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RINGKASAN 

Untuk mengetahui pengaruh oksigenasi hiperbarik terhadap agregas1 

trombosit pada penderita diabetes mellitus tipe 2 ( DMTTI ) dilakukan suatu 

penelitian eksperimental laboratoris . Rancangan penelitian yang digunakan adalah 

randomized pretest-posttest group design dengan peserta coba yaitu penderita 

diabetes mellitus yang berobat di Poli Diabetes RSAL dr. Ramelan Surabaya. 

Penelitian dilakukan di Lembaga Kesehatan Kelautan Surabaya, 32 

penderita diabetes mellitus tipe 2 ( DMTTI ) wanita, usia 40 -75 tahun, diagnosis 

fisik normal, foto thoraks normal, THT normal, EKG normal, riwayat keluarga 

DM, BMI normal, , kadar glukosa darah tidak melebihi 400 mg/dl, kadar HbA 1 c 

normal, selama penelitian menghentikan OAD, OAT, vitamin C dan vitamin E. 

Sampel dibagi dalam 2 kelompok : kelompok perlakuan yang terpapar OHB 

100% 0 2 2,4 A TA 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa 

sekali sehari selama 5 hari berturut-turut dan pengambilan data ( TAT ) sebelum 

paparan pada hari pertama, dan akhir hari ke-5 , pada kelompok kontrol hanya 

diberikan 20% 0 2 dengan tekanan 1 AT A 90 menit sekali sehari selama 5 hari 

berturut-turut dan pengambilan data ( TAT ) sebelum paparan pada hari pertama 

dan akhir hari ke-5. Sampel darah diperiksa agregasi trombosit menggunakan 

agregator kolagen dan agregometer. 
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Hasil yang diperoleh adalah terjadi penurunan parameter agregas1 

trombosit yaitu masa laten mengalami penurunan bermakna ( p= 0,001 ) yaitu 

25,75 ± 2,82 pada kelompok OHB dan peningkatan 31 ,25 ± 6,19 pada kelompok 

NONB. Kecepatan Agregasi juga mengalami penurunan bermakna ( p = 0,022) 

62,50 ± 3,44 pada kelompok OHB sedangkan pada kelompok NONB menurun 

62,81 ± 6,52 . Demikian pula dengan Indeks Agregasi yang menurun bermakna 

( p < 0,001) 0,581 ± 0,083 pada kelompok OHB dan menurun 0,625 + 0,161 pada 

kelompok NONB. Persen Agregasi menurun bermakna ( p= 0,013 ) setelah 5 

hari dari 69,13 ± 6,03 pada kelompok OHB dan pada kelompok NONB menurun 

70,44 ± 9,86. 

Kesimpulan dari penelitian ini adalah penggunaan OHB 2,4 AT A 100% 

0 2, 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa, sekali sehari, 

selama 5 hari berturut-turut bermanfaat bagi penderita NIDDM. 
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ABSTRACT 

Recent surveys have shown that the prevalence of diabetes mellitus 

( DM ), especially that of non insulin dependent diabetes mellitus ( NIDDM ) in 

Indonesia is on the increase. DM is known to cause blood rheology dysfunction 

affecting among others platelet, leucocyte and erythrocyte aggregation. 

Hyperbaric oxygen ( HO ) has been used to treat diabetic gangrene, 

however, the effect of HO on rheology dysfunction caused by diabetes has not 

been adequately investigated. The aim of the present research was to investigate 

the effect of HO on platelet aggregation. 

For this purpose an experimental study has been performed at the Naval 

Health Institute, Surabaya involving 32 female NIDDM patients recruited from 

the Diabetes Clinic, Surabaya Naval Hospital, aged 40-75 years, fulfilling the 

following characterictics : positive family history for diabetes, blood glucose level 

never exceeding 400 mg/dl, normal HbA1c level ( 4-5,9 % ), body mass index 

( BMI ) within normal limit ( 90-110% ideal BMI ), normal findings on physical 

examination, chest X ray and ENT exammination. Patients participating in this 

study were asked not to take oral hypoglycaemic agents, oral anti-thrombotics, 

vitamin C and vitamin E during testing ( 5 days ). Patients entered in this study 

were divided randomly into 2 groups i.e hyperbaric oxygen ( HO ) group 

( treatment group ) and normal oxygen ( NO ) group ( control group ). Patients 
XI 
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participating in HO group ( 16 patients ) were allowed to inhale pure ( 100% ) 

oxygen, at a pressure of 2,4 ATA, 3x30 minutes with 5 minute interval each day 

for 5 days, while those in the NO group ( 16 patients ) were inhaling 20% oxygen 

at normal ( 1 AT A ) pressure for 90 minutes once a day also for 5 days. Blood 

samples were drawn on the 1st day before testing and on the 5th day after testing. 

Platelet aggregation was induced by adding collagen. The parameters measured 

were : latent period ( LP ), aggregation rate ( AR ), aggregation index ( AI ) and 

percent aggregation ( PA ). The obtained data were then statistically analysed. 

The obtained results showed that HO treatment on NIDDM patients as 

described above could significantly decrease LP ( p = 0,001 ) : HO = 25,75 ± 

2,82, NO= 31 ,25 ±_6,19; AI ( p < 0,001): HO = 0,581 ± 0,083, NO= 0,625 ± 

0,161 ; AR ( p = 0,022 ) : HO = 62,50 ± 3,44, NO = 62,81 ± 6,52 and PA 

( p = 0,013): HO = 69,13 ± 6,03, NO= 70,44 ±._9,86. 

It could thus be concluded that HO treatment to NIDDM patients will be 

of benefit. 

Key words : Hyperbaric oxygen, NIDDM, platelet aggregation 

xii 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



DAFTARISI 
Sampul Depan .... ...... . .. ... . ... . .... . . ............ ..... .... . ..... . ...... . . . . .......... . 
Sampul Dalam..... .. .. . . .. . . ... . . ....... ........ .. . .... . . .. . .. . .. . ....................... 11 

Prasyarat Gelar. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11I 

Persetujuan. . .. ..... . . ........ .... . .. ...... .......... .. .. ........ . . . ... .... ... ......... . ... IV 

Penetapan Panitia......... ..... ........... ...... ............. . ..... .... . ................. v 
Ucapan Terima Kasih.... . ................. .............. .. ... . .. ..................... .. VI 

Ringkasan. ..... ........... ........ .. . . . ............ . . . ....... . .. . .... .. . .... .. ....... .... . IX 

Abstrak.. . .. . . . . ... . . . . . . . . . ... . .. . .. . .. . .. . . . .. . . . . . . . . . .. . . . . . .. . ...... .. . . ... .. .. . . . .. .. XI 

DAFTAR lSI.. . .. ........ ...... . .. ...................................................... Xll i 

DAFTAR TABEL........ . ........................... . ..... . . .. ........ . .............. .. XVll 

DAFT AR GAMBAR..................... ....... . . ........ ........ .. ........... .. ... . . XVlll 

DAFTAR SINGKATAN........ .. .. .................................. . ... . .. .... .. ... XIX 

DAFTAR LAMPIRAN. .. . . .. . .................................................... ... XXll 

BAB 1 PENDAHULUAN . .. ... . .. .. .. ...... .. . .. ...... . .. . .. . . .......... .... . ....... . .. . 1 
1.1 Latar Belakang 
1.2 Rumusan Masalah 

... . . ..... . .. . .......... ... ... .... .... . .. .. .... .. . ... ....... . .... . .... 2 

1.3 Tujuan Penelitian .... . .. . ..... ................................ .. ... .. . ......... .. .. . 
1.3.1 Tujuan Umum .. .. .... .. ................... . .... . .. . .. . .. ... ... . .. ... .. . .... .. ... .. . 
1.3.2 Tujuan Khusus .. .. .... .. . .. .... .... ...... . . ... .. .. . . .. . ... .. ....... .. . ........ ... . . 
1.4 Manfaat Penelitian . . .. .. . . .. .. .. .......... . ......... ........... . .. .............. . 

