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INTISARI

Salah satu komplikasi Diabetes Mellitus (DM) tipe II yaitu nefropati diabetika,
menjadi penyebab tertinggi penyakit ginjal kronis. Pada DM tipe II terdapat proses
abnormal yang dapat menyebabkan hipertensi. Hipertensi merupakan salah satu
faktor progresifitas penyakit ginjal kronis yang ditandai dengan penurunan nilai Laju
Filtrasi Glomerulus (LFG). Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hipertensi
sebagai faktor risiko penurunan nilai LFG pada penderita Diabetes Mellitus tipe II.

Penelitian observasional dengan rancangan cross sectional ini menggunakan
populasi pengidap DM tipe II di Rumah Sakit Griya Husada Madiun periode 1
Januari 2008-31 Desember 2009. Hipertensi ditentukan dari hasil tekanan darah saat
pertama kali kunjungan sedangkan nilai LFG dltentukan dengan rumus MDRD

menggunakan serum kreatinin dari hasxl ahoratc

Dari 156 pengidap DM tipe II, dic g .orang mengalami penurunan nilai
LFG terdiri dari 49 wanita dan 3¢ banyak pada usia 50-59 tahun.
Terdapat 67 orang penden_ ertensi y: ' ami pe urunan nilai LFG dan 15
orang penderita hiperte - ang tid | : “ nan i kLFG Penderita non
hipertensi yang me : q*_\. 4 ang dan yang tidak

mengalam1 pen

umssULA
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BABI

PENDAHULUAN

1.1.Latar Belakang

Insidensi dan prevalensi Diabetes Mellitus/DM terus meninggi di seluruh

dunia, terutama pada DM tipe 2 yang terdapat >90% dari penderita DM
- ."--..

(Herminingsih dkk, 2007). Data te n bahwa prevalensi nefropati
diabetika menduduki __a,n . yebab Chronic Kidney
Disease/CKD ((; s ahwa tingginya
prevalensi I ginjal dan
meningkatnya njal  dinilai
menggunakan penurunan
nilai LFG lebih tensi. Dari hal
tersebut dapat disi; per al tor progresifitas
penurunan nilai LFG u HAI+I¢ s s u LA / 1 keduanya sering
@ebm o
terjadi bersamaan, lebih sering kat. secara tidak sex gaja (William, 2003).

Pada penghitungan statistik kota Madiun, DM merupakan salah satu penyakit
yang paling banyak diderita semua golongan umur dengan angka kejadian 1633
kasus di urutan yang ke 16 dalam kurun waktu 1 tahun pada tahun 2007.
Sedangkan hipertensi juga merupakan salah satu penyakit yang paling banyak
diderita dengan angka kejadian 4954 kasus di urutan ke 10 (Dinkes, 2007).



Laporan dari WHO memberikan informasi jumlah penderita DM di Indonesia
pada tahun 2000 adalah 8,4 juta orang, jumlah tersebut menempati urutan ke
empat setelah India, Cina, dan Amerika Serikat (Darmono, 2007). Pada tahun
2002, insidensi dari gagal ginjal telah meningkat sampai 333 kasus baru/juta
penduduk yang hampir 4 kali lebih tinggi dari tahun 1980. USRD memperkirakan

jika pada tahun 2030, >2,2 juta individu akan membutuhkan perawatan untuk

penyakit ginjal tahap akhir (Hall 2007). Pada penelitian dari 4.662
skrening oleh General Health ’ atzon, pada tahun 1983 dan
1993 telah didap in tinggi dan nilai
LFG yang rend m1a1 LFG
rendah menc: % dan 24,2%

peningkatan nilai : UH|SSULA dan hiperfiltrasi
akan menyebabkan . .. va filtras i i) Le 2 ; aan normal tidak
terjadi (Hall dan ﬂ'm---—-u ------- dars .-..‘.,.....“. paralel dengan

ekskresi albumin urin namun serum kreatinin umumnya normal dengan kisaran
yang normal sampai mikroalbuminuria ringan atau level protein dengan
albuminuria meningkat. (Leslie dan Pozilli, 2004). Setelah +15-20 tahun setelah
DM ditegakkan, terdapat manifestasi klinis proteinuria yang nyata, tekanan darah

sering meningkat serta nilai LFG menurun di bawah normal (Lubis,2006)



