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Editorial 
 
Rangkaian penelitian seyogyanya berujung kepada publikasi buku sehingga penelitian tersebut 
dapat  berguna bagi pembaca sebagai buku acuan dan tambahan informasi terbaru. Penerbitan 
buku ini bertujuan  untuk memberikan temuan-temuan terkini kepada khalayak yang lebih luas, 
meski tetap harus dilakukan secara terbatas dan terukur. 
 
Dalam buku Saintifika FK UKI nomor 6 ini disajikan beragam hasil penelitian  ilmiah baik 
dalam bentuk Laporan kasus maupun Hasil Tinjauan Pustaka. Buku ini berisi beragam topik dari 
kumpulan tulisan dan analisa yang dapat digunakan sebagai acuan untuk Penelitian berikutnya.  
 
Seperti pepatah mengatakan ‘ tak ada gading yang tak retak’ maka dengan penuh kerendahan 
hati kami menyampaikan permohonan maaf jika terdapat kesalahan atau kekurangan dalam 
penyajian buku ini. Saran dan kritik yang membangun sangat dibutuhkan untuk membuat buku  
seperti ini makin baik di amsa depan. 
 
Selamat membaca. 
 
Forman E. Siagian 
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STUDI DESKRIPTIF KOMPLIKASI MAKROANGIOPATI PADA PASIEN 
DIABETES MELITUS TIPE 2 DI RS TEBET TAHUN 2013-2016 

 
Sorta Sibuea1, Nurwahidin Wishnu Adi Subroto2 

 
1Departemen Ilmu penyakit Dalam, 2Mahasiswa Program Pendidikan Sarjana Kedokteran,  

Fakultas Kedokteran Universitas Kristen Indonesia, Jakarta- Indonesia 
 
Pendahuluan  
 

Diabetes melitus (DM) adalah penyakit gangguan metabolik kronik yang ditandai dengan 
hiperglikemia. Dua kategori utama dari DM adalah tipe 1 dan tipe 2. Kedua tipe DM didahulu dengan 
fase abnormal dari homeostasis glukosa selama proses patogenik berlangsung, DM tipe 2 adalah DM 
yang terjadi dengan adanya resistensi dari insulin dan kerusakan sekresi insulin. Beberapa studi 
mengatakan bahwa resisten dari insulin menyebabkan defek dari sekresi insulin akan tetapi diabetes 
terjadi disaat sekresi insulin menjadi tidak adekuat.1 
 

Berdasarkan penelitian oleh WHO didapatkan bahwa terjadi adanya peningkatan prevalensi DM pada 
penduduk di Benua Asia Tenggara dari tahun ke tahun. Pada tahun 2012, terdapat 8% populasi penduduk 
mengalami DM dan terjadi peningkatan menjadi 9% pada tahun 2014.2 International Diabetes 
Federation (IDF) tahun 2012 menyatakan bahwa prevalensi DM di Indonesia sekitar 4,8% dan lebih dari 
setengah kasus DM (58,8%) adalah DM tidak terdiagnosis. IDF juga menyatakan bahwa sekitar 382 juta 
penduduk dunia menderita DM pada tahun 2013 dengan kategori DM  tidak terdiagnosis adalah 46%, 
diperkirakan prevalensinya akan terus meningkat dan mencapai 592 juta jiwa pada tahun 2035.2,3 
 

Karasteristik dari DM merupakan penyakit kronik dengan kondisi seseorang disertai dengan 
hiperglikemik yang dapat menyebabkan kerusakan sel yang menimbulkan komplikasi kronik pada pasien 
diabetes. Komplikasi kronik dari DM mempengaruhi banyak sistem organ dan kelangsungan hidup 
seseorang, dibagi menjadi sub-kategori menjadi dua yaitu komplikasi mikroangiopati (diabetik nefropati, 
neuropati dan retinopati) dan makroangiopati (penyakit arteri koroner, PAD, SH dan SNH). Penyakit 
arteri koroner (CAD) pada pasien DM tipe 2 memiliki risiko tingkat kematian dua sampai empat kali 
lipat lebih tinggi dari DM tipe 1.4,5  
 

Komplikasi terbanyak adalah neuropati yang dialami 54,0% penderita DM yang dirawat di RSCM 
pada tahun 2011 diikuti diabetik retinopati sebanyak 33,4% dan proteinuria sebanyak 26,5%. Prevalensi 
dari Makroangiopati yang terjadi antara lain PAD sebanyak 10,9% dan Stroke sebanyak 5,3%.5 

Berdasarkan data tersebut, peneliti ingin mengetahui lebih lanjut penyakit komplikasi makroangiopati 
yang terjadi pada pasien DM tipe 2 di rumah sakit (RS). Dengan demikian, peneliti melakukan penelitian 
tersebut di RS Tebet, Jakarta Timur. Diharapkan dengan adanya tulisan ini tenaga kesehatan dapat 
mengetahui prevalensi kejadian komplikasi makroangiopati dari DM tipe 2 dan juga dapat mengetahui 
komplikasi makroangiopati yang banyak terjadi pada pasien DM tipe 2 di RS Tebet. 
 
Metode Penelitian 
 

Penelitian ini merupakan studi deskriptif observatif dengan desain studi potong lintang (cross-
sectional). Penelitian ini dilakukan di RS Tebet yang terletak di Jalan Letjen M.T. Haryono Kav. 13 No. 
8, Tebet, Jakarta Selatan. Penelitian akan dilakukan selama empat bulan mulai dari bulan Agustus – 
November 2016. Subjek penelitian ini adalah seluruh pasien yang memiliki riwayat DM tipe 2 yang 
pernah dirawat di RS Tebet. 
 
Hasil Penelitian  
 

Penelitian yang dilakukan bertujuan untuk mengetahui prevalensi dari komplikasi makrovaskular 
pada pasien dengan DM tipe 2 di RS Tebet. Penelitian dilakukan selama 4 bulan dari 15 Agustus 2016 

109 



Bunga Rampai Saintifika FK UKI (Nomor 6) 
Makroangiopati Pada Pasien Dabetes Melitus 

sampai 21 November 2016 di RS Tebet, Jakarta Selatan. Penelitian yang dilakukan menggunakan desain 
penelitian studi observasional deskriptif dengan metode cross sectional. Jumlah sampel yang telah 
terkumpul sebanyak 309 sampel terdiri dari data pasien yang sesuai dengan kriteria inklusi. Peneliti 
melakukan penelitian dengan mengumpulkan data rekam medis di RS Tebet selama periode 2013-2016. 
Data yang telah terkumpul diproses menggunakan software SPSS (Statistical Package for Social Science) 
v17.0. Karakteristik sosiodemografis dalam penelitian ini meliputi distribusi pasien DM tipe 2 
berdasarkan usia, jenis kelamin dan IMT. 

 
Tabel 1. Distribusi pasien DM tipe 2  

berdasarkan usia di RS Tebet, 2013-2016 
Usia (tahun) Jumlah Persentase (%) 

Usia     <40 
           40-59 
           60-80 
            >80 

13 
125 
152 
19 

4,2 
40,5 
49,2 
6,1 

Jenis kelamin 
Laki-laki 
Perempuan 

 
163 
146 

 
52,8 
47,2 

Indeks Massa Tubuh 
Kurus 
Normal 
Gemuk 
Obesitas 

 
17 

105 
72 

115 

 
5,5 
34 

23,3 
37,2 

Total 309 100,0% 
 

Penelitian ini menunjukkan data mengenai karakteristik sosiodemografis pasien DM tipe 2 
berdasarkan usia. Dari total pasien 309, sebanyak 152 (49,2%) pasien dengan usia 60-80 tahun dan 13 
(4,2%) pasien dengan usia <40 tahun mengalami DM tipe 2. Dari hasil tersebut, dapat dikatakan bahwa 
adanya hubungan pertambahan usia dengan meingkatnya risiko mengalami DM. Hal tersebut dikaitkan 
pada usia lanjut, insulin yang dihasilkan oleh pankreas mengalami penurunan fungsi dan kemampuan 
tubuh dalam homeostasis glukosa menjadi abnormal. Hasil yang sama juga diperoleh oleh Ketut Suastika 
(2013), kasus penderita DM tertinggi terjadi pada pasien dengan usia ≥50 tahun sebanyak 54 (61,4%). 
Pada usia <50 tahun terdapat 14 (29,2%). Karena proses penuaan menyebabkan resistensi insulin dan 
fungsi tubuh untuk melakukan metabolisme glukosa menurun.37 
 

Selain itu, berdasarkan jenis kelamin, hasil penelitian menunjukkan laki-laki yang menderita DM 
lebih banyak dibandingkan dengan perempuan, dengan jumlah secara berurutan 163 (52,8%) dan 146 
(47,2%). Hal ini berkaitan dengan pria cenderung memiliki gaya hidup yang meningkatkan risiko terkena 
DM seperti penggunaan rokok dan alkohol. Namun hasil ini berbeda dengan yang didaptkan oleh Erna 
Haryati (2014), sebagian besar kasus banyak terjadi pada wanita dengan jumlah sebanyak 32 (64,0%) dan 
pria hanya terdapat 18 (36,0%). Wanita lebih berisiko terkena DM karena secara fisik wanita memiliki 
peluang mengalami peningkatan IMT yang lebih besar dibandingkan pria. Sindroma siklus bulanan 
(premenstrual syndrome), pasca-menopause yang menyebabkan distribusi lemak tubuh menjadi mudah 
terakumulasi terutama di bagian visceral akibat proses hormonal tersebut sehingga wanita berisiko 
menderita DM tipe 2. Studi terbaru menemukan adanya korelasi dari peningkatan jumlah lemak visceral, 
hipertrofi adiposa dan resistensi insulin. Hasil tersebut menunjukkan adanya kecenderungan jaringan 
adiposa visceral meningkatkan proses inflamasi, dan selanjutnya sekresi sitokin yang merusak proses 
sinyalir insulin akan menyebabkan resistensi insulin pada obesitas sentral.38 

 
Penelitian ini juga menunjukkan data distribusi DM berdasarkan interpretasi nilai IMT. Hasil yang 

didapatkan menunjukkan pasien yang mengalami obesitas merupakan kasus terbanyak pada DM dengan 
jumlah 115 (37,2%) dari total 309 pasien. Hal tersebut berhubungan dengan obesitas menjadi faktor 
risiko seseorang terkena DM. Hasil yang sama juga ditemukan oleh Soedijono Setyorogo (2012), jumlah 
kasus DM disertai dengan obesitas sebanyak 26 (76,5%) dan DM dengan BB normal sebanyak 5 
(31,3%). Individu yang mengalami obesitas mempunyai risiko 2,7 kali lebih besar untuk terkena DM 
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dibandingkan dengan individu yang tidak mengalami obesitas. Meningkatnya Asam Lemak atau free 
fatty acid (FFA) dalam sel. Peningkatan FFA ini akan menurunkan translokasi transporter glukosa ke 
membran plasma, dan menyebabkan terjadinya resistensi insulin pada jaringan otot dan adiposa.39 
Kegemukan merupakan faktor predisposisi untuk timbulnya peningkatan kadar gula darah, hal ini 
dikarenakan beberapa hal yaitu, sel – sel beta pulau Langerhans menjadi kurang peka terhadap 
rangsangan atau akibat naiknya kadar gula dan kegemukan juga akan menekan jumlah reseptor insulin 
pada sel – sel seluruh tubuh.40 

 
Karakteristik Pasien DM Berdasarkan Hasil Pemeriksaan Klinis, salah staunya dengan komorbiditas 

bersama penyakit hipertensi ditunjukkan pada tabel 2. 
 

Tabel 2. Distribusi pasien DM berdasarkan Komorbiditas  
di RS Tebet, 2013-2016 

Komorbiditas Jumlah Persentase 

Hipertensi      
Ada 
Tidak ada 

 
211 
98 

 
68,3 
31,7 

Diabetes mellitus: 
 (Gula darah Puasa) 
Terkontrol  
Tidak terkontrol 
Tidak diketahui 

 
73 

136 
100 

 
23,6 
44 

32,4 

Diabetes mellitus 
(Gula darah Sewaktu) 
Terkontrol  
Tidak terkontrol 
Tidak diketahui  

 
 

113 
84 

112 

 
 

36,6 
27,2 
36,2 

Diabetes mellitus  
(Gula Darah Post Prandial) 
Terkontrol  
Tidak terkontrol 
Tidak diketahui 
  

 
 

91 
110 
108 

 
 

29,5 
35,6 
35 

Diabetes mellitus  
(HbA1c) 
Terkontrol  
Tidak terkontrol 
Tidak diketahui  

 
 

51 
150 
108 

 
 

16,5 
48,5 
35,5 

Lama menderita Diabetes 
(dalam tahun) 
<10 
11-30 
>30 
Tidak ada data 

 
 

63 
38 
7 

201 

 
 

20,4 
12,3 
2,3 
65 

 
Dari Tabel 2, didapatkan hasil bahwa pasien DM tipe 2 yang disertai hipertensi lebih tinggi, dengan 

jumlah 211 (68,3%) dibandingkan dengan tanpa hipertensi berjumlah 98 (31,7%). Hasil ini sesuai dengan 
penelitian yang dilakukan oleh Erna Haryati (2014), jumlah penderita DM tipe 2 yang disertai hipertensi 
terdapat 44 (88,0%) dan yang tidak disertai hipertensi sebanyak 6 (12,0%). Pasien DM yang disertai 
hipertensi memiliki risiko tinggi untuk terkena penyakit vaskular dan jantung. Hipertensi pada DM 
menyebabkan peningkatan resistensi vaskular, terganggunya penyerapan natrium dan peningkatan 
resistensi sel terhadap insulin. Terjadinya prematur atherosklerosis akan meningkatkan risiko terjadinya 
komplikasi pada penderita DM.41 
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Berdasarkan nilai GDP yang terdapat pada Tabel 2, dapat disimpulkan bahwa pasien dengan kadar 
GDP tidak terkontrol sebanyak 136 (44,0%) pasien dan dengan kadar GDP terkontrol sebanyak 73 
(23,6%) pasien dan terdapat 100 (32,4%) tidak dilakukan pemeriksaan GDP. Menurut PERKENI tahun 
2006, salah satu kriteria seseorang dikatakan DM jika memiliki gejala klasik DM disertai dengan kadar 
GDP lebih dari 126 mg/dl. Pasien dengan kadar GDP lebih dari >126 memiliki insulin yang lebih resisten 
dibandingkan dengan pasien dengan GDP normal. Peningkatan GDP diatas batas normal (>126 mg/dl) 
juga meningkatkan risiko terkena komplikasi mikro seperti retinopati dan makroangiopati salah satunya 
penyakit kardiovaskular. Menurut WHO, pada pasien dengan nilai GDP diatas 5,5 mmol/L (100 mg/dl) 
tanpa adanya pengobatan pengendalian DM, dapat meingkatkan risiko terkena komplikasi penyakit 
kardiovaskular dan juga meningkatkan risiko mengalami mortalitas.42,43 

 

Berdasarkan data Tabel 2, jumlah terbanyak terdapat pada pasien dengan kadar GDPP tidak 
terkontrol sebanyak 110 (35,6%) dan GDPP terkontrol sebanyak 91 (29,5%), dan sebanyak 108 (35,0%) 
pasien tidak dilakukan pemeriksaan GDPP. Hasil yang serupa juga didapatkan penelitian yang dilakukan 
oleh Laurentia (2009), pasien DM terbanyak terdapat pada pasien dengan kadar GDPP tida terkontrol 
dengan jumlah 114 (74,0%), pasien dengan GDPP terkontrol sebanyak 29 (18,8%) individu. DM tipe 2 
memiliki karakteristik adanya penurunan bertahap sekresi insulin sebagai respons dari asupan nutrien. 
Oleh karena itu, gangguan tersebut berkaitan dengan regulasi dari GDPP. Sejauh ini untuk mendiagnosis 
DM, tenaga medis hanya mengacu terhadap hasil GDP dan HBA1c. Namun seiring berkembangnya 
studi, dokter dan para ahli mulai menggunakan GDPP sebagai diagnosis untuk DM.44,45 

 
Berdasarkan Tabel 2, didapatkan sebanyak 133 (36,6%) pasien DM dengan GDS terkontrol, 84 

(27,2%) pasien DM dengan GDS tidak terkontrol dan 112 (36,2%) pasien tidak dilakukan pemeriksaan 
GDS. Namun, penelitian yang dilakukan oleh Damajanty (2015) mendapatkan hasil yang berbeda dan 
cukup menarik. Jumlah pasien dengan GDS terkontrol dan GDS tidak terkontrol mendapatkan hasil yang 
sama, yaitu 50,0% dari 22 pasien yang diteliti. Menurut PERKENI tahun 2006, hasil pemeriksaan GDS 
dapat dijadikan sebagai acuan dalam salah satu kriteria mendiagnosis DM. Kriteria tersebut adalah jika 
ditemukan seorang pasien dengan gejala klasik DM disertai dengan hasil GDS ≥200mg/dl (11,1 
mmol/L).46 

 
Berdasarkan Tabel 2 distribusi DM berdasarkan hasil HbA1c, didapatkan hasil dengan jumlah paling 

tinggi terdapat pada pasien DM dengan nilai HbA1c tidak terkontrol sebanyak 150 (48,5%) pasien, 
pasien DM dengan nilai HbA1c terkontrol sebanyak 51 (16,5%) dan 108 (35,5%) pasien DM tanpa 
dilakukan pemeriksaan HbA1c. Pemeriksaan HbA1c jarang dilakukan untuk mendiagnosis pasien DM 
pada saat awal datang, dikarenakan tujuan pemeriksaan HbA1c adalah untuk melihat kontrol gula darah. 
Hasil yang sama juga didapatkan penelitian yang dilakukan oleh Sutirta (2016), dari 32 jumlah pasien 
yang didapat, sebanyak 21 (65,6%) pasien memiliki nilai HBA1c tidak terkontrol dan sebanyak 4 
(12,5%) pasien DM dengan nilai HbA1c terkontrol. Penderita DM biasanya memiliki kadar HbA1c lebih 
tinggi dibandingkan dengan penderita non DM. Kadar HbA1c digunakan untuk mengetahui gambaran 
pengendalian DM. Penilaian dari kadar HbA1c memberikan gambaran lebih baik dibandingkan dengan 
dari pemeriksaan gula darah. HbA1c dapat mengidentifikasi rata-rata konsentrasi glukosa plasma rata-
rata dalam kurun waktu 3 bulan atau 90 hari berdasarkan usia eritrosit.47,48 
 

Berdasarkan Tabel 2, dapat dilihat jumlah terbanyak terdapat pada pasien DM dengan onset 
menderita <10 tahun, sebanyak 63 (20,4%) dan pasien DM dengan ondset menderita >30 tahun dengan 
jumlah paling sedikit, sebanyak 7 (2,3%). Pasien dengan onset 11-30 tahun sebanyak 38 (12,3%) dan 
pasien dengan onset tidak diketahui sebanyak 201 (65,0%). Penelitian yang dilakukan oleh Stella (2013) 
juga mendapat hasil yang cukup serupa. Pasien dengan jumlah terbanyak terdapat pada jarak onset 
menderita antara 5-15, sebanyak 75 (49,3%) dan paling sedikit pada jarak onset menderita antara 26-35 
sebanyak 8 (5,3%) pasien. Semakin lama seseorang menderita DM, semakin meningkat risiko 
progresivitas menyebabkan komplikasi makro dan mikroangiopati. Namun, banyaknya kasus 
keterlambatan dalam mendiagnosis DM, menyebabkan penentuan onset menderita seseorang menjadi 
sulit. Penentuan diagnosis DM dari awal gejala dan hasil pemeriksaan akan menjadi langkah untuk 
mencegah peningkatan angka mortalitas dikarenakan DM dan komplikasi dari DM.49 
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Prevalensi Komplikasi Makroangiopati pada Pasien DM 
 

Berikut ditampilkan bebrapa data mengenai prevalensi komplikasi penyakit kardiovaskular (CVD) 
pada pasien DM 

 
Tabel 3 Prevalensi pasien DM dengan komplikasi CVD  

di RS Tebet pada tahun 2013-2016 
Keterangan Jumlah Persentase (%) 
Jenis Komplikasi 
STEMI 
NSTEMI 
Angina pektoris tidak stabil 
Tidak ada 

 
5 

18 
15 

271 

 
1,6 
5,8 
4,9 

87,7 
 

Berdasarkan Tabel 3 dapat dilihat data jumlah pasien DM yang mengalami komplikasi CVD. Dari 
data tersebut menunjukkan pasien DM yang mengalami STEMI sebanyak 5 (1,6%), pasien DM dengan 
NSTEMI sebanyak 18 (5,8%) dan pasien dengan diagnosis APTS sebanyak 15 (4,9%). Namun hasil 
berbeda didapatkan oleh Sashitharran (2016), dari 40 pasien DM dengan CVD, sebanyak 33 (20,9%) 
pasien dengan STEMI, 6 (3,8%) pasien dengan NSTEMI dan 1 (0,6%) pasien dengan APTS. DM tipe 2 
merupakan faktor risiko utama yang menyebabkan komplikasi salah satunya CVD seperti atherosklerosis 
dan MI. Korelasi antara DM tipe 2 dan CVD berkaitan juga dengan sindrom metabolik yang terdiri dari 
hiperglikemia, dislipidemia dan hipertensi. Sindrom metabolik berperan dalam mempercepat dan 
meningkatkan risiko pasien DM terkena CVD. Pasien DM memiliki kemungkinan mengalami CVD 2 
sampai 4 kali lipat dibandingkan dengan pasien tanpa disertai DM. Penumpukan lemak visceral berperan 
dalam menyebabkan sindrom metabolik dan disregulasi adipokin. Adipokin memiliki efek langsung 
terhadap endotelial dan progresi dari atherosklerosis dikarenakan sifatnya sebagai proinflamasi. Keadaan 
proinflmasi berkaitan langsung dengan terjadinya resistensi insulin dan aterogenesis. Resistensi insulin 
ikut berperan dalam menyebabkan disfungsi pada endotelial. Selanjutnya, insulin terganggu yang bekerja 
di jaringan adipose menyebabkan peningkatan lipolisis dan pelepasan FFA. Meningkatnya FFA akan 
menyebabkan efek yang merusak antara lain proses vasodilatasi yang terganggu dan penurunan produksi 
NO.50,51 

Tabel 4. Prevalensi komplikasi CVD berdasarkan nilai CK pada pasien DM 
di RS Tebet pada tahun 2013-2016 

Keterangan CK Total 

<190 U/L >190 
U/L 

Tidak 
diketahui 

STEMI 1 1 3 5 
NSTEMI 2 3 13 18 
Angina pektoris tidak 
stabil (APTS) 

1 0 14 15 

Tidak ada 10 4 257 271 
Total 14 8 287 309 

 
Tabel 4 menunjukkan pasien DM dengan komplikasi kardiovaskular dilihat berdasarkan hasil 

pemeriksaan CK. Pasien DM disertai STEMI dengan hasil CK normal sebanyak 1 pasien dan dengan 
hasil CK meningkat sebanyak 1 pasien. Pasien DM disertai NSTEMI dengan hasil CK normal sebanyak 
2 pasien dan dengan hasil CKmeningkat sebanyak 3 pasien. Lalu pasien DM disertai APTS sebanyak 1 
pasien dengan nilai CK normal. CK dihasilkan 12 jam setelah onset gejala STEMI, memuncak dalam 
waktu 24-36 jam dan kembali normal dalam waktu 48-72 jam. Melakukan pemeriksaan CK untuk 
mendiagnosis STEMI dalam waktu 6 jam kurang tepat dikarenakan CK terlepas dalam kurun waktu 6-12 
jam. CK sebagai marker pemeriksaan NSTEMI juga kurang tepat dikarenakan CK tidak dapat digunakan 
untuk mendeteksi kerusakan miokardial pada pasien NSTEMI. Untuk meningkatkan spesifisitas, 
disarankan untuk melakukan pemeriksaan CK disertai CK-MB oleh karena CK-MB merupakan salah 
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satu susunan komponen CK yang banyak terdapat pada jantung. Susunan komponen CK selain CK-MB 
antara lain adalah CK-BB yang banyak terdapat pada otak.52 

 
Tabel 5 Prevalensi pasien DM dengan komplikasi CVD berdasarkan nilai CK-MB  

di RS Tebet pada tahun 2013-2016 
 

Keterangan CK-MB Total 
<25 
IU/L 

>25 
IU/L 

Tidak 
diketahui 

STEMI 1 1 3 5 
NSTEMI 2 3 13 18 
Angina pektoris tidak stabil 
(APTS) 

1 0 14 15 

Tidak ada 14 1 256 271 
Total 18 5 286 309 

 
Berdasarkan Tabel 5 diatas, dapat dilihat pasien DM disertai STEMI dengan kadar CK-MB normal 

terdapat 1 pasien dan dengan kadar CK-MB meningkat terdapat 1 pasien. Pasien DM disertai NSTEMI 
dengan dengan kadar CK-MB normal terdapat 2 pasien dan dengan kadar CK-MB meningkat terdapat 3 
pasien. Pasien DM disertai APTS terdapat 1 pasien dengan kadar CK-MB normal. Pelepasan CK-MB 
pada otot jantung memiliki mekanisme yang sama dengan pelepasan CK. Pemeriksaan CK-MB memiliki 
sensitifitas dan spesifisitas sebesar 90% untuk mendiagnosis STEMI namun hal tersebut bergantung 
terhadap waktu timbul setelah onset gejala. Pengukuran aktivitas CK-MB bermakna jika dilakukan dalam 
waktu 12-24 jam setelah onset gejala. Akan didapat hasil negatif jika dilakukan kurang dari 12 jam dan 
lebih dari 24 jam untuk mendiagnosis STEMI. Studi mengatakan bahwa pemeriksaan masa CK-MB 
memiliki cut-off point lebih cepat beberapa jam dibandingkan pemeriksaan aktivitas CK-MB. 
Pemeriksaan masa CK-MB untuk mendiagnosis STEMI dapat dilakukan dalam waktu 4-8 jam setelah 
osnet gejala. Pada pasien NSTEMI, aktivitas CK-MB cenderung normal, sedangkan masa CK-MB akan 
terjadi peningkatan. Studi mengatakan, pemeriksaan masa CK-MB akan sangat bermakna dibandingkan 
aktivitas CK-MB jika kadar CK-MB dalam serum rendah pada pasien NSTEMI.53 

 
Tabel 6 Prevalensi pasien DM dengan komplikasi CVD berdasarkan nilai Troponin T  

di RS Tebet pada tahun 2013-2016 
 

Keterangan Troponin T Total 
<50 
ng/ml 

50-100 
ng/ml 

100-2000 
ng/ml 

Tidak 
diketahui 

STEMI 0 0 2 3 5 
NSTEMI 0 2 3 13 18 
Angina pektoris tidak stabil (APTS) 0 1 0 14 15 
Tidak ada 6 1 2 256 271 
Total 6 4 7 286 309 

 
Berdasarkan Tabel 6, pasien DM disertai STEMI dengan kadar Troponin T meningkat tinggi terdapat 

2 orang pasien. Pasien DM disertai NSTEMI dengan kadar Troponin T meningkat sedang terdapat 1 
pasien dan dengan kadar Troponin T meningkat tinggi terdapat 3 pasien. Pasien DM disertai APTS 
dengan kadar Troponin T meningkat sedang terdapat 1 pasien. Pemeriksaan marker jantung CK, CK-MB 
dan Troponin T perlu dilakukan secara serial, karena peningkatan dapat ditemukan jika pemeriksaan 
dilakukan secara serial. Namun peneliti tidak dapat menemukan data pemeriksaan serial dalam rekam 
medis, melainkan data peningkatan dalam suatu kurun waktu yang tertulis dalam rekam medis. 
Pemeriksaan troponin T adalah standard baku dalam diagnosis NSTEMI, di mana peningkatan kadar 
marker jantung tersebut akan terjadi dalam waktu 2-4 jam. Penggunaan troponin T untuk mendiagnosis 
NSTEMI harus digabungkan dengan kriteria lain antara lain keluhan angina dan perubahan EKG.  

114 



Bunga Rampai Saintifika FK UKI (Nomor 6) 
Makroangiopati Pada Pasien Dabetes Melitus 

 

Diagnosis NSTEMI ditegakkan jika marker jantung meningkat sedikit melampaui nilai normal atas. 
Tes yang negatif pada satu kali pemeriksaan awal tidak dapat dipakai untuk menyingkirkan diagnosis 
STEMI. Kadar Troponin pada pasien STEMI meningkat di dalam darah perifer 3-4 jam setelah gejala 
awal infark dan menetap sampai 2 minggu. Peningkatan ringan kadar Troponin biasanya kembali normal 
dalam 2-3 hari, namun bila terjadi nekrosis luas, peningkatan ini dapat menetap hingga 2 minggu.54 

 
Tabel 7 Prevalensi pasien DM dengan komplikasi PAD di RS Tebet  

pada tahun 2013-2016 
Keterangan PAD Jumlah Persentase 
Ada 48 15,5% 
Tidak ada 261 84,5% 
Total 309 100,0% 

 
Berdasarkan Tabel 7, terdapat pasien DM disertai PAD sebanyak 48 (15,5%) dari 309 pasien yang 

diteliti. Penelitian serupa yang dilakukan oleh Sihombing (2008), didapatkan hasil sebanyak 137 (44,0%) 
pasien DM yang terkena PAD dari total 311 pasien DM. PAD pada DM merupakan salah satu faktor 
yang berkaitan dengan faktor lain yaitu neuropati dan infeksi yang berperan menyebabkan terjadinya 
ulkus atau gangren diabetikum. Faktor vaskular juga dipengaruhi oleh TD, pengendalian glukosa dalam 
darah dan usia. DM menyebabkan 1,5 sampai 4 kali lipat peningkatan risiko mengalami PAD 
simptomatik dan asimptomatik dan berkaitan dengan peningkatan risiko kejadian CVD. DM berkaitan 
kuat dengan penyakit oklusif pada arteri tibia. Pasien DM disertai PAD lebih sering mengalami gangguan 
penyembuhan luka dibandingkan dengan pasien PAD tanpa adanya DM. Pada pasien DM, PAD yang 
timbul sering dalam keadaan asimtomatik sehingga mengakibatkan pasien DM dengan PAD memiliki 
kecenderungan terdiagnosis dalam keadaan progresif dan dalam stadium berat. Pasien PAD yang 
memiliki DM juga memiliki risiko tinggi terkena ulkus iskemik dan gangren. DM juga memiliki 
keterkaitan dengan peningkatan agregasi trombosit dan gangguan fungsi fibrinolitik. Ateroma 
firoproliferatif berasal dari fatty streak, mengandung sebagian besar sel otot polos yang dipenuhi lipid. 
Lesi lanjut memiliki banyak sel dan mengandung sel dinding vaskular intrinsik (sel endotel dan sel otot 
polos) dan sel inflamasi (monosit, makrofag, dan limfosit T) dengan inti lipid yang diliputi oleh fibrous 
cap.55,56 

 
Berikut ini disajikan data mengenai prevalensi komplikasi penyakit arteri perifer (PAD) pada pasien 

DM berdasarkan nilai Ankle Brachial Index (ABI) 
 

Tabel 8. Prevalensi pasien DM dengan komplikasi PAD nilai ABI  
di RS Tebet pada tahun 2013-2016 

Keterangan Nilai ABI PAD Total 
Ada Tidak ada 

Penyakit arterial 
ekstremitas bawah 

2 1 3 

Normal 7 5 12 
Kalsifikasi 1 3 4 
Tidak diketahui 38 252 290 
Total 48 261 309 

 
 

Berdasarkan Tabel 8, pasien DM disertai PAD dengan nilai ABI rendah terdapat 2 pasien, dengan 
nilai ABI normal terdapat 7 pasien dan dengan nilai ABI tinggi terdapat 1 pasien. ABI adalah 
pemeriksaan indirek yang menduga suatu lokasi anatomi yang mengalami stenosis atau oklusi. 
Peningkatan nilai ABI > 1,3 menandakan adanya kalsifikasi arteri medial pada ankle yang biasanya 
dialami oleh pasien diabetes, gagal ginjal dan rheumatoid arthritis. Namun, kalsifikasi arteri dapat 
menyebabkan kekakuan pada sirkulasi menyebabkan nilai dalam pemeriksaan ABI meningkat sehingga 
memberikan hasil negatif palsu untuk mendiagnosis PAD. Pasien dengan nilai ABI ≤0,5 berisiko 
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mengalami nyeri hebat pada ekstremitas bawah disaat dalam posisi istirahat. Terdapat studi mengatakan 
pada pasien PAD, menurunnya nilai ABI berhubungan dengan menurunnya kemampuan berjalan jarak 
tempuh dalam enam menit, kecepatan berjalan maksimum dan ketahanan berjalan. Nilai ABI <0,4 
meningkatkan risiko kehilangan kemampuan menggerakan ekstremitas, gangren, ulserasi dan 
memperlambat proses penyembuhan luka. Terdapat beberapa pasien dengan nilai ABI normal dan 
bahkan meningkat dengan diagnosis PAD. Hal tersebut berkaitan dengan sensitifitas dan spesifisitas 
pemeriksaan ABI terhadap PAD. Jika dibandingkan dengan angiografi,  pemeriksaan ABI memiliki 
sensitifitas 90% dan spesifisitas 95% dalam mendiagnosis 50% stenosis pada arteri ekstremitas bawah. 
Namun berbagai macam studi menyebutkan spesifisitas dan sensitifitas ABI yang berbeda-beda, antara 
60-80% dalam mendiagnosis PAD. Demikian studi mengatakan, semakin rendah nilai ABI, maka tingkat 
sensitifitas dan spesifisitas dalam mendiagnosis PAD semakin meningkat.57 

 
Berikut turut disajikan data mengenai prevalensi komplikasi penyakit stroke  pada pasien DM  

 
Tabel 9. Prevalensi pasien DM dengan komplikasi penyakit stroke  

di RS Tebet pada tahun 2013-2016 
Keterangan Jumlah Persentase 
SH 11 3,6% 
SNH 67 21,7% 
Tidak ada komplikasi stroke 231 74,8% 
Total 309 100,0% 

 
Berdasarkan Tabel 9, pasien DM disertai dengan SH terdapat 11 (3,6%) pasien. Pasien DM disertai 

dengan SNH sebanyak 67 (21,7%) pasien dari total 309 pasien. Penelitian yang dilakukan oleh Dian 
(2008) dari 152 pasien, didapatkan sebanyak 39 (26,0%) pasien memiliki riwayat DM. Namun sayangnya 
penelitian tersebut tidak menyebutkan jumlah pasien stroke secara spesifik, yakni jumlah SH dan SNH. 
Pada pasien DM diperkirakan memiliki kemungkinan mengalami stroke 1,5-3,0 kali lipat mengalami 
stroke dibandingkan dengan pasien tanpa DM. Kemungkinan terjadinya rekurensi stroke cukup tinggi 
pada pasien DM dengan riwayat stroke. Progresivitas dan perkembangan stroke terjadi lebih buruk pada 
pasien disertai DM dibandingkan pasien stroke tanpa adanya DM. Penelitian yang dilakukan UK 
Prospective Diabetes Study (UKPDS), menjelaskan bahwa rasio peningkatan HbA1c 1% sama dengan 
peningkatan risiko stroke sebanyak 1,37 kali. DM cenderung lebih banyak menyebabkan stroke iskemik 
dibandingkan dengan SH. Salah satu ciri khas pasien stroke yang disertai DM adalah adanya infark 
lakunar pada cerebral. Infark lakunar adalah infark yang memiliki diameter kurang dari 15 mm. DM 
terkait hiperglikemia, memiliki hubungan dengan percepatan perkembangan terjadinya penyakit 
makroangiopati dan atherosklerosis.58,59,60 
 

Selanjutnya turut disajikan data mengenai prevalensi komplikasi penyakit neuropati diabetik pada 
pasien DM 

 
Tabel 10. Prevalensi pasien DM dengan komplikasi penyakit neuropati diabetik  

di RS Tebet periode 2013-2016 
Keterangan Jumlah Persentase 
Neuropati 44 14.2% 
Tidak ada 265 85.8% 
Total 309 100% 

 
Berdasarkan tabel 10, dapat dilihat pasien DM disertai neuropati sebanyak 44 (14.2%) pasien dari 

309 pasien yang diteliti. Penelitian yang dilakukan oleh Kemenkes (2011) di RS Cipto Mangunkusumo 
menemukan sebanyak 54% pasien DM terkena neuropati, dan jumlah tersebut merupakan jumlah 
komplikasi terbanyak saat itu. Salah satu faktor penyebab neuropati diabetik pada pasien DM yang sering 
dikaitkan antara lain hiperglikemia, yang menginduksi stres oksidatif. Aktivasi dari protein kinase C 
telah dikaitkan dengan adanya kerusakan yang terjadi pada neuropati diabetik. Hipoksia endoneural 
diakibatkan karena adanya peningkatan resistensi vaskular dan menurunnya aliran darah menuju saraf. 
Hipoksia menyebabkan kerusakan kapiler, yang akan memperburuk gangguan transportasi axonal dan 
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aktivitas Na-K ATPase menyebabkan atrofi axonal dan kerusakan konduksi saraf. Pemeriksaan untuk 
mendiagnosis neuropati diabetik adalah dengan melakukan penilaian kekuatan otot, sensasi dari pinprick, 
posisi sendi, sentuhan dan getaran. Untuk pemeriksaan sensasi sentuhan, dapat dilakukan pemeriksaan 
mono filamen 1 g dan untuk pemeriksaan sensorik dilakukan pada kedua ekstremitas secara bilateral.61,6 

 
Kesimpulan 
 
Telah dibahas mengenai berbagai aspek klinis pasien penderita DM yang dirawat di RS Tebet dalam 
kurun waktu 2013 sampai 2014. 
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