BAB 2 TINJAUAN PUSTAKA 

3 
4 
4 
4 
4 

5 
2.1 Oksigen Hiperbarik . ................................... ... .. ... .. .... . .... . . ..... .. . ... 5 
2.1.1 Aspek Fisika.......... . . . ............................ ............... ........ ........... 5 
2.1.2 Aspek Fisiologis....... . ..... . .... .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 6 
2.1.3 Respirasi . . .. ........ .. .. . .. . .. . ........... . .. . .... . . .. .. ... ... ..... .. ........ . .... ..... 8 
2.1.4 Transportasi dan Utilisasi Oksigen. . ... . ..... . .... ......... . . ...... .. . .. . ..... .. . .. 9 
2.2 Trombosit ... .. .. . .. ....... ... .. ... . ... . ............... ............... . . ....... ... . . . . . . . . . 10 
2.2.1 Struktur Trombosit... .. ... . ... . .. .. .... ... .. ... . .. . .. .... ........ . . . . ..... .. . . . . . . . . . . 11 
2.2.2 Agregasi Trombosit. ... . .. . .. . ...... .. . ................ . . . . .. ...................... . 
2. 3 Reseptor Kolagen pada Trombosit. .. . .. ................. ... . .. ....... . . .......... .. . 
2.4 Nitric Oxide ( NO ) . ...... ............... . .. . ......... ........ .. . ...... ............. .. . 
2.4.1 Dasar Kimia . . .. . ............... . .... . ..... ........ ........... .. . ....... . .... ... .... .. 
2.4.2 Aksi Fisiologis . . .............. . . .. . .. ..... .. .. .. . .. . .. . .. ............ ...... ..... . .. . 
2.4.3 Sintesis NO ...... .. . . . .. . .. . .......... ................... . . . . ....... ..... ... ... ... . . 
2.4 .4 Radikal be bas N 0 .. ...... ... ... .. .... .. . ... ....... . .. .......... ............... .. .. 
2.4.5 Peran NO terhadap respon keradangan . ............ ..... . . . ... ............ ... .. 
2.4 Diabetes Mellitus ............ ............................. .. ...... . ...... .. . ....... . . 
2.4.1 Klasifikasi Diabetes Mellitus . ........... . .. . . .. . .. . . . . . . ............. . .. .... . 
2.4.2 Patogenesis Diabetes Mellitus . ... . ...... .. .... .. . .. .. .... . .... ..... .. ... ... . . . 

Xlll 

12 
13 
14 
14 
15 
16 
21 
22 
26 
26 
28 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



2.4.3 Kriteria Diagnosis Diabetes Mellitus .... ... . ..... . ............. .. ........ . . . 
2.4.4 Komplikasi Rheologi Diabetes Mellitus . . . . . .. ......... . ... .. ...... . . .. . . . 
2.4.5 Gangguan Faal Trombosit pada Diabetes Mellitus .. . .. . . . ... . . .. . . ... . 
2.4.6 Tes Agregasi Trombosit pada pendrita DM .. . . . . .. ... .. ..... ...... . .... . 
2.5 Mekanisme radikal bebas oksigen . . .. . .. . ....... . ........ . ............. . .. . 
2.6 Pengaruh OHB terhadap timbulnya radikal bebas 0 2 ....... . ... .. .. .. . 

2.7 Peranan OHB terhadap agregasi trombosit-Diabetes Mellitus ........ . 

BAB 3 KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN ... . 
3 .1 Kerangka Konseptual .... .. ............. . .. . .. . ... ..... . ............... ... ... . . 
3.2 Hipotesis Penelitian .......... . ..... .. . . ... .. . . .. . . . ...... . .................... . 

BAB 4 METODE PENELITIAN .... . ..... . . . ..... .. . ..... . . . ................... . 
4.1 Rancangan Penelitian .. . ..... . ............. ..................................... . 
4.2 Populasi, Sam pel dan Besar Sam pel . . .. . ... . . .. . . .. .. . .. .. .......... . ........... . 
4.2.1 Populasi . . ................ . . .. ... . .. . .. . . .. . . ... . ......... . ............ . .... . .. . 
4.2 .2 Sampel ... . ................ . ......................... . . ... . .. . ....... .. . ......... . 
4.2.3 Besar Sampel. .. . . ...... . ...... . ................. . ..... . .. . .. ....... .. .. .......... . . 
4.3 Teknik Sampling .... . . . . . .. . .. . .. ................................ . .. ... ...... . ...... . 
4.4 V ariabel Penelitian .. .. . .. . ..... . . .. .. . .......... .. . ..... ........ . .............. . . . 
4.4.1 Variabel Bebas . ... . .. . .. . .. . ... .. . . ... . ....... . .. . ........... .. ... . . . .. . . . ... . 
4.4.2 Variabel Tergantung 
4.4.3 Variabel Moderator 
4.4.4 Definisi Operasional Variabel .... . ... . .. ... . ...... . ... . .... . ... . ............ . 
4.5 Bahan dan Instrumen Penelitian . . .. . ........... .... . ........ .. . . . .......... . 
4.5.1 Paparan Oksigenasi Hiperbarik (OHB) .......... .. . . . ..... ............... ... . 
4.5.2 Kadar HbA1c ................................. .. ..... . ..... . .. .. . ... . ....... ....... . 
4.5.3 Tes Agregasi Trombosit . .... . .... . ....... . . . . . .. . .. . ........ . .. . . . .. ... . . . . ... . . 
4.6 Anal isis Data Statistik . . .. . .. . . .......... . . . . .. . .. . .. . . ...... . ....... . .. . ..... . 
4. 7 Lokasi Penelitian 
4.8 Prosedur Pengambilan Data ...... . ............... ......... . .. ......... .... . . . . .. . 

BAB 5 HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA .... . ... . .... . .. . ...... . 
5.1 V ariabel Moderator . .. .. .. . . .. .. . . .... . .......... . ..... .. . .. . . ........... . .. .... . . 
5.2 Variabel Tergantung ............... . .... .. ........... . . ... . ... . . ............... .. . 

BAB 6 PEMBAHASAN ...... . ............. . .......... . .. . ..... . .... . . . .... . . . 
6.1 Variabel Moderator ........ . ..... . .... . .. . .. . ... .. . ..... . .. .. . . . .............. . 
6.2 Parameter Agregasi Trombosit pada kelompok OHB .... . ............... . 
6.3 Parameter Agregasi Trombosit pada kelompok NONB ........... . .. . . . . 

XIV 

28 
30 
30 
31 
31 
32 
35 

37 
37 
38 

39 
39 
40 
40 
40 
42 
42 
43 
43 
43 
43 
44 
44 
44 
44 
44 
46 
46 
46 

49 
49 
53 

66 
66 
66 
69 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



BAB 7 KESIMPULAN DAN SARAN... ... .. ........ ... .... .. ... . .. ......... 72 
DAFTAR PUSTAKA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 74 
LAMPIRAN........ . .. . .. ... ...... .. .... . ... .. ........ . .... ...... . ....... ... ....... 83 

XV 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



DAFTAR TABEL 

Tabel 2.1 : Klasifikasi Diabetes Mellitus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... 26 
Tabel 2.2 : Kriteria Diagnosis Diabetes Mellitus .... .. ...... .. ....... .......... . . .. .. . 28 
Tabel5.1 : Hasil Statistik DeskriptifVar. Moderator Kel. OHB dan NONB ... .. .. 49 
Tabel 5.2 : Hasil Uji Normalitas Var. Moderator Kel. OHB dan NONB ......... ... 50 
Tabel 5.3 : Hasil Uji Homogenitas Var. Moderator Kel. OHB dan NONB ......... 50 
Tabel5.4 : Hasil Uji Korelasi Var. Moderator -Var. Tergantung Kel. OHB ... . . ... 51 
Tabel 5.5 : Hasil Uji Korelasi Var. Moderator- Var. Tergantung Kel. NONB.. . 52 
Tabel 5.6 : Hasil Statistik Deskriptif Var. Tergantung Kel. OHB dan NONB . ... . 53 
Tabel 5.7 : Hasil Uji Normalitas Var. Tergantung Kel. OHB dan NONB ....... .. 54 
Tabel5.8 : Hasil Uji Homogenitas Var Tergantung awal Kel.OHB dan NONB . .. 55 
Tabel5.9 : Hasil Uji Anakova Var. Moderator- Masa Laten akhir. ...... ... .. ....... 55 
Tabel 5.10: Hasil Uji Anakova Var. Moderator- Kec. Agregasi akhir. .......... ..... 57 
Tabel5.11 : Hasil Uji Anakova Var. Moderator- Ind. Agregasi akhir........ ....... 58 
Tabel 5.12: Hasil Uji Anakova Var. Moderator-Persen Agregasi akhir...... . ... . 59 
Tabel5.13: Hasil Uji t-test Var. Tergantung Kelompok OHB... ...... ... .. .... . .. 61 
Tabel5 .14: Hasil Uji t-test Var Tergantung Kelompok NONB. ... ............ . .. 61 
Tabel5.15: Statistik DeskriptifPerub. Agregasi Trombosit Awal- Akhir... ..... . 62 
Tabel 5.16: Hasil Uji Discriminant Perub. Agregasi Trombosit Awal-Akhir. .... . 63 
Tabel 5.17: Hasil Anakova Perub Var. Kec. dan Indeks Agregasi Awal-Akhir . .... 63 
Tabel 5.18 : Hasil Uji Fisher' s Linear Discriminant Function .. ............... . ...... 64 
Tabel5.19: Hasil Uji Kontribusi Perub. Kec. & lndeks Ag. Awal-Akhir. . . ....... . . 64 

