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ABSTRAK

Latar belakang : DM merupakan penyakit metabolik yang potensial menimbulkan
komplikasi, yaitu angiopati dan neuropati. Bila mengenai telinga dapat menyebabkan
kurang pendengaran dengan ciri-ciri progresif lambat, bilateral simetrik, berjenis
sensorineural terutama frekuensi tinggi. Hubungan hipertensi dan kurang pendengaran
masih kontroversi. DM dan hipertensi mempunyai efek sinergis menimbulkan kurang
pendengaran sensorineural ( KPSN ).
Metode : Rancangan penelitian ini adalah Crossectional study. Penderita DMTTI yang
berobat di Klinik Penyzikit Dalam Instalasi Rawat Jalan RSUP Dr. Kariadi Semarang dan -
memenuhi kriteria inklusi serta eksklusi diikutkan dalam penelitian ini. Obyek penelitian
dibagi 2 kelompok, yaitu kelompok I : penderita DMTTI hipertensi 65 orang dan
kelompok IT penderita DMTTI normotensi 65 orang. Setelah dilakukan pemeriksaan rutin
THT dilanjutkan test audiometri. Analisis statistik dilakukan dengan menghitung ratio
prevalensi KPSN DMTTI hipertensi dibandingkan KPSN DMTTI normotensi dan uji-¢
independent untuk mencari perbedaan derajat KPSN antara kedua kelompok.
Hasil : Hasil penelitian menunjukkan adanya peningkatan nilai ambang pendengaran
nada murni pada kelompok DMTTI hipertensi dibandingkan DMTTI normotensi tetapi
secara statistik tidak berbeda bemakna pada frekuensi 125 Hz s/d 4000 H, baru bermakna
pada frekuensi 8000 Hz Pengaruh tekanan darah / status tensi terhadap KPSN antara
kedua kelompok pada uji-t independent tidak berbeda bermakna ( p>0,05 ) , dengan
memperhitungkan variabel lain, yaitu : umur, lama DM, kadar gula darah 2 jam PP dan
ada-tidaknya komplikasi yang menyertai DM.
Kesimpulan : Kekerapan terjadinya KPSN pada DMTTI hipertensi 2,14 lebih sering
dibandingkan DMTTI normotensi, tetapi secara statistik tidak bermakna. Derajat
beratnya KPSN pada penderita DMTTI hipertensi tidak berbeda jauh dibandingkan
dengan DMTTI normotensi.
Kata kKunci : Kurang Pendengaran Sensorineural, Diabetes Melitus Tak Tergantung
Insulin, Hipertensi.



BAB. I
PENDAHULUAN

1.1. Batasan istilah

Kurang pendengaran sensorineural ( KPSN ) adalah penurunan ketajaman '

pendengaran yang disebabkan oleh lesi pada koklea dan / atau N. koklearis. !

Diabetes melitus tak tergantung insulin ( DMTTI ) adalah diabetes melitus (DM)

yang untuk pengobatannya tidak selalu memerlukan insulin karena responsif terhadap
obat oral anti diabetic dan diet. ***

Hipertensi adalah suatu tingkat tekanan darah dimana pada duva kali kunjungan
yang berbeda waktu, didapatkan tekanan diastolik 90 mmHg atau lebih, atau tekanan

sistolik didapatkan nilai yang menetap di atas 140 mmHg, 5

1.2. Latar belakang

Diabetes Melitus ( DM ) tergolong penyakit yanj sering dijumpat. Berdasarkan
obat yang diperlukan, penyakit ini dibagi menjadi DM tergantung insulin (DMTT) dan
DM tak tergantung insulin (DMTTI). DMTI (DM tipe I, “juvenile onset diabetes™) adalah
DM yang untuk pengobatannya mutlak memerlukan insulin. Sementara itu DMTTI (DM
tipe II, “maturity onset Diabetes™) adalah DM yang untuk pengobatannya tidak harus
dengan insulin, tetapi bisa dengan anti diabetik oral dan diet. Di klinik frekuensit DMTTI
lebih banyak dibandingkan DMTL 234

DM merupakan penyakit metabolik kronik yang potensial menimbulkan

komplikasi , diantaranya adalah angiopati dan neuropati. Angiopati dan neuropati ini
dapat mengenai berbagai organ seperti jantung, ginjal, otak, mata, telinga. " ® Pada
telinga DM dapat menimbulkan kurang pendengaran (KP). KP disini mempunyai ciri
progresif lambat, bilateral simetrik, berjenis sensorineural dan terutama mengenal
frekuensi tinggi. 210.11

Hipertensi di klinik juga sering dijumpai, terutama pada dewasa dan lanjut usia.
Pada DM, hipertensi lebih sering terjadi. Angka kejadiannya dua kali lipat dibandingkan

populasi non DM, 67
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Hubungan antara hipertensi dan KPSN telah banyak diteliti, namun hasilnya
masih bervariasi, bahkan kontroversi. Sebagian peneliti menyimpulkan bahwa tidak ada
hubungan yang bermakna antara hipertensi dan KP, sementara itu peneliti yang lain
menyatakan bahwa pada hipertensi didapatkan penurunan ketajaman pendengaran yang

bermakna berupa KPSN., !4

1.3. Permasalahan
Berdasarkan latar belakang di atas, dirumuskan permasalahan sebagat berikut :

Adakah perbedaan kekerapan dan derajat KPSN antara penderita DMTTT hipertensi dan |

normotensi 7

L 4. Maksud dan tujuan.
Penelitian ini bermaksud melakukan uji pendengaran penderita DMTTI dengan
hipertensi dan normotensi, dengan tujuan mengetahui adakah perbedaan kekerapan dan

derajat KPSN antara keduanya.

1. 5. Manfaat penelitian.

Manfaat keilmuan :

1. Memberikan masukan ilmiah apakah ada perbedaan kekerapan dan derajat KPSN
antara penderita DMTTI dengan hipertensi dan normotensi.

2. Bila ada perbedaan dapat dipakai dasar untuk penelitian lebih lanjut, mencakup aspek
vang lebih luas, antara lain : pencegahan dan pengobatan dengan tujuan mendapatkan
prognosis yang lebih baik.

Manfaat praktek :

Memberikan masukan dalam rangka peningkatan pengelolaan DMTTL




BAB. 1
TINJAUAN PUSTAKA

iL.1. Penyebab KPSN
KPSN adalah KP yang disebabkan oleh gangguan / lesi pada telinga dalam

(koklea) dan / atau N. VIII. Sesuai tempat lesi penyebab KPSN dibedakan koklear dan

retrokoklear. KPSN tipe koklear adalah apabila lesi pada organ korti, sedangkan KPSN
tipe retrokoklear adalah apabila lesi pada N. koklearis ( N VIII 3!

Beberapa kelainan yang dapat menyebabkan KPSN diantaranya : ' '°
a. KPSN tipe koklear

- kongenital ( aplasia )

- radang ( labirintitis oleh karena infeksi bakteri / virus )

- trauma : trauma kapitis, trauma akustik, trauma operast

- vaskuler : hipertensi - perdarahan, sumbatan arterial atau vasospasme

- haematologik ( anemia, gangguan koagulasi )

- penyakit autoimun.

- hidrop endolimfatik , termasuk “Meniere’s disease™

- gangguan metabolik : gagal ginjal, DM, hipotiroid, hiperlipidemia

- intoksikasi obat : kina, golongan aminoglikosida

- presbiakusis
b. KPSN tipe retrokoklear :

- neuroma akustik

- tumor sudut serebelopontin

- sklerosis multipel

Di dalam praktek hanya sebagian kecil kasus penyebabnya dapat ditentukan,
yang lain dikatakan idiopatik.

i1.2. Insiden KP pada DM dan Hipertensi

Insiden KP pada penderita DM yang dilaporkan para peneliti sangat bervariasi.
Jorgensen dan Busch (1962) melaporkan ketulian bilateral pada 28 kasus ( 45 % ) dari 62
penderita DM yang diperiksa.'' Friedman dan Schulman ( 1975 ) melaporkan dari 20




pasien diabetik dengan neuropati perifer, 55 % diantaranya mengalam: KPSN yang
simetris.!!  Utomo ( 1998 ) di Yogyakarta melaporkan dari 55 penderita DMTTI 26
diantaranya (47 %) mengalami KPSN. Rata-rata nilai ambang pendengaran penderita
DMTT!L untuk frekuensi nada rendah (125 Hz, 250 Hz) 20,18 dB + 8,11 dB, frekuensi
nada sedang yakni untuk percakapan sehari-hari ( 500 Hz, 1'000 Hz, 2000 Hz ) 23,81 dB

+9,52 dB, dan frekuensi nada tinggi ( 4000 Hz, 8000 Hz ) 32,77 dB + 9,72 dB. Penderita -

DMTTI mempunyai resiko tegjadinya KPSN 2,89 kali lebih besar dibanding penderita

yang tidak menderita DMTTL b7

Prevalensi hipertensi pada penderita DM terjadi lebih sering ( dua kali lipat ) dari

pada populasi umum. 67 Di Indonesia para peneliti melaporkan prevalensi hipertensi
pada DM berkisar antara 21,9 - 33,7 %. 18

Penelitian mengenai KPSN akibat hipertensi hasilnya bervariasi bahkan masih
kontroversi. Liu (1988) melakukan audiometri pada 32 pasien ( rata-rata umur 65,5
tahun) dengan hipertensi dan penyakit jantung koroner dan membandingkannya dengan
23 subyek normotensi ( rata-rata umur 65,0 tahun). Data audiometrik menunjukkan
derajat ambang pendengaran, sudah koreksi umur, signifikan lebih tinggi pada
kelompok hipertensi dan  insidens tinitus lebih tinggi pada kelompok hipertensi (62,5%

versus 26,1%), 1

Duck dkk ( 1997 ) melaporkan adanya potensiasi timbulnya KPSN terutama

frekuensi tinggi pada pasien DM dan hipertensi. Rata-rata pilai ambang pendengaran
audiometri nada murni penderita DMTTI dengan hipertensi dan normotenst untuk

frekuensi rendah ( 250 Hz) adalah 33,75 dB + 5,57 dB vs 20 dB * 2,72 dB , frekuensi

sedang (500Hz, 1000 Hz, 2000 Hz ) adalah 25,75 dB + 5,51 dB vs 11dB+3,1 dBdan -

frekuensi tinggi ( 4000 Hz, 8000 Hz ) adalah 47,29 dB + 8,8 dB vs 15,25 dB =* 5,65 dB.
Audiometrik rata-rata nilai ambang tutur ( speech reception treshold / SRT ) pada DM
normotensi adalah 11 dB = 2,69 dB sedangkan pada DM hipertensi 26,67 dB * 4,48 dB.
Rata-rata nilai diskriminasi tutur pada DM normotensi adalah 98,8 % + 0,8 % sedangkan
DM hipertensi 95,45 % + 1,86 %. '* Sementara itu Drettner (1975) meneliti 1000 laki-
laki umur sekitar lima puluh tahun dengan memperlihatkan sejumlah faktor resiko
kardiovaskuler,termasuk tekanan darah dan frekuensi jantung ( zeart rate ) mendapatkan

hubungan yang tidak signifikan. '>'* |



iL. 3. Patogenesis KP pada DM dan Hipertensi

KP pada penderita DM mempunyai cin-cirl yang hampir sama dengan
presbiakusis yaitu bilateral, progresif dan berjenis sensorineural terutama pada frekuensi
tinggi. Perbedaannya adalah pada DM derajat KP lebih berat. Berdasarkan beberapa
penelitian KP pada DM dapat bertipe koklear maupun retrokoklear. KP tipe campuran
juga dapat ditemukan pada penderita DM yaitu apabila ada kelainan pada telinga tengah

. 0
atau telinga luar. %1920

Teori mekanisme terjadinya KP pada penderita DM adalah karena
mikroangiopati, neuropati atau kombinasi keduanya. 10, 24,22 ‘
Proses kejadian mikroangiopati diabetika pada dasarnya adalah : 2

a. Penebalan membrana basalis pembuluh darah kapiler,

b. Perubahan hemodinamik,

¢. Perubahan viskd.sitas darah dan fungsi trombosit.

Perubahan-perubahan tersebut terjadi menyeluruh pada kapiler-kapiler pembuluh darah,
dengan manifestasi klinik terutama pada ginjal, jantung, otak, retina dan saraf perifer.”
Mikroangiopati juga dialami pembuluh darah di telinga dalam. Mikroangiopati pada
tabirin terutama mengenai stria vaskularis, arteri auditiva interna, dan pembuluh darah
pada modiolus. %10, 22 Arteri-arteri ini merupakan end artery yang tidak mempunyai
pembuluh darah anastomosis. 24

Mekanisme yang pasti dari perubahan ini belum dapat dijelaskan, namun bila
dihubungkan dengan kenyataan, bahwa komplikasi lanjut DM terjadi pada sel-sel
maupun jaringan-jaringan tubuh yang tergantung insulin untuk transportasi glukosa,
nampaknya hiperglikemia sangat berperan dalam proses kejadiannya. Hiperglikemia
yang berlangsung lama, telah diketahui dapat memacu reaksi glikosilasi protein non
enzimatik, yang berlangsung pada berbagai jaringan tubuh. Beberapa studi klinik
memberikan  informasi adamya korelasi antara jangka waktu berlangsungnya
hiperglikemia dan progresivitas mikroangiopati pada penderita DM. Terkendalinya status
glikemija mendekati batas normal dapat menghambat bahkan mungkin mencegah
terjadinya mikroangiopati. >

Glukosa terikat pada protein oleh reaksi kimia non-enzimatik. Proses ini diawali

dengan menempelnya glukosa pada gugus asam amino, yang berlanjut dengan



serangkaian reaksi biokimia dengan hasil terbentuknya amadory product , teakst
selanjutnya menghasilkan produk akhir yang dinamakan advanced glicosilation end
product atau AGEP yang bersifat irreversibel. Reaksi glikosilasi ini terjadi pada long live
protein , antara lain jaringan kolagen dan membrana basalis pembulub darah. Salah satu
bentuk AGEP pada DM adalah 2 furoyl-4(5)-(2-furanyl)-1-H-imidazole atau FFI yang

banyak tertimbun dalam jaringan-jaringan tubuh penderita DM. Dalam reaksi glikosilasi

“ini terbentuk pula radikal bebas sebagai hasil dari oto-oksidasi glukosa yang berlangsung '

pada waktu pembentukan AGEP dari amadory product , yang bersifat highly reactive
oksidant yang memiliki sifat sitotoksik antara lain efek denaturasi dan agregasi. 2 |

Bertambahnya produksi AGEP mengurangi elastisitas dinding pembuluh darah (

arteriosklerosis ) dan mengakibatkan terikatnya protein plasma pada membrana basalis, .

sehingga dinding pembuluh darah menebal dengan lumen yang makin sempit. Tertkatnya
imunoglobulin G ( IgG ) dan albumin pada membrana basalis kapiler merupakan ciri
khas pada penderita DM, yang mana selain diikat oleh AGEP juga disebabkan oleh reaksi
imunologik sebagai respon terhadap kerusakan sel. AGEP yang terbentuk di jaringan
kolagen akan mengikat low densty protein ( LDL ), dan sclanjutnya LDL mengalami
oksidasi, memacu proses terjadinya aterosklerosis. »
Perubahan patologik yang terjadi pada mikroangiopati pada dasarnya adalah :
(a).pencbalan membrana basalis pembuluh darah kapiler yang mengakibatkan
penyempitan lumen kapiler.
(b) perubahan hemodinamik akibatnya disfungsi organ yang bersangkutan,
(¢) perubahan viskositas darah dan fungsi trombosit yang memacu terbentuknya
mikrotrombus akibatnya terjadi penyumbatan mikrovaskuler. 2
Akibat mikroangiopati organ korti akan terjadi atrofi dan berkurangnya sel
rambut. Sedangkan neuropati terjadi akibat mikroangiopati pada vasa nervosum nervus
VIII dan vasa pada ligamentum spirale yang berakibat atrofi ganglion spirale dan

demielinisasi serabut saraf VIIL * % 10

Wackym dap Linthicum ( 1986) menyatakan
bahwa sel-sel rambut mengalami atrofi akibat akumulasi bahan-bahan toksik hasil
metabolisme pada endolimfe akibat terganggunya absorbsi oleh pembuluh darah sekitar
sakus endolimfatikus. ' 12

KP pada DM terutama terjadi pada frekuensi tinggi. Hal ini tampaknya ada

6



kaitannya dengan kurangnya glikogen jaringan sebagai sumber energi pada penderita

DM. Proses transduksi pada organon korti membutuhkan energi (ATP) yang bersumber

dari glikogen. Kenapa KP yang terjadi pada DM adalah pada frekuensi tinggi kiranya

dapat dijelaskan sebagai berikut : 21,25,26

1. Sel-sel rambut luar mengandung glikogen lebih banyak dari pada sel-sel rambut dalam,
dan jumlahnya di bagian basal lebih sedikit dibandingkan di bagian apek.

2. Sel sel rambut di daerah basal lebih panjang sehingga untuk dapat meneruskan
rangsangan ke serabut-serabut saraf memerlukan energi lebih besar.

3. Potensial endolimfatik pada bagian basal lebih tinggi schingga memeriukan energi
lebih banyak.

4. Skala timpani pada bagian basal lebih besar sehingga kebutuhan akan sumber energi
eksternal (glukosa) dan oksig igen lebih besar.

Derajat KP pada DM bervariasi dari ringan sampai berat. Beberdpa faktor yang
diduga mempengaruhi derajat KP ini adalah : % 19,21
1. Beratnya DM
2. Lamanya DM
3. Ketergantungan DM terhadap insulin
4. Ada tidaknya penyakit lain seperti hipertensi, retinopati dan lain sebagainya.

Utomo (1998) mengamati bubungan beberapa variabel bebas pada DMTT!
terhadap nilai ambang pendengaran mendapatkan lama menderita DM saja yang
bermakna ( p < 0,05). Sedang variabel lainnya yakni kadar gula darah 2 jam PP,
kolesterol, indeks masa tubuh dan umur tidak mempunyai hubungan bermakna ( p > 0,05
.17 Sedangkan Ferrer pada penelitian terhadap DM tipe I (DMTT) selain mendapatkan
Jlamanya menderita DM, umur juga mempunyai hubungan bermakna dengan timbulnya
KPSN. 2 Kureien dkk ( 1989 ) menyatakan bahwa pada populasi diabetik didapatkan
ambang pendengaran lebih buruk d1band1n§,1\an populast non diabetik.'* Kurang
pendengaran disini berjenis sensorineural frekuensi tinggi. Walaupun mereka tidak
mendapatkan hubungan antara lamanya DM dan kurang pendengaran, diabetik
komplikasi dan jarang kontrol mengalami kurang pendengaran frekuensi tinggi secara
signifikan dibandingkan dengan pasien dengan_diabetik tidak komplikasi dan sering
kontrol. 2



Moerdowo ( 1989 ) berpendapat bahwa salah satu faktor patogenik

mikroangiopati pada nefropati diabetik disebabkan oleh lamanya menderita DM.” Pada
penderita yang lama mengidap penyakit DM < 10 tahun kemungkinan terjadinya
komplikasi nefropati hanyalah 3 % , pada mereka yang menderita DM selama 10 - 20
tahun kemungkinan terjadinya komplikasi nefropati mencapai 50 % , sedangkan yang
telah mengidap DM > 20 tahun serﬁuanya ( 100 % ) suatu saat akan mengalami
komplikasi nefropati diabetik.”
Frank dkk ( 1977 ) menyatakan bahwa retinopati timbul setelah DM berjalan lama.
Retinopati didapatkan pada 7 % penderita yang telah menderita DM selama < 10 tahun,
pada lama DM 10 - 14 tahun dl_]umpal 26 % retinopati , dan pada lama DM 2 15 tabun 63
% mengalami’ retinopati.

Hipertensi juga berisiko terjadinya KPSN. Adanya hipertensi akan mengakibatkan
iskemia yang discbabkan spasme pembuluh darah atau karena proses arteriosklerosis
sehingga lumen dari pembuluh darah menjadi sempit, dan otot dari lapisan media
menjadi atrofi. Penyempitan lumen pembuluh darah ini menyebabkan penurunan perfusi
jaringan dan penurunan kemampuan sel otot untuk beraktivitas, selanjutnya akan terjadi
hipoksia jaringan yang menyebabkan kerusakan sel-sel rambut. Mekanisme inilah yang
dianggap sebagai penyebab KPSN pada hipertensi. 13,1419
Selain itu hipertensi juga dapat menyebabkan perdarahan pada pembuluh darah perifer.
Perubahan patologi yang terjadi di retina pada hipertensi, pembuluh kapiler berdiiatasi
dan permeabilitas meninggi, mula-mula menyebabkan keluarnya cairan membentuk
edema, selanjutnya plasma yang banyak mengandung fibrin kemudian mudah terjadi
perdarahan. ** Keadaan ini di analogkan pada organon korti dapat terjadx perdarahan
kapiler yang akan menyebabkan kerusakan pada sel-sel rambut,

DM dan hipertensi mempunyai efek sinergis pada KPSN. Duck dkk { 1997 )
melaporkan, terdapat perbedaan signifikan KPSN frekuensi tinggi pada pasien DMTI
hipertensi dibandingkan dengan DMTI normotensi. Pada penelitian binatang dibuktikan
terdapat peninggian rata-rata kehilangan sel rambut koklea pada tikus diabetik hipertensi
jika dibandingkan dengan tikus diabetik normotensi dan tikus non diabetik normotensi.

Kerusakan sel rambut terutama pada bagian basal koklea. 12



DM dan hipertensi adalah suatu penyakit yang dapat berdiri sendiri atau saling
berkaitan. Patogenesis hipertensi pada DMTTI belum jelas benar. Mekanisme yang
diduga menjelaskan hipertensi pada DM antara lain karena : (a) akibat resistensi insulin
sehingga terjadi peningkatan kadar gula darah yang merangsang set beta pankreas untuk
menghasilkan insulin lebih banyak sehingga terjadi hiperinsulinemia. Hiperinsulinemia
ini akan meningkatkan reabsobsi natrium dan air pada tubulus ginjal proksimalis
akibatnya tekanan darah meningkat. (b) Hiperinsulinemia juga bersifat sangat peka pada
sistem Tenin angiotensin yang berpengaruh meningkatkan tekanan glomeruler. Renin
akan mengubah angiotensinogen menjadi angiotensin I, selanjutnya angiotensin I akan
diubah menjadi angiotensin Il oleh angiotensin converting enzim. Angiotensin II bersifat

vasokonstriktor sehingga tekanan darah meningkat. **°

iL4. Diagnosis KPSN , DM dan Hipertensi.
Diagnosis KPSN ditegakkan berdasarkan hasil uji pendengaran berupa : 841,32
1. Audiometri nada murni.
2. Audiometri tutur.
3. Tes ”SISI” .
4. Tes “tone decay™.
ad. 1. Audiometri nada murni
Diagnosis KPSN ditegakkan apabila terdapat penurunan ketajanian pendengaran
yang ditandai oleh meningkatnya nilai ambang nada murni hantaran udara ( AC ) dan
hantaran tulang (BC) dengan beda antara keduanya tidak lebih dari 10 dB.
Derajat KP menurut ANSI 1969 dibedakan i
0 -20dB :Normal
20 - 40 dB : KP ringan
40 - 60 dB : KP sedang
60 - 80 dB : KP berat
>80 dB  : sangat berat
KPSN pada penderita DM terutama pada frekuensi tinggi ( 6000 dan 8000 Hz ) dan

P - . § [
bersifat simetris. ®%1?



ad.2. Audiometri tutur

Audiogram pada audiometri tutur menunjukkan :

- Speech reception treshold ( SRT ) atau nilai ambang persepsi tutur ( NAPT ) bergeser
ke kanan.