Pada sebuah penelitian kohort secara observasional oleh Yokoyama dkk
(2006) pada pasien Diabetes Mellitus tipe II di sebuah klinik pelayanan diabetes
di Jepang, didapatkan hasil penderita DM tipe II yang menderita hipertensi yang
mengalami penurunan LFG sebanyak 30,1% sedangkan pasien tidak hipertensi
yang mengalami penurunan LFG sebanyak 26,8%. Pada sebuah studi populasi

penurunan nilai LFG oleh Imai dkk (2008) di Jepang pada populasi usia 50-79

mengetahui apakal rupak n f ktor &

LFG di tempat lam UNISSULA
Aeellel]| Zoalloluinel

Berdasarkan uraian dari latar belakang masalah di atas, dapat dirumuskan

1.2.Rumusan Masala

pertanyaan penelitian yaitu apakah hipertensi sebagai faktor resiko penurunan

nilai LFG pada penderita DM tipe II di Rumah Sakit Griya Husada Madiun?



1.3.Tujuan
1.3.1. Tujuan umum
Mengetahui apakah hipertensi sebagai faktor resiko penurunan nilai LFG pada
pengidap Diabetes Mellitus tipe II di Rumah Sakit Griya Husada Madiun.
1.3.2. Tujuan khusus

1) Mengetahui rasio prevalensi hipertensi terhadap penurunan nilai LFG

L
UNISSULA

- L] ]
-

1.4.2. Manfaat teoritis:
Membantu pengembangan penelitian selanjutnya tentang hipertensi

sebagai faktor risiko penurunan nilai LFG



BAB II
TINJAUAN PUSTAKA
2.1.Hipertensi
2.1.1. Epidemiologi
Data epidemiologis menunjukkan bahwa dengan makin meningkatnya

populasi usia lanjut, maka jumlah pasien dengan hipertensi kemungkinan

kombinasi hipertensi sis

o ,__'C \%LHM \?"* ealth and Nutrition
% # ]\% -¢\~ﬁ-- 1999-2000

ingkats _ NF ‘ . (Yogiantoro,
212, Klasifik UNISSULA /

" tional Comitee on

Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure
(JNC 7) Kklasifikasi tekanan darah pada orang dewasa terbagi menjadi

sepeti yang dilampirkan pada tabel 2.1 ;



Tabel 2. 1. Klasifikasi Tekanan Darah

Klasifikasi TDS (mmHg) TDD (mmHg)

Normal <120 dan <80

Prahipertensi 120-139 atau 80-89

Hipertensi derajatI  140-159 atau 90-99

Hipertensi derajat I  >160 atau >100
(Yogiantoro, 2006)

Pada penyakit ginjal kronik, Kidney Disease Outcomes Quality

Initiative/KDOQI merekomendgsjlwanduan dari JNC 7 untuk pasien
gagal ginjal kronik (d ‘q\,:-//\-‘-.,; GFR<60 mL/min) untuk

mencapai target Hall dan Lipp, 2007).
2.13. Patog :
\ n tekanan
darah ¢
o , ras, obesitas,
2.
? dan vasokonstriksi:

endotel, otot polos dan interstitium juga memberikan kontribusi akhir
4. Pengaruh system otokrin setempat yang berperan pada system renin,

angiostensin, dan aldosteron (Yogiantoro, 2006)

Mekanisme peningkatan tekanan darah seperti yang dilampirkan pada

gambar 2.1 :



s

Aktivasi
Peningkatan adrenoreseptor | | Peningkatan
aliyitas B1 pada jantung curah jantung
simpatis
Aktivasi :
adrenoreseptoral | | P emflgkat:.m
pada otot polos resistensi
jantung perifer

[

|

Kenaikan
tekanan

“.—»| Peningkatan

}=angiostesin II

Hipertensi dapat menimbulkan kerusakan organ tubuh, baik secara

langsung maupun tidak langsung. Kerusakan organ-organ target yang

mum ditemui pada pasien hipertensi adalah :

1. Jantung :

a) Hipertrofi ventrikel kiri




b) Angina atau infark miokardium

c) Gagal jantung

e

Otak : Stroke atau Transient Ischemic Attack

»