XVI 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



DAFTAR GAMBAR 

Gambar 2.1 : Jalur Oksigen. . . . . . . . . . . . . . . .. . .. . .. . . . . . .. . .. . .. . .. .. . . . . .... .. .. . . . . . .. .. . 9 
Gambar 2.2 : Kurva Penerimaan Oksigen dalam kondisi HBO .. . . . . . . .. ....... . . . .. 10 
Gambar 2.3 : Gambaran Ultrastruktur Trombosit.. . . .. . . ... ... .. . . . . ...... . ..... ... .. . 11 
Gambar 2.4 : Sintesis dan metabolisme NO ... ............ ............. . . . . ... .. ... .... . 20 
Gambar 2.5 : Beberapa nitrosothiol. . . .... .. .... .. ... .............. ........ .. . .......... . 23 
Gambar 2.6 : Struktur SIN-1 ..... .. . .. ... .. . .... . .......... . .. .... . ..... .. . ............ ... 24 
Gam bar 3.1 : Bagan Kerangka Konseptual .............. .. . . .. . .. . .... . ........ . ... .... 3 7 
Gambar 4.1 : Bagan Kerangka Operasional Penelitian . .... . .. .. . ........... ..... . ... . .48 
Gambar 5.1 : Perub. Masa Laten Awal- Akhir Kel. OHB dan NONB .. . . . . ....... . 56 
Gambar 5.2 : Perub. Kec. Agregasi Awal- Akhir Kel. OHB dan NONB ....... ... 58 
Gambar 5.3 : Perub. Ind. Agregasi Awal-Akhir Kel. OHB dan NONB .... .......... 59 
Gambar 5.4: Perub. Persen Agregasi Awal-Akhir Kel. OHB dan NONB ........ . 60 
Gambar 5.5 : Pola Kontribusi Perub. IA & KA Kel. OHB dan NONB .. . ... . . . . ... 65 

xvn 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



ADP 
AT 
ATA 
ATP 
BMI 
Ca 
c-GMP 
df 
DM 
DMTTI 
DMG 
DNA 
EAK 
EKG 
GD 
GDP 
GSH-Px 
GTG 
H202 

IA 
KA 
LAKES LA 
ML 
MODY 
NIDDM 
N 
NO• 
NONB 
OHB 
o2-
·00H 
'02 

•OH 
ONOO
pa02 
pC02 
PA 
PGG2 
PGH2 
PG-TxA2 

DAFTAR SINGKATAN 

= adenosine diphosphate 
= agregasi trombosit 
= atmosfir absolut 
= adenosin triphosphate 
= Body Mass Index 
= Kalsium 
= cyclic guanosine 5- monophosphate 
= degree of freedom 
= Diabetes Mellitus 
= Diabetes Mellitus Tak Tergantung Insulin 
= Diabetes Mellitus Gestational 
= deoxy ribonucleic acid 
= Epinephrine ADP Kolagen 
= Elektrokardiogram 
= Gula darah 
= Gula Darah Puasa 
= Glutation peroxydase 
= Gangguan Toleransi Glukosa 
= Hidrogen Peroksida 
= Indeks Agregasi 
= Kecepatan Agregasi 
= Lembaga Kesehatan Kelautan 

= MasaLaten 
= Maturity Onset Diabetes of The Young 
=Non Insulin Dependent Diabetes Mellitus 
= besar sampel 
=Nitric Oxide 
= Normoksigen Normobarik 
= Oksigen Hiperbarik 
= Ion Superoksida 
= Radikal Peroksil 
= Singlet Oksigen 
= Radikal Hidroksil 
= oxo- peroxonitrate 
= Tekanan Oksigen dalam alveoli 
= Tekanan Parsial Karbon Dioksida 
= Persen Agregasi 
=Prostaglandin 02 
= Prostaglandin H2 
= Prostaglandin-Tromboksan A2 

XVlll 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



PKT 
PMT 
pN2 
p02 
pp 

pv02 
RS 
RSAL 
RUBT 
SB 
SOD 
SOR 
TAT 
Tx-A2 
vWF 

= Plasma kaya trombosit 
=Plasma miskin trombosit 
= Tekanan Parsial Nitrogen 
= Tekanan Parsial Oksigen 
= Post Prandial 
= Tekanan Oksigen dalam vena 
= Rumah Sakit 
= Rumah Sakit Angkatan Laut 
= Ruang Udara Bertekanan Tinggi 
= Simpangan Baku 
= Superokside Dismutase 
= Spesies Oksigen Reaktif 
= Tes Agregasi Trombosit 
= Tromboksan A2 
= Von Willebrand Factor 

XIX 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



DAFTAR LAMPIRAN 

Lampiran 1 : Data Analisis Hasil Penelitian Pendahuluan ...... .................. 83 
Lampiran 2 : Data Hasil Penelitian Parameter Agregasi ada Kel. OHB 
(Pre-Post) dan NONB ( Pre-Post ) serta Data Penelitian Pendahuluan ... . . .... 84 
Lampiran 3 : Data Statistik DeskriptifVar. Moderator, Var. Tergantung 
Kel. OHB dan Ke1ompok NONB .. . . ....... . ......... .... . ......... . .. .. .. . . . .... .. 86 
Lampiran 4: Data Uji Normalitas Var. Moderator Kel.OHB dan 
Kel.NONB . . .. . ...... .............. . .. . ... . . . ..... . .. . ... . .... . . . . ... . ......... ... ... . . . 87 
Lampiran 5 :Data Uji Homogenitas Variabel Moderator. .. .. . . . ......... . .. . . .. 89 
Lampiran 6 : Data Uji Korelasi Var. Moderator dengan Var. Tergantung 
awa1 dan akhir Kelompok OHB .. .. .... . ...... . .. . . . . . . ..... . . . ..... .. . . . .. . . .. . ..... 91 
Lampiran 7 :Data Uji Korelasi Var. Moderator dengan Var. Tergantung 
awal dan akhir Kelompok NONB .. . .... . ..... . ... . ........ . . .... ... ...... . . . .... ... 93 
Lamp iran 8 : Data Statistik Deskriptif Variabel Tergantung ... .. .. .... . . . . .. ... . 95 
Lampiran 9 : Data Uji Normalitas Var. Tergantung Kel.OHB dan 
Kel.NONB ....... . . ... . ... .. ... . . .. ..... . ................ .................... . . . .... ... 96 
Lampiran 10: Data Uji Homogenitas Variabel Tergantung Awal.. ........ .. 98 
Lampiran 11 : Data Anakova V ari. Moderator dengan Var. Tergantung 
Akhir dan antar Variabel Tergantung awal-Akhir.. .. .. . .... . . . ....... ..... ... . 99 
Lampiran 12: Data Uji T-Test Var. Tergantung Kel. OHB dan 
Kel.NONB .. . .. . . . . . . .............. .. . ... . .... . . ......... .. . ...... ........... . .. .. . . . 101 
Lampiran 13 :Data Uji Discriminant Perubahan Var. Tergantung ... .. . .. .. 102 
Lampiran 14: Surat Keputusan Rektor Pengangkatan Konsultan DM . . . .. . 104 
Lampiran 15 : Surat Ijin Pelaksanaan Uji Klinik ( Konsultan DM ) . . .. .. ... 106 
Lampiran 16 : Surat Ijin Pelaksanaan Uji Klinik ( Konsultan PK dan 
Hematologi) .......... .... ................ .... . .. ..... ..... . . ...... . ......... . . . .. .... . 1 07 
Lampiran 17 : Surat Ijin Pelaksanaan Uji Klinik ( Konsultan Hiperbarik) .. . 1 08 
Lampiran 18 : Surat Bantuan Pemeriksaan Laboratorium RSAL. ... ... ..... .. 1 09 
Lamp iran 19 : Surat Pemeriksaan TAT di RS Katolik ..... . .. . . . .. . . . . ... . .... . 110 
Lampiran 20 : Formulir Persetujuan . . ..... . .... . . .. ..... . . .... ..... . . . .... .. ..... . 111 
Lampi ran 21 : Tes Agregasi Trombosit.. ... ...... ...... .... ....... ........... .......... ..... .. .112 