- Speech discrimination score { SDS ) atau nilai diskririnasi tutur ( NDT ) tidak
mencapai 100 %. |

- Roll over phenémen dapat ada pada tipe retrokoklear 31,3233

ad. 3. Tes “SISI”

KP pada DM dapat tipe koklear dan atau retrokoklear tetapi sebagian besar kasus
bertipe koklear, ini dibuktikan berdasarkan hasil tes “SIST” yaitu sebagian besar positif.
31,33
ad. 4 . Tes “tone decay”.

Tes “tone decay” positif (= 30 dB) khas ditemukan pada KPSN tipe retrokoklear,
sedang tes “tone decay” negatif ( tidak ada kelelahan ) meskipun tidak khas lebih sering
ditemukan pada KPSN tipe koklear, CHL atau pada orang normat.”***!

Data audiometrik menunjukkan bahwa pada KP-hipertensi derajat ambang pendengaran,
sudah koreksi umur, signifikan lebih tinggi dibandingkan normotensi, Tes “tone decay”
didapatkan hasil negatif. ( Liu 1988 ). 14

Diagnosis DM dibuat berdasarkan kriteria konsensus pengelolaan DM di

Indonesia PERKENI 1998, yaitu bila : *

1. Terdapat gejala DM yaitu : polifagi, polidipsi, poliuri, penurunan berat badan yang

. mencolok, ditambah dengan salah satu dari gula darah puasa lebih dari 126 mg%,
gula darah 2 jam setelah makan lebih dari 200 mg% , atau gula darah sewaktu lebih
dari 200 mg %. |

2. Tidak terdapat geja]a DM tetapi terdapat dua dari : gula darah puasa lebih dari 126
mg% , gula darah 2 jam setelah makan lebih dari 200 mg% , atau gula darah  sewaktu
lebih dari 200 mg%.

Diabetes Melitus Tergantung Insulin ( DMTI ) atau DM tipe 1 disebut juga
Juvenile onset diabetes discbabkan oleh destruksi sel beta pulau Langerhans akibat proses

autoimun, umumnya menjurus ke defisiensi insulin absolut sehingga pengobatannya

mutlak memerlukan insulin. Sedangkan Diabetes Melitus Tak Tergantung Insulin (
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DMTTI ) atau DM tipe 11 disebut juga maturily onsel diabetes penyebabnya lebih
komplek, yaitu terutama resistensi insulin disertai defisiensi insulin relatif.
Pengobatannya tidak selalu memerlukan insulin karena responsif terhadap obat “oral anti
diabetic” dan diet. Manifestasi klinis DMTTI biasanya terjadi pada umur 40 tahun ke
atas. 2.3.4
Kriteria hipertensi menurut The sixth report of the joint national commitiee on
prevention, detection, evaluation, and Ireatment of high blood pressure 1997 yaitu .
apabila tekanan darah pada dua kali kunjungan yang berbeda waktu, didapatkan tekanan
diastolik 90 mmHg atau lebih, atau didapatkan tekanan sistolik 140 mmHg atau lebih. 5
Klasifikasi dari hipertensi menurut The sixth report of the joint national committee oﬁ

prevention, detection, evaluation, and treatment of high blood pressure adalah sbb 5

Kategori sistolik (mmHg) diastolik (mmHg)
Hipertenst
derajat 1 140 - 159 atau 90 i 99
derajat 2 160 - 179 atau 100 - 109
derajat 3 > 180 atau = 110

KP pada DM mempunyai karakteristik yang hampir sama dengan presbiakusis,
yaitu bilateral progresif dan berjenis sensonneural terutama frekuensi  tinggi.
Perbedaannya adalah pada DM derajat KP lebih berat dan timbulnya KPSN dapat lebih
awal. KP akibat DM kebanyakan terjadi pada usia lebih dari 40 tahun. 17,19

Umur awal terjadinya presbiakusis bervariasi pada tiap individu.

Davis (1990) menyatakan bahwa berdasarkan pengamatannya pada populasi golongan

umur 40 sampai 60 tahun di Inggris dan Denmark, penurunan pendengaran yang paling

pesat terjadi pada golongan umur 55 tahun, M

Langkah diagnosis KP karena DM dan hipertensi secara klinik harus diperhatikan. 2,32

1. Jenis KP apakah koklear atau retrokoklear.

2. Diagnosis DM dan hipertensi serta aspek aspek yang berkaitan dengan penyakit ini,
riwayat terapi, riwayat keluarga KP dan apakah ada komplikasi lain seperti retinopati, |
neuropati, glomerulopati dan sebagainya.

3. Harus dipastikan tidak ada penyakit sistemik lain yang dapat mengakibatkan KPSN.

11



BAB Il
HIPOTESIS

1. KPSN pada penderita DMTTI dengan hipertensi lebih sering terjadi dibandingkan
dengan DMTTI normotensi. '

9. KPSN pada penderita DMTTI dengan hipertensi derajatnya lebih berat dibandingkan
dengan DMTTI normotensi.

12



BAB. IV.
| KERANGKA TEORI |
HUBUNGAN DMTTI, HIPERTENSI DAN KPSN

TN mikroangiopati Advanced
- DMTTI » Glikosilasi protein b Glycosilated
' / ‘glukosa’ ' (non enzimatik) - End product
T : : ' (zat cytotoxic)

lipid | - makroangiopati

!

ki
Ateroslerosis Arteriosklerosis
Y.
Hipertenst Nefropati
KPSN Hipertensi

e

i3




BAB. V.
METODE PENELITIAN

V. 1. RANCANGAN PENELITIAN

Rancangan penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah studi belah
lintang ( cross sectional study ). Pengamatan terhadap variabel bebas dan variabel
tergantung dilakukan satu kali pada waktu yang sama.

Bagan rancangan penelitian adalah sebagai berikut :

Populasi study DMTTI di Klinik Penyakit Dalam
Instalasi Rawat Jalan RSUP Dr. Kariadi Semarang

Sampel

N

Hipertensi Nomotensi

F Y

Uji pendengaran Uji pendengaran

SN N

KPSN (+) KPSN (+) KPSN (+) KPSN (-)
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V. 2. Subyek penelitian
Subyek penelitian adalah penderita DMTTI yang datang berobat di Klimk
Penyakit Dalam Instalasi Rawat Jalan RSUP Dr. Kariadi Semarang dan memenuhi

kriteria sampel penelitian.

Kriteria inlklusi :
" 1. Penderita DMTTI pria dan wanita umur < 55 tahun, obese dan non obese dengan
hipertensi maupun nomotensi.

2. Bersedia diikutkan dalam penelitian.

Kriteria eksklusi :

Penderita dikeluarkan dari sampe] penelitian, apabila :

1. Tuli kongenital / sejak lahir.

2. Sudah ada KP sebelum menderita DM.

3. Terdapat penyakit telinga luar dan telinga tengah. -

4. Riwayat trauma (+) : trauma akustik, trauma kapitis, post operasi mastoidektomi.

5. Riwayat minum obat yang bersifat ototoksik : golongan aminoglikosida, kina.

V. 3. Besar sampel
Pada penelitian ini perhitungan perkiraan besar sampel untuk uji hipotesis

terhadap rata-rata dua populasi dengan menggunakan rumus sebagai berikut :

ny=ng = 2[(2a+2b)sr
(X) - X2)

Bila ingin mengetahui beda nilai ambang pendengaran pada 2 kelompok DMTTI
hipertensi dan normotensi, dan perbedaan peningkatan nilai ambang pendengaran sebesar
5 dB dianggap berarti secara klinis. Diketahui rata-rata nilai ambang pendengaran nada
murni penderita DMTTI hipertensi pada frekuensi tinggi ( 4000 Hz, 8000 Hz ) adalah
4729 dB + 8,8 dB sedang pada DMTTI normotensi adalah 15,25 * 5,65 dB. "



Bila tingkat kemaknaan (a)=0,05 dan power 90 %
Za = 1960
Zb 1,282
s = simpang baku kedua kelompok dianggap sama ---> s = 8,8 dB (dani pustaka )

X 1 - X, = perbedaan klinis yang diinginkan 5 dB ( clinical judgment )

ny=ny= 2 [(1,960+1,282 ) s,sil 2
5
Setelah dihitung didapatkan besar sampel yang diperlukan untuk masing-masing

kelompok adalah n = 65, sehingga jumlah sampel seluruhnya sebesar 130.

V.4. Identifikasi Variabel
Variabel yang diamati :
Variabel bebas : - Umur dinyatakan dalam tahun.
- Lamanya menderita DM dinyatakan dalam tahun. |
- Kadar gula darah 2 jam PP satuan mg/dl (secara enzimatik).
- Tekanan darah (sistolik dan diastolik ) satuan mmHg.
- Ada-tidaknya komplikasi DM.
Variabel tergaritung : derajat KPSN dinyatakan dalam desibel ( dB ).

V.5, Tempat dan alat
Penelitian imi dilakukan di Klinik Penyakit Dalam dan Klinikk THT Instalasi

Rawat Jalan RSUP Dr. Kariadi Semarang.

Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah :

1. Alat pemeriksaan rutin THT ( lampu kepala, spekulum hidung, penekan lidah,
otoskop, pengait serumen, aplikator, pinset bayonet, penghisap).

2. Audiometer ( nada murni & tutur ) serta tape recorder beserta kaset berisi rekaman
daftar kata bahasa Indonesia yang telah dibakukan ( New Gajah mada PB list
bisilabik ). |
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V. 6. Cara kerja

Penderita diambil dari Klinik Penyakit Dalam Instalasi Rawat Jalan RSUP Dr.
Kariadi Semarang, yang telah didiagnosis sebagai DMTTI dan juga menderita hipertensi
(kelompok I) maupun yang normotensi ( kelompok II). Setiap sampel yang memenuhi
kriteria penelitian, diberi pepjelasan tentang maksud dan tujuan penelitian, kemudian
dibuat informed consent umtuk diikutkan dalam penelitian. Selanjutnya dilakukan
anamnesis, dilanjutkan dengan pemeriksaan rutin THT, sesudahnya baru dilakukan
audiometri nada murni, audiometri tutur, tes “SISI”, dan tes “tone decay™.
Dari pemeriksaan di atas selanjutnya dibuat penilaian :

1. Ada tidaknya KP.

2. Bila KP : ditentukan : a. derajat.

b. jenis.
c. pola
Dijadikan KP dilihat dari :
1. Adiogram pada audiometri nada murni, yaitu meningkatnya nilai
ambang BC dan atau AC ).
2. Audiogram pada audiometri tutur : NAPT bergeser ke kanan
NDT < 100 dB

Jenis KP ditentukan dengan melihat :
1. Audiogram pada audiometri nada murni : grafik AC & BC dan ada tidaknya AB - gap

- SNHL : grafik AC & BC turun dan AB - gap <10 dB

-CHL : grafik AC turun, BC normal dan AB - gap > 10 dB
_ - Mixed hearing loss ( MHL ) : grafik AC & BC turun dan AB-gap = 10 dB.
2. Audiogram pada audiometri tutur :

~-NDT : - CHL = 100 dB

- SNHL < 100 dB

Sedangkan pola SNHL tipe koklear atau retroklokear dilihat dari :

1. Ada tidaknya “roll over” :

- koklear : “roll over” negatif

- retro koklear : “roll over” positif




2. Hasil tes “SISI”:

- koklear : 95 - 100 %

- retro koklear : 0 % ( tidak khas )
3. Hasil tes “tone decay™ :

-normal : 0 -15 dB

- koklear : 20 - 25 dB

- retro koklear : 2 30 dB

V. 7. Pelaksanaan dan waktu penelitian

1. Pelaksanaan _

- Pengambﬂan sampel penelitian dilakukan dari Klinik Penyakit Dalam dibantu oleh
residen bagian Ilmu Penyakit Dalam.

- Pemeriksaan THT dilakukan peneliti dibantu residen sub bagian tetinga.

- Pemeriksaan audiometri dilakukan peneliti dibantu perawat operator audiometri
terlatih dan sejawat residen sub bagian audiologi , sedangkan pembacaan hasil
dilakukan oleh peneliti,

2. Waktu penelitian dilakukan dari bulan September 2001 s/ d januari 2002 dengan target

130 sampel.

V. 8. Analisis hasil penelitian

Untuk menghitung resiko relatif perbandingan antara prevalensi KPSN pada
kelompok DMTTI hipertensi dengan prevalensi KPSN pada kelompok DMTTI
normotensi yaitu dengan menghitung ratio prevalens.
Sedangkan uji-t digunakan untuk mencari perbedaan rata-rata nilai ambang pendengaran
antara penderita DMTTI hipertensi dan DMTTI normotensi.

Untuk mengetahui pengaruh variabel tekanan darah / status tenst terhadap
terjadinya KPSN. pada kedua kelompok dengan memperhitungkan variabel lainnya, yaitu

- umur, lamanya menderita DM, kadar gula darah 2 jam PP, ada-tidaknya komplikasi DM

dengan menggunakan uji statistik wji-t independent.



V.9. Keterbatasan Penelitian
Dalam penelitian ini keterbatasan berkaitan dengan pengumpulan data yang rinci,

al ; pengelompokan status glikemia, pemeriksaan kadar kolesterol yang mana akan

memberi konsekuensi pada biaya penelitian. Juga keterbatasan dengan walktu penelitian

yang singkat.
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BABIV.
HASIL PENELITIAN

Penelitian dilaksanakan di klinik THT dan klinik Penyakit Datam RSUP Dr.
Kariadi Semarang, mulai bulan September 2001 s/ d Januari 2002.
Didapatkan sampel penelitian penderita DMTTI hipertensi 65 orang ( kelompok I ) dan
penderita DMTTI normotensi 65 orang ( kelompok 1I). Lamanya menderita DM, kadar
gula darah , umur , jenis kelamin, tekanan darah , komplikasi yang timbul dicatat.

Distribusi penderita menurut umur dan jenis kelamin seperti tampak pada tabel 1.

. Tabel 1.

Distribusi sampel penelitian menurut wmur dan jenis kelamin,

DMTTI DMTTI Uji statistik Nilaip |
hipertensi (n) normotensi (n)
Laki-laki 24 24 X*=0,31 0,576
Wanita 41 41
Umur : <50 th 36 36 X2 =4930 0,270
>50th 29 29 B

p> 0,05 tidak berbeda bermakna.

Distribusi pasien menurut jenis kelamin ternyata tidak berbeda secara bermakna ( p =

0,576 ) demikian pula menurut kelompok umur ( p= 0,124 )

Dari keseluruhan sampel penelitian kemudian dilakukan pemeriksaan audiometri
nada murni dan audiometri tutur.
Untuk mengetahui perbedaan nilai ambang pendengaran (NAP) antara kelompok
penderita DMTTI hipertensi ( kelompok 1 ) dan DMTTI normotensi ( kelompok 11 )
disajikan dalam tabel 2&3.
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Tabel 2.

Rata-rata nilai ambang pendengaran nada mumni penderita DMTTI hipertensi dan DMT TI

normotensi telinga kanan.,

HU | HU | U | HT | HU { HT { HU | HT | HU | HT | HU
125 250 500 500 | 1000 | 1000 | 2000 | 2000 | 4000 | 4000 | 8000 1
Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz 3‘
DMTTI
Hipertensi
Mean 22.4]| 207 | 159 | 61 1 129 | 41 [154 | 60 | 205 | 11,0 | 355
SD 48 | 48 | 58 | 61 | 69 | 66 | 80 | 81 | 106 | 10,7 | 121
DMTTI
Normotensi
Mean 220 | 215 | 158 | 64 | 108 | 23 | 134 | 42 | 175 | 81 | 309
SD 5.4 5,6 5,3 5.4 6,5 5,6 6,3 59 7.1 7,0 12,2
t -0,55| -0,797{ 0,12| -0,250| 1,669{ 1,662| 1,521| 1,383 1,842 1,854 2,116
0,584| 0,427 0,905 0,803] 0,098{ 0,099] 0,131 0,169 0,068 0,066]0,036*

p* < o,og berbeda bermakna.
Pada tabel terlihat rata-rata nilai ambang pendengaran nada murni telinga kanan penderita
DMTTI hipertensi & normotensi tidak berbeda bermakna pada frekuensi 125 Hz s / d
4000 Hz. Baru pada frekuensi 8000 Hz nilainya berbeda bermakna.

Tabel 3.

Rata-ata nilai ambang pendengaran nada murmni penderita DMTTI hipertensi dan DMTTI

normotensi telinga kiri.

HU | HU | HU | HT | HU | HT | HU | HT | HU | HT | HU
125 § 250 | 500 | 500 | 1000 | 1000 | 2000 | 2000 | 4000 | 4000 | 8000
o Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz Hz
DMTTI
Hipertensi
Mean 227 | 212 [ 176 | 79 [ 130 48 161 | 66 | 2201 124 | 36,7
SD 50 | 55 8.5 8,6 9,1 92 | 98 | 100 | 1,7 | 1,7 | 157
DMTTI '
Normotensi
Mean 235 | 216 | 166 | 69 | 108 | 23 | 140 | 49 | 188 | 92 | 321 ;
SD 60 | 64 | 52 | 54 | 52 | 43 | 64 | 59 | 17 | 14 | 9.9 !
1 -0.789] -0.365! 0.809] 0.795] 1.704| 1.889| 1.425{ 1.19| 1.857] 1.876| 2.004 :
0.431] 0.715] 0.42| 0.428] 0.091] 0.061] 0.157\ 0.236] 0.066] 0.063]{0.047*

5% < 0,05 borbeda bermalkna
Tampak pada tabel rata~rata nilai ambang pendengaran nada murni telinga kiri penderita
DMTTI hipertensi & normotensi serupa, tidak berbeda bermakna pada frekuensi 125 Hz

s / d 4000 Hz, dan pada frekuensi 8000 Hz nilainya baru berbeda bermakna.

21




Grafik 1.

Profil _audiogram nada murni penderita DMTTI hipertensi dan DMTTI normotensi,

Telinga kanan

Telinga kiri

118

12% Hz

1000 Hr 2000 Hr 4080 He #8048 Ha

—~- —HUI-DMiT hpertensi  —&— HT - DMTT! hipertensi
+ ==&« - HU - DMTTInornotensi -- - % - -- HT - DMTTI normotensi

806 Hy T80 He 2400 M 4004 Hr 9890 Hr

Gambaran audio grain nada murni pada penderita DMTTI hipertensi dibandingkan
dengan penderita DMTTI normotensi menunjukkan peningkatan nilai ambang

pendengaran, terutama pada frekuensi tinggi ( 8000 Hz ). Uji statistik dengan uji-t
menunjukkan perbedaan bermakna p < 0,05 pada frekuensi 8000 Hz baik telinga kanan
maupun telinga kiri. Perbedaan nilai ambang pendengaran { NAP ) antara hantaran tulang

dan hantaran udara pada umumnya kurang dari 10 desibel untuk masing-masing

frekuensi. Hal ini menunjukkan tipe kelainan sensorineural ( KPSN).

Rata-rata NAP nada mumni telinga kanan frekuensi rendah ( 125 Hez, 250 Hz )
pada penderita DMTTI hipertensi 21,96 dB dibandingkan DMTTI normotensi 22,54 dB.
Frokuensi sedang / frokuensi percakapan schari-hari ( 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz )
DMTTI hipertensi 15,56 dB vs DMTTI normotensi 13,85 dB. Frekuensi tinggi ( 4000
Hz, 8000 Hz ) DMTTI hipertensi 29,35 dB vs DMTTI normotensi 25,42 dB.

Telinga kiri rata-rata NAP frekuensi rendah, penderita DMTTI hipertensi 21,57 dB vs
DMTTI normotensi 22,19 dB, frekuensi sedang DMTTI hipertensi 14,70 dB vs DMTTI




normotensi 13,46 dB dan frekuensi tinggi DMTTI hipertensi 27,98 dB vs DMTTI
normmotensi 24,23 dB..

Derajat penw;'unan pendengaran frekuensi percakapan sehari-hari ditentukan
berdasarkan rata-rata nilai ambang pendengaran hantaran udara pada frekuensi 500 He,
1000 Hz dan 2000 Hz,

Berdasarkan hal tcrsjcbut ditetapkan derajat penurunan pendengaran pada kelompok
DMTTI hipertensi daﬁ DMTTI normotensi seperti tampak pada tabel 4,

Tabel 4.

Derajat penurunan 'pgndengaran pada penderita DMTTI hipertensi _dan DMTTI
normotensi. -

Derajat kurang pendengaran DMTTI hipertensi DMTTI normotensi

Normal (-10 -20dB ) 57 61

Ringan ( 20 - 40dB)

Sedang ( 40 - 60dB)

7 4
1 0
Berat ( 60 - 80dB) 0 0
Sangat berat (>80 dB ) 0 0

Gambaran audiogram nada murni pada kedua kelompok pada umumnya tidak
menunjukkan penurur:lan kemampuan pendengaran yang berarti.
Pada kelompok DMTTTI hipertensi dari 65 penderita hanya 8 penderita mengalami KPSN
(12,3 % ), sedangkan pada kelompok DMTTI normotensi dari 65 penderita hanya 4
penderita mengalami :KPSN( 6,1 % }.
Dari hasil tersebut dapat ditentukan ratio prevalensi KPSN pada penderita DMTTI
hipertensi dibandingi(an DMTTI normotensi yakni sebesar 2,14 dengan interval

kepercayaan 95 % = 0,61 — 7,47. Hasil ini belum menunjukkan perbedaan bermakna.




Tabe] 6.

Ratio prevalensi KPSN pada penderita DMTTI hipertensi dibandingkan DMTTI

normotensi.

KPSN (+ ) KPSN ( -)
DMTTTI hiperiensi 8 57
DMTTI normotensi 4 61

Uji X2= 1469 ,p=07364 tidak berbeda bermakna.

Ratio prevalensi = 2,14

Interval kepercayaan 95 % = 0,61 — 7,47

Distribusi kategori KPSN menurut status tensi ternyata tidak berbeda bermakna secara
- statistik.

Beberapa variabel yang mungkin berpengaruh terhadap terjadinya KPSN pada
DMTTI dicatat, antara lain : lama DM, kadar gula darah 2 jam PP, tekanan darah / status
tensi, ada tidaknya komplikasi DM. Kemudian dilakukan analisis statisﬁk untuk mencari
ada tidaknya perbedaan KPSN antara kedua kelompok.

Untuk mengetahui pepgaruh tekanan darah / status tensi terhadap KPSN pada kedua
kelompok maka dibuat stratifikasi.
Tabel 7.

Ringkasan hasil uji-t : status tensi terhadap nilal rata-rata NAP nada mumi frekuensi

percakapan sehari-hari.

N Mean NAP | Std. Deviasi T df Nilai p
An ) {edrn)
KPSN 65 15,6 + 89

DMTTI

Hipertensi

KPSN 65 13,9 + 48 1,392 99,814 0,167

DMTTI

Normotensi

p > 0,05 tidak berbeda bermakna
Rata-rata NAP nada murmi frekuenst percakapan sehari-hari antara kelompok DMTTI
hipertensi dengan kelompok DMTTI normotensi tak berbeda secara bermakna.
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Tabel 8.

Ringkasan hasil uji-t antara status tensi dan rata-rata NAP frekuensi percakapan sehari-

hari menurut kategori umur.

Umur N Mean NAP Std deviasi t df Nilai P
: (d ] ce s
<50th, KPSN
DMTTI Hipertensi 36 14,1 + 65 0,636 | 70 | 0,527
DMTTI Normotensi | 36 133 +« 45
>50 th KPSN
. DMTTI Hipertensi 29 17,4 + 10,7 1273 | 56 0,208
DMTTI Normotensi | 29 14,6 + 51

p > 0,05 tidak berbeda bermakna.
Pada tabel tampak status tensi tak berhubungan bermakna dengan nilai NAP frekensi

percakapan sehari-hari, baik padakelompok umur < 50 tahun maupun > 50 tahun.

Tabel 9.

Ringkaéan hasil nji-t antara status tensi dengan nilai NAP frekuensi percakapan sehari-

har menurut variabel lama DM.

Lama DM N | Mean NAP | Std.deviasi | t d | NilaiP
() (48 )
<5 th, KPSN
DMTTI Hipertensi 36 14,3 + 04 0,785 65 0,435
DMTTI Normotensi 31 13,2 + 46
>.5 th, KPSN
. DMTTI Hipertensi 29 17,1 10,8 1,238 | 37,984 0,223
DMTTI Normotensi 34 14,4 + 50

p > 0,05 tidak berbeda bermakna.

Rata-rata NAP frekuensi percakapan sehari-hari tak berbeda benmakna menurut status

tensi baik pada kelompok lama DM < § tahun maupun 2 5 tahun.
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Tabel 10. '
Hasil uji-t antara status tensi terhadap rata-rata NAP frekuensi percakapan sehaxi_-hari ;

menurut variabel kadar gula darah 2 jam PP.

Kadar gula darah 2 jam PP | N lt{garrbx 1\;AP St(c-iéigvi)asi t df | Nilaip L
< 200 mg/dl , KPSN

DMTTI Hipertensi 16 13,5 + 5,1 -8911 31 0,380

DMTTI Normotensi 17 15,1 4+ 49
> 200 mg/dl , KPSN

DMTTI Hipertensi 49 16,2 + 93 1,85 | 95 0,068

DMTTI Normotensi | 48 13,4 + 47 0 '

p > 0,05 tidak berbeda bermakna.
Rata-rata NAP frekuensi percakapan sehari-hari tak berbeda bermakna menurut status
tensi baik pada kelompok kadar gula darah < 200 mg/dl maupun > 200 mg/dl.

Tabel 11.

Hasil uji-t antara status tensi terhadap rata-rata NAP frekuensi percakapan sehari-hari

menurut varabel ada tidaknya komplikasi vang menvertar DML

Komplikasi N | Mean NAP | Std.deviasi | T | df | NilaiP
(& ) (dg )
Tanpa komplikasi .
DMTTI Hipertensi 19 14,1 + 456 1,696 | 48 0,096
DMTTI Normotensi 31 123 + 30
Komplikasi _
DMTTI Hipertensi 46 16,2 + 99 0,478 78 0,634 !
DMTTI Normotensi | 34 153 |4 57 .

p > 0,05 tidak berbeda bermakna.

Rata-rata NAP frekuensi percakapan sehan-hari tak berbeda bermakna menurut status
tensi baik pada kelompok DM dengan komplikasi maupun tanpa komplikasi. .
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Pada analisis statistik dengan uji statistik Uji-t independent diperoleh pengaruh
tekanan darzh / status tensi terhadap terhadap KPSN pada kedua kelompok tidak
mempunyai hubungan bermakna dengan memperhitungkan faktor umur, lama DM, kadar

- gula darah 2 jam PP dan ada tidaknya komplikasi yang menyertai DM.

Tabel] 12.
Perbedaan SRT dan SDS penderita DMTTI hiperiensi dan DMTTI normotenst.

DMTTI DMTTI t Nilai p
hipertensi normotensi
Telinga kanan

SRT (dB) 20,73 18,62 1,48 0.14
SDS (%) 98,55 99,69 -1,48 0,14
Telinga kiri

SRT (dB) 22,92 19,69 . 1,69 0,09
SDS (%) 98,00 99,69 -1,76 0,08

p > 0,05 tidak berbeda bermakna.

- Pada pemeriksaan audiometri tutur dengan uji t-test diperoleh hasil tidak ada
perbedaan bermakna baik pada SRT maupun SDS antara kelompok penderita DMTTI
hipertensi dan DMTTI normotensi, p > 0,05.

Pada pemeriksaan test “SISI” hasil positif ( dapat mencapai 100 % ) pada
frekuensi 1000 Mz dan 4000 Hz didapatkan pada 11 penderita ( 16,9 % )} 7 penderita
DMTTI hipertensi dan 4 penderita DMTTI normotensi .

Pemeriksaan test “Tone Decay” menunjukkan hasit positif ( 30 dB ) pada frekuensi 1000
Hz dan 4000 Hz didapatkan pada 1 orang penderita DMTTI hipertensi ( 1,5 % ).
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BAB V.
PEMBAHASAN

Hasil penelitian ini menunjukkan adanya peningkatan nilai ambang pendengaran
( NAP ) nada murni pada kelompok DMTTI hipertensi dibandingkan kelompok DMTTI
pormotensi. Pada uji statistik dengan uji-t antara kedua kelompok tidak berbeda
bermakna pada frekuensi 125 Hz s / d 4000 Hz. Baru pada frekuensi 8000 Hz nilainya
berbeda bermakna.

Perbedaan nilai ambang pendengaran hantaran tulang dan hantaran udara menunjukkan
kurang dari 10 desibel ( dB ) untuk semua frekuensi, hal ini sespai dengan kurang
pendengaran sensorineural { KPSN ).

Seperti dilaporkan Duck dkk (1997 ) yang menyatakan adanya efek sinergis pada
pasien DM dan hipertensi terhadap timbulnya KPSN terutama frekuensi tinggi ( 4000
sampai 8000 Hz). Hipertensi menunjukkan potensiasi kerusakan yang disebabkan oleh
diabetes dan bertanggung jawab terhadap timbulnya KPSN frekuensi tinggi pada
penderita dan dibuktikan hilangnya sel rambut koklea bagian basal bertambah banyak
pada pemeriksaan laboratorium binatang percobaan. Kerusakan ini disebabkan karena
microangiopati organ korti akibat penebalan membran basal dan proses arferioskierosis
vaskuler telinga dalam. '

Gambaran audiogram nada murni pada penelitian ini sebagian besar tergolong
normal. Dari 65 penderita DMTTI hipertensi hanya didapatkan 8 penderita ( 12,3 % )
mengalami KPSN ( 7 penderita KPSN derajat ringan dan 1 penderita KPSN derajat
sedang), sementara dari 65 penderita DMTTI normotensi banya terdapat 4 penderita ( 6,1
% ) mengalami KPSN derajat ringan. Kenyataan ini tampaknya faktor tekanan darah
bukanlah merupakan faktor penentu utama perbedaan derajat KPSN pada kedua
kelompok.