Penyakit ginjal kronis

L

Penyakit arteri perifer

5. Retinopati (Yogiantoro, 2006)

N

DM." UINISSIILA //
Fﬂ.ﬂ' I ; . - ‘n :
2l £omllolusinela

| —
o

Renin Activity (PRA) adalah marker aktivitas RAS yang

o

bersirkulasi dimana terdapat hipotesis bahwa pada penderita DM
tedapat aktivasi abnormal dari RAS jaringan ginjal dan adanya
PRA adalah pengganti yang buruk dari aktivitas jaringan RAS.
Ketika penderita DM telah berkembang menjadi nefropati,

hubungan PRA dan pertukaran sodium lebih jelas dan serupa



dengan bentuk dari penyakit ginjal kronis. Peningkatan tekanan

darah berhubungan dengan retensi sodium dan aktivasi abnormal

dari RAS. Pertukaran sodium meningkat, PRA luar biasa tinggi

dan tekanan darah secara positif berhubungan pada keduanya.
2.1.6.2.Disfungsi endotel

Endotel vaskuler mempunyai peran penting dalam pengaturan

aliran dan tekanan da

ah:Pada kondisi normal, endothelium secara

J-“PL
'V-L
UMES-JM_.L@ ekanisme yang

a diabetes:

. Penurunan sintesis mtnc oxide
2. Penurunan bioavailability nitric oxide
3. Penurunan produksi EDHF
4. Peningkatan sintesis prostaglandin vasokonstriktor
Dislipidemi, terutama LDL-kolesterol teroksidasi dan

peningkatan level asam lemak bebas yang bersirkulasi juga dapat
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mempengaruhi disfungsi endotel dan penurunan sintesis nitric
oxide. (William, 2003)
2.2. Nilai Estimasi Laju Filtrasi Glomerulus/LFG
2.2.1. Definisi
Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) /Glomerulus Filtration Rate (GFR)

adalah pengukuran berapa banyak filtrate yang dapat dihasilkan oleh

222 2.Abbrev1ated MDRD Study Equation

Nilai LFG = 186 x (kreatinin serum)™'* x umur *2% x (0,742 jika
perempuan) x 1,210 (jika keturunan afrika-amerika)

(KDOQI,2002)
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2.2.3. Korelasi patofisiologik
Ginjal normal memiliki batas keamanan yang lebar. Ginjal dapat
kehilangan banyak nefron tanpa kehilangan kemampuannya
mengekspresikan zat-zat nitrogenosa. Seiring dengan penurunan bersihan
kreatinin, kadar kreatinin plasma meningkat sangat kecil sampai sekitar

separuh dari nefron fungsional yang rusak. Apabila kerusakan

berlangsung lambat, ne' . mengalami hipertrofi untuk

224. Faktorl
Faktor !L’Hliﬁqﬂu.-a o | ffginjalyangakan

2.2.4.1. Faktor resiko nonmodlﬁable
1) Umur
2) Gender
3) Ras

4) Genetik
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2.2.4.2. Faktor resiko modifiable:
1) Hipertensi
2) Proteinuria
2.2.4.3. Faktor lain: Merokok, alkohol dan obat-obatan, kafein, analgesik
dan agen anti inflamasi

2.2.4.4. Etiologi:

1) Diabetes Mellitus tipe I dan II

7

sistemik,

\ —
dan vasokonstriksi dapat dikarenakan perubahan parenkim renal.

2.2.5.1. Volume overload
Pertahanan keseimbangan sodium (dan keseimbangan volume)
bergantung pada ekskresi dari ginjal yang rusak pada penyakit
ginjal. Kecenderungan retensi sodium meningkat dengan penurunan

nilai LFG ditemukan terutama pada pasien dengan penyakit ginjal
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progresif. Sebuah pendapat menyatakan penurunan nilai LFG
membuat tekanan darah lebih sensitive terhadap garam. Tidak
hanya penurunan nilai LFG yang membuat pasien sensitive
terhadap garam karena pasien dengan penyakit ginjal cenderung
mempunyai aktivitas renin yang tinggi.

2.2.5.2.Vasokonstriksi

.
**M

Safuf siuap: ‘55&!5#

snmpatlls dengan mlcroneurography menggambarkan adanya
hiperaktifitas system saraf simpati pada pasien penyakit ginjal
kronis dan penyakit ginjal tahap akhir.
3. Nitric Oxide
Sekitar 40% pasien yang dilakukan hemodialisa, terdapat

penurunan produksi NO. Penurunan NO mungin disebakan
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karena penurunan bersihan ginjal dari NOS inhibitor,
dimethylarginine asimetris yang ditemukan dalam jumlah besar
pada penderita pada awal penyakit ginjal kronik atau yang dapat
menurunkan availabilitas substrat NOS L arginine.

4. Faktor lain

Plasma endothelin-1, sebuah vasokonstriktor poten meningkat

2.3. Diabetes Me l.l it SS U l-A

Diabetes mehtus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi
insulin, kerja insulin, atau kedua-duanya (Gustaviani, 2006)
2.3.2. Etiologi

Ada bukti yang menunjukkan bahwa etiologi diabetes mellitus

bermacam-macam. Meskipun berbagai lesi dengan jenis yang berbeda
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akhirnya akan mengarah pada insufisiensi insulin, tetapi determinan
genetic biasanya memegang peranan pentin pada mayoritas penderita DM.
2.3.2.1.Diabetes mellitus tipe 1 adalah penyakit autoimun yang
ditentukan secara genetik dengan gejala yang pada akhirnya

menuju proses bertahap perusakan imunologik sel-sel yang
memproduksi insulin. Individu yang peka secara genetik

tampaknya membe ikai cespo pon terhadap kejadian pemicu yang

y

-k ,'_ k yang berkaitan

MISBULA /|
., Ml&ﬁb%h :, kelainan sekresi

msulm, serta kega msulm, Pada awalnya tampak terdapat

resistensi dari sel-sel sasaran terhadap kerja insulin. Insulin

mula-mula mengikat dirinya kepada permukaan sel-sel
tertentu., kemudian terjadi reaksi intraseluler yang
menyebabkan mobilisasi pembawa glukosa dan meningkatkan

transport glukosa menembus membran sel. Pada pasien-pasien
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dengan diabetes tipe 2 terdapat kelainan dalam pengikatan
insulin dengan reseptor. Kelainan ini dapat disebabkan oleh
berkurangnya jumlah tempat reseptor pada membran sel yang
selnya  responsive  terhadap insulin atau akibat
ketidaknormalan reseptor insulin intrinsic. Akibatnya terjadi

pengabungan abnormal antara kompleks reseptor insulin

dengan syst asport  glukosa.  Ketidaknormalan

R

-
kali lebih sering terkena serangan jantung dibandingkan mereka yang
tidak menderita DM. Serangan jantung, gagal ginjal, stroke dan
gangguan gangren, adalah komplikasi paling utama. (Price dan Wilson,

2002)
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2.3.4 Manifestasi Klinis
Gejala umum yang tampak pada penderita DM termasuk poliuria,
polidipsi, penurunan berat badan, lemah, pandangan kabur, sering.
mengalami infeksi superficial, serta sulitnya proses penyembuhan luka
(Kasper, 2005)
2.3.5. Diagnosis

Diagnosis DM harus di an atas pemeriksaan kadar glukosa

harus diperhatikan asal darah

[ | -ﬂ-':'..ﬂ. -mE . 'y 2126

darah puasa (mg atall kapilec | <00 . /90-109 >110

2.3.6. Komplikasi e /

2.3.6.1. Komplikasi vaskuler jangka panjang
2.3.6.1.1. Mikroangiopati
1. Retinopati Diabetik
Retinopati diabetes adalah kelaianan retina (retinopati)

yang ditemukan pada penderita diabetes mellitus. Retinopati
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akibat DM lama berupa aneurismata, melebarnya vena,
perdarahan, dan eksudat lemak. Pada retinopati diabetika,
ditemukan pada retina; mikroaneurismata, perdarahan berupa
titik maupun garis, dilatasi pembuluh darah, hard exudates
yang merupakan infiltrasi lipid dalam retina, soft exudates
yang merupakan bentuk dari iskemia retina, neovaskularisasi

dan edema retina. (Ilyas;2002)

rangnya sensasi

an popriesepik, dan ganigon meforik yang disers
,M:,*L.mlﬂ

ahan otot dan atrofi

(Pricé dan Wilson, 2002)

. Nefropati Diabetik

3.1 Patogenesis Nefropati Diabetik

a) Akumulasi Matriks dan Transforming Growth Factor 8
Pada bukti-bukti eksperimen yang dapat diperhitungkan

sebelumnya, telah terdapat bukti kuat mengenai peran salah
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satu sitokin yaitu Transforming Growth Factor (TGF ) dalam
pathogenesis nefropati diabetik. Mekanisme pengaruh

fibrogenik atau prosklerotik dari TGFB merupakan stimulasi

dari dua hal yaitu sintesis ECM serta inhibisi dari
degradasinya.
b) Faktor Hemodinamik

el merulus, studi telah

;Ingiostensin Con;erting Enzyme (ACE) Inhibitor
diperkenalkan pada populasi diabetik pada tahun 1980 dan
bahwa tidak hanya menurunkan proteinuria namun juga
menurunkan progresi ke arah gagal ginjal terminal. Pada sel
terkultur, angiostensin II, molekul efektor dari system renin

angiostensin, menstimulasi protein matriks ekstraseluler
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dengan induksi dari TGFp. Angiostensin II juga menstimulasi
TGFP dan ekspresi protein matriks di fibroblast interstitial
ginjal dan di sel epitel tubulus proximal, mengimplikasi aksis
RAS-TGFB pada penebalan membran basal tubulus dan
fibrosis interstitial yang juga dapat berkembang menjadi

nefropati diabetika.

d) Kontrol Glik
. ensti sintesis matriks

. ¥
A\ ZZNISSULA /
\ wellal | gollol cinslo /N terdapat

-
akselerasi dari reaksi kondensasi spontan antara reducing sugar

dan grup asam amino reaktif terutama pada kolagen yang
kemudian mengarah pada formasi ireversibel Advance
Glycation End Products (AGEs). Paparan sel yang mendapat
AGEs mengakibatkan peningkatan ekspresi TGF-p dan sintesis
matriks ekstraseluler
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J) Polyol pathways

Pada jaringan dimana uptake glukosa independen insulin,
seperti ginjal, hiperglikemi menyebabkan peningkatan sorbitol
jaringan via metabolisme glukosa oleh NADPH-dependen
enzim aldose reductase. Perubahan metabolik ini

mengakibatkan disfungsi seluler dan akhirnya akan

i merupakan karakteristik nefropati

vitr(; menunjukkan e-xd-anya penurunan regulasi dari reseptor.
i) Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF)

Diabetes juga terkarakteristikkan dengan peningkatan
permeabilitas vaskuler terhadap makromolekul. Pada ginjal,
hiperpermeabilitas sel endotel glomerulus mempunyai

manifestasi sebagai proteinuria. VEGF merupakan salah satu
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inducer permeabilitas yang paling poten dan VEGF beserta
reseptornya diketahui terekspresi pada glomerulus. Studi in
vitro telah mengemukakan beberapa stimuli yang
meningkatkan mRNA VEGF. Stimulus tersebut antara lain
peregangan sel, glukosa, dan Angiostensin II.

j) Degradasi Extra Celluler Matriks (ECM)

|I . - lll
1. Penimbunan sorbitol dalam intima vaskuler

2. Hiperlipoproteinemia
3. Kelainan pembekuan darah

Pada akhirnya makroangiopati diabetik akan menyebabkan
penyumbatan vaskuler. Jika mengenai arteri perifer, maka akan
dapat mengakibatkan insufisiensi vaskuler perifer yang disertai
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klaudikasio intermitten dan gangren pada ekstremitas serta
insufisiensi serebral dan stroke. (Price dan Wilson, 2002)
2.4. HUBUNGAN ANTARA HIPERTENSI DENGAN PENURUNAN NILAI
LFG PADA PENDERITA DM TIPE II
Pada penderita DM tipe II tedapat aktivasi abnormal dari RAS (Renin

Angiostensin System), PRA (Plasma Renin Activity), disfungsi endotel serta

L
yioSuLA
'._ = .ﬂ. /
Semua itu akan menyebabkan berkui'ﬁa‘ﬁgnya area filtrasi (Waspadji, 2006).

Pengurangan massa ginjal mengakibatkan hipertrofi struktural dan fungsional
nefron yang masih tersisa sebagai upaya kompensasi,. Hal ini mengakibatkan
terjadi hiperfiltrasi yang diikuti dengan peningkatan tekanan intrakapiler dan
aliran darah glomerulus. (Suwitra,2006) Jika fungsi ginjal normal, maka

hiperperfusi ke ginjal akan meningkatkan laju filtrasi glomerulus, diuresis dan
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natriuresis meningkat, curah jantung berkurang dan tekanan darah sistolik
akan turun kembali normal. Sebaliknya jika kompensasi ginjal gagal, terjadi
retensi garam dan air, laju filtrasi menurun, tekanan darah tetap tinggi dan
terjadi hipertensi menetap (Kaligis dkk, 2001). Hipertensi memperberat
kerusakan ginjal melalui peningkatan tekanan intraglomerular yang
menimbulkan glomerulosklerosis, turunnya LFG dan proteinuria pada

glomerulus yang mengakibatkan | ,,.‘-..-'rl- kan sel tubulus, inflamasi jaringan

UNISSULA
\ el 2o tebiznale




2.5. KERANGKA TEORI

Nefropati
Diabetik

Diabetes Mellitus tipe 11

25

Aktivasi abnormal Renin
Angiostensin System (RAS)