XX 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



BAB1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Prevalensi penderita penyakit Diabetes Mellitus ( DM ) di Indonesia cenderung 

meningkat sepanjang tahun ( Suyono, 1996 ). Pada tahun 1998 diperkirakan terdapat 

3 juta penderita DM di Indonesia. Menjelang tahun 2000 diperkirakan terdapat 4 juta 

penderita DM di Indonesia ( Tjokroprawiro, 1998 ). Laporan terakhir McCarthy 

tahun 1994 jumlah penderita DM di dunia 110,4 juta dan diperkirakan tahun 2000 

meningkat 1,5 kalinya ( 175,4 juta) dan tahun 2010 menjadi 2 kalinya ( 239,3 juta ). 

Penyakit DM merupakan penyakit endokrin yang mempunyai karakteristik 

abnormalitas metabolik yang pada komplikasi jangka panjangnya dapat melibatkan 

organ tubuh seperti mata,ginjal,saraf dan pembuluh darah. Diagnosis penyakit DM 

berdasarkan gejala ,simptom diuresis osmotik dan hiperglikemia ( Foster,1998 ). 

Hiperglikemia dalam waktu yang lama dapat berakibat jelek pada komponen organ 

tubuh. Salah satunya adalah menyebabkan gangguan reologi seperti agregasi 

trombosit ( AT ) , eritrosit, leukosit dan viskositas darah ( Tjokroprawiro,1997 ). 

Oksigenasi Hiperbarik (OHB ) sudah digunakan sebagai terapi komplikasi penyakit 

DM khususnya gangrene diabetik di Pusat Diabetik di Rumah Sakit ( RS) Niguarda, 

Milan, Italia tahun 1980 ( Oriani,1995 ). Sedangkan efek OHB terhadap gangguan 

reologi terutama agregasi trombosit pada penderita Non Insulin Dependent Diabetes 

Mellitus ( NIDDM ) I Diabetes Mellitus Tak Tergantung Insulin ( DMTTI ) belum 

diketahui . 
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Pada penderita DM didapatkan kelainan hemoreologik ( patohemoreologi ) dan 

faktor trombosit yang hiperaktif yang berperan dalam patogenesis hiperviskositas dan 

mikrotrombus. Kelainan hemoreologi akan mengganggu aliran darah di daerah 

mikrosirkulasi yaitu arteriole-kapiler-venule. Daerah mikrosirkulasi merupakan 

tempat terjadinya pertukaran zat berupa oksigen dan nutrien pada jaringan dan 

pengambilan produk yang hams dibuang.( Muller, 1986 ). Gangguan blood fluidity 

tersebut dapat memicu peningkatan agregasi trombosit, gangguan ikatan Hb- 0 2 

akibat peningkatan HbA 1 c, agregasi eritrosit meningkat, deformabilitas eritrosit 

menurun, viskositas plasma meningkat dan hiperkoagulabilitas. Gangguan tersebut 

menyebabkan jaringan mengalami iskemia bahkan nekrosis. ( McMillan, 1987; 

Colwell, 1980; Soeharjono, 1985; Muller, 1986 ). 

Ditzel ( 1967) menunjukkan bahwa stasis vena dan kerusakan aliran kapiler-vena 

yang tampak pada penderita diabetes disebabkan 3 faktor berikut : perubahan 

fungsional (patofisiologi) pada dinding pembuluh darah yang mengacu pada 

redistribusi aliran dan bocornya komponen plasma melalui venule, agregasi eritrosit 

dan meningkatnya viskositas darah secara keseluruhan. Bridges (1965) menemukan 

peningkatan viskositas trombosit dan perubahan komposisi plasma pada penderita 

diabetes . Pada pembuluh darah kecil terjadi peningkatan perbedaan kecepatan 2 

lapisan cairan dibagi jarak antara kedua lapisan shear rate yang memudahkan 

terjadinya kerusakan trombosit. Kerusakan tersebut membebaskan beberapa mediator 

yang mengaktifkan Tromboksan-A2. Interaksi TxA2 dan Adenosine Diphosphate 

( ADP ) dapat memicu AT ( Hendromartono, 1997 ). 
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OHB adalah terapi menggunakan 100% 0 2 dalam ruangan bertekanan tinggi 

yaitu lebih besar dari 1 Atmosfir Absolut ( AT A ). Selain dapat menghilangkan 

hipoksia seluler jaringan dan meningkatkan suplai 0 2 ke jaringan yang rusak, OHB 

dapat menurunkan rata-rata ADP dan Kolagen yang berfungsi sebagai agonis 

agregasi trombosit ( Ersoz dkk, 1998 ). OHB 100% 0 2 3 AT A selama 2 jam dapat 

membantu regenerasi NO• ( Ito,1996 ). NO• ini selanjutnya mengaktivasi guanylate 

cyclase untuk memacu produksi c-GMP ( Schmidt HH, 1993 ). c-GMP dapat 

menghambat aktivasi trombosit ( Radomsky, 1993 ). Terapi OHB pada penderita 

DM melalui masker, saluran endotrakea atau tenda kepala dengan cara dihirup yang 

didahului tehnik valsava dalam 10-14 sesi pada 2,4 AT A selama 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa ( Epsthein,1998 ). Di Lakesla selama ini 

tekanan yang digunakan 2,4 ATA 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup 

udara biasa ( tabel Guritno, modifikasi tabel Wattel-Mathieu ) untuk berbagai kasus 

klinik. 

1.2 Rumusan Masalah 

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah sebagai berikut : 

Apakah OHB 2,4 ATA 100% 0 2 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup 

udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut berpengaruh terhadap parameter 

agregasi : Masa Laten (ML), Kecepatan Agregasi (KA), Indeks Agregasi (IA) dan 

Persen Agregasi (PA) trombosit dengan agregator kolagen pada penderita NIDDM ? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Tujuan umum dalam penelitian ini adalah : 

4 

Mengetahui pengaruh terapi OHB 2,4 AT A 100% 0 2 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut 

terhadap agregasi trombosit. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

Tujuan khusus dalam penelitian ini adalah : 

Mengetahui pengaruh terapi OHB 2,4 ATA 100 % 02 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut 

dalam menurunkan parameter agregasi : ML, KA, IA, P A trombosit dengan agregator 

kolagen pada penderita NIDDM. 

1.4 Manfaat Penelitian 

Manfaat penelitian ini adalah : 

1. Memberi acuan teori pengaruh OHB 2,4 ATA 100% 02 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut

turut dalam menurunkan parameter agregasi : ML, KA, IA, P A trombosit 

dengan agregator kolagen pada penderita NIDDM. 

2. Mengungkap mekanisme yang mendasari terjadinya sindroma hipertrombosis 

pada penderita NIDDM. 

3. Memberi dasar teori OHB sebagai terapi tambahan untuk memperbaiki status 

reologi penderita NIDDM. 
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BAB2 

TINJAUAN PUSTAKA 

1 Oksigen Hiperbarik 

Kondisi hiperbarik adalah suatu kondisi lingkungan dengan tekanan udara yang 

bih besar dibandingkan dengan tekanan didalarn jaringan tubuh ( 1 AT A ). Keadaan ini 

apat dialami oleh seseorang pada waktu menyelam dan berada didalam ruang udara 

ertekanan tinggi atau hyperbaric chamber. OHB adalah pemberian 0 2 mumi bertekanan 

· nggi untuk pengobatan yang dilaksanakan dalarn ruang udara bertekanan tinggi 

RUBT ). Tekanan 2- 3 ATA diperuntukkan kasus klinik, dan tekanan yang diberikan 

ehari-hari 1,6-1,8 ATA ( Oriani, 1996 ) . 