Untuk menentukan ada tidaknya pengaruh tekanan darah sebagai faktor resiko
yang turut menyunibang terjadinya kurang pendengaran sensorineural ( KPSN } dengan
uji-X* diperoleh sebesar 1,469 ( dengan nilai p > 0,05 ) tidak berbeda bermakna.
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Ratio prevalensi KPSN pada DMTTI hipertensi dibandingkan dengan DMTTI
normotensi besarnya adalah 2,14 dengan interval kepercayaan 95 % diperoleh : 0,61 -
7,47. Hal tersebut dapat diartikan bahwa pada penderita DMTTI hipertenst mempunyai
resiko terjadinya KPSN 2,14 kali lebih besar dibandingkan penderita DMTTI normotensi.
Namun karena ratio prevalensi yang diperoleh masih berada dalam interval kepercayaan
dibawah angka satu berarti hubungan tersebut belum dikatakan bermakna. Hal ini sesuai
dengan pengujian dengan uj i-X? sebelumnya.

Hubungan variabel tekanan darah / status tensi terhadap KPSN pada kedua
kelompok dengan memperhitungkan variabel lainnya yaitu : umur, lama DM, kadar gula
darah 2 jam.PP dan ada tidaknya komplikasi pada DM. Pada analisis statistik dengan
menggunakan uji-t diperoleh hubungan yang tidak bermakna. Ini berbeda dengan
pendapat Duck dkk ( 1997 ) yang menyatakan terdapat perbedaan signifikan kurang
pendengaran pada pasien DMTTI hipertensi jika dibandingkan dengan pendengaran
penderita DMTTI normotensi. "2

Pada penelitian ini diperoleh pada lama DM < 5 tahun ada 3 dari 67 penderita (
4.5 % ) mengalami KPSN, lama DM 2 5 tahun ada 9 dari 63 penderita ( 14,5 % % )
mengalami KPSN. Hal ini menunjukkan meningkatnya terkena KPSN setelah menderita
DM > 5 tahun. Angka 5 tahun diambil berdasarkan curve ROC ( Receiver Operator
Curve ) dengan melihat kombinasi nilai sensitivitas dan spesifisitas yang paling tingg).
Tetapi pada analisis statistik vji-t independent dengan membawa fuktor lama DM pada
kedua kelompok tidak menunjukkan perbedaan bermakna, p > 0,05.

Umur rata-rata penderita KPSN pada kelompok DMTTI hipertensi adalah 52,25 +
2,96 tahun, sedangkan umur rata-rata pada kelompok DMTTT normotensi adalah 51,00 £
2,94 tahun. Pada kelompok DMTTI hipertensi sedikit lebih tua dibandingkan kelompok
DMTTI normotensi. Pada kelompok umur £ 50 ada 3 dari 72 penderita mengalami
KPSN ( 4,16 % ) dan kelompok umur > 50 tahun ada $ dari 58 penderita mengalami
KPSN ( 6,44 % ). Nilai 50 tahun diambil berdasarkan kurve ROC. Pada uji statistik
dengan uji-t independent dengan membawa faktor umur pada kedua kelompok tidak
berbeda bermakna p > 0,05.

Faktor tingginya kadar gula darah 2 jam PP tidak berpengaruh terhadap
timbulnya KPSN. Pada perhitungan statistik dengan wji-t independent diperoleh
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bubungan yang tidak bermakna antara kedua kelompok, p > 0,05. Hal ini kemungkinan
oleh karena pengamatan hanya dilakukan satu kali karena metodologi penelitian ini
dengan Crosectional study, sementara kadar gula darah dapat berubah dan waktu ke
waktu. Pada penelitian ini nilai kadar gula darah yang dipakai perhitungan statistik adalah
nilai biologis, yaitu kadar gula darah 2 jam PP > 200 mg/d] atau < 200 mg/dl. Sedangkan
berdasarkan kurve ROC didapatkan kadar gula darah 2 jam PP 225 mg/dl dimana nilai
sensitivitasnya 66,7 % dan nilai spesifisitas 47,5 %.

- Dengan mengikut-sertakan faktor ada tidaknya komplikasi DM ( al: retinopati
DM, polineuropati, nefropati), pada perhitungan statistik dengan uji-t independent tidak
menunjukkan perbedaan bermakna antara kedua kelompok, p > 0,05, Hal ini
kemungkinan karena jumlah kasus yang sedikit, sehingga tidak tampak perbedaanya.

Utomo (1998) mengamati hubungan beberapa variabel bebas pada DMTTI
terhadap nilai ambang pendengaran dan mendapatkan lama menderita DM saja yang
mempunyai hubungan bermakna ( p < 0,05 ), sedangkan variabel yang lainnya yakni
kadar gula darah 2 jam PP, kolesterol, indeks massa tubuh dan umur tidak mempunyai
hubungan bermakna.'” Ferer dkk menyimpulkan bahwa DM tipe I dapat menyebabkan
KPSN ringan yang mana berhubungan dengan umur dan lamanya penyakit. 2

Kurrien dkk ( 1989 ) melaporkan bahwa populasi diabetik mempunyai nilai
ambang pendengaran lebih buruk dari pada populasi non diabetik, dan mendapatkan tidak
ada hubungan lamanya DM dan kurang pendengaran tetapi pada diabetik komplikasi dan
jarang kontrol mengalami KPSN frekuensi tinggi signifikan dibandingkan dengan DM
tanpa komplikasi dan sering kontrol. '*%!

Pemeriksaan audiometri tutur dalam penelitian ini dididapatkan nilai SRT (
speech reception treshold ) maupun nilai SDS ( speech discrimination score ) pada
analisis statistik uji-t tidak menunjukkan perbedaan bermakna, p < 0,05 ) éntara
kelompok DMTTT hipertensi dan kelompok DMTTI normotensi. Hal ini kemungkinan
oleh karena KPSN pada DMTTI hipertensi maupun KPSN pada DMTTI normotensi
umumya terjadi pada frekuensi tinggi, sedangkan pada frekuensi percakapan sehari-hari (
500 Hz, 1000 Hz, 2000 HZ ) umumnya belum begitu terganggu &clera jod. Kp. masih fingon,

Derajat penurunan pendengaran ( KPSN ) yang terjadi pada DMTTI hipertensi

dan DMTTI normotensi pada umumnya masih ringan dan umumnya tipe koklear dengan
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ditandai nilai SDS kurang dari 100 dan sisi test (+) / dapat mencapai 100 % . Hanya satu
penderita menunjukkan derajat sedan,gr dan tipenya KPSN retrokoklear dijumpai pada
salah satn penderita pada kelompok DMTTT hipertensi, yaitu ditandai adanya gambaran
audiogram tutur menunjukkan fenomena “rotl over”, test “tone decay” positif (30 dB )
~ dan tes “SISI “ negatif. Oleh karena hanya ditemukan satu penderita KPSN derajat
sedang ( 12,5 % ) diantara 8 penderita KPSN pada kelompok DMTTI hipertensi, sisanya
7 pasien (87,5 %) menunjukkan KPSN derajat ringan, bila dibanélingka.n KPSN pada
DMTTI normotensi ada 4 penderita semuanya derajat ringan, kenyataan ini tampaknya
derajat KPSN pada DMTTI hipertensi dan DMTTI normotensi tidak berbeda jauh. -

11




BAB VIL
KESIMPULAN

1. Kekerapan terjadinya KPSN pada penderita DMTTI hipertensi lebih sering tegad:
dibandingkan DMTTI normotensi, dengan ratio prevalensi 2,14 namun secara

statistik tidak bermakna.
2. Derajat beratnya KPSN pada penderita DMTTI hipertensi tidak berbeda jauh
dibandingkan dengan DMTTI normotensi. '
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