A 4

Disfungsi endotel

.‘ll-i-.‘llllllvi-ll?’l- ootk CIICIO

L\

T PRA 1 pertukaran
sodium

K10 wneﬁonyangtel'Slsa

epltel mesangium) rusak

Merokok,
Konsumsi Alkohol
Kafein

Analgesik dan Agen
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2.6. KERANGKA KONSEP

DIABETES

MELLITUS TIPE II > | NILAILFG

HIPERTENSI

2.7. HIPOTESIS

2.7.1. Hipertensi sebagai faktor resiko penurunan nilai LFG pada penderita

> o
SULA

LT3
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METODE PENELITIAN

3.1. Jenis Penelitian
Penelitian ini dilakukan dengan metode penelitian observasional dengan

rancangan penelitian cross-sectional

b TERTRE R A/ —
\ m‘M‘@ﬁbl‘uﬁMb/

! —
pengidap yang mengkonsumsi obat anti hipertensi /hipertensi

30/80 mmHg serta

terkendali masuk pada kriteria hipertensi sedangkan pada
pengidap dengan tekanan darah <130/80 mmHg masuk pada
kriteria non hipertensi. Penetapan hipertensi atan tidak
hipertensi dilakukan berdasarkan panduan JNC 7.

Skala : nominal

30
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3.2.2.2.Nilai LFG
Dilihat dari serum kreatinin pengidap Diabetes Mellitus tipe
II saat pertama kali datang. Nilai LFG normal pada usia
dewasa muda seperti dilampirkan pada tabel 3.1:

Tabel 3.1.Nilai LFG normal pada usia dewasa muda

Pria (mL/min/1,73 m®) Wanita (mL/min/1,73 m®)

Umur (th) Mean SD X Mean SD -2SD +2SD

20-29 128 26 249 71 165
30-39 116 21 64 149
40-49 19 58 135
50-59 51 120
60-69 104
70-79 # 2 - 90
80'89 | - 4 R 1 ] >} 75
di' atas dengan
"maka termasuk

tetak: & antara éﬂL inimal dap batas' maksimal (+2SD)

atau tidak ditetapkan oleh peneliti berdasarkan panduan
KDOQI yaitu berdasarkan hasil serum kreatinin yang
kemudian dihitung dengan rumus MDRD Study Equation:

Nilai LFG = 186 x (kreatinin serum)'** x umur *2*® x (0,742

jika perempuan) x 1,210 (jika keturunan afrika-amerika)



32

Skala : nominal

3.3.Populasi Dan Sampel
3.2.1 Populasi
Populasi penelitian yang diambil adalah semua pengidap Diabetes

Mellitus tipe II yang dirawat inap di bangsal penyakit dalam RS

&2
CESTTS SULA
eellelligonlesleliinola (/IR

2
diagnosis dokter yang terdapat dalam Rekam Medis

322 Sampel
Sampel penelitian diambil dari seluruh populasi yang memenuhi
kriteria inklusi dan eksklusi
3.2.2.1 Kiriteria eksklusi

Penderita penyakit otoimun
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Penderita infeksi sistemik
Penderita penyakit neoplasia
Penderita penyakit obstruksi

Penderita penyakit ginjal polikistik

3.4. Instrumen Penelitian
Sebagai instrument penelitiag adalah catatan medik pengidap Diabetes
‘

1

Il yang
s&..ﬂim

&,

¥
| G pantapin suyek peacliian meliputi populas
MMI@&}QMB dan besar sampel.

\ —\
Sedangkan instrumentasi penelitian diambil dari catatan medik.

3.5.2. Pelaksanaan
Dimulai dengan pengumpulan data yang diperlukan dari rekam
medis bagian penyakit dalam RS Griya Husada Madiun yang
meliputi:

Identitas penderita : No. register, usia, jenis kelamin
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Diagnosis klinis  : Diabetes Mellitus

Hasil pemeriksaan: Serum kreatinin, LFG, tekanan darah, anamnesis
3.5.3.Penulisan hasil

Penyusunan laporan dilakukan setelah keseluruhan proses

pengolahan dan analisis data selesai dilakukan. Hasil penelitian

disajikan dalam bentuk daftar (tabel) disertai dengan pembahasan

A T
LFG| | | LFG normal LFG| | | LFG normal

Dari hasil data rekam medik di RS Griya Husada Madiun periode 1 Januari

2007-31 Desember 2008, ditentukan populasi penelitian yaitu pengidap

diabetes mellitus tipe I sedangkan pengidap diabetes mellitus tipe I tidak
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masuk dalam populasi. Dari penderita diabetes mellitus tipe II ditentukan
pengidap hipertensi dan tidak hipertensi. Kemudian dari kedua kriteria
tersebut dihitung Laju Filtrasi Glomerulus/LFG melalui data serum kreatinin

yang tersedia di rekam medik populasi penelitian.

3.7. Lokasi Dan Waktu Penelitian

3.7.1. Lokasi penelitian

: s i

. e &P al /

chgeabui biperans Sebagai ukdor sl penurunan LFG
W\ el aintoncla /RN

—2\
dengan menégunakan analisa Rasio Prevalensi.

GFR | GFRN Jumlah

Hipertensi (+) A B A+B

Hipertensi (-) C D C+D
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Untuk mengetahui besarnya RP dipergunakan rumus:

RP= a_ ¢
(a+1b) ~ (c+d)

3.8.2. Interval kepercayaan
Kemudian untuk menentukan prevalensi rasio tersebut bermakna atau
tidak, digunakan rentang nilai Interval Kepercayaan (IK)

Penentuan IK (interval Kepereayaan
i

SE(logeRP) =

tidak ada pengaruhnya dalam terjadi efek/netral.

. Nilai rasio prevalensi >1 dan rentang interval kepercayaan (IK) tidak
mencakup angka 1, berarti variabel tersebut merupakan faktor risiko

timbulnya penyakit.
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3. Nilai rasio prevalensi <1 dan rentang IK tidak mencakup angka 1,
maka berarti faktor yang diteliti justru akan mengurangi kejadian
penyakit.

4. Nilai IK rasio prevalensi mencakup angka 1 belum dapat disimpulkan

bahwa faktor yang dikaji merupakan faktor resiko

UNISSULA
aetllal/lgsnlololuinde
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HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

Dari 156 pengidap Diabetes Mellitus tipe II yang memenuhi kriteria inklusi dan
eksklusi, didapatkan 88 orang pengidap Diabetes Mellitus tipe II dengan penurunan
nilai LFG yang memenuhi syarat untuk dijadikan sample penelitian periode 1 januari

2008-31 Desember 2009 dan untuk pengidap Diabetes Mellitus tipe II tanpa

4.1. Hasil Penelitian

Tabel 4.1. Distribusi

Usia (dalam taht
30-39 /
40-49 ' T T 2794
5059 L2941
60— 69 27,94
70-79 13,25
8089 -
Total 100

Berdasarkan tabel 4.1 ngidap L Mellitus tipe II dengan

—
pada usia 50-59 tahun yaitu sebanyak 32 orang

penurunan nilai LFG terbanyak
(36,37%). Prosentase terkecil pada umur 30-39 tahun dan 80-89 tahun yaitu sebanyak
1 orang (1,13%). Pada distribusi pengidap Diabetes Mellitus tipe II tanpa penurunan
nilai LFG, didapatkan terbanyak pada usia 50-59 tahun sebanyak 20 orang (29,41%),

sedangkan prosentase terkecil pada usia 30-39 tahun yaitu sebanyak 1 orang (1,46%)

38
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Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi Penurunan nilai LFG Berdasarkan Jenis Kelamin

Jenis Kelamin LFG menurun
Ya (+) Tidak(-)
n % N %
Pria 39 4431 30 44,12
Wanita 49 55,69 38 55,88
Total 88 100 68 100

Berdasarkan tabel 4.2, pengidap Diabetes Mellitus tipe II dengan penurunan nilai

LFG wanita lebih banyak dari pria yaitu 49 orang (55,69%). Sedangkan pengidap

(44,31%). Pada distribusi pengidsg

v
Dari 82 penderita hipertensi yang mengalznii pe

orang (81,7%) dan pendesif wetllal é’ﬂ-’

\ A,

sebanyak 15 orang (18,3%). Sedangkan dari 74 orang non hipertensi, yang

penurunan nilai LFG

mengalami penurunan nilai LFG sebanyak 21 orang (28,4%) dan 53 orang (71,6)
yang tidak mengalami penurunan nilai LFG.
Untuk mengetahui hipertensi sebagai faktor risiko penurunan nilai LFG

digunakan metode analisis perhitungan rasio prevalensi dengan rumus:

a Cc

RP= 1) ~ (c+d)




40

=2,88
Selanjutnya untuk mengetahui prevalensi rasio tersebut bermakna atau tidak
secara statistik,maka digunakan rentang nilai Interval Kepercayaan (IK) dengan

rumus:

a b

SE(logeRP) = \/ ala+c) + bi(b +d)

=0,16

IK 95% =e log ¢ RP-1,96xSE(log € RP) o

(tabel 4.1.), didapa 9 tahun. Hal
ini sesuai dengan h z2007) dimana
penurunan nilai LFG I¢b ini dikarenakan

Berdasarkan tabel distribusi frekuensi penurunan nilai LFG berdasarkan jenis
kelamin (tabel 4.2.) pengidap Diabetes Mellitus tipe II dengan penurunan nilai LFG
wanita lebih banyak dari pria. Hasil ini sama dengan hasil dari penelitian serupa oleh
Rule dkk (2006) pada studi kohort sebuah populasi di Minessota, USA. Dari

penelitian tersebut didapatkan risiko relatif penurunan nilai LFG lebih besar 46%



41

pada wanita daripada pria. Hal ini dikarenakan proses kerusakan ginjal/ renal
impairment lebih cepat pada wanita dibandingkan pria (Singh, 2009)

Berdasarkan distribusi frekuensi penderita hipertensi dan penurunan nilai LFG
(table 4.3.). Didapatkan penderita hipertensi yang mengalami penurunan nilai LFG
lebih banyak dari penderita non hipertensi, yang mengalami penurunan nilai LFG.

Hasil ini sama dengan penelitian kohort yang dilakukan oleh Yokoyama dkk (2009)

&
Diabetes Mellitus tipe, . (RP>1), kemuc

1,977 sampai 4,194, Da Unbkaberli ot Mpor)
A ; w1 w4
2,88 kali terhadap pen \ mﬂL"‘y |65E'Lp ml“

A2
hasil IK yang tidak mencakup angka 1 maka menunjukkan hipertensi sebagai faktor

risiko penurunan nilai LFG. Maka dapat disimpulkan bahwa hipertensi berisiko
terhadap terjadinya penurunan nilai LFG. Hasil penelitian ini serupa dengan
penelitian oleh Young dkk (2002) yang mendapatkan hipertensi sebagai factor risiko
penurunan LFG,mempunyai risiko relatif 2,4. Hal ini disebabkan karena pada

penderita DM tipe II tedapat aktivasi abnormal dari sistem Renin Angiostensin,
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disfungsi endotel serta peningkatan pertukaran sodium pada jaringan ginjal yang
dapat menimbulkan hipertensi (William, 2003). Transmisi hipertensi sistemik ke
kapiler glomerulus dapat menyebabkan hipertensi glomerulus yang menyebabkan
inisiasi dari glomerulosklerosis, yaitu fibrosis dan sklerosis glomerulus sehingga
berprogresi menjadi penyakit ginjal kronik yang ditandai dengan penurunan nilai

LFG (Feehally dkk, 2007).

Penelitian ini tidak dapat melal dari faktor-faktor lain yang

.\.H'\. .

L
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KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan
Berdasarkan data yang diambil dari rekam medik, pengidap Diabetes Mellitus

tipe II yang mengalami hipertensi yang disertai dengan penurunan nilai LFG di RS

\\ UNISSULA //
\\ Fe2blodll £allolusiala /

5.2. Saran \

5.2.1. Mengingat per;elitian ini tidak 'd;;it melakukan eksklusi terhadap riwayat
perawatan Diabetes Mellitus di tempat lain dan terhadap faktor-faktor lain
yang mempengaruhi nilai LFG seperti merokok, konsumsi alkohol, kafein,
obat-obatan analgesik atau obat-obatan anti inflamasi, dikarenakan ada
keterbatasan dalam penelitian, maka perlu dilakukan penelitian lebih
lanjut dengan melakukan eksklusi terhadap faktor-faktor lain yang

43



mempengaruhi nilai LFG, yaitu dengan menggunakan data primer yang

diambil menggunakan kuesioner.
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