistical significant p-value was considered at <0.05.  

 

The results of this study showed there was no significant difference platelet 

parameter in  controlled and uncontrolled type II diabetics. Statistically showed p-value 

MPV = 0.667 (> 0.05); PDW = 0.521 (> 0.05). The MPV and PDW can not be used as a 

predictive markers of diabetic vascular complications in controlled and uncontrolled type 
II diabetics. 

 

Keywords: Type II diabetics, Glycated haemoglobin, Mean platelet volume, Platelet 

distribution width. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

A. Latar Belakang Masalah 

Diabetes melitus (DM) merupakan gangguan metabolik yang ditandai 

oleh hiperglikemia akibat kurangnya hormon insulin, menurunnya efek insulin 

atau keduanya. Ada tiga jenis DM yang dikenal yaitu DM tipe I, DM tipe II, 

dan DM gestasional (Kowalak et al., 2003). 

World Health Organization (WHO) menyatakan bahwa jumlah 

penderita DM sebanyak 422 juta orang di dunia dan menyebabkan kematian 

pada tahun 2014 sebanyak 8,5% pada orang dewasa yang berusia 18 tahun 

keatas, dan tahun 2015 di perkirakan 1,6 juta kematian disebabkan oleh DM. 

Indonesia menempati urutan ke 5 terbesar dalam jumlah penderita DM di dunia 

pada tahun 2002 setelah negara India, Korea Selatan, Bhutan, dan Bangladesh 

(WHO, 2016). Menurut data International Diabetes Federation (IDF) tahun 

2017 Indonesia menduduki peringkat 6 dunia jumlah penderita DM dengan 

rentang umur 20-79 tahun dan jumlah penderita sebanyak 10,3 juta. 

Diperkirakan meningkat menjadi 16,7 juta pada tahun 2045, sedangkan pada 

kasus DM tidak terdiagnosis Indonesia menduduki peringkat 4 dengan jumlah 

kasus sebanyak 7,6 juta (IDF, 2017). 

Jumlah penderita DM di Indonesia terus mengalami peningkatan dari 

tahun ke tahun. Menurut data Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2018, 

prevalensi DM tahun 2018 menurut konsensus Perkumpulan Endokrinologi 

Indonesia (Perkeni) 2015 pada penduduk umur ≥ 15 tahun sebesar 10,9%, 
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sedangkan pada penduduk umur ≥ 15 tahun sebesar 8,5%. Angka tersebut 

menunjukkan peningkatan di mana pada tahun 2013 jumlah prevalensi sebesar 

6,9%. Prevalensi DM tertinggi pada penduduk berusia di atas 15 tahun yang 

bertempat tinggal di perkotaan (Perkeni, 2015; Riskesdas, 2018).  

Hiperglikemia yang disebabkan insensitivitas seluler terhadap insulin 

disebut DM tipe II, terjadi defek sekresi insulin, ketidakmampuan pankreas 

untuk menghasilkan insulin yang cukup untuk mempertahankan glukosa 

plasma yang normal (Corwin, 2008). Diabetes melitus tipe II merupakan 

penyakit kronis yang disebabkan oleh satu atau lebih faktor berikut ini: 

kerusakan sekresi insulin, produksi glukosa yang tidak tepat di dalam hati, atau 

penurunan reseptor insulin di perifer. Faktor genetik merupakan hal signifikan, 

dan awitan DM dipercepat oleh gaya hidup sedentari (sering duduk), serta stres 

dapat menjadi faktor tambahan yang penting (Kowalak et al., 2003). 

Parameter hemoglobin glikat (HbA1c) adalah salah satu fraksi 

hemoglobin di dalam tubuh manusia yang berikatan dengan glukosa secara 

enzimatik. Kadar glukosa yang berlebih akan selalu terikat dalam hemoglobin, 

juga dengan kadar yang tinggi. Kadar HbA1c yang terukur sekarang atau 

sewaktu mencerminkan kadar glukosa pada waktu 3 bulan yang lampau (sesuai 

dengan umur sel darah merah manusia kira-kira 100-120 hari), sehingga hal ini 

dapat memberikan informasi seberapa tinggi kadar glukosa pada waktu 3 bulan 

yang lalu. Pada penderita DM yang diprediksi memiliki kerentanan terhadap 

terjadinya komplikasi adalah 8-10% (Lembar, 2006). Kriteria keberhasilan 

pengendalian DM pada parameter HbA1c adalah <7 % (Perkeni, 2015). 
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American Diabetes Association (ADA) merekomendasikan nilai HbA1c < 7% 

dalam pencapaian kontrol glikemik yang baik dan kenaikan kadar HbA1c akan 

lebih besar pengaruhnya terhadap risiko terjadinya komplikasi (ADA, 2004). 

Keadaan hiperglikemia, dan resistensi insulin yang terjadi secara 

berkepanjangan pada DM tipe II dapat meningkatkan aktivitas koagulasi dari 

sistem hemostasis. Perubahan keseimbangan hemostasis ini menyebabkan 

penderita DM tipe II berada dalam keadaan hiperkoagulasi dan menyebabkan 

kelainan trombosit di dalam darah. Selain itu adanya faktor viskositas darah 

sangat berpengaruh terhadap terjadinya resistensi insulin dalam kejadian DM 

tipe II, peningkatan viskositas darah menghambat pengiriman glukosa, insulin 

oksigen, dan jaringan aktif secara metabolik. Peningkatan viskositas darah juga 

merupakan faktor penyebab disfungsi endotel. Perubahan viskositas darah 

berpotensi kuat sebagai mediator resistensi vaskuler perifer. Meningkatnya 

viskositas darah menyebabkan pengiriman glukosa, insulin, dan oksigen jadi 

terhambat. Hal ini dapat menyebabkan stroke, bahkan bisa menyebabkan 

kematian (Lumingkewas, 2014). Pasien dengan ulkus diabetikum seringkali 

mengalami gangguan penyembuhan luka. Kondisi ini disinyalir berhubungan 

dengan status koagulasi darah pada pasien tersebut (Jhamb et al., 2016). 

Trombosit  merupakan komponen darah yang memiliki fungsi utama 

sebagai pembentukan sumbat mekanik selama respon hemostasis normal 

terhadap cedera vaskular. Tanpa trombosit, dapat terjadi kebocoran darah 

spontan melalui pembuluh darah kecil. Reaksi trombosit berupa adesi, sekresi, 
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agregasi, dan fusi, serta aktivitas prokoagulannya yang sangat penting untuk 

fungsinya (Hoffbrand et al., 2002).  

Fungsi trombosit memainkan peran patofisiologis penting dalam 

perkembangan arterotrombosis pada pasien DM tipe II. Parameter berbeda 

yang merepresentasikan kondisi trombosit adalah platelet count (PC), 

plateletcrit (PCT) (masa total trombosit), dan mean platelet volume (MPV), 

platelet distribution width (PDW), dan platelet-large cell ratio (PLCR) (Pujani 

et al., 2018). Semakin besar ukuran trombosit, mengindikasikan lebih reaktif 

dibandingkan trombosit dengan ukuran yang lebih kecil, sehingga MPV dapat 

digunakan sebagai penanda reaktivitas trombosit. Parameter MPV merupakan 

indeks yang reliabel dari ukuran trombosit. Parameter MPV memiliki korelasi 

yang baik dengan status fungsi trombosit. Kenaikan MPV merupakan indikator 

hiperreaktivitas dari trombosit, yang dapat dihasilkan dari kenaikan pergantian 

trombosit dalam sirkulasi darah. Hal tersebut dimungkinkan merupakan faktor 

risiko untuk mortalitas vaskular secara keseluruhan seperti infark miokard 

(Swaminathan et al., 2016).  

Trombosit pada pasien DM telah terbukti menjadi hiperreaktif dengan 

peningkatan adesi, aktivasi, dan agregasi trombosit (Kodiatte, 2012). Parameter 

MPV adalah faktor risiko independen dari kejadian trombotik pada pasien 

dengan penyakit kardiovaskular. Penelitian tentang interaksi MPV dengan 

aktivitas agregasi trombosit dan isi glikoprotein (GP) IIb-IIIa (αIIb/β3 integrin, 

reseptor fibrinogen) dan GP Ib (reseptor faktor von Willebrand) telah 

dilakukan. Data yang diperoleh menunjukkan bahwa peningkatan nilai MPV 
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berkorelasi dengan peningkatan aktivitas agregasi trombosit dan peningkatan 

ekspresi GP IIb-IIIa dan GP Ib (Khaspekova, 2014).  

Parameter PDW merupakan variasi ukuran trombosit yang beredar 

dalam darah perifer. Trombosit muda berukuran lebih besar dan trombosit tua 

memiliki ukuran yang lebih kecil, sehingga dalam sirkulasi darah terdapat 

bifasik, trombosit muda mempunyai ukuran yang lebih besar dan ukuran 

trombosit akan menurun seiring dengan makin bertambahnya usia (Gunawan et 

al., 2010). Trombosit yang lebih besar yang mengandung granula padat secara 

metabolik dan enzimatik lebih aktif dari pada yang lebih kecil dan memiliki 

potensi trombotik yang lebih tinggi. Peningkatan MPV dan PDW terkait 

dengan peningkatan potensi trombotik. Hubungan peningkatan MPV, PDW, 

dan jumlah trombosit dengan penyakit yang berhubungan dengan disfungsi 

endotel seperti sindrom metabolik, diabetes, penyakit arteri koroner, dan 

keganasan telah ditunjukkan dalam banyak penelitian (Zuberi et al., 2008). 

Beberapa penelitian tentang trombosit dan DM telah dilakukan. 

Penelitian mengenai hubungan antara DM tipe II dan indikator trombosit 

dilakukan oleh Chen et al., pada tahun 2017. Hasil penelitian menunjukkan 

bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan pada parameter PDW dan PLT 

antara kelompok DM dengan non-DM. Pada parameter MPV terjadi kenaikan 

yang signifikan pada kelompok DM. Parameter MPV secara tunggal berkaitan 

dengan adanya DM dan merupakan faktor risiko DM. Hasil penelitian tersebut 

berbeda dengan hasil penelitian yang dilakukan oleh Enrica et al. Enrica et al., 

pada tahun 2014 melakukan penelitian tentang rerata volume trombosit pada 
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DM. Hasil penelitian menunjukkan bahwa  MPV secara tunggal tidak dapat 

dijadikan sebagai petanda komplikasi vaskular di pasien DM. Sedangkan 

penelitian lain yang dilakukan oleh Swaminathan et al., tahun 2016 berjudul 

“Evaluasi Mean Platelet Volume dan Parameter Trombosit Lainnya pada 

subjek dengan DM tipe II” menunjukkan hasil MPV secara signifikan 

meningkat antara pasien DM dibanding non DM. Parameter MPV dan PDW 

menunjukkan kenaikan yang signifikan pada pasien DM dengan HbA1c >7% 

dan MPV mengalami kenaikan pada pasien yang telah > 10 tahun mengalami 

DM. Kenaikan parameter trombosit pada pasien DM juga ditemukan pada 

penelitian oleh Pujani et al., (2018) dimana semua parameter trombosit 

ditemukan signifikan secara statistik lebih tinggi diantara pasien DM dengan 

komplikasi dibandingkan pasien DM tanpa komplikasi. Paremeter MPV, PCT 

dan PDW secara statistik signifikan lebih tinggi diantara pasien dengan HbA1c 

>7% dibanding pasien DM dengan HbA1c <7%, sedangkan pada parameter PC 

dan PLCR tidak signifikan lebih tinggi. Peneliti menyadari bahwa perlu 

dilakukan penelitian lebih lanjut di Indonesia tentang perbandingan parameter 

trombosit pada DM tipe II yang mana subjek pasien DM dipisahkan antara 

pasien DM terkontrol dan tidak terkontrol dengan penggunaan parameter 

HbA1c sebagai tolok ukurnya.  

Kasus DM di Indonesia masih tergolong tinggi dan terus menunjukkan 

peningkatan dari tahun ke tahun. Pada penderita DM terjadi berbagai macam 

komplikasi dan terjadi peningkatan aktivitas hemostasis sehingga perlu 

diketahui ada tidaknya komplikasi vaskular pada pasien DM. Parameter 
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trombosit (PC, MPV, dan PDW) merupakan pemeriksaan dengan prosedur 

yang sederhana, efektif, dan murah, serta dapat dilakukan menggunakan 

hematology analyzer, oleh sebab itu, peneliti ingin melakukan penelitian 

tentang perbandingan parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak 

terkontrol. Manfaat penelitian ini diharapkan mampu memberikan informasi 

bagi klinisi pada fasilitas terdepan tentang dapat atau tidaknya parameter 

trombosit sebagai petanda sederhana komplikasi vaskular pada pasien DM 

bersamaan dengan pemeriksaan darah rutin, sehingga diharapkan komplikasi 

vaskular dapat dideteksi lebih dini dengan cara yang lebih mudah. 

B. Rumusan Masalah 

Apakah terdapat perbedaan parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan 

tidak terkontrol?  

C. Tujuan Penelitian 

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui ada tidaknya perbedaan 

parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak terkontrol. 

D. Manfaat Penelitian 

1. Manfaat teoritis bagi pengembangan ilmu pengetahuan dan bukti ilmiah 

penelitian ini diharapkan dapat menambah kepustakaan tentang perbedaan 

parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak terkontrol. 
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2. Bagi Peneliti 

Penelitian ini diharapkan dapat menjadi referensi dan memberikan informasi 

tentang perbedaan parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak 

terkontrol. 

3. Bagi Klinisi 

Hasil penelitian ini diharapkan mampu memberikan informasi tentang 

perbedaan parameter trombosit pada DM tipe II terkontrol dan tidak 

terkontrol. Selain itu diharapkan mampu memberikan informasi kepada 

klinisi apakah parameter trombosit (MPV dan PDW) dapat digunakan 

sebagai petanda komplikasi vaskuler pada pasien DM tie II terkontrol dan 

tidak terkontrol atau tidak. 

 


