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ABSTRAK
Latar belakang : DM merupakan penyebab utama dari penyakit ginjal stadium akhir dan
Nefropati Diabetik (ND) merupakan 30 — 40% dari penderita Penyakit Ginjal Kronik (PGK)
dan merupakan resiko tinggi dari Cardio Vascular Disease (CVD) (Sasso et al., 2006). Pada
diabetes, terjadi gangguan pengolahan glukosa darah oleh tubuh, yang menyebabkan
kerusakan pada ginjal dan akhirnya dapat menyebabkan gagal ginjal terminal.” Pada penderita
DM dengan CKD akan didapatkan faktor-faktor yang akan meningkatkan resiko terjadinya
trombosis. Sejauh ini penanganan terhadap penyakit ginjal kronik yang banyak dilakukan
adalah hemodialisis. Pada penelitian ini penulis ingin menganalisis studi koagulasi pada
pasien DM prehemodialisis. Subyek pada penelitian ini adalah pasien DM yang menjalani
hemodialis di RSUP Dr.Kariadi.
Tujuan : Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran studi koagulasi pada pasien
DM prehemodialisis di RSUP Dr. Kariadi
Metode : Desain penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional dengan
prosedur penarikan sampel pada penelitian secara consecutive sampling, yaitu semua subjek
yang ada dan memenuhi kriteria pemilihan (inklusi dan eksklusi) diambil hingga jumlah
sampel yang diperlukan terpenuhi. Sampel didapatkan dari pasien DM rawat jalan yang
menjalani hemodialisis di unit hemodialisis RSUP dr Kariadi Semarang. Sedangkan uji
sampel dilakukan di Laboratorium RSUP dr Kariadi Semarang.
Hasil : Hasil penelitian PT didapatkan nilai rata-rata PT normal sebesar 12,12 dan standar
deviasi sebesar 2,93. Hasil penelitian PTTK didapatkan nilai rata-rata PTTK memanjang
sebesar 88,31 dan standar deviasi sebesar 64,5. Untuk hasil penelitian jumlah trombosit
didapatkan nilai rata-rata jumlah trombosit adalah normal sebesar 208,19 dan standar deviasi
sebesar 60,89.
Kesimpulan : Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa tidak ada hubungan
antara faktor resiko terjadinya trombosis dengan pasien DM yang menjalani hemodialisis.
Kata Kunci : DM, CKD, Hemodialisis, PT, PTTK, Jumlah Trombosit

ABSTRACT

THE BLOOD COAGULATION STUDY IN DIABETIC MELLITUS PATIENTS
WITH HEMODIALYSIS TREATMEN (RESEARCH STUDY IN DR. KARIADI
HOSPITAL)

Background : DM is the leading cause of end-stage renal disease and diabetic nephropathy
(ND) is 30-40% of patients with Chronic Kidney Disease (CKD) and has a high risk of Cardio
Vascular Disease (CVD) (Sasso et al., 2006). In diabetic occured blood glucose disturbances
processing by the body, which causes damage to the kidneys and may lead to terminal kidney
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failure.” In diabetic patients with CKD will be obtained the factors that will increase the risk
of thrombosis. Nowadays the treatment of chronic kidney diseases that commonly found is
hemodialysis. In this study, the authors wanted to analyze the coagulation studies in patients
with pre hemodialysis DM. Subjects in this study were diabetic patients who underwent
hemodialysis treatment in Dr.Kariadi Hospital.

Aim : This research aims to describe the coagulation study in patients with pre hemodialysis
DM in Dr. Kariadi Hospital

Methods : The study design was a descriptive observational study with consecutive sampling
study, which were all existing subjects that met the selection criteria (inclusion and exclusion)
is taken until the number of samples required were met. Samples obtained from patients with
diabetic mellitus underwent hemodialysis in hemodialysis unit of Kariadi Hospital Semarang.
While the tests were conducted at the Laboratory of Hospital Kariadi Semarang.

Results : The results of this study were PT research results obtained an average value of PT is
at 12.12 with standard deviation of 2.93. PTTK research results obtained an average value of
PPTL elongated is at 88.31 with standard deviation of 64.5. The thrombocyte count results
obtained an average value of a normal thrombocyte count is at 208.19 with standard deviation
of 60.89.

Conclusion : Based on the results of this study , can be concluded that there was no
association between risk factor for thrombosis with diabetic patients undergoing
hemodialysis.

Keywords : DM, CKD, Hemodialysis, PT, PTTK, Thrombocyte count

PENDAHULUAN

Diabetes Melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan
karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau
keduanya. Hiperglikemia kronik pada diabetes berhubungan dengan kerusakan jangka
panjang, disfungsi atau kegagalan beberapa organ tubuh, terutama mata, ginjal, syaraf,
jantung dan pembuluh darah.'

DM merupakan penyebab utama dari penyakit ginjal stadium akhir dan Nefropati
Diabetik (ND) merupakan 30 — 40% dari penderita Penyakit Ginjal Kronik (PGK) dan
merupakan resiko tinggi dari Cardio Vascular Disease (CVD) (Sasso et al., 2006). Pada
diabetes, terjadi gangguan pengolahan glukosa darah oleh tubuh, yang menyebabkan
kerusakan pada ginjal dan akhirnya dapat menyebabkan gagal ginjal terminal.

Pada Penderita gagal ginjal kronik dengan DM terjadi perubahan antara lain :
peningkatan viskositas darah, peningkatan kadar fibrinogen, penurunan aktivitas fibrinolitik,

hiperaktifitas trombosit dan peningkatan koagulabilitas plasma. Pada makrovaskuler juga
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terjadi keadaan protombik diantaranya : hiperaktivitas trombosit, penurunan produksi
prostasiklin, disfungsi endotel yang memacu terbentuknya ateroma lebih awal dibandingkan
non DM.

Penderita gagal ginjal kronik mempunyai resiko hiperkoagulasi yang disebabkan oleh
karena beberapa sebab, antara lain defisiensi AT-III, hiperhomosistein dan penyakit kronis.
Insiden trombosis arteri dan vena pada pasien gagal ginjal kronik cendrung meningkat (10-40
%). Beberapa penelitian memeriksa aktifitas hemostasis diantaranya kadar fibrinopeptide A di
plasma yang berasal dari pemecahan fibrin oleh trombin dan diperkirakan sebagai penyebab
terjadinya koagulasi yang berlebihan pada pasien gagal ginjal kronik yang asimtomatik,
mengapa hal ini terjadi masih belum jelas.’

Sejauh ini penanganan terhadap penyakit ginjal kronik yang banyak dilakukan adalah
hemodialisis. Selama berlangsungnya hemodialisis diperlukan antikoagulasi supaya tidak
terjadi pembekuan darah didalam sirkuit ekstrakorporeal. Pada proses hemodialisis terjadi
aliran darah diluar tubuh. Pada keadaan ini akan terjadi aktivasi sistim koagulasi darah dengan
akibat timbulnya bekuan darah. Karena itu pada hemodialisis diperlukan pemberian heparin
selama hemodialisis berlangsung. Oleh karena itu perlu dilakukan penelitian tentang

abnormalitas koagulasi pada darah pasien DM prehemodialisis.

METODE

Desain penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional. Penelitian ini
dilaksanakan di unit hemodialisis RSUP dr Kariadi Semarang pada bulan Juni 2014.
Responden dipilih dengan cara consecutive sampling yaitu semua subjek yang ada dan
memenuhi kriteria pemilihan (inklusi dan eksklusi) diambil hingga jumlah sampel yang
diperlukan terpenuhi. Sampel didapatkan dari pasien DM rawat jalan yang menjalani
hemodialisis di unit hemodialisis RSUP dr Kariadi Semarang. Sedangkan uji sampel
dilakukan di Laboratorium RSUP dr Kariadi Semarang.

Pada penelitian ini didapatkan 17 pasien DM yang menjalani hemodialisis. Kriteria
inklusinya adalah pasien rawat jalan, pasien yang didiagnosis DM pre hemodialisis, pasien
dengan umur >18 tahun, belum diberikan heparin atau antikoagulan lainnya, dan bersedia
menjadi responden. Kriteria eksklusinya yaitu penderita dengan demam, penderita dengan
riwayat trombosis, penderita dengan pengobatan antikoagulansia dan penderita dengan

anemia.
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Data yang telah diambil dalam penelitian ini selanjutnya dianalisis dengan
menggunakan program komputer. Pengolahan data secara deskriptif terdiri dari editing,
coding, scoring, tabulating dan entry data. Data selanjutnya disajikan dalam bentuk tabel

distribusi frekuensi dan prosentase sesuai dengan tujuan penelitian.

HASIL
Karakterisitik Subyek Penelitian

Dari penelitian ini didapatkan karakteristik umum subyek penelitian berupa
karakteristik usia dan jenis kelamin. Untuk karakteristik usia dari 17 sampel didapatkan data
usia 40-49 tahun sebanyak 1 orang atau sekitar 5,9%, usia 50-59 tahun sebanyak 10 orang
atau sekitar 58,9%, usia 60-69 tahun sebanyak 4 orang atau sekitar 23,5%, dan usia >70 tahun
sebanyak 2 orang atau sekitar 11,7%.

Pada karakteristik jenis kelamin dari 17 sampel didapatkan sampel yang berjenis
kelamin laki-laki sebanyak 13 Orang atau sekitar 76,5% dan perempuan didapatkan 4 orang
atau sekitar 23,5%.

Tabel 1. Karakteristik usia dan jenis kelamin

Umur (Tahun) | Frekuensi %
40-49 1 5,90%
50-59 10 58,90%
60-69 4 23,50%
>70 2 11,70%
Total 17 100%
Laki-laki 13 76,50%
Perempuan 4 23,50%
Toatal 17 100%

Karakteristik DM Sampel

Semua sampel yang didapatkan untuk penelitian adalah pasien DM terkontrol dengan
kadar HbA1C < 7%. Didapatkan pula karakteristik DM sampel yang mengalami komplikasi
CHF dan IHD. Untuk karakteristik DM dengan komplikasi CHF didapatkan data sebanyak 4
orang atau sekitar 23,5% , DM dengan komplikasi IHD sebanyak 2 orang atau sekitar 11,8%
dan DM tanpa komplikasi CHF dan IHD sebanyak 11 orang atau sekitar 64,7%.
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Tabel 2. Karakteristik DM sampel
DM Frekuensi %
Terkontrol 17 100%
Tak Terkontrol 0 0%
DM + CHF 4 23,50%
DM + IHD 2 11,80%
DM 11 64,70%

Hasil Pemeriksaan PT

Didapatkan rata-rata hasil PT normal sebesar 12,12 dan standar deviasi sebesar 2,93.

Tabel 3. Hasil Pemeriksaan PT

PT Frekuensi Yo
Memendek 7 41,10%
Normal 8 47,10%
Memanjang 2 11,80%

Hasil Pemeriksaan PTTK

Didapatkan rata-rata hasil PTTK memanjang sebesar 88,31 dan standar deviasi sebesar 64,5.

Tabel 4. Hasil Pemeriksaan PTTK

PTTK Frekuensi %
Memendek 0 0%
Normal 2 11,80%
Memanjang 15 88,20%

Hasil Pemeriksaan Jumlah Trombosit

Didapatkan rata-rata hasil jumlah trombosit normal sebesar 208,19 dan standar deviasi
sebesar 60,89.

Tabel 5. Hasil Pemeriksaan Jumlah Trombosit

Jumlah Frekuensi %o
Trombosit
Menurun 3 17,60%
Normal 14 82,40%
Meningkat 0 0%
193
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PEMBAHASAN

DM merupakan penyebab terbanyak dari penyakit ginjal kronis stadium akhir, serta
merupakan salah satu faktor tradisional terjadinya penyakit jantung vaskuler, dengan
penurunan LFG dan premikroalbuminuria yang akan menyebabkan peningkatan resiko CVD
(Bloomgarden, 2008).

Pada penderita DM dengan CKD akan didapatkan faktor-faktor yang akan
meningkatkan resiko terjadinya trombosis antara lain, menurunnya kadar Anti Trombin III
(AT-III) oleh karena urinary losses, peningkatan aktifitas trombosit dan terdapatnya high
molecular weight fibrinogen didalam sirkulasi. Selain itu terdapat pula peningkatan tissue
factor, peningkatan von Willebrand factor, peningkatan faktor XIla, peningkatan faktor Vlla,
peningkatan aktivasi protein C, peningkatan fibrinogen, penurunan tissue plasminogen
activator, dan penaikan plasminogen activator inhibitor."

Sejauh ini penanganan terhadap penyakit ginjal kronik yang banyak dilakukan adalah
hemodialisis. Selama berlangsungnya hemodialisis diperlukan antikoagulasi supaya tidak
terjadi pembekuan darah didalam sirkuit ekstrakorporeal. Pada proses hemodialisis terjadi
aliran darah diluar tubuh. Pada keadaan ini akan terjadi aktivasi sistim koagulasi darah dengan
akibat timbulnya bekuan darah. Karena itu pada hemodialisis diperlukan pemberian heparin
selama hemodialisis berlangsung.

Pada penelitian ini, pemeriksaan PT, PTTK, dan jumlah trombosit hanya melihat
apakah pasien DM tersebut berada dalam keadaan prothrombotic stage. Untuk menguatkan
dugaan keadaan tersebut, seharusnya dilengkapi dengan pemeriksaan fibrinogen, faktor von
Willebrand, dan plasminogen activator inhibitor. Namun karena keterbatasan biaya,
pemeriksaan tersebut tidak dapat dilakukan.

Penelitian ini merupakan penelitian dengan desain deskriptif observasional. Dalam
penelitian ini menggunakan 17 sampel/penderita DM yang menjalani hemodialisis di RSUP
dr. Kariadi Semarang.

Untuk hasil penelitian PT, didapatkan nilai rata-rata PT normal. Hal ini tidak sesuai
dengan teori yang ada. Pada teori, nilai PT memendek pada penderita DM yang menjalani
hemodialisis. Untuk hasil penelitian PTTK, didapatkan nilai rata-rata PTTK memanjang. Hal
ini tidak sesuai dengan teori yang ada. Pada teori, nilai PTTK memendek pada penderita DM

yang menjalani hemodialisis.
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Untuk hasil penelitian jumlah trombosit, didapatkan nilai rata-rata jumlah trombosit
adalah normal. Hal ini tidak sesuai dengan teori yang ada. Pada teori, jumlah trombosit
meningkat pada penderita DM yang menjalani hemodialisis.

Dari semua hasil penelitian di atas, tidak didapatkan hasil yang sesuai dengan teori.
Hal tersebut mungkin dikarenakan kesalahan dalam pengambilan sampel darah yang
dilakukan oleh perawat di unit hemodialisis RSUP dr.Kariadi Semarang. Pengambilan sampel
darah seharusnya diambil sebelum darah masuk ke mesin hemodialisis karena jika darah
diambil saat darah sudah masuk ke dalam mesin, darah otomatis akan tercampur dengan

antikoagulan heparin.

SIMPULAN DAN SARAN
Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa tidak didapatkan tanda-tanda
hiperkoagulasi pada pasien DM, didapatkan hasil PT test normal pada pasien DM, didapatkan
hasil PTTK test memanjang pada pasien DM, dan didapatkan hasil pemeriksaan jumlah
trombosit normal pada pasien DM.
Saran

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan pemeriksaan yang lebih teliti dan
jumlah sampel yang lebih banyak serta perlu dilakukan koreksi faktor-faktor koagulasi untuk
menentukan prothrombic stage dan untuk menentukan pengobatan pada pasien CKD dengan

latar belakang DM.
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