. 1.1 Aspek Fisika 

Atmosfer terdiri dari campuran gas 20,94% 0 2, 78,08% N2, 0,04% C02 dan 

sebagian kecil gas-gas lain. Untuk praktisnya, komposisi udara disederhanakan menjadi 

21% 0 2 dan 79% N2. Tekanan total dari carnpuran gas ini pada permukaan air laut adalah 

760 mmHg (Jain, 1996, Oriani, 1996 ). 

Hukum-hukum yang berkaitan dengan aspek fisik gas hiperbarik yaitu: 

Hukum Dalton, yang mengatakan bahwa tekanan suatu gas pada suatu carnpuran gas 

berbanding lurus dengan proporsi gas tersebut terhadap volume total carnpuran gas 

itu, maka tekanan parsial 0 2 (p 0 2) di udara = (211100) X (760 mmHg) = 160 mmHg. 

Kadar gas pada suatu cairan tidak hanya ditentukan oleh tekanan, melainkan juga 

oleh koefisien kelarutan dari gas tersebut. 
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Hokum Henry, yang menyatakan bahwa banyaknya gas yang larut dalam cairan 

berbanding lurus dengan tekanan gas dan koefisien kelarutan gas tersebut. 

Koefisienkelarutan berbeda pada tiap jenis cairan dan tergantung dari temperatur, 

yaitu kelarutan berbanding terbalik terhadap temperatur. 

Kelarutan gas-gas respirasi pada temperatur tubuh adalah : 

0,024 ml 02/ml darah/atm p02, 

0,5 ml/ml plasmalatm pC02, 

0,067 ml/ml plasmalatm pN2 (Jain, 1996, Oriani, 1996 ). 

2.1.2 Aspek Fisiologis 

0 2 terikat di dalam darah dengan hemoglobin (Hb ). Satu gram Hb bergabung 

dengan 1,34 cc 0 2. Karena 15 g hemoglobin terkandung dalam 100 cc darah, maka 

jumlah total dari 02 yang dibawa oleh darah adalah 1,34 x 15 = 20,1 cc per 100 

mililiter. Ini merupakan nilai teoritis, karena hemoglobin sebenamya tidaklah 

tersaturasi 100% seperti pada paru-paru, namun selama seseorang tetap berada pada 

kondisi fisiologis nilai-nilai ini tidak akan berubah banyak. 0 2 memiliki suatu 

koefisien kelarutan dalam plasma sebesar 0,0214 cc /cc plasma pada 1 ATA pada 

37° C. Udara mengandung 21% 0 2 dalam udara atmosfer, maka bemapas dengan 

udara pada tekanan atmosfer jumlah 0 2 yang larut dalam 1 cc plasma akan 

menjadi 0,21 x 0,0214 = 0,00449 cc, apa bila menghirup 100% 0 2 pada tekanan 1 

ATA menjadi 2, 14 cc 0 2 per cc plasma, sedangkan menghirup 100% 0 2 pada 

tekanan 3 ATA 02 yang larut dalam menjadi 6,42 cc per cc plasma (Jain, 1996, 

Oriani, 1996 ). 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



7 

Karena konsumsi metabolik rata-rata dari tubuh manus1a, dihitung pada 

perbedaan kadar 0 2 antara darah vena dan arteri campur, sama dengan 6,6 cc per 100 

cc darah, maka menghirup 0 2 pada 3 AT A akan mampu memenuhi kebutuhan 

metabolik organisme, bahkan dengan tidak adanya hemoglobin. Hal ini telah terbukti 

secara eksperimental pada hewan-hewan yang diperfusi hanya dengan plasma, dan 

hasilnya sesuai dengan hipotesis teoritis. Di bawah kondisi yang normal 20 cc% dari 

02 yang dibawa oleh darah arterial akan kembali ke paru-paru melewati darah vena 

dengan jumlah 14 cc%, memberikan suatu penggunaan rata-rata sebesar 6 cc. Pa 0 2 

adalah 136 mmHg pada darah arterial dan kira-kira 62 mmHg pada darah vena 

dengan perbedaan sebesar 7 4 mmHg di antara kedua sistem tersebut. Perbedaan pada 

bagian arterial dan vena dari sistem kapiler ini merupakan kekuatan untuk 

menyebarkan 02 dari kapiler ke sel ( Oriani, 1996 ). 

Hasil akhir transpor 02 dari paru-paru ke jaringan adalah untuk meyakinkan 

adanya respirasi seluler yang berperan pada mitokondria melalui proses-proses 

oksidoreduksi. Jadi, keseluruhan sistem dari arterio-venous mem-b.wass 

dengan akhir dari shunt yang teraktivasi dalam hubungannya dengan 

kelebihan 02. Jika hal ini masih belum cukup, seseorang dapat mencapai tingkat 

perfusi lokalnya dengan konstriksi vaskuler pada arteri-arteri yang lebih besar. Cara 

kerja yang sama terjadi sebaliknya dalam kasus hipoksia jaringan. ( Oriani, 1996 ). 
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2.1.3 Respirasi 

Pertukaran gas respirasi terjadi melalui beberapa tahapan (Jain, 1996 ): 

1) fase ventilasi 

8 

Merupakan fase penghubung antara lingkungan udara luar dengan fase transportasi. 

0 2 diabsorbsi ke darah, mengalir melalui paru, dan memasuki sirkulasi sistemik. 

Gangguan yang terjadi pada fase ini menyebabkan hipoksia jaringan. 

2) fase transportasi 

Merupakan penghubung antara lingkungan luar dengan organ-organ ( sel dan 

jaringan). Perbedaan tekanan 02 di dalam alveoli (pa02) sebesar 104 mmHg dan 

tekanan parsial 0 2 di dalam vena pv02 ( 40mmHg), menyebabkan 02 ber difusi ke 

dalam darah paru-paru. Dalam keadaan normal sekitar 97% 02 ditransportasi oleh 

hemoglobin, dan hanya sekitar 3% dalam keadaan larut di plasma darah.Gangguan 

pada fase ini terjadi hila ada gangguan aliran darah lokal maupun sistemik, kelainan 

hemoglobin dan adanya shunt anatomis maupun fisiologis. Dengan menaikkan 

tekanan gas di saluran pemafasan gangguan ini dapat diatasi. 

3) fase utilisasi 

Pada fase ini terjadi metabolisme seluler. Jika terjadi gangguan pada fase ventilasi 

dan transportasi dapat mengganggu fase ini. Gangguan ini dapat diatasi dengan OHB, 

kecuali hila disebabkan oleh gangguan dalam proses biokimia, enzim dan keracunan. 

4) fase difusi 

Merupakan pembatas fisik antara fase transportasi dengan fase ventilasi dan utilisasi, 

dianggap pasif Gangguan fase ini dapat mempengaruhi pertukaran gas. 
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2.1.4 Transportasi dan utilisasi 02 

Dari udara luar, 0 2 menuju ke alveoli dan melalui pembuluh darah pulmonal, 

kapiler dan venous ke aliran darah sistemik arterial dan kapiler. Melalui cairan 

interstitial dan intrasel, 0 2 memasuki proses utilisasi di peroksisom, retikulum 

endoplasma dan mitokondria ( Jain, 1996 ). 

Udara lingkungan 
~ 

Udara alveoli 
~ 

Kapiler pulmonal 
~ 

Darah vena 
~ 

Jan tung 
~ 

Darah arterial sistemik 
~ 

Kapiler 
~ 

Cairan interstisial dan intrasel 
~ 

Sel : Peroksisom, retikulum endoplasma, mitokondria 

GAMBAR 2. 1 Jalur 02 (Jain, 1996) 

Pada tekanan barometer normal, 02 yang larut dalam plasma sangat sedikit, 

tetapi pada tekanan 02 maksimum yang aman, yaitu 3 AT A, di mana p02 arterial 

mencapai 2000 mmHg, 02 yang larut secara fisik dalam plasma mencapai 6, 4 vol%, 

yang dapat memenuhi kebutuhan organisme, meskipun tanpa hemoglobin. Utilisasi 

02 terutama tetjadi pada mitokondria, yaitu sekitar 80%, sedangkan 20% digunakan 

oleh organ subseluler lainnya, seperti mikrosom, nukleus, membran plasma, dan lain-

lain. Sistem enzim respirasi dapat betjalan, jika p02 jaringan lebih dari 1-3 mmHg. 

Pada kondisi normal, kecepatan utilisasi 02 ditentukan oleh kecepatan penggunaan 
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energi dalam sel, yaitu kecepatan teijadinya ADP dari Adenosin Trifosfat (ATP). 

Jarak difusi dari dinding kapiler ke sel, jarang lebih dari 50 ~m, dan biasanya 02 

dapat mencapai sel dengan cepat. Jika p02 turun di bawah tekanan kritis 1-3 mmHg, 

dan jika sel terletak jauh dari kapiler, maka utilisasi 02 pada sel bergantung pada 

difusi dan tidak pada ADP (Jain, 1996 ). 

30 
~ 

~20 
.e 

§10 
aa 
c 
-N 

.o 0 
100 600 1000 1400 1800 2000 

paOzlnmmHg 

GAMBAR 2.2 Kurva Penerimaan 0 2 Dalam Kondisi OHB (Jain, 1996 ) 

2.2 Trombosit 

Trombosit berfungsi dalam homeostasis. Pada saat pembuluh darah terluka, 

trombosit berikatan satu sama lain membentuk "trombosit plug" yang menutup luka 

tersebut. Pada awalnya ''plug" permeabel terhadap darah namun kemudian menjadi 

impermeabel dan perdarahan terhenti. Perubahan dalam permeabilitas berhubungan 

dengan fenomena " viscous metamorphosis " ( Darmawan, 1987 ). 
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2.2.1 Struktur trombosit 

Lapisan permukaan mukopolisakarida berperan dalam reaksi adesi dan 

agregasi trombosit. Membran plasma trilaminar dan kanalikulusnya berinvaginasi ke 

bagian dalam trombosit untuk membentuk permukaan reaktif yang dapat menyerap 

secara selektif protein pembekuan plasma. Sistem trombastin (aktirniosin) kontraktil 

ini mencakup filamen dan rnikrofilamen pada daerah submembran. Kerangka 

rnikrotubulus yang melingkar (circumferential) berfungsi untuk pemeliharaan bentuk 

diskoid normalnya. Trombosit mempunyai granula a. yang mengandung faktor yang 

berkaitan dengan proses agregasi yaitu fibrinogen, fibronektin, vWF dan 

trombospondin. Pada granula padat terdapat nukleotida dan zat arnin : ADP dan 

serotonin ( 5 hidroksitriptamin ). Bila bahan itu dilepaskan ke peredaran darah dapat 

menyebabkan agregasi trombosit. Granula lain adalah lisosom yang mengandung 

enzim hidrolitik. Selama reaksi pelepasan, isi granula lepas ke dalam kanalikulus. 

Energi bagi reaksi trombosit berasal dari fosforilasi oksidatif di rnitokondria dan 

glikolisis anaerobik dengan memakai glikogen trombosit ( Darmawan, 1987 ). 

Glik en 
Butir Elelektro padat 
(nukleotide ---~-

(ADP).co-. 
serotonin ' 

frbron.lttlft 
CtrOffttll)t'o-.,. 
, ,.,.,,~ 

~ .... , .. ,., slstem 
Mitrokondria membran 

tertutup 

GAMBAR 2.3.Gambaran ultrastuktur trombosit ( Darmawan, 1987 ) 
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2.2.2 Agregasi trombosit 

Agregasi Trombosit (AT) adalah proses perlekatan antara sel- sel trombosit, 

terjadi setelah adesi trombosit pada permukaan dinding pembuluh darah yang luka 

atau di tempat terjadinya sumbatan (plug) aterosklerotik ( Wintrobe, 1981 ). Di 

daerah tersebut aliran darah berubah menjadi non linear sehingga eritrosit mudah 

pecah dan kemudian melepaskan ADP yang merupakan bahan pencetus AT. Dalam 

keadaan normal, endotel pembuluh darah menghasilkan prostasiklin yang bersifat 

antiagregator dan vasodilator. Pada aterosklerosis produksi prostasiklin terganggu, 

sehingga pengendalian agregasi terganggu pula. Pada pembuluh darah kecil terjadi 

peningkatan shear rate yang memudahkan terjadinya kerusakan membran trombosit. 

Kerusakan tersebut membebaskan beberapa mediator dan mengaktifkan Tromboksan 

A2 (TxAz) suatu agregator yang kuat. Interaksi antara TxA2 dan ADP menyebabkan 

AT. ADP menyebabkan trombosit membengkak dan mempermudah trombosit yang 

berdekatan untuk sating melekat satu sama lain. Pada saat itu terjadi reaksi pelepasan 

yang membebaskan lebih banyak ADP dan TxA2 yang menyebabkan timbulnya AT 

sekunder.Proses ini berulang terus menerus ( self-perpetuating ) sehingga 

menghasilkan pembentukan massa trombosit yang cukup besar ( Darmawan, 1987). 

Pada pembuluh darah besar, AT bersama-sama sistem koagulasi menjadi inti 

pembentukan trombus, sedangkan pada pembuluh darah kecil meningkatkan 

viskositas dan menyebabkan pembentukan mikrotrombi. AT lebih banyak terjadi 

pada hematokrit yang tinggi dan pada gangguan deformabilitas eritrosit, karena 

rouleaux akan menempati arus sentral dalam pembuluh darah dan trombosit 

terdorong ke perifer sehingga lebih sering terjadi kontak dengan dinding pembuluh 
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darah ( Hendromartono, 1997 ). Saat gradient kecepatan alir di pemhuluh darah 

sirkular/ silindris menunjukkan nol pada shear rate pada pusat aliran darah aksial dan 

maksimum shear rate dalam dinding sekitarnya, perpindahan tempat tromhosit dari 

pusat aliran ke aliran perifer akan teijadi pada shear rate yang tinggi. Hal ini akan 

menyehahkan tromhosit heresiko tinggi untuk terkena injury, mempertinggi 

kemampuan adesifuya. Tromhosit dapat mengalami agregasi irreversihel hila 

gradient kecepatan aliran darahnya meningkat. Hal ini herarti, pada peningkatan 

shear rate, sifat psikokimiawi permukaan tromhosit mengalami transformasi 

irreversihel yang diakihatkan peningkatan kemampuan adesifuya. AT mempunyai 2 

fungsi yaitu mendukung clotting intravaskular, menyumhat celah-celah kapiler dan 

arteri dan menyehahkan stasis di heherapa tempat dalam sirkulasi mikro ( Dintenfass, 

1965 ). 

2.3 Reseptor Kolagen pada Trombosit 

Bila teijadi kerusakan endotel pemhuluh darah, kolagen herperan secara 

fisiologis sehagai agregator tromhosit yang tampak pada adesi sel tromhosit pada 

serat kolagen suhendotel. Lalu teijadi aktivasi tromhosit yang memacu AT. Diduga 

kolagen tipe 3 yang spesifik herperan dalam AT. Kolagen konsentrasi rendah dapat 

memacu prostaglandin, menghasilkan TxA2 dari fosfolipid memhran sel tromhosit 

dan reaksi pelepasan isi granula padat sel tromhosit (cascade TxA2 ). Sedangkan hila 

digunakan larutan kolagen konsentrasi tinggi ( 2J..Lrnlml) akan merangsang pelepasan 

ion Ca2
+ dari sel tromhosit. Ion Ca2

+ ini akan memacu pelepasan isi granula sel 

trombosit dan AT ( Yardumian, 1986; Weiss, 1982 ). 
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Nitric oxide yang senng disebut nitrogen monoxide adalah gas yang tak 

berwarna yang dapat berdifusi antara sel dan di dalam sel. NO mempunyai elektron 

yang tak berpasangan pada orbital antibonding phi* 2p, yang merupakan molekul 

paramagnetik dan radikal bebas. Jika elektron yang tak berpasangan diganti oleh 

oksidasi 1 elektron, nitrosonium cation,akan menghasilkan NO+. Reduksi 1 elektron 

akan menghasilkan anion nitroksil No- yang reaktif, jangka hidupnya pendek, dapat 

bereaksi dengan No· untuk menghasilkan nitrous oxide, N20 dan radikal hidroksil 

( Halliwell B , Gutteridge JMC, 1999 ) 

NO-+No• ___. ONoo· -

ONOO- + No• ___. N20 + N02 

ONNo•- +H + ___. 

NO dapat bereaksi dengan 02 untuk membuat peroksinitrit 

NO-+ 02 ___. ONOO -

NO bereaksi dengan 02 untuk membentuk N02·, yang lebih reaktif Reaksinya adalah 

2NO + 0 2 ___. ZN02 • 

Hukum rata-rata ini mempunyai implikasi biologi. 

R = k [NO] 2 [02 ] 

Rata-rata oksidasi No· tergantung kuadrat konsentrasi No·. Waktu paruh 1 !lM No• 

sekitar 12 menit dalam solusi udara jenuh dari tiap 50% penurunan konsentrasi No•. 
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Kadar fisiologis No• berada di rentang 1- 10 nM dan konsentrasi 02 in vivo juga 

rendah. Oksidasi No• terlarut dalam solusi aqueous non nitrit ( N02- ), 

persamaannya adalah 

4No• + 02 + 2H20 _____. 4W + 4N02-

dan merupakan jumlah dari beberapa persamaan 

2NO• + 02 ----l~~ 2N02 • 

N02 • + No· IJIIl N2 03 ( tambahan 2 radikal ) 

2.4.2 Aksi fisiologis 

No• yang terikat ion metal tertentu menunjukkan efek fisiologis sebagai basil 

ikatan awal Fe2
+ gugus haem pada enzim guanilate siklase . No• tersintesis oleh sel 

endotel vaskular yang terletak pada bagian dalam pembuluh darah yang berdifusi ke 

semua arah, tapi beberapa dapat mencapai otot halus yang mendasarinya, terikat pada 

guanilate siklase dan mengaktivasinya. Sebagai basil c-GMP , Ca2
+ intrasel 

menyebabkan relaksasi otot halus ( vasodilatasi ), pembuluh darah melebar dan 

tekanan darah menurun. No• in vivo akhirnya hilang karena interaksi antara gugus 

haem dengan Hb. Bentuk kompleks No• dengan Fe2
+ yang stabil dan gugus ferrous 

termasuk deoksihemoglobin ( memberi HbFe2
+ NO ) ( Halliwell B , Gutteridge 

JMC, 1999) 
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Dengan oksihemoglobin, No· dapat terikat pada gugus -SH. Sebagian besar 

No· dapat menyebabkan oksidasi Hb terhadap metahemoglobin ( HbFe(Ill)) dan 

nitrat. Sekali No• masuk ke eritrosit, waktu paruhnya < 1 ll · Jarak antar sel jarang 

yang lebih dari li..Lm dari pembuluh darah terdekat, jarak No• dapat berdifusi < 1 s. 

Kadar basal plasma N03- pada manusia dengan diet rendah N03- sekitar 30 I..LM, 

meskipun dapat meningkat dengan cepat setelah intake makanan kaya N03. Kadar 

basal merupakan hasil metabolisme No·. lkatan No• -haem di sitokrom P450 dapat 

menghambat aktivitasnya. No• terikat dengan haem iron pada kedua status ferrous 

dan ferric, menyebabkan hambatan yang reversibel ( Halliwell B , Gutteridge JMC, 

1999 ). 

2.4.3 Sintesis NO 

NO terutama disintesis pada organisme oleh aksi enzim yang disebut synthase 

nitric oxide ( NOSs) yang mengubah asam amino L-arginin menjadi No• dan asam 

amino lain, L-sitrulline. 0 2 dibutuhkan dan NOSs mengandung 4 kofaktor : FAD, 

FMN, tetrahidropbiopterin ( semua komponen yang mempunyai bentuk tereduksi 

yang dapat dioksidasi langsung dan menghasilkan radikal Oz ) dan haem; haem 

mempunyai spektral yang menyerupai sitokrom P450. Seperti P450, NOSs dapat 

terikat dengan No• dan menurunkan aktivitas enzim. NOSs dan kofaktomya pada 

kondisi tidak adanya arginin dapat memicu produksi Oz- tapi bukti fisiologisnya 

belum jelas. Perubahan L-arginin terhadap No• adalah oksidasi 5 elektron dari 

NADPH (Halliwell B, Gutteridge JMC, 1999 ). 
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Tiga isoenzim NOS ( neuronal, endotelial, inducible ) adalah flavoprotein 

yang mengandung tetrahydrobiopterin dan heme dan homolog dengan sitokrom 

reduktase P-450. Isoenzim NOS berperan sebagai dioksigenase dengan menggunakan 

molekul 02 dan NADPH untuk mengubah bentuk L-arginin menjadi L-citrulline dan 

NO ( Nijkamp FP , Parnham MJ , 1999 ). Aktivitas NOSs diatur pada jaringan 

sehat. Ada 3 tipe : neuronal NOS ( nNOS ) yang dijumpai pada sistem syaraf dan 

selalu ada di sel setiap waktu. Endotelial NOS (eNOS) diperlukan untuk pengaturan 

tekanan darah. No· di endotel ditemukan Furchgott dan Zawadski sebagai 

endothelium derived relaxing factor ( EDRF ) yaitu faktor yang merelaksasi 

pembuluh darah. EDRF seperti nitrogliserin mengaktifkan guanilate siklase yang 

dapat larut dalam otot pembuluh darah halus yang terikat pada pusat heme aktif 

Peningkatan c-GMP menyebabkan vasodilatasi dan fungsi pengaturan fisiologis No•. 

Aktivitas nNOS dan eNOS dikontrol oleh kadar kalsium I kalmodulin intraseluler. 

nNOS pada SSP diaktivasi oleh glutamate yang terikat pada reseptor N-methyl-d

aspartate ( NMDA ) disertai peningkatan Ca2
+, berkaitan dengan pembukaan 

tegangan chanel kalsium, eNOS diaktivasi oleh shear stress darah atau stimulasi 

muskarinik, purinergik, kinin, substansi P endotel atau reseptor trombin. Rangsangan 

ini meningkatkan Ca2
+ , pada pelepasan Ca2

+ dari retikulum endoplasmik. Ionoplore 

kalsium ( A 23187 ) dan polycations ( poly-L-lysine ) menyebabkan peningkatan 

( Ca2
+ )I dan mengaktifkan eNOS melalui mekanisme reseptor. iNOS tidak 

membutuhkan peningkatan ( Ca2
+ )I untuk memulai aktifitas. Makrofag, monosit dan 

sel lain menghasilkan iNOS dan adanya L-arginine cukup untuk memulai produksi 
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No·. Induksi iN OS dapat didahului paparan IFN y, TNF a I IL-l B. Inducer yang 

dikenal adalah lipopolisakarida ( LPS ) atau endotoksin. E. coli yang 

bertanggungjawab terhadap perkembangan SIRS dalam kondisi sepsis yang erat 

kaitannya dengan bakteri gram negatif Sel myeloid mempunyai reseptor untuk LPS 

pada membran selnya, m-CD 14 protein LPS, menggunakan LPS protein terikat 

( LBP ), terikat pada m-CD 14 lalu merangsang rantai protein fosforilasi yang 

akhirnya memicu aktivasi transkripsi protein utama NF- a - 13 . Hal ini bertanggung 

jawab terhadap transkripsi pesan : untuk membuat iNOS. Pada sel yang kekurangan 

m-CD14, induksi iNOS dilengkapi kompleks terlarut sCD14 dengan LBP dan LPS. 

Dengan cara yang sama, LPS dapat menghasilkan COX-2. Meskipun No• berfungsi 

sebagai parakrin ( fungsi autoendokrin ), pada kasus iNOS yang secara lokal 

membentuk No• dapat menghambat iNOS seperti COX-2 dalam reaksi feedback 

negatif Glukokortikosteroid dan beberapa sitokin seperti TGF 13, IL-4/IL-1 0, 

menghambat induksi iNOS ( Nijkamp FP , Parnham MJ , 1999 ). 

Selama respon keradangan, sejumlah besar No• yang dibentuk iNOS 

melebihi bentuk No• fisiologis yang biasanya dibuat oleh nNOS atau eNOS. Pada 

makrofag yang teraktivasi secara imunologis atau kimiawi, NO membunuh 

mikroorganisme dan merusak makromolekul. Bentukan iNOS disimpan sebagai 

nitrosothiol dalam albumin dan berfungsi secara fisiologis sebagai N

nitrosoglutathione dan N-nitrosocysteine . Dalam beberapa detik, No• dioksidasi 

menjadi nitrit/ nitrat. Sejumlah No· keradangan dari sel myeloid biasanya dihasilkan 

dari superoksida anion ( 0 2- ) . Kedua senyawa di atas dapat membentuk peroksinitrit 
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( ONOO-), born waktu yang berkaitan dengan efek sitotoksik NO, seperti kerusakan 

DNA, oksidasi lipoprotein dengan densitas rendah ( LDL ), bentuk isoprostane, 

nitrasi tirosin, hambatan akonitase dan pemafasan mitokondria. Ditemukannya reaksi 

ganda mendukung efek terapeutik superokside dismutase ( SOD ). Rangsangan 

berlebih reseptor NMDA oleh glutamate dapat mengaktivasi nNOS dan No• sendiri 

bersifat neurotoksik. Bentukan eNOS sebagian besar sitoprotektif dan berkaitan 

dengan redoks istimewa. N-nitrosoglutathione dan N-nitrosocysteine dianggap 

sebagai penghambat guanilate siklase. Glukokortikoid secara selektif menghambat 

ekspresi iNOS. Analog arginin seperti L-NG-monometil arginin ( LNMMA) dan L

NG nitroarginin metil ester ( L-NAME) menghambat iNOS dan eNOS secara tidak 

selektif. iNOS selektif (alkilisothiureas I aminoguanidin ) diteliti intensif dengan 

harapan hambatan selektif iNOS dapat mencegah perkembangan SIRS/ MODS 

( sindroma disfungsi organ multipel ) . Produksi No• berlebih oleh iNOS selama 

septisemia dianggap sebagai penyebab hipotensi arterial irreversibel, vasoplegia 

( kehilangan respon terhadap noradrenaline ), asidosis laktat, hipoksia jaringan, 

nekrosis dan apoptosis. Penting diingat bahwa No• yang berasal dari iNOS 

menguntungkan reaksi pertahanan tubuh dengan fungsi antimikrobialnya. eNOS 

penting untuk mempertahankan perfusi darah di jaringan untuk memberikan 

sitoproteksi pada peredaran darah pam dan jantung melawan lemak toksik yang 

dikeluarkan LPS dan untuk menjaga deformabilitas sel darah merah pada kasus 

septisemia. eNOS bertanggungjawab mengatur tone pembuluh darah rendah dan 

mencegah leukosit dan trombosit agar tak melekat pada dinding pembuluh darah. 
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eNOS dijumpai di sel mesangial ginjal. nNOS berperan sebagai neuromodulator atau 

neuromediator dalam beberapa saraf pusat dan saraf perifer nonadrenergic 

noncholinergic ( NANC ) ujung saraf. iNOS di makrofag dan sellain berperan pada 

respon · keradangan. Shock endotoksik pada binatang coba, karena adanya 

penghambat NOS nonselektif yang dapat menurunkan curah jantung, meningkatkan 

tekanan paru, menurunkan aliran nutrisi ke organ, merusak mukosa gastrik dan 

meningkatkan rata-rata kematian. Inhalasi gas No• ( 10 ppm ) pada penderita sepsis 

dapat mencegah ketidakseimbangan rasio ventilasi atau perfusi paru ( Halliwell B , 

Gutteridge JMC, 1999 ). 

NO 

L -citrut:ine Nitric Oxide 

Gam bar 2.4 Sintesis dan metabolisme No· 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



21 

2.4.4 Radikal bebas No· 

No• biasanya tidak reaktif dengan sebagian besar ion radikal, contohnya , 

rata-rata reaksi dengan gugus thiol ( -SH ) rendah. Untuk menghasilkan thionitrit 

( lebih sering disebut nitrosothiols ), No• biasanya diubah menjadi oksida nitrogen 

lebih tinggi ( rnisal N20 3 ) atau peroksinitrit. Sumber lain melalui radikal thiyl : 

Rs· + No· -+ RSNO ( tambahan radikal ) 

Nitrosothiols ( RSNO ) yang dideteksi pada darah hewan termasuk S- nitrosoalbumin, 

nitrosohaemoglobin ( No• dapat mengikatkan diri pada sistein 93 dari rantai B ) dan 

beberapa S-nitrososistein yang kurang stabil. Konsentrasi total RSNO ( sebagian 

besar nitrosoalbumin ) di plasma sekitar 1 JlM. Cairan pelapis paru mempunyai 

konsentrasi GSH yang tinggi daripada plasma dan 0,3 11M GSNO dijumpai pada 

cairan paru manusia ( Halliwell B , Gutteridge JMC, 1999 ). 

Sebaliknya, No· bereaksi cepat dengan banyak radikal contohnya rata-rata 

konstan reaksi dengan radikal tirosil ( Tyr o• ) adalah > 10 9 M 1 s·1
. Radikal tirosin 

terletak pada tempat aktif beberapa enzim, terutama ribonukleotida reduktase. Efek 

toksik No• yang bereaksi dengan radikal tirosin diperlukan untuk aktivitas katalitik. 

No• juga bereaksi cepat dengan 02 

o2·- +No· ... ONOO- k > 10 9 M -1 s -1 

dengan radikal peroksil 

Ro2· +No· ... ROO NO k > 10 9 M -1 s -1 

dengan OH 

No• +Oir ... HN02 k > 10 9 M - I s "1 
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dengan radikal asam amino selain tirosin ( misal triptofan ) dan dengan ferryl haem 

saat protein haem diterapi dengan H20 2. Reaksi No• dengan R02 • dan dengan 

protein haem atau sistem H202 dapat menghambat efek merusak senyawa ini, dan hal 

ini dianggap sebagai efek antioksidan NO (Halliwell B, Gutteridge JMC, 1999 ). 

Realisasi fisiologis ONOO- dan ROONO memberi bukti adanya bidang baru, 

reaktif nitrogen spesies. Contohnya, paparan No• berlebih pada sel dapat 

menyebabkan modifikasi kovalen gugus -SH pada gliseraldehida-3-fosfat 

dehidrogenase dan kerusakan besi-protein sulfur di mitokondria. Kedua efek 

berkaitan dengan produk oksidasi derivat No· ( N203, ONoo- ). Efek toksik 

langsung dari kelebihan No• termasuk hambatan ribonukleotida reduktase dan 

sitokrom oksidase; No• menghambat ikatan 0 2 dengan kompleks multienzim 

mitokondrial esensial. No• juga bereaksi dengan ferrositokrom c untuk membuat 

Fe(ill) sitokrom c plus No·, yang dapat bereaksi dengan 02 untuk membentuk 

ONOO- (Halliwell B, Gutteridge JMC, 1999 ). 

2.4.5 Peran NO dalam Respon Keradangan 

No·, mediator pleiotropik keradangan, faktor yang dilepaskan sel endotel dan 

yang menyebabkan vasodilatasi otot halus pembuluh darah ( EDRF ). No• adalah 

gas yang dapat larut yang dihasilkan oleh endotel, makrofag dan neuron di otak. No• 

bereaksi di parakrin pad a sel target melalui c-GMP, yang pad a saatnya dapat memulai 

reaksi intrasel dan menghasilkan respon seperti relaksasi otot halus pembuluh darah. 

Waktu paruh No• hanya beberapa detik dan hanya bereaksi pada sel terdekat dengan 
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tempat produksi ( merupakan aktifitas terlokalisir ). No· membentuk kompleks yang 

stabil dengan thiol protein ( S-nitrosoprotein ) ( Cotran RS , Kumar V, Collins T, 

1999 ). 

10NII<.:II1COOII 

ON- S~H-tmCOCIIICH1Cmmi)COOtl 

H 

S-Nilrosoclulalhionc: 
(GSNO) 

COOH 

ON-s-f.""' 
H 

S·Nitroso-L-qsdae 
(CySNO) 

COