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ABSTRAK

Latar belakang :Kaki Diabetik (KD) merupakan salah satu komplikasi serius Diabetes
Melitus (DM) yang ditandai dengan adanya gangguan vaskuler (mikrovaskuler dan
makrovaskuler) dan neuropati perifer, kemudian disertai infeksi sehingga terjadi ulkus
diabetik. Tiga faktor resiko terjadinya nekrosis jaringan pada kaki diabetik yang terdiri
neuropati perifer, iskemik perifer dan infeksi. Saat ini kejadian KD meningkat dan kadang
penderita datang dalam keadaan stadium lanjut. Penemuan dan pengobatan faktor neuropati
perifer dan iskemi perifer lebih awal diharapkan akan menurunkan angka kejadian KD.

Tujuan : Mengetahui hubungan antara neuropati perifer dan iskemi perifer dengan derajat
kaki diabetik pada penderita DM tipe 2. :

Material dan metoda :@ Penclitian secara cross sectional dilakukan dari bulan Pebruari
sampai Agustus 2001 di unit rawat jalan dan bangsal penyakit dalam RSUP dr. Kariadi.
Derajat neuropati di periksa dengan Elektromiografi (EMG), derajat iskemi berdasarkan nilai
Ankle Pressure Index (API) diperiksa dengan Doppler dan derajad KD sesuai kriteria Wagner
Metode koefisien kontingensi untuk menilai hubungan antara derajat KD dengan neuropati
perifer dan iskemi perifer berdasarkan nilai kemaknaan p <0.05.

Hasil : Dari 70 penderita XD didapat 35 penderita derajat 0 (50%), 13 penderita derajat 1
(18.6%), 10 penderita derajat 2 (14.3%) dan 12 penderita derajat 3 (17.1%).

Pada pemeriksaan EMG, KD derajat 0 didapat 1 penderita (2.9%) dengan neuropati normal,
15 penderita (42.8%) dengan neuropati ringan dan 15 penderita (40.0%) dengan neuropati
sedang. KD derajat 1 didapat 10 penderita (76.9%) dengan neuropati berat. Sedangkan KD
derajat 2 dan derajat 3 semua didapat dengan neuropati berat. Dari semua penderita KD,
normal 1 penderita (1.4%) dan neuropati ringan 15 penderita (21.4%) hanya didapat pada KD
derajat 0.

Hasil pemeriksaan AP ektremitas kanan, pada KD derajat 0 didapat 24 penderita (68.6%)
dengan iskemi ringan. KD derajat 2 didapat 7 penderita (70%) dan derajat 3 didapat 8
penderita (66.7%) dengan iskemi sedang. Hasil pemeriksaan iskemi berat 2 penderita
(16.7%) hanya didapat pada KD derajat 3.

Pemeriksaan API ektremitas kiri, pada KD derajat 0 didapat 21 penderita (60%) dengan
iskemi ringan, KD derajat 2 didapat 6 penderita (60%) dan derajat 3 didapat 7 penderita
(58.3%) dengan iskemi sedang.

Penelitian ini didapat hubungan, semakin berat neuropati perifer makin berat derajat KD dan
makin berat iskemi perifer makin berat derajat KD.

Hasil perhitungan statistik didapat hubungan bermakna yang searah antara neuropati perifer
dengan derajat KD (C =0.63, p = 0.0001). hubungan bermakna yang searah antara iskemi
perifer dengan derajat KD (C = 0.56, p = 0.0002). Iskemi perifer dengan neuropati
perifer tidak ada hubungan bermakna. (C=0.36, p = 0.3004).

Kesimpulan : Hasil penelitian pada KD derajat 2 dan 3 semua didapat kelainan néiliropati
perifer berat dan iskemi perifer sedang sampai berat, sedangkan hasil normal dan neuropati
perifer ringan hanya didapat pada KD derajat 0. Neuropati perifer dan iskemi perifer didapat
hubungan bermakna yang searah dengan KD.

Kata kunci : Kaki Diabetik, Iskemi Perifer, Neuropati Perifer, Ankle‘ Pressure Index (API) ,
Elektromiografi (EMG).
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ABSTRACT

Background : Diabetic Foot (DF) is one of the serious complications of Diabetes Mellitus
(DM}, due to the presence of vascular diseases (both macro-vascular and micro-vascular) and
peripheral neuropathy, then followed by infection progress to diabetic ulcer. Three factors are
predispose to tissue damage in DF, consist of peripheral neuropathy, peripheral ischemia, and
infection. Today, the incidence of DF disease are increase and they ussually come in a late
stage. Early finding and treatment of the risk factors of DF may be decreasing the incidence
of diabetic foot.

Objective : To find-out the association between peripheral neuropathy and peripheral
ischemia according to the level of DF in DM type 2 patients.

Subject and method : Cross — sectional study was conducted in out-patient and in-patient of
Dr Kariadi General Hospital between February to August 2001. The grade of peripheral
neuropathy was examined by Electromyography (EMG). The grade of peripheral ischemia
using Ankle Pressure Index (API) was measured by Doppler and grade of DF was measure
using Wagner criteria. Contingency coefficient method with level of significant p < 0.05 was
used to analyse the association between peripheral neuropathy, peripheral ischemia and DF.

Result : This study found 70 patients (pts) of DM type 2 with DF, consists of 35 pts (50%)
were grade 0, 13 pts (18.6%) were grade 1, 10 pts (14.3%) were grade 2 and 12 pts (17.1%)
were grade 3.

EMG results from DF grade 0 were 1 pts (2.9%) with normal, 15 pts (42.8%) with mild
neuropathy and 15 pts (40%) with moderate neuropathy. DF grade 1 were 10 pts (76.9%)
with severe neuropathy, whereas all pts of DF grade 2 and grade 3 with severe neuropathy.
For all DF pts, only one pts (1.4%) had normal result and 15 pts (21.4%) had mild
neuropathy, those pts were found in DF grade 0 only.

API result of right extremity DF from DF grade 0 were 24 pts (68.6%) with mild ischemia. In
DF grade 2 were 7 pts (70%) and grade 3 were 8 pts (66.7%) with moderate ischemia. Severe
ischemia was only occupied in 2 pts (16.7%) with DF grade 3.

API result of the left extremity DF from DF grade 0 were 21 pts (60%) with mild ischemia.
In DF grade 2 were 6 pts (60%) and grade 3 were 7 pts (58.3%) with moderate ischemia.

The result of study found that more severe peripheral neuropathy association with higher the
grade of DF and more severe peripheral ischemia association with higher the grade of DF.
Statistical analysis results showed the positive association between peripheral neuropathy and
DF was significant (C = 0.63, p= 0.0001). The positive association between peripheral
ischemia and DF was significant (C = 0.56, p= 0.0002). There was no association between
peripheral neuropathy and peripheral ischemia. (C = 0.36, p= 0.30004)

Conclusion : Mostly pts of DF grade 2 and 3 had severe peripheral neuropathy and moderat
to severe peripheral ischemia, only pts of normal result and mild peripheral neuropathy had
DF grade 0. There were positive association between peripheral neuropathy and peripheral
ischemia with DF.

Key words : Diabetic Foot, Peripheral Ischemia, Peripheral Neuropathy, Ankle Pressure
Index (API), Electromyography (EMG).
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BAB I
PENDAHULUAN

1.1. LATAR BELAKANG PENELITIAN.

Diabetik melitus (DM) merupakan suatu penyakit menahun yang merupakan
problem kesehatan masyarakat Indonesia, terutama di kota besar, yang meningkat
menyertai adanya perubahan pola hidup masyarakat. Di Jakarta, penelitian epidemiologi
tahun 1982 mendapat prevalensi DM penduduk usia >15 tahun sebesar 1,7 %, pada tahun
1993 meningkat menjadi 5,7 %. (1.2)

Ditahun 1985 20 % kasus diabetik yang dirawat dirumah sakit disebabkan karena
masalah kaki yang luka (3). Data dari beberapa negara tertentu menunjukan bahwa 10-20
% penderita harus dirawat dirumah sakit akibat problem Kaki Diabetik (KD) . Di Amerika
Serikat 16 % perawatan DM adalah akibat persoalan KD.(1,4). dan dengan resiko relatif
15X dan dengan resiko 5-15 % membutuhkan amputasi selama hidup.(3,4)

KD merupakan salah satu komplikasi DM yang ditandai dengan adanya penyulit
vaskuler (mikrovaskuler dan makrovaskuler) ditambah dengan neuropati perifer dan
kemudian infeksi sehingga terjadi ulkus diabetik (5) Tiga faktor resiko terjadinya nekrosis
jaringan pada ulkus diabetik yaitu Neuropati, Iskemi dan infeksi, diantaranya yang paling
sermg adalah neuropati dan iskemi, sedangkan infeksi sebagai akibat lebih lanjut kedua
faktor tersebut (6,7). Iskemi terjadi dari arterosklerosis, dimana biasanya pada kedua kaki.
Iskemi perifer adalah kelainan pembuluh kapiler yang dapat terjadi ulkus pada kaki.
Neuropati ditandai rasa panas, mati rasa, rasa kering, kadang sakit pada kaki dhgnana
pulsasi arteri masih teraba. Ini berlawanan dengan iskemi pada kaki yang teraba dingin dan
pulsasi arteri tak teraba sampai timbul komplikasi tidak terasa sakit saat terjadi luka pada
daerah yang mendapat tekanan bahkan terjadi nekrosis dan gangren.(8,9)

Permasalahan yang dihadapi adalah : pada saat ini kejadian KD meningkat..dan
penderita datang sudah dalam keadaan stad1um lanjut, neuropati perifer dan iskemi perifer
sudah dalam keadaan berat. Penemuan faktor neuropati perifer dan iskemi perifer lebih
awal diharapkan akan menurunkan angka kej adian KD. Bagaimana hubungan antara faktor
neuro-pati perifer dan iskemi perifer untuk terjadi KD.
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1.2. RUMUSAN MASALAH

* Berdasarkan latar belakang di atas, maka masalah yang ingin dicari jawabannya melalui

penelitian ini ialah :

1.

Bagaimana hasil pemeriksaan reflek lutut, reflek tumit monofilamen dan EMG
(Elektromiografi) pada DM tipe 2 yang telah terjadi KD.

Bagaimana hasil pemeriksaan vaskularisasi ektremitas inferior dan nilai API (Ankle
Pressure Index) pada DM tipe 2 yang telah terjadi KD. '
Apakah ada hubungan antara neuropati perifer dengan derajat KD pada DM tipe 2
Apakah ada hubungan antara iskemi perifer dengan derajat KD pada DM tipe 2.
Apakah ada hubungan antara neuropati perifer dan iskemi perifer penderita KD pada
DM tipe 2. '

1.3. TUJUAN PENELITIAN

1.3‘.1 Tujuan Umum
Mengetahui hasil pemeriksaan neuropati perifer dan iskemi perifer
penderita KD pada DM tipe 2 dan penilaian hubungan antara neuropati perifer dan
iskemi perifer dengan derajat KD pada DM tipe 2 yang di rawat jalan dan bangsal
penyakit dalam RSUP Dr. Kariadi Semarang.
1.3.2 Tujuan khusus
1. Mengetahui hasil pemeriksaan reflek lutut, reflek tumit dan EMG pada DM tipe 2
yang telah terjadi KD.
2. Mengetahui hasil pemeriksaan vaskularisasi ektremitas inferior dan nilai APIepada
DM tipe 2 yang telah terjadi KD.
3. Mengetahui hubungan antara neuropati perifer dengan derajat KD.
4. Mengetahui hubungan antara iskemi perifer dengan derajat KD. -

5. Mengetahui hubungan antara neuropati perifer dan iskemi perifer.
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1.4. MANFAAT PENELITIAN _

1. Untuk mengetahui lebih awal ganggﬁan neuropati perifer dan iskemi perifer dalam
mencegah terjadinya KD yang lebih berat.

2. Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi informasi adanya hubungan antara
neuropati perifer, iskemi perifer dan derajat KD pada penderita DM tipe 2.

3. Untuk penderita DM, agar lebih awal dalam perawatan kaki dan mencegah
timbulnya neuropati perifer dan iskemi perifer, sehingga tidak terjadi Ulkus
diabetik.

1.5. HIPOTESIS
1. Semakin berat neuropati perifer makin berat derajat keparahan kaki diabetik.

2. Semakin berat iskemi perifer makin berat derajat keparahan kaki diabetik




BAB II
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 DIABETIK MELITUS DAN PENYULIT

Diabetik Melitus (DM) adalah penyakit metabolik yang kronik sebagai akibat dari
kurangnya insulin baik absolut maupun relatif, ditandai dengan adanya hiperglikemia dan
glukosuria. Kelainan metabolik tersebut primer pada karbohidrat dan sekunder akan diikuti
dengan gangguan metabolik lemak dan protein.(10,11)

Komplikasi kronik DM pada dasarnya terjadi pada semma pembuluh darah
diseluruh bagian tubuh ( angiopati diabetik ). Untuk kemudahan, angiopati diabetik dibagi
menjadi 2 yaitu makroangiopati dan mikroangiopati. Walaupun tidak berarti bahwa satu
sama lain saling terpisah dan tidak terjadi sekaligus bersamaan.(1,12)

Komplikasi kronik DM dapat Berupa :

e Mikrovaskuler : Ginjal, mata.
e Makrovaskuler . Jantung koroner, pembuluh darah kaki, pembuluh
darah otak.

s Mikro dan makrovaskuler : neuropati, mudah timbul infeksi

Faktor — faktor yang mempengaruhi pada komplikasi makrovaskular adalah
hiperglikemia, hiperlipidemia, diet tinggi lemak jenuh, hipertensi, kegemukan, kegiatan
jasmani yang kurang, hiperinsulinemia, kelainan mikrovaskuler, kelainan genetik, kelainan
glikoprotein, neuropati, efek metabolisme lain akibat defisiensi insulin, viskositas darah
yang meningkat dan faktor lain seperti merokok. (13,14 ,15)

Faktor yang berpengaruh pada tingkat kejadian kelainan mikrovaskular antara lain
hiperglikemia, tekanan darah, kegemukan, jenis kelamin, umur, kadar insulin serum, kadar
lipid serum, faktor genetik, diet dan status gizi, macam pengobatan neuropati, merokok,
permeabilitas dan fragilitas kapiler, koagulasi dan viskositas darah, oksigenasi, protein
serum/glikoprotein. (13,14,15)

Berbagai faktor berpengaruh pada terjadinya penyulit. Secara garis besar faktor
yang berpengaruh terhadap tingkat kejadian penyulit DM dapat dibagi menjadi :

e Faktor genetik.




e Faktor vaskuler.

e Faktor metabolik-faktor glukosa darah dan metabolit lain yang abnormal.

Faktor keturunan dan faktor jenis kelamin serta umur merupakan faktor yang tidak
dapat kita pengaruhi. Tetapi faktor metabolik seperti kadar glukosa darah dapat
diusahakan agar selaln menjadi normal / mendekati normal. Suatu penelitian berskala besar
dan dilakukan dalam jangka panjang di Amerika Serikat dan Kanada yaitu Diabetik
omplications and Control Trial (DCCT) telah berhasil membuktikan bahwa dengan
mengendalikan kadar glukosa darah sebaik mungkin, kemungkinan terjadinya penyakit
nefropati, retinopati dan neuropati dapat dicegah, bahkan penyulit yang sudah timbul pun
dapat membaik.(1,12)

2.1.1 Hipotesis genetik
Timbulnya kelainan pada pembuluh darah pasien DM tidak berhubungan
dengan abnormalitas metabolik pasien, tetapi sudah ditentukan oleh faktor genetik,
siapa yang cenderung timbul penyulit vaskuler dan siapa yang tidak. Pendapat ini
ditunjang oleh penelitian Siperstein yang mendapatkan adanya kelainan pada
membran basal otot pasien DM ( pada 90% pasien) dan juga mendapatkan kelainan
serupa pada 53% orang normal yang kedua orang tuanya mengidap

DM.(10,12,16)

2.1.2 Hipotesis metabolik _

Terjadinya penyulit kronik DM adalah sebagai akibat kelainan metz:bolik
yang ditemui pada pasien DM. Data dari pasien dengan transplantasi ginjal
mendukung hipotesis ini, baik ginjal normal yang kemudian menunjukkan kelainan
khas DM setelah ditransplantasikan pada pasien DM atau sebaliknya ginjal pasien
DM yang menjadi normal setelah ditransplantasikan pada orang normal. Atas dasar
eratnya hubungan antara DM dan penyulitnya melalui kelainan metabolik ini, Kelly
West lebih setuju menganggap kelainan vaskuler sebagai manifestasi patologis DM




daripada sebagai penyulit, sedang untuk mudah timbulnya infeksi seperti misalnya
tuberkulosis, dia sebut sebagai komplikasi DM.(1,10,12,16)

Beberapa penelitian retrospektif ( Belgia-Pirart) dan prospektif (penelitian
Steno) mengenai retinopati pada pasien DM yang diobati dengan insulin
konvensional dibanding dengan cara infus, mendukung hipotesis ini. Hasil
penelitian DCCT pada pasien DM tipe I juga mendukung hipoteis ini. Pada
penelitian Multisenter jangka panjang tersebut, dapat dibuktikan bahwa
pengobatan intensif dengan menggunakan cara infus insulin dapat mencegah,
menghambat timbuhya maupun progresi penyulit kronik DM ( retinopati, nefropati
dan neuropati ).(1,12,17)

2.2 PATOGENESIS
Mengenai patogenesis terjadinya penyulit kronik DM akibat hiperglikemia juga ada
berbagai teori yang diajukan untuk mencoba menerangkannya. Di antaranya yang terkenal
adalah:
2.2.1 Teori Sorbitol
Hiperglikemia akan menyebabkan penumpukkan glukosa pada sel dan
jaringan tertentu yang dapat mentransportasi glikosa ke dalam sel tanpa insulin.
Sebagian diantaranya akan dimetabolisasi melalui sorbitol dengan enzim aldose
reduktase menjadi fruktosa. Pengubahan sorbitol menjadi fruktosa tidak secepat
pembentukannya. Sorbitol yang terturnpuk dalam sel / jaringan tersebut akan
menyebabkan terjadinya penyulit kronik DM. Teori ini tidak dapat menerangkan
terjadinya semua penyulit DM, hanya dapat menerangkan dengan terj-;dinya
penyulit pada sel syaraf dan sel lensa mata.(3,13,18)

2.2.2 Teori Glikosilasi. .
Akibat hiperglikemia akan menyebabkan terjadinya glikosilasi non
enzimatik pada semua protein, terutama yang mengandung lisin. Terjadinya proses
glikosilasi pada proses membran basal dapat menerangkan semua kejadian penyulit

DM, baik penyulit mikro maupun makro vaskuler DM. Terjadinya glikosilasi pada




protein di dalam berbagai macam sel tentu akan juga berpengaruh pada fungsi sel
tersebut.(13,18,19,20)

2.2.3 Teori Oksidasi dan Jalur Diasilgliserol.
Meknisme lain terjadinya penyulit DM yang saat ini sedang dikembangkan
adalah teori stres oksidatif dan aktivasi jalur diasilgliserol.
Adanya oksidan bekerjasama deﬁgan proses glikosilasi mempercepat terjadinya
perubahan protein menjadi produk glikooksidatif, yang lebih rentan terhadap
proses perubahan selanjutnya.(12,13,18)

Untuk mencegah terjadinya kecacatan tentu saja harus dimulai dengan deteksi dini
penyulit DM agar kemudian penyulit yang ada dapat dikelola dengan baik disamping tentu
saja pengelolaan untuk mengendalikan kadar glukosa darah. Pada kaki diabetik perlu
pemeriksaan kaki secara berkala dan penyuluhan mengenai cara perawatan kaki sebaik-
baiknya untuk mencegah kemungkinan timbulnya kaki diabetik dan kecacatan yang

kemﬁdian terjadi.

2.3 NEUROPATI DIABETIK

Susunan saraf sangat rentan terhadap komplikasi diabetik melitus. Neuropati
merupakan salah satu komplikasi DM yang khas, sehingga neuropati diabetik dimasukkan
dalam triopati DM, bersama nefropati dan retinopati. Gambaran neuropati diabetik sangat
beragam, mulai dari yang onsetnya akut, reversibel sampai yang insidius, tetapi progresif
dan kemudian menjadi irrversibel.(3,5,19,21) il

Patogenesis neuropati diabetik belum sepenuhnya terungkap. Banyak teori yang
dikemukakan untuk menjelaskan adanya neuropati diabetik ini. Tidak semua hal yang
terjadi pada neuropati diabetik dapat diterangkan oleh teori-teori tersebut sendiri secara
tuntas. Beberapa di antaranya hanya dapat menerangkan sebagian dari fenomena/ proses
yang terjadi pada saraf pasien DM, tetapi tidak dapat menerangkan kalau dipakai pada
neuropati macam lain. Diantaranya yang terkenal adalah beberapa teori seperti yang

tercantum dibawah ini : (10,18,19)




Sorbitol pathway

Oklusi vasa vasorum
Penurunan mioinoitol
Menurunnya konduksi saraf

Perubahan sintesis dan repair mielin sensorik dan motorok neuropati

S S i

Kelainan autonomik atau faktor pertumbuhan saraf

Berbagai macam neuropati dapat terjadi pada pasien DM. Didapatberbagai ragam
Klasifikasi neuropati pada DM. Salah satu diantaranya adalah : (10,21,22)
1. Polineuropati difus simetrik

a. distal primary sensory neuropathy

b. autonomic néuropathy

¢. proximal motor neuropathy
2. Asymmetric neuropathy

a. proximal motor neuropathy

b. focal and entrapment neuropathy

c. cranial neuropathy

3. Kombinasi keduanya

2.4 POLINEUROPATI

Polineuropati diabetika adalah salah satu komplikasi yang paling umum dijumpai
pada penderita DM. Berdasar konsensus bersama antar pakar dari American Diabeties
Association dengan pakar dari American Academy of Neurologi pada tahun 1988 d1 San
Antonio, neuropati diabetik ditandai adanya kelainan klinis maupun subklinis neuropati
perifer pada penderita DM tanpa ada penyebab Jain dari neuropati perifer. Insiden
diperkirakan berkisar antara 5-80%, dimana polineuropati simetris distal merupakan jenis
yang paling banyak.(23)
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2.4.1 Klasifikasi

Sampai saat ini belum ada kata sepakat tentang klasifikasi Polineuropati diabetik.
Perubahan dan perbaikan kiasifikasi terus diupayakan sesuai dengan konsep baru yang

ditemukan. Beberapa klasifikasi yang diajukan (19,24)

1. Menurut onsetnya : Akut dan Kronik.

2. Menurut berat ringannya gejala : ringan, sedang, berat.

3. Menurut Goto (1986)

3.1 Neuropati somatik

3.1.1 neuropati motorik : kelemahan otot, paresis.
3.1.2 neuropati sensorik : parestesi, hipestesi, hiperestesi, kaki rasa terbakar dan
: sendi Charcot. __
3.1.3 penumpulan sensorik : ketulian, pengurangan rasa kecap.

3.2 Neuropati otonom
3 2.1 kardiovaskuler : denervasi jantung, hipertensi ortostatik, kelainan respon

vasomotor.
3.2.2 saluran cerna : oesofagus diabetik, gastroenteroparesis, diare diabetik,
" hipokontraktibilitas.

3.2.3 saluran kencing : atonia vesika urinaria, ejakulasi retrograt, impotensi.

3.2.4 kulit dan tulang : bulosis diabeticorum, ulkus tropikum.

2.4.2 Manifestasi klinik polineuropati.

1. Neuropati motorik.

Keluban yang paling menonjol adalah berkurangnya tenaga, cepat lelah.
Pada pemeriksaan kekuatan otot terjadi penurunan atau kelemahan oleh karena
terputusnya akson baik secara lokal atau diffus dan terjadi demielinisasi selektif
sehingga terjadi hambatan pada konduksi hantaran saraf. Tanda — tanda objektif

yang timbul berupa, menurun atau hilangnya reflek tendo archiles dan sendi Iutut

(patela).




2. Neuropati Sensorik
Keluhan berupa : parestese, berarti adanya rasa kesemutan atau perasaan
tebal — tebal. Selain itu adé rasa terbakar, diestesi yaitu diraba terasa sangat nyeri,
hiperalgesia dimana nilai ambang nyeri turun, hipestesi berarti bila disentuh
reaksinya terasa nyeri.
3. Penumpulan saraf sensorik
Penumpulan saraf perifer, pendengaran kurang sampai tuli, penurunan
.~ pengecap dan sebagainya. Dapat juga gangguan rasa nyeri dan suhu terutama

daerah sarung tangan dan kaos kaki.(19,20,24)

2.5 KAKI DIABETIK

" Salah satu komplikasi menahun dari DM adalah kelainan pada kaki yang disebut
sebagai Kaki Diabetik. Di negara berkembang prevalensi KD didapatjauh lebih besar
dibanding dengan negara maju yaitu kira-kira antara 2-4 %.(3) Data dari beberapa negara
tertentu menunjukan bahwa 10 — 20 % penderita harus dirawat dirumah sakit akibat
problem KD.(25) Di Amerika Serikat, persoalan KD merupakan sebab utama perawatan
bagi pasien DM.Pada penelitian selama 2 tahun 16% perawatan akibat kaki diabetik.
Diperkirakan sebanyak 15% pasien DM akan mengalami persoalan kaki dalam kehidupan
bersama DM. Keberhasilan pengelolaan tukak diabetik berkisar antara 57-94%,
bergantung pada besarnya tukak tersebut. (5,6,26)

Prevalensi tukak diabetik pada penduduk sekitar 2-10%. Sebenarnya hanya
sebagian kecil persoalan kaki diabetik kemudian berlanjut sampai memerlukan amputasi
tungkai bawah sebanyak 15-19% pasien DM (1), penelitian lain menyebutkan 5-15 %
pasien DM (3). Penderita mengetahui DM saat akan dilakukan amputasi. Sebagian besar
masalah kaki diabetik dan amputasi dapat dicegah dan diselamatkan dengan mencegah dan
pengelolaaan yang cermat. Deklarasi St Vincent mencanangkan keberhasilan usaha
menurunkan laju amputasi kaki sampai 50% pada tahun 2000.(1)

Hal ini disebabkan karena pengetahuan penderita yang kurang tentang penyakitnya,
kurangnya perhatian dokter terhadap komplikasi yang timbul serta rumitnya pemeriksaan

yang dilakukan untuk mendeteksi kelainan ini.
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Pembagian derajat kelainan pada kaki diabetik menurut Wagner (dikutip
Asakandar, 1993) (1,4,5)

Derajat 0 | . tidak ada lesi terbuka, kulit utuh dan mungkin disertai kelainan bentuk
kaki; Claw, Callus, Hallux, valgus, dil.

Derajat 1 : ulkus superfisial dan terbatas pada kulit.

Derajat 2 - ulkus dalam, tembus kulit sampai ke tendon dan tulang.

Derajat 3 : abses yang dalam, dengan atau tanpa osteomielitis.

Derajat 4 + ganggren jari kaki atau bagian distal kaki dengan atau tanpa selulitis.

Derajat 5 : ganggren seluruh kaki atau sebagian tungkai bawah.

2.5.1 PATOGENESIS KAKI DIABETIK.

= Kaki diabetik sangat rentan terjadi kelainan pembuluh darah dan saraf, walaupun
keluhan dan gejala saraf dan pembuluh darah tidak selalu sejalan. Manifestasi klinik
biasanya berupa kombinasi kelainan saraf dan atau pembuluh darah kemudian ditkuti
infeksi. Infeksi inilah yang kemudian memperburuk keadaan dan sering mengakibatkan
amputasi mayor. Neuropati diabetik merupakan salah satu penyebab utama timbulnya
tukak. Umumnya penderita diabetik dirawat karena tukak pada kaki akibat trauma yang
tidak disadari adanya oleh pasien. Hanya sebagian kecil pasien yang dirawat murni akibat
persoalan pembuluh darah iskhemik pada kaki. (4,6,27,28)

Patogenesis  tetjadinya  tukak diabetik banyak faktor yang
mempengaruhi ( Skema 1). Secara umum untuk mempermudah penanganannya, berbagai
faktor tersebut dapat digolongkan menjadi : (1,4,6)

- Faktor predisposisi
- Faktor presipitasi
- Faktor yang memperlambat penyembuhan
1. Faktor predisposisi
1.1 Faktor yang mempengaruhi daya tahan jaringan terbadap frauma.
¢ Kelainan makrovaskuler — atero sklerosis
¢ Kelainan mikrovaskuler

¢ Neuropati autonom
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1.2 Faktor yang meningkatkan kemungkinan terkena trauma.
¢ Neuropati motorik.
¢ Neuropati sensorik.
¢ Limited joint mobility.
e Komplikasi lain DM ( antara lain mata kabur )
e Komplikasi lain ketuaan ( antara lain immobilitas, ketidakcekatan, panas )
2. Faktor Presipitasi
- s Permukaan di kulit contohnya jamur.
o Trauma baik pada kaki, neuropati maupun neuroiskemi contohnya sepatu.
e Bentuk kaki abnormal.
e Tekanan berkepanjangan pada tumit.
3. Fai(tor yang memperlambat penyembuban.
e Daya tahan / daya penyembuhan yang menurun.
e Keterlambatan rujukan.

o Ketidaktahuan pasien.

Dari faktor pencetus diatas, faktor utama yang paling berperan dalam timbulnya
KD adalah angiopati, neuropati dan infeksi. Infeksi sendiri sangat jarang merupakan faktor
tunggal untuk terjadinya KD. Infeksi lebih sering merupakan komplikasi yang menyertai
KD akibat iskemia atau neuropati. Dari segi praktis, KD dikategorikan menjadi 2

- golongan: KD akibat neuropati dan KD akibat iskemia.(1,3,4,5)

2.5.2 KAKI DIABETIK AKIBAT ISKEMI ( KDI )

Keadaan ini disebabkan adanya penurunan aliran darah ketungkai akibat adanya
makroangiopati (atherosklerosis) dari pembuluh darah besar ditungkai, terutama pembuluh
darah didaerah betis dan gangguan mikrovaskuler (29,30,31)

Penyebabnya multifaktorial:
1. Genetik.
Kepekaan pembuluh darah terhadap kadar glukosa darah sangat ditentukan oleh faktor
genetik HLA ( Human Leucocyte Antigen ) : HLABS, HLAB18, HLA DR4
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mempunyai kepekaan yang tinggi terhadap glukosa darah, sehingga kadar gula datah
rendah sekitar 200mg sudah merusak pembuluh darah dan terjadi angiopati. Tetapi
pada penderita yang mempunyai HLA resisten terhadap gula darah tinggi pada kadar
~gula darah 400 mg dalam waktu lama tidak memberi gejala angiopati. Penderita yang

memilik HLA peka ini, diduga menghasilkan antibodi terhadap insulin yang relatif
banyak sehingga kadar komplek imun meningkat dan faktor inilah yang menyebabkan
rusaknya pembuluh darah.(32,33)

2. Faktor metabolik.
Faktor metabolik yang penting adalah adanya hiperglikemia dan hiperlipidemia.
Hiperglikemia akan mengganggu faal endotel. Trombosit, eritrosit, kondisi plasma dan
akan berpengaruh pada standar komponen membrana basalis.(32,33)

3. Faktor-faktor lain.

Hipertensi menyebabkan lesi pada endotel sehingga tensi penderita Diabetik Melitus

jangan lebih dari 150/95 mmHg. Hormon insulin , growth hormon, epinefrin, kortison
akan mempercepat terjadinya angiopati. Infeksi virus atau bakteri yang berulang dan
merokok akan merusak endotel pula sehingga mudah terjadi angiopati.(32,33)

2.5.2.1 Gambaran Klinis dari KDI adalah : (3,4,29,34,35)
Penderita nyeri waktu istirahat.
Pada perabaan terasa dingin.

Pulsasi pembuluh darah kurang kuat.

ol o

Didapatganggren sampai ulkus.

2.5.2.2 Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan (13,34,35)
Nilai API dengan Doppler
Transcutaneus oxygen tension

Duplex Ulirasonography

Ll o

Angiography
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2.5.3 ANKLE PRESSURE INDEX (API)

Adanya Gangguan Pembuluh Darah Perifer dapat ditegakkan selain secara klinis
dengan adanya keluhan, adanya gejala tertentu dan ditunjang dengan pemeriksaan
pembantu yang bersifat invasif seperti arteriografi ataupun yang non mvasif mulai dari
pemeriksaan Ankle pressure Index (API), Waktu reaktif hipertermia maupun
Ultrasonografi doppler.

Pemeriksaan API berdasarkan perbandingan antara tekanan arteri daerah ankle joint
blasanya menggunakan a. dorsalis pedis atau a. tibialis posterior dibandingkan dengan a.
brakialis. Pada keadaan normal tekanan arteri daerah ankle lebih besar dari tekanan arteri
brakialis, sehingga nilai API lebih besar dari 1 (satu). Bila nilai API dibawah 0.9
mempunyai arti klinis kemungkinan terjadi gangguan vaskularisasi perifer,nilai API
dibawah 0.5 arti Klinis tidak ada vaskularisasi perifer. Kriteria Rose, tetjadi gejala
Klaudiasio intermiten nilai API dibawah 0.8 . (7,13,35)

Pada beberapa peneliti berpendapat bahwa uantuk penilaian API normal bila nilai > 1.2,
mempunyai arti klinis untuk terjadi gangguan Vaskuler <1.0, secara klinis tidak ada
vaskularisasi bila nilai API <0.6. (5,28,34)

2.5.4 KAKI DIABETIK AKIBAT NEUROPATI (XDN)

Terjadi kerusakan saraf somatik dan automatik, tetapi tidak ada gangguan dari
sirkulasi. Klinis dijumpai kaki yang kering, hangat, kesemutan, mati rasa, udem kaki,
dengan pulsasi pembuluh darah kaki teraba baik. (14,22,27,28)

Neuropati pada Diabetik Melitus dapat mengenai pada bagian sensoris, motorik
maupun otonom. Patognesis -terjadinya neuropati diabetik masih penuh kontroversi, teori
yang banyak dianut adalah adanya defisiensi insulin dan hiperglikemi yang menyebabkan

1. Insufisiensi vaskuler pada sistem syaraf tepi.

5. Kelainan metabolisme molekuler dari sistem syaraf perifer dan medula spinalis.
Dilaporkan pula bahwa pembuluh darah intraneural mengalami penebalan dinding dan
penyempitan lumen seperti pada angiopati umumnya sehingga terjadi iskemi syaraf dan
terjadilah neuropati. Gangguan metabolisme pada dendrit dan akson memberikan

penjelasan lain. Dimana gangguan metabolisme lipid dan protein yang berfungsi
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mempertahan keutuhan saraf termasuk produksi neurotransmiter berkurang sehingga
terjadi gangguan kondusi.(3,9,14,36,37)

Proses degenerasi pada akson akan terus berlangsung terutama pada penderita
diabetik Melitus yang tidak terkontrol. Keadaan berkurangnya sensibilitas akibat
degenerasi seluler dari akson menyebabkan kurang pekanya penderita DM terhadap

"rangsang nyeri, panas, trauma mekanis dan sebagainya. Sehingga kulit telapak kaki akan

terluka tanpa rasa. Dan bila terjadi infeksi maka akan terjadi neuropati ulcer.(3,9,37)

.~ Neuropati juga berhubungan dengan gangguan neuropati otot-otot intrinsik kaki.
Disertai dengan adanmya destruksi tulang dan sendi akibat proses neuropati akan terjadi
obliterasi dari arsitek tarsal dan metatarsal. Bila tidak dikoreksi, penonjolan tulang yang
terjadi akan menjadi titik tumpu berat badan yang kemudian akan menjadi ulkus yang
susah sembuh. (9,37,38)

Faktor-faktor yang berperan terhadap timbulnya KDN ditentukan oleh ( Jenkin WM,
Palladino SJ, 1991 ) : | |

1. Respon dan mekanisme proteksi sensoris terhadap trauma.

2. Macam, besar dan lamanya trauma.

3. Peranan dari jaringan lunak.
Komplikasi KDN ini ada tiga macam yaitu Ulkus neuropatik, Sendi neuropatik(sendi
Charcot) dan oedema Neuropatik. (3.4)
Pemeriksaan yang dapat dilakukan adalah(3)

1. Pinprisck

Sentuhan ringan
Reflek tendo lutut maupun tendo achilles
Persepsi vibrasi dengan garpu tala atau monofilamen.

Elektromielografi (EMG)

AT N

2.5.5 ELEKTROMIOGRAFI
Elektromiografi adalah suatu tehnik pemeriksaan untuk membantu diagnosis
gangguan neuromuskuler. Alat yang digunakan adalah alat elektronik yang pada

prinsipnya dapat merekam gelombang potensial yang ditimbulkan baik oleh otot maupun
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saraf. Pada penderita dengan polineuropati, jauh sebelumnya merasa adanya keluhan pada
susunan saraf, sudah terdapat kelainan apabila dilakukan pemeriksaan secara EMG.
Pemeriksaan cara ini merupakan pilihan diagnosis untuk membantu menunjukkan distribusi
lesi pada penderita yang diduga menderita neuropati perifer, mempunyai nilai spesifisitas
yang tinggi, sensitif dan non invasif.(39,40)
EMG klinis berorientasi pada tehnik pemeriksaan untuk : (39)
1. Menditeksi adanya lesi pada neuron motorik bawah.
2. h{{gloka]isir secara akurat letak lesi tersebut di atas, apakah pada level sel motorik di
kornu anterior, pada radiks atau pada pleksus dan saraf tepi.
3. Secara tidak langsung memberi informasi adanya gangguan neuron motorik sentral.
4. Membedakan apakah suatu keluhan, gejala ataupun tanda klinik diakibatkan oleh
gangguan yang sifatnya murni neurologik ataukah primer miogenik.
5. Memberi informasi tentang fungsi saraf sensorik.
6.. Memberi informasi tentang penyakit otot yang diderita pasien.
7. Konfirmasi adanya otot yang mengalami spasme.
Pada prinsipnya pemeriksaan EMG untuk menunjang diagnosa klinis yang terdiri dari
pemeriksaan dasar meliputi n. medianus, n. ulnaris, n. peroneus dan n. suralis. Saraf lain
diperiksa sesuai indikasi. (39,41)
Sebagai indikasi pemeriksaan EMG antara lain :
1. Gangguan yang khusus mengenai unit motorik.
2. Gangguan saraf tepi.
2.1 Polineuropati diabetik.
2.2 Neuropati jebakan : carpal tunner syndrome.
2.3 Lesi pleksus brakialis.
2.4 Neuropati post traumatik.
2.5 Sindroma Guillain Barre
2.6 Herni nukleus pulposus.
Pemeriksaan EMG bermanfaat untuk evaluasi derajat berat lesi saraf pada setiap kasus
neuropati. infomasi ini berguna untuk menentukan prognosis dan penetuan terapi.

EMG dikembangkan atas dasar kenyataan bahwa semua neuron atau sel saraf : (39,42)
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1. Mempunyai kapasitas khusus umtuk bereaksi terhadap stimulasi dan menimbulkan
gelombang potensial listrik yang dapat direkam.

2. Mempunyai kemampuan untuk transmisi eksitasi ke bagian lain dari sel secara cepat.

3. Mempunyai kemampuan mempengaruhi neuron yang lain,sel otot dan sel kelenjar.
Gelombang potensial dapat ditimbulkan dalam otot dengan memberikan stimulus

pada saraf motorik yang mengelolanya. Waktu yang diperlukan untuk timbulnya

gelombang potensial tersebut, sejak aplikasi stimulus pada saraf disebut sebagai latensi

distal. saraf. Dengan memberi stimulus pada 2 tempat, akan timbul dua gelombang

potensial yang masing-masing Jatensi distalnya berbeda. Kecepatan hantar syaraf motorik {

MCV ) sama dengan motor conduction velocity dapat dihitung dengan rumus sebagai

berikut : Jarak antara dua titik stimulus dalam saraf (mm)
* Iatensi Distal 2— Latensi Distal 1 ( ms)

Tabel 1 : Daftar Harga Normal KHS

1. | N. Medianus MCV :56 SD5.01 SCV :50.65 SD 4.48
DL :3.5 SD 0.30 ONST : 2.95 SD (.21
AMP:9 SD 3.5 PEAK :3.52 SD0.26

2-20mV AMP : 26.1 SDI14.5
10 - 60 Uv
2. | N. Ulnaris MCV :58 SD4.98 |SCV :46.10 SD4.02

DL :2.84SD 034 |ONST:2.66 SD0.26

AMP :7.2 SD 2.6 PEAK :3.2 SD0.28
2 -20Mv AMP : 255 SD15.1

10— 60 Uy

3. | N. Peroneus MCV : 49.2 SD 4.76
DL :4.01 SD0.53
AMP:54 SD2.S8
4. | N. Tibialis Posterior | MCV :48.7 SD 3.50
DI. :5.86 SDO0.86
AMP :5.32 SD0.82
5. | N. Suralis SCV :47.10 SD 6.09
ONST :2.48 SD0.21
PEAK :3.08 SD2.50
AMP :15. SD352
5-20Uv
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Stimulus 1 yang menghasilkan latensi distal 1 terletak lebih dekat elektrode perekam
daripada stimulus 2. Elektrode perekam ditempel pada otot yang dikelola saraf yang
dirangsang. Saraf mengalami kerusakan, latensi distalnya akan memanjang dan KHS nya
akan berkurang, dapat disertai amplitudo yang mengecil. Kerusakan pada akson yang
berat, berakibat gelombang potensial tidak dapat ditimbulkan. Evaluasi saraf semsorik
dilakukan dengan memberi stimulasi pada saraf sensorik nervis digitalis di tangan atau
saraf suralis di kaki. Potensial respon perekam dari elektrode yang ditempatkan pada saraf
terschut dengan jarak tertentu pada umumnya hanya dievaluasi latensi distal dan
amplitudonya saja. Meskipun KHS sensorik (SCV=Sensorik Conducting Velocity) ini juga
dapat dihitung seperti tersebut diatas yaitu, dengan aplikasi stimulus pada dua tempat yang
berbeda. (39,42,43)

-
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BAB III
METODOLOGI DAN CARA PENELITIAN

3.1 RANCANGAN PENELITIAN
Rancangan yang digunakan dalam penelitian ini adalah Diskriptif analitik,
dengan menggunakan disain belah fintang (Cross Sectional).(44,45)

3.2 TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN
Penelitian ini dilakukan pada penderita DM tipe 2 di rawat jalan dan bangsal
penyakit dalam RSUP Dr. Kariadi Semarang, selama periode Pebruari sampai
Agustus 2001.

F

3.3 POPULASI PENELITIAN
Populasi penelitian adalah penderita DM tipe 2 yang memenuhi kriteria

PERKENI 1998 dengan komplikasi KD yang berobat di rawat jalan dan bangsal -

penyakit dalam RSUP Dr. Kariadi Semarang. Sampel diambil yang memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi.

3.4 JUMLAH SAMPEL
Prevalensi yang digunakan berdasarkan prosentase penderita kaki diabetik

dari seluruh penderita DM yang dirawat di rumah sakit.
Jumlah sampel : (44,45)
7Z21-a2P(1-P)

N =

D2
P (proporsi ): 15 % ( Prevalensi KD dari penderita DM yang dirawat )
1-P :1-0,15=0,85

daritabel Z2 1 -2 = 1,96 ( derajat kepercayaan 95 %)

D : 0,1(bila diasumsikan hasil estimasi berada dalam point proposi yang sebenarnya)

22




(1,96) 2 (0.15) (0.85)
N= = 49 sampel.

0,1)2

3.5 KRITERIA INKLUSI
1. Penderita terdiagnosa DM sesuai konsensus PERKENI 1998 di unit rawat map
' dan rawat jalan di RSUP Dr. Kariadi yang bersedia ikut dalam penelitian.
2. Ditemukan komplikasi kronik berupa gangguan neuropati dan atau iskemi perifer.

3.6 KRITERIA EKSKLUSI
I.’ Oedem kaki yang berat sechingga mengganggu pemeriksaan APT dan EMG.
2. Kaki diabetik menurut Wagner derajat 4 —5 oleh karena sudah terjadi ganggren dan
secara tehnis tidak dapat dilakukan EMG.

3.7 DEFINISI OPERASIONAL
1. Diabetik Melitus berdasarkan kriteria konsensus Perkeni 1998 dengan kadar gula
darah vena sebagai berikut: puasa >126 mg/dl dan atau
2 jam post prandial > 200 mg/dL {46)
Lama DM berdasarkan timbulnya keluhan pertama sampai terakhir timbul
‘komplikasi kaki diabetik dalam tahun.
Kaki Diabetik : Diabetik mellitus dengan faktor neuropati perifer dan atau
Iskemi perifer dan atau ulkus / infeksi.
2. Pembagian derajat kaki diabetik menurut Wagner (dikutip Asakandar,1993)
Derajat 0 - tidak ada lesi terbuka, kulit utuh dan mungkin disertai kelainan
bentuk kaki ; Claw, Callus, Hallux, valgus, dlL
Derajat 1 - ulkus superfisial dan terbatas pada kulit.
Derajat 2 . ulkus dalam, tembus kulit sampai ke tendon dan tulang.
Derajat 3 . abses yang dalam, dengan atau tanpa osteomielitis.

Derajat 4 - ganggren jari kaki/kaki bagian distal dengan atau tanpa selulitis.
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Derajat 5 : ganggren seluruh kaki/kaki, sebagian tungkai bawah.

3. Penilaian klinis KD akibat iskemi perifer dilakukan dengan perabaan pada arteri
femoralis, arteri poplitea, arteri dorsalis pedis, arteri tibialis posterior dibandingkan
arteri yang normal. Penilaian yang diberikan kuat, lemah, hilang.

Penpilaian  Ankle Pressure Index menggunakan alat Doppler. Penderita tidur
dimeja periksa dan istirahat 5 menit lalu diperiksa nilai APT sebanyak 3X berturut-
turut lalu dirata-rata. Penilaian yang diberikan : (34,35)

.~ Normal :indek >1.2
Ringan . indek 1,0-1,19
Sedang : indek 0,8-0,99
Berat : indek 0,6 - 0,79

" Sangat berat : indek <0.6
4. Penilaian Klinis Kaki Diabetik akibat Neuropati dilakukan oleh peneliti.
Motorik : Pemeriksaan reflek patella, tendo achiles dengan menggunakan paiu
reflek. Penilaian yang diberikan : normal, menurun, negatif.
Sensorik : pemeriksaan menggunakan monofilamen pada kulit dorsum pedis,
tungkai bawah dan tungkai atas. Penilaian yang diberikan: resiko positif
. dan resiko negatif.
Penilaian pemeriksaan EMG dilakukan seorang ahli neurologi di bagian neurologi.
RSUP dr Kariadi Semarang, Penilaian yang diberikan : (39)
Normal : Tidak ada kelainan pada saraf suralis maupun peroneus
Ringan : Mengenai saraf suralis dan atau adanya Carpal Tunnel Sindrom (CTS)
_ Sedang : Mengenai saraf suralis dan saraf peroneus.
| Berat  : Mengenai saraf suralis, peroneus dan adanya CTS
Pada pemeriksaan ini dilakukan pada kaki diabetik derajat 0 sampai 3 setelah tanda
tanda infeksi sudah hilang dan derajat 4-5 tidak dapat dilakukan oleh karena masalah

tehnis pelaksanaan, dimana kesulitan datam pemeriksaan EMG.
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3.8 BAHAN DAN ALAT

I. Pemeriksaan Klinis neuropati dan klinis iskemi perifer dilakukan oleh peneliti,
untuk neuropati menggunakan alat palu reflek dan monofilamen 5.07, untuk
iskemi melakukan perabaan arteri ektremitas bawab.

2. Pemeriksaan kadar gula darah vena dengan metode enzimatik ortoluidin.

3. Pemeriksaan AP dilakukan oleh peneliti menggunakan alat Doppler, dengan
spésiﬁkasi merek Hadeco, tipe ES — 1000SPII, buatan jepang.

4. Pemeriksaan EMG dilakukan oleh bagian neurologi di UPF Elektromiografi
RSUP dr. Kariadi semarang dengan menggunakan alat merek Amplaid, tipe BF,
buatan Milan Italia.

3.9 PENGUMPULAN DATA
Data didapat dari sumber, yaitu :
1. Pasien, baik melalui unit rawat jalan maupun rawat inap di RSUP Dr. Kariadi
Semarang.
2. Data catatan medik penderita sebagai penunjang kekurangan data yang
dibutuhkan.
3.10 ANALISA DATA
Data akan disajikan dalam bentuk tabel dan gambar. Perbedaan rata-rata
menggunakan student’s test. Hubungan korelasi antara masing-masing variabel
(pemeriksaan sederhana, nilai APT dan EMG ) dengan derajat keparahan kaki diabetik
akan diuji dengan uji korelasi Contingency Coefficien.(47,48)
3.11 JADWAL PENELITIAN
Pebruari 2001 s/d Agustus 2001.
3.12 PERSONALIA PENELITIAN

Peneliti utama : Dr. Supriyanto.
Pembimbing - Dr. Tony Suhartono, SpPD.
Konsultan . Prof. Dr. dr. RRJ. Djokomoeljanto, SpPD — KE.

Dr. Endang Kustiowati, SpS.
Dr. Wahyu Rohadi, MSc.
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BABIV
HASIL PENELITIAN

Selama periode penelitian Februari sampai denggn Agustus 2001 didapat
responden 70 penderita yang memenuhi kriteria inklusi di rawat jalan dan bangsal
penyakit dalam RS dr Kariadi Semarang.

4.1 Karakteristik subyek penelitian.

. Dalam penelitian ini terdiri dari 30 (42.9 %) penderita laki-laki dan 40 (57.1%)
penderita perempuan, perempuan lebih banyak dibanding laki-laki dengan perbandingan
1.3 : 1 (orang).

4.1.1 Distribusi jenis kelamin dan umur.

» Rerata umur responden 56.5 + 7.7 tahun dengan umur termuda 40 tahun dan umur
tertua 69 tahun. Penyebaran umur antara kelompok pasien wanita lebih besar dari pada
kelompok pasien laki-laki. Kelompok umur terbanyak antara umur 60-69 tahun sebanyak
31 orang, disusul kelompok umur 50-59 tahun sebanyak 20 orang. '

Tabel 2. Distribusi jenis kelamin dan umur responden (n=70)

No Umur (th) Laki-lakKi Perempuan Jumlah %
F % F %
1 40-49 7 10 12 171 19 27.1
2 50-59 9 12.8 11 15.7 20 28.5
3 60— 69 14 20.0 17 24.2 31 442
Jumlah 30 42.8 40 57.1 70 100

4.1.2 Gémbaran penderita KD.

Dari 70 responden didapat penderita KD derajat 0 sebanyak 35 (50%), kaki
diabetik derajat 1 sebanyak 13 (18,6%), kaki diabetik derajat 2 sebanyak 10 (14,3%), kaki
diabetik derajat 3 sebanyak 12 (17; 1%). Kaki Diabetik derajat 4 dan 5 di eksklusi karena
secara tehnis tidak dapat dilakukan pemeriksaan EMG maupun APL. Kaki Diabetik
derajat 0 disebut DM non ulkus, sedangkan KD derajat 1, 2, 3 disebut DM ulkus.

Pada KD derajat 1 didapat 6 orang yang terjadi di kaki kanan, 3 orang dikaki kiri
dan 4 orang di kaki kanan-kiri. KD derajat 2 didapat 6 orang yang terjadi dikaki kanan, di
kaki kiri dan 1 orang di kaki kanan-kiri. KD derajat 3 didapat 7 orang dikaki kanan, 4
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orang kaki kiri dan 1 orang dikaki kanan-kiri. Jumlah total penderita KD didapat 19 orang
dikaki kanan, 10 orang dikaki kiri dan 6 orang dikaki kanan-kiri.

Tabe! 3. Distribusi Kaki Diabetik pada 70 responden

Kanan Kiri Karki N . Pct
Derajad Kaki Diabetik
0 a5 50.0 %
1 6 3 4 13 186 %
2 6 3 1 10 14.3%
3 7 4 1 12 17.1 %
.« lotal 19 10 6 70 100 %

4.1.3 Distribusi pendidikan pada berbagai derajat KD.

Tingkat pendidikan terbanyak adalah Sekolah Menengah Atas 45 (64,3%), disusul
Sekolah Menengah Pertama 15 (21,4%), terakhir Sekolah Dasar dan Sarjana 5 (7,1%).
KD derajat O didapat pendidikan SD sebanyak 1 orang, didapat pendidikan SMP
sebanyak 7 orang, didapat pendidikan SMA sebanyak 24 orang dan pendidikan Sarjana
sebanyak 3 orang. KD derajat 1 didapat pendidikan SD sebanyak 1 orang, pendidikan
SMP sebanyak 3 orang, pendidikan SMA sebanyak 8 orang dan pendidikan Sarjana
sebanyak 1 orang.

KD derajat 2 didapat pendidikan SD sebanyak 1 orang, didapat pendidikan SMP
sebanyak 4 orang, didapat pendidikan SMA sebanyak 5 orang dan pendidikan Satjana
sebanyak 0 orang. KD derajat 3 didapat pendidikan tingkat SD sebanyak 2 orang, didapat
pendidikan SMP sebanyak 1 orang, didapat pendidikan SMA sebanyak 8 orang dan
pendidikan Satjana sebanyak 1 orang.

Tabel 4. Distribusi Pendidikan pada berbagai derajat Kaki Diabetik (n = 70)

Pendidikan Derajad Kaki Diabetik
0 1 2 3 Total
N % N % N % N % N %

sD 1 2.8 1 7.7 1 10.0 2 16,7 5 71
SMP 7 20.0 3 23.0 4 40.0 1 83 15 214
SMA 24 68.6 8 61.5 5 50.0 8 667 45 643
Sarjana 3 8.6 1 7.7 0 0.0 1 8.3 5 7.1
Total 35 1000 13 1000 10 100.0 12 100.0 70 100
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4.1.4 Distribusi demograﬁs, fisik dan laboratorium
Lama DM pada penderita KD didapat rerata 8.0 + 4.4 dengan rentang minimal 3
tahun dan maksimal 23 tahun. IMT penderita KD didapat rerata 22.9 + 2.8 dengan rentang

minimal 17.1 kg/m2 dan maksimal 29.1 kg/m2, rerata suhu 36.9 + 0.2 dengan rentang

minimal 36.0°C dan maksimal 37.20C. Rerata tekanan sistol 142.1 + 23.8 dengan rentang
minimal 100 mmHg dan maksimal 200 mmHg, rerata tekanan diastol 86.0 + 10.9 dengan
rentang minimal 60 mmHg dan maksimal 110 mmHg. Rerata nadi 84.9 + 9.5 dengan
rentang minimal 67X/menit dan maksimal 118 X/menit.

Rerata gula darah I 166.6 + 76.0 dengan rentang 79 — 500 mg/dl . Rerata gula
darah 11 241.2 + 91.3 dengan rentang 74 — 600 mg/dl, rerata kolesterol 203.6 + 46.4
- dengan rentang 98 — 338 mg/dl, rerata trighiserid 162.0 + 95.2 dengan rentang 42 — 600
mg/dL’

Tabel 5. Karakteristik Demografis, Fisis dan Laboratorium Kaki Diabetik. (n = 70)

KELOMPOK Mean Std deviasi Minimum Maksimum
Lama DM 8.0 4.4 3.0 23.0
Berat badan 58.6 8.5 36.0 80.0
Tinggi badan 159.9 7.4 135.0 175.0

IMT 22.9 2.8 17.1 29.1.0
Suhu 36.9 0.2 36.0 37.2.0
Sistol 1421 23.8 100.0 200.0
Diastol 86.0 10.9 60.0 110.0
Nadi 84.9 9.5 67.0 118.0
Gula darah | 166.6 76.0 79.0 500.0
Gula darah Il 2412 91.0 74.0 600.0
Kolesterol * 203.6 46.4 98.0 338.0
Trigliserid * 162.0 95.2 42.0 600.0

*n==67

' 42 Hasil penelitian neuropati perifer dengan pemeriksaan sederhana dan EMG
pada penderita KD
Neuropati perifer yang terjadi pada 70 responden ditentukan secara sederhana
dengan pemeriksaan sebagai berikut: klinis motorik didapat dengan reflek lutut dan reflek
tumit, sedangkan sensorik didapat dengan pemeriksaan monofilamen. Pada pemeriksaan

EMG dapat ditentukan kelainan motorik dan sensorik.
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4.2.1 Neuropati perifer berdasarkan pemeriksaan reflek lutut.

Pada pemeriksaan reflek lutut, KD derajat 0 didapat reflek normal sebanyak 30
(85.7%), didapat reflek turun sebanyak 5 (14.3%) dan didapat reflek hilang sebanyak 0
(0.0%). KD derajat 1 didapat reflek normal sebanyak 4 (30.8%), didapat reflek turun
sebanyak 7 (53.8%) dan didapat reflek hilang sebanyak 2 (15.4%).

Pada KD derajat 2 didapat reflek normal sebanyak 3 (30.0%), didapat reflek turun
sebanyak 7 (70.0%) dan didapat reflek hilang sebanyak 0 (0.0%). KD derajat 3 didapat
reflek.normal sebanyak 0 (0.0%), didapat reflek turun sebanyak 4 (37.3%) dan didapat
reflek hilang sebanyak 8 (63,7%).

Pada KD derajat 0 didapat reflek lutut normal yang terbanyak lalu diikuti reflek
turun, pada KD derajat 1 dan 2 didapat reflek lutut turun yang terbanyak latu diikuti reflek
normsl dan hilang, sedangkan pada KD derajat 3 didapat reflek lutut hilang yang
terbanyak lalu diikuti reflek turun.

Tabei 6. Hasil pemeriksaan Reflek Lutut pada berbagai derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Refleks Derajad Kaki Diabetik
Lutut 0 1 2 3 Total
kanan/kiri
N % N % N % N % N %
Normal 30 85.7 4 30.8 3 30.0 0 0.0 37 528
Turun 5 14.3 7 53.8 7 70.0 4 333 23 328
Hilang 0 0.0 2 15.4 0 0.0 8 66.7 10 143
Total 35 100.0 13 1000 10 100.0 12 1000 70 100

4.2.2 Neuropati perifer berdasarkan pemeriksaan reflek tumit.

Pada pemeriksaan reﬂek tumit, KD derajat 0 didapat reflek normal sebanyak 23
(65.7%), didapat reflek turun sebanyak 12 (34.3%) dan didapat reflek hilang sebanyak 0
(0.0%). KD derajat 1 didapat reflek normal sebanyak 2 (15.4%), didapat reflek turun
sebanyak 10 (76.9%) dan didapat reflek hilang sebanyak 1 (7.7%).

Pada KD derajat 2 didapat reflek normal sebanyak 1-(10.0%), didapat reflek turun
sebanyak 9 (90.0%) dan didapat reflek hilang sebanyak 0 (0.0%). KD derajat 3 didapat
reflek normal sebanyak 0 (0.0%), didapat reflek turun sebanyak 6 (50.0%) dan didapat

reflek hilang sebanyak 6 (50.0%).
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Pada KD derajat 0 didapat reflek tumit normal yang terbanyak lalu diikuti reflek
turun, pada KD derajat 1 dan 2 didapat reflek tumit turun yang terbanyak lalu diikuti
reflek normal dan hilang, sedangkan pada KD derajat 3 didapat reflek tumit turun dan
hilang.

Tabel 7. Hasil pemeriksaan Reflek Tumit pada berbagai derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Refleks Derajad Kaki Diabetik
Tumit 0 1 2 3 Total
kanan/kiri
N % N % N % N % N %

Normal 23 65.7 2 15.4 1 10.0 0 0.0 26 371
Turun 12 343 10 76.9 9 90.0 6 50.0 37 bB28
Hilang 0 0.0 1 7.7 0 0.0 6 50.0 7 10.0
Total 35 100.0 13 100.0 10 100.0 12 100.0 70 100

4.2.3 _ Neuropati perifer berdasarkan tes monofilamen.

Pemeriksaan tes monofilamen, pada KD derajat 0 yang risiko neuropati perifer
tidak ada sebanyak 2 (5,7%) dan yang resiko neuropati perifer ada sebanyak 33 (94,3%),
pada KD derajat 1 yang risiko neuropati perifer tidak ada sebanyak 0 (0.0%) dan yang
resiko neuropati perifer ada sebanyak 13 (100.0%), pada KD derajat 2 yang risiko
neuropati perifer tidak ada sebanyak 0 (0.0%) dan yang resiko neuropati perifer ada
sebanyak 10 (100.0%), padzi KD derajat 3 yang risiko neuropati perifer tidak ada sebanyak
0 (0,0%) dan yang resiko neuropati perifer ada sebanyak 12 (100.0%),

Pada tes monofilamen yang tidak ada risiko neuropati perifer hanya didapat pada
kaki diabetik derajat 0, sedang yang ada risiko neuropati perifer banyak pada kaki diabetik

derajat 1,2 dan 3. Lalu diikuti derajat 0.

Tabel 8. Hasil pemeriksaan Neuropati Perifer berdasarkan tes Monofilamen pada:
berbagai derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Monofilamen Derajad Kaki Diabetik
Kanan/kiri 0 1 2 3 Total
N % N % N % N % N %
{-) 2 57 0 0.0 0 0.0 0 00 2 2.8
(+) 33 943 13 1000 10 1000 12 1000 68 97.2
Tofal 35 1000 13 1000 10 1000 12 100.0 70 100

Keterangan : ( - ) risiko neuropati perifer tidak ada.
{ + ) risiko neuropati perifer ada.
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4.2.4 Neuropati perifer berdasar pemeriksaan EMG.

Pada pemeriksaan EMG, KD derajat 0 didapat EMG normal sebanyak 1 (2.9%),
didapat EMG ringan sebanyak 15 (42.8%), didapat EMG sedang sebanyak 14 (40.0%)
dan didapat EMG berat sebanyak 5 (14.3%). KD derajat 1 didapat EMG normal sebanyak
0 (0.0%), didapat EMG ringan sebanyak 0 (0.0%), didapat EMG sedang sebanyak 3
(23.1%) dan didapat EMG berat sebanyak 10 (76.9%).

Pada KD derajat 2 didapat EMG normal sebanyak 0 (0.0%), didapat EMG ringan
sebarijak 0 (0.0%), didapat EMG sedang sebanyak O (0.0%) dan didapat EMG berat
sebanyak 10 (100.0%). KD derajat 3 didapat EMG normal sebanyak 0 (0.0%), didapat
EMG ringan sebanyak 0 (0.0%), didapat EMG sedang sebanyak 0 (0.0%) dan didapat
EMG berat sebanyak 12 (100.0%).

’ Pada KD derajat 0 banyak didapat pemeriksaan EMG ringan dan sedang lalu
diikuti derajat berat dan normal. KD derajat 1 banyak didapat pemeriksaan EMG berat lalu
diikuti pemeriksaan EMG sedang.KD derajat 2 dan 3 hanya didapat pemeriksaan EMG
berat. Pemeriksaan EMG normal dan ringan hanya didapat pada KD derajat 0.

Tabel 9. Hasil pemeriksaan Neuropati Perifer berdasarkan EMG pada berbagai
derajat Kaki Diabetik. (n = 70}

Derajad Kaki Diabetik

EMG 0 1 2 3 Total

N % N % N % N % N %
Normal 1 29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.4
Ringan 15 428 0 0.0 0 0.0 0 00 15 214
Sedang 14 40.0 3 23.1 0 0.0 0 00 17 243
Berat 5 143 10 768 10 100.0 12 100.0 37 529
Total 35 1000 13 100.0 10 1000 12 17.1 70 100

Keterangan : EMG — Elektromiografi
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Grafik 1 : Neuropati Perifer berdasarkan pemeriksaan EMG
pada KD penderita DM tipe 2. (n =70)

4.3 Hasil penelitian iskemi perifer dengan pemeriksaan sederhana dan API
pada penderita KD.
Iskemi perifer yang terjadi pada 70 responden dapat digambarkan pada sirkulasi
ektermitas inferior secara sederhana dengan pulsasi arteri daerah tungkai atas,bawah dan

kaki. Pemeriksaan yang lebih objektif dengan menentukan nilai APL.

4.3.1 Pemeriksaan sirkulasi perifer secara sederhana.

Pada KD derajat 0 didapat pulsasi a.femoralis yang kuat sebanyak 35 (100.0%)
didapat pulsasi a.poplitea yang kuat sebanyak 35 (100.0%), didapat pulsasi a.dorsalis
pedis yang kuat sebanyak 25 (71.4%) dan yang lemah 10 ( 28.6%), didapat pulsasi
a.tibialis posterior yang kuat sebanyak 24 (68.6%) dan yang lemah 11 (31.4%).

Pada KD derajat 1 didapat pulsasi a.femoralis yang kuat sebanyak 13 (100.0%)
didapat pulsasi a.poplitea yang kuat sebanyak 11 (84.6%) dan yang lemah 2 (15.4%),
didapat pulsasi a.dorsalis pedis yang kuat sebanyak 3 (23.1%) dan yang lemah 10 (
76.9%), didapat pulsasi a.tibialis posterior yang kuat sebanyak 2 (15.4%) dan yang lemah

11 ( 84.6%).
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Pada KD derajat 2 didapat pulsasi a.femoralis yang kuat sebanyak 10 (100.0%)
didapat pulsasi a.poplitea yang kuat sebanyak 9 (50.0%) dan yang lemah 1 (10.0%),
didapat pulsasi a.dorsalis pedis yang kuat sebanyak 1 (10.0%) dan yang lemah 9 ( 90%),
didapat pulsasi a.tibialis posterior yang kuat sebanyak 6 (60.0%) dan lemah 4 ( 40.0%).

Pada KD derajat 3 didapat pulsasi a.femoralis yang kuat sebanyak 12 (100.0%)
didapat pulsasi a.poplitea yang kuat sebanyak 8 (66.7%) dan yang lemah 4 (33.3%),
didapat pulsasi a.dorsalis pedis yang kuat sebanyak 0 (0.0%) dan yang lemah 12 (
100.0%), didapat pulsasi a.tibialis posterior yang kuat sebanyak 2 (16.7%) dan yang
lemah 10 ( 84.3%).

Pada KD derajat 0,1,2 dan 3 hanya didapat denyut nadi kuat yang terjadi pada a.
femnoralis, pada KD derajat 0 denyut nadi yang kuat banyak didapat pada a femoralis a.
poplitéa , a. dorsalis pedis dan a. tibialis posterior, Pada KD derajat 3 denyut nadi yang
lemah banyak didapat pada a. poplitea dan a. dorsalis pedis, , sedangkan pada a. dorsalis
pedis makin berat derajat KD makin banyak denyut nadi yang lemah.

Tabel 10. Hasil Pemeriksaan Sirkulasi Ekstremitas Inferior pada berbagai
derajat KD. (n =70)

Denyut nadi Derajad Kaki Diabetik
0 1 2 3 Total
N % N % N % N % N %

a. Femoralis

Kuat 35 1000 13 1000 10 1000 12 1000 70 100
a. Poplitea

Kuat 3 1000 M 846 9 90.0 8 667 63 900

Lemah 0 00 2 15.4 1 100 4 333 7 10.0
a. Dorsalis pd '

Kuat 25 714 3 231 1 10.0 0 00 29 414

Lemah 10 286 10 76.9 9 900 12 1000 41 586
a. Tibialis pos ,

Kuat 24 686 2 154 6 600 2 167 34 486

Lemah 1 314 11 846 4 40.0 10 833 36 514
Total 35 1000 13 1000 10 1000 12 100.0 70 100

Keterangan ;: pd —pedis
pos — posterior
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4.3.2 Iskemi perifer berdasarkan niiai APL

Pada pemeriksaan nilai APl dapat menilai iskemi perifer yang terjadi pada
penderita KD, tabel 11 menggambarkan nilai API kanan pada berbagai derajat KD. Pada
KD derajat 0 didapat nilai API normal sebanyak 1 (2.8%), didapat nilai API ringan
sebanyak 24 (68.6%), didapat nilai API sedang sebanyak 10 (28.6%), didapat nilai API
berat sebanyak 0 (0.0%). KD derajat 1 didapat nilai API normal sebanyak 4 (30.8%).
didapat nilai API ringan sebanyak 4 (30.8%), didapat nilai API sedang sebanyak 5
(38.4%), didapat nilai API berat sebanyak 0 (0.0%).

Pada KD derajat 2 didapat nilai API normal sebanyak (0.0%), didapat nilai API
ringan sebanyak 3 (30.0%), didapat nilai API sedang sebanyak 7 (70.0%), didapat nilai
API berat sebanyak 0 (0.0%). KD derajat 3 didapat nilai API normal sebanyak 1 (8.3%),
didapat mlal API ringan sebanyak 1 (8.3%), didapat nilai API sedang sebanyak 8 (66.0%),
didapat nilai APT berat sebanyak 2 (16.7%).

Pada tabel 12 menggambarkan nilai API kiri pada berbagai derajat KD. Pada KD
derajat 0 didapat nilai API normal sebanyak 3 (8.6%), didapat nilai AP ringan sebanyak
21 (60.0%), didapat nilai API sedang sebanyak 10 (28.6%), didapat nilai API berat
sebanyak 1 (2.8%). KD derajat 1 didapat nilai AP normél sebanyak 3 (23.0%), didapat
nilai API ringan sebanyak 5 (38.5%), didapat nilai API sedang sebanyak 4 {30.8%),
didapat nilai API berat sebanyak 1 (7.7%).

Pada KD derajat 2 didapat nilai API normal sebanyak 0 (0.0%), didapat nilai API
ringan sebanyak 4 (40.0%), didapat nilai API sedang sebanyak 6 (60.0%), didapat nilai
API berat sebanyak 0 (0.0%). Pada KD derajat 3 didapat nilai API normal sebanyak 0
(0.0%), didapat nilai API ringan sebanyak 3 (25.0%), didapat nilai API sedang sebanyak 7
(58.3%), didapat nilai API berat sebanyak 2 (16.7%).

Nilai API kanan pada KD derajat 0 banyak didapat nilai API ringan, KD derajat 1
didapat nilai API normal, ringan dan sedang hampir sama. KD derajat 2 dan 3 banyak
didapat nilai API sedang, sedangkan nilai APT kanan berat hanya didapat KD derajat 3.

Nilai API kiri pada KD derajat 0 dan 1 banyak didapat nilai API ringan. KD derajat
2 dan 3 banyak didapat nilai API sedang, sedangkan nilai API kanan berat didapat pada
KD derajat 0,1dan3.
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Tabel 11 Gangguan Sirkulasi Perifer berdasarkan A.P.l. pada berbagai derajat
Kaki Diabetik. (n = 70)

API Derajad Kaki Diabetik
Kanan 0 1 . 2 3 Total
N % N % N % N % N %
Normal 1 28 4 30.8 0 0.0 1 83 6 8.6
Ringan 24 686 4 30.8 3 30.0 1 83 32 457
Sedang 10 286 5 384 7 70.0 8 66.7 30 429
Berat 0 00 O 0.0 0 00 2 16.7 2 2.8
Total 35 1000 13 1000 10 1000 12 1000 70 100

Keterangan : APl — Ankle Pressure Index
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Grafik 2 : Gangguan sirkulasi perifer berdasarkan AP| pada
kaki kanan pada berbagai derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Tabel 12. Gangguan vaskularisasi perifer berdasarkan APl kiri pada berbagai derajat
Kaki Diabetik. (n = 70)

AP Derajad Kaki Diabetik
Kiri 0 1 2 3 Total
N % N % N % N % N %

Normal 3 8.6 3 23.0 0 0.0 0 0.0 6 8.6
Ringan 21 60.0 5 38.5 4 40.0 3 250 33 4741
Sedang 10 28.6 4 30.8 6 60.0 7 583 27 386
Berat 1 2.8 1 7.7 0 0.0 2 16.7 4 57
Total 35 1000 13 1000 10 100.0 12 1000 70 ~ 100
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Grafik 3 : Gangguan sirkulasi perifer berdasarkan APl pada
kaki kiri pada berbagai derajat KD. (n = 70)
4.4 Hubungan neuropati perifer dengan derajat KD
Tabel dibawah ini (tabel 13) menunjukan hubungan antara neuropati perifer dengan
derajat KD yang dianalisa secara Contingency Coefficient dengan hasil 0.62738 nilai p =
0.0001 (p < 0.05).

Tabel 13. Hubungan Neuropati Perifer dengan derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Kelainan ‘ Derajad Kaki Diabetik
Neurologi 0 1 2 3 Total
N % N % N % N % N %
Normal 1 29 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 1.4
NF. Ringan 15 42.8 0 0.0 0 0.0 0 00 15 214
NP. Sedang 14 40.0 3 231 0 0.0 0 0.0 17 243
NP. Berat 5 143 10 769 10 1000 12 1000 37 528

Total 35 1000 13 1000 10 1000 12 1000 70 100
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Grafik 4 : Hubungan neuropati perifer dengan kaki diabetik

Hasil olahan dengan menganalisa hubungan kelainan neuropati perifer dengan

derajat kaki diabetik diperoleh contingency coefficient 0.62738 dengan nilai p = 0.0001
(p < 0.05), artinya antara nilai kelainan neuropati perifer dan derajat kaki diabetik ada
hubungan yang signifikan atau bermakna. Kelainan neuropati perifer yang berat paling
banyak didapat pada KD derajat 3, jalu diikuti derajat 2 dan derajat 1dan yang paling
sedikit didapat pada derajat 0. Kelainan neuropati perifer yang sedang didapat pada KD

* derajat 0 dan derajat 1. Kelainan neuropati perifer yang ringan didapat pada KD derajat 1.

(Grafik 4)

4.5 Hubungan iskemi perifef dengan derajat KD

Tabel dibawah ini (tabel 14) menunjukan hubungan antara iskemi perifer dengan
derajat KD yang dianalisa secara Contingency Coefficient dengan hasil 0.55924 dengan
nilai p = 0.0002 (p < 0.05). '
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Tabel 14. Hubungan Iskemi Perifer dengan derajat Kaki Diabetik. (n = 70)

Kelainan Derajad Kaki Diabetik
Iskemi 0 1 2 3 Total
N % N % . N % N % n %
Normal 0 0.0 1 7.7 0 0.0 0 0.0 1 14
Is. Ringan 21 60.0 5 38.5 2 20.0 2 16.7 30 428
Is. Sedang 14 40.0 7 53.8 8 80.0 6 50.0 35 500
/s. Berat 0 0.0 0 0.0 0 0.0 4 333 4 5.8
Total 35 1000 13 1000 10 1000 12 1000 70 100
3.01
oo
N
5 40 1
0.01

Iskemik

keterangan : N —Normal R-ringan S-— Sedang B - Berat

Grafik 5 : Hubungan iskemik perifer dengan derajat Kaki Diabetik

Hasil olahan dengan menganalisa hubungan kelainan iskemi perifer dengan derajat

kaki diabetik diperoleh contingency coefficient 0.55924 dengan nilai p = 0.0002, (p <
0.05), artinya antara kelainan iskemi perifer dan derajat kaki diabetik ada hubungan yang

signifikan atau bermakna. Kelainan iskemi perifer berat didapat pada KD derajat 3.
Kelainan iskemi perifer ringan umumnya didapat pada KD derajat 0.(Grafik 5)
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4.6 Hubungan neuropati perifer dan iskemi perifer.

Tabel dibawah ini (tabel 15) menunjukan hubungan antara neuropati perifer dengan

iskemi perifer yang dianalisa secara Contingency Coefficient dengan hasil 0.3634  nilai

p=0.3004 (p > 0.05).

Tabel 15. Hubungan Neuropati Perifer dengan Iskemi Perifer. (n = 70)

Kelainan Kelainan neurologi
Iskemi Berat Sedang Ringan Normal Total
N % N % N % N % N %
Berat 4 10.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 4 5.7
Sedang 21 56.8 8 47.0 6 40.0 0 00 35 500
Ringan 12 324 8 47.0 9 60.0 1 100.0 30 42.8
Normal 0 0.0 1 6.0 0 0.0 0 0.0 1 100
Total 37 100.0 17 100.0 15 100.0 1 100.0 70 100

Proposi jumlah sampel kelompok neuropati perifer dan iskemi perifer masing — masing

mempunyai penggolongan derajat yang sama dalam menentukan hubungan antara

neuropati perifer dengan iskemi perifer.

Kelainan neurolo

4.0
3.0%
2.09
1.0 9 -
1.0 2.0 _ 3.0 40
Iskemik
keterangan : 1. Berat 2. Sedang 3. Ringan 4. Normal
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Grafik 6 : Hubungan neuropati dengan iskemik perifer




Hasil olahan dengan menganalisa hubungan kelainan iskemi perifer dengan
neuropati perifer diperoleh contingency coefficient 0.3634 dengan nilai p = 0.3004 (p >
0.05), artinya antara kelainan iskemi perifer dan neuropati perifer hubungannya tidak

signifikan atau tidak bermakna. (Grafik 6)
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~ PEMBAHASAN

Kaki diabetik (KD) merupakan salah satu komplikasi dari diabetik melitus (DM)
yang paling ditakuti, karena dapat menyebabkan cacat bahkan kematian. Nasib pasien
diabetik melitus dengan persoalan kaki sampai saat ini umumnya masih sangat
mengecewakan, beberapa konsep dasar yang masih kurang tepat dalam pengelolaannya,
sehitigpa mengakibatkan lebih banyak pasien yang terpaksa harus diamputasi kakinya,
padahal sebenarnya kaki tersebut dapat diselamatkan jika ditangani dengan lebih dini, lebih
tepat dan lebih baik. Petanda awal neuropati perifer dan iskemi perifer segera dicari dan
diperhatikan untuk mencegah terjadinya K.

5.1. Karakteristik penderita Kaki Diabetik

Telah dilakukan penelitian terhadap 70 responden yang memenuhi kriteria inklusi
dengan desain cross sectional, selama periode Pebruari sampai Agustus 2001. Dari jumlah
tersebut dijumpai wanita lebih banyak dibanding laki-laki dengan perbandingan 1.33 : 1,
dengan rentang umur terbanyak antara 60 — 69 tahun, yang termuda umur 40 tahun dan
yang tertua umur 69 tahun, rerata umur 56,5 (SD 7,7) tahun. Peneliti lain, Osei dkk di
Amerika mendapat penderita DM dengan perbandingan wanita : laki-laki adalah 2,2 : 1
dimana wanita lebih dari dua kali lipat. Suyono S wanita : laki-laki adalah 1 : 1,7 dimana
laki-laki lebih banyak. Rerata umur umumnya hampir sama yaitu Husain dkk 52,5 (SD 6,53)
tahun, Sugondo dkk rerata 59,3 (SD 9,3) tahun. Sehingga perbedaan sex pada beberapa
peneliti tidak sama, sedangkan rerata umur penderita DM yang terjadi XD umumnya
terjadi pada dekade ke enam.

Berdasarkan derajat KD didapat non ulkus 35 orang, ulkus 35 orang, ulkus yang
terbanyak terjadi pada kaki kanan, laln kaki kiri dan beberapa kedua kaki. Kejadian luka
umumnya tidak simetri walaupun terjadi pada kedua kaki, Untuk KD derajat empat dan
lima dieksklusi oleh karena kesulitan tehnik pemeriksaan EMG dan APL Berdasarkan
teori, hasil pemeriksaan EMG yang didapat adalah derajat berat. Berdasar kan pendidikan
umumnya penderita sampai tingkat SMA, lalu diikuti tingkat SD, SMP, sarjana. Bila
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dilihat dari pendidikan sudah cukup untuk mengetahui tentéhg suatu penyakit, tetapi
penderita ini masih ditemukan komplikasi KD. Sehingga penyuluhan tentang DM dengan
komlpikasinya,mungkin perlu ditingkatkan.

Penclitian ini, rerata lamanya DM adalah 8 tabun (SD 4,4). Pada peneliti lain,
Gatot S dkk (1997) rerata lama DM 5,6 tahun (SD 5,4}, Lawrence dkk (1997) rerata lama
DM 13,6 tahun (SD 9,9). Yoshimasa dkk, rerata lama KD yang non ulkus 12,8 tahun (SD
1,2), sedang yang ulkus rerata 12,3 tahun (SD 1,6). Sehingga hasil rerata lama DM pada
penéfiﬁan ini, bila dibanding penelitian luar negeri lebih cepat, sedangkan dibanding
penelitian dalam negeri lebih lama.

Umumnya berat badan dan tinggi badan masih ideal sesuai dengan perhitungan
IMT,adimana rerata IMT 22,9 kg/m2 (SD 2,8). Peneliti lain, Sri Hartini rerata IMT 22,8
Kg/m2 (SD 4,2), Soegondo S dkk rerata IMT 23,8 Kg/m2 (SD 3,2), Lawrence rerata
IMT 31,2 Kg/m2 (SD 5,0). Di Indonesia umumnya IMT masih katagori berat badan ideal.

Gula darah I rerata 166.6 mg% (SD 76) dan gula darah II rerata 241,2 mg% (SD
91) yang terjadi diatas nilai normal dan semakin tinggi derajat KD makin tinggi pula nilai
gula darah. Kolesterol rerata 203,6 mg% (SD 46.4) sedikit diatas normal dan trigliserid
rerata 162 mg% (SD 95,2) masih dalam batas normal.

5.2. Pemeriksaan neuropati perifer dengan cara sederhana dan EMG

Untuk mengetahui neuropati perifer secara sederhana dapat dilakukan pemeriksaan
reflek Iutut dan tumit, pemeriksaan ini untuk menentukan fungsi motorik dan pemeriksaan
monofilamen untuk menentukan fungsi sensorik.

Hasil pemeriksaan reflek lutut pada derajat 0 didapat reflek normal yang terbanyak
(85.7%), pada derajat 1 dan 2 didapat reflek turun yang terbanyak (53.8% dan 70.0%),
pada derajat 3 didapat reflek hilang yang terbanyak (66.7%). Pemeriksaan reflek tumit
pada derajat 0 didapat reflek normal yang terbanyak (65.7%), pada derajat 1 dan 2 didapat
reflek turun yang terbanyak (76.9% dan 90.0%), pada derajat 3 banyak didapat reflek
turun (50.0%) dan hilang (50.0%). Artinya derajat KD yang semakin berat, maka
gangguan reflek yang didapat juga semakin berat.
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Berdasarkan pemeriksaan monofilamen, KD derajat 0 banyak didapat yang
mempunyai resiko neuropati perifer (94.3%), sedangkan pada KD derajat 1,2dan3 semua
didapat yang mempunyai resiko neuropati perifer (100.%). Sedang yang tidak mempunyai
risiko neuropati hanya didapat pada derajat 0 (5.7%)., artinya dengan pemeriksaan
monofilamen yang terjadi risiko neuropati maupun tidak didapat pada KD derajat 0,
sedang pada kaki diabetik derajat 1,2,3 semuanya mempunyai resiko neuropati

Menurut penelitian dan teori makin turun derajat kaki diabetik makin turun fungsi
sensorik dan motorik. Sedangkan pada penelitian ini fungsi motorik sesuai dan fungsi
sensorik tidak sesuai, kemungkinan subjektifitas pemeriksaan monofilamen lebih besar
sehingga kemungkinan kesalahan lebih besar juga.

Pemeriksaan EMG dapat ditentukan fungsi motorik dan sensorik sekaligus. Pada -

KD aerajat 0 banyak didapat neuropati perifer ringan (42.8%) dan sedang (40%), KD
derajat 1 banyak didapat neuropati perifer Berat (76.9%), sedangkan XD derajat 2 dan 3
hanya didapat neuropati perifer berat (100%).Hasil neuropati perifer normal dan ringan
hanya didapat pada KD derajat 0. Artinya makin berat neuropati perifer makin berat
derajat kaki diabetik.

Pada penelitian sebelumnya dikatakan bahwa makin berat derajat kaki diabetik
makin berat derajat meuropati. Sehingga penelitian ini sesuai, kemungkinan objektitas
pemeriksaan dengan EMG lebih besar.

5.3. Gambaran iskemi perifer dengan pemeriksaan sederhana dan API

Iskemi perifer dengan pemeriksaan sederhana dapat dilakukan dengan pemeriksaan
denyut nadi dari sirkulasi dari ekstremitas inferior yaitu a. femoralis, a. poplitea, a.
dorssalis pedis dan a. tibialis posterior.

Pada KD derajat 0 banyak didapat pemeriksaan denyut nadi yang kuat, sedangkan
pada derajat 1, 2 dan 3 banyak didapat denyut nadi yang lemah. Pada a. femoralis dan a.
poplitea yang lemah tidak ditemukan pada derajat 0,sedangkan a dorsalis pedis makin
berat derajat KD makin lemah denyut nadi. Artinya nadi kuat didapat pada a. bagian
proksimal sedangkan nadi yang lemah umumnya didapat pada a. bagian distal dan makin

berat derajat KD makin lemah denyut nadi. Hal ini sesuai dengan teori bahwa proses
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penyempitan arteri dimulai dari daerah distal, dimana arteri bagian distal mempunyai
diameter lebih kecil dibanding dengan arteri bagian proksimal.

Berdasarkan pemeriksaan nilai API, gangguan vaskularisasi perifer didapat hasil
yang lebih obyektif pada penderita DM, sebab pemeriksaan ini menggunakan alat Doppler
yang lebih peka dalam menentukan tekanan arteri.

Nilai API kanan pada KD derajat 0 banyak didapat iskemi perifer ringan (68.6%),
KD derajat 1didapat iskemi perifer normal,ringan dan sedang hampir sama. sedangkan KD
derajat 2 dan 3 banyak didapat iskemi perifer sedang (70% dan 66.7%). Iskemi perifer
berat (16.7%) hanya didapat pada KD derajat 3.

Nilai API kiri pada KD derajat 0 dan 1 banyak didapat iskemi perifer ringan (60%
dan 38.5%), sedangkan KD derajat 2 dan 3 banyak didapat neuropati perifer sedang (60%
dan 58.3%). Iskemi perifer normal sebagian besar didapat pada derajat 0 dan 1, sedangkan
neuropati perifer berat terbesar didapat pada derajat 3.

Sehingga iskemi perifer kanan dan kiri tidak sama/ tidak simetris. Iskemi perifer
berat umumnya tetjadi pada KD derajat berat, artinya bahwa iskemi perifer terjadi tidak
simetris dan makin berat iskemi perifer makin berat derajat KD. Pemeriksaan ini sesuai
dengan teori, umumnya gangguan vaskuler perifer terjadi tidak bersama dan makin berat
nilai API makin berat derajat KD.

Secara keseluruhan denyut nadi lemah banyak terjadi pada a. dorsalis pedis diikuti
a. Tibialis posterior, yang kuat a. femoralis diikuti a. poplitea. Dengan demikian daerah
perifer lebih banyak terjadi gangguan sirkulasi. Hal ini menunjﬁkkan bahwa sesuai teori

perjalanan iskemi terjadi mulai daerah perifer.

5.4. Hubungan antara derajat Kaki Diabetik ,neﬁropati perifer dan iskemi perifer.

Hubungan antara neuropati perifer dengan derajat KD berdasarkan tabel 13, hasil
uji statistik secara koefisien kontingensi, didapat hasil signifikan atau bermakna yang
searah, sehingga semakin berat derajat neurépati perifer semakin berat derajat KD.
Dengan demikian didapat bahwa secara statistik derajat neuropati perifer dapat
mempengaruhi terjadinya KD sejalan dengan beratnya luka.
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Hubungan antara iskemi perifer dengan derajat KD berdasarkan tabel 14, hasil uji
statistik secara koefisien kontingensi, didapat hasil signifikan atau bermakna yang searah,
sehingga semakin berat derajat iskemi perifer semakin berat derajat KD. Dengan demikian
didapat bahwa secara statistik derajat iskenﬁ perifer dapat mempengaruhi terjadinya KD
sejalan dengan beratnya luka.

Hubungan antara neuropati dengan iskemi perifer pada KD, berdasarkan tabel 15
hasil uji statistik secara koefisien kontingensi, didapat hasil tidak signifikan atau tidak
bermakna, sehingga semakin berat derajat neuropati perifer tidak ditkuti semakin berat
iskemi perifer pada KD.

KETERBATASAN PENELITIAN

T e Proposi jumlah sampel masing — masing kelompok tidak seimbang untuk tiap
derajat KD.

e Penelitian ini tidak menggunakan kontrol sebagai pembanding.

e Penelitian ini hanya melihat neuropati dan iskemi perifer sebagai faktor risiko

KD, tanpa melihat faktor yang lain misalnya trauma dan infeksi.
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BAB VIl
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 KESIMPULAN
Berdasarkan hasil penelitian dengan tujuan untuk mengetahui hasil pemeriksaan

secara sederhana, EMG dan nilai API, serta mencari hubungan neuropati perifer dan

iskemi perifer dengan derajat KD pada penderita DM tipe 2, maka dapat ditarik
kesiiﬁﬁulan sebagai berikut :

5.1.1 Hasil pemeriksaan EMG pada KD derajat 2 dan 3 semua didapat kelainan
neuropati perifer berat. Sedangkan hasil normal dan neuropati perifer ringan hanya
didapat pada KD derajat 0.

5.1.2 Hasil pemeriksaan nilai API pada KD derajat 2 dan 3 banyak didapat iskemi perifer
sedang. Sedangkan iskemi perifer berat hanya didapat pada KD derajat 3.

5.1.3 Hubungan bermakna yang searah antara neuropati perifer dengan derajat KD (C
= 0.63, p = 0.0001).

5.1.4 Hubungan bermakna yang searah antara iskemi perifer dengan derajat KD (C =
0.56, p = 0.0002).

5.2 SARAN

5.2.1 Pada penelitian lebih Janjut dengan metoda penelitian yang lebih baik (case control),
proposi jumlah sampel yang seimbang untuk setiap derajat KD dan menyertakaﬁ
faktor lain yang mempengarubi seperti infeksi, trauma dan imunitas diikutsertakan.

5.2.2 Pada setiap penderita DM perlu diterangkan gambaran dari komplikasi kronik
untuk mencegah komplikasi neuropati perifer, iskemi perifer dan KD yang lebih

lanjut sebelum menjadi irreversibel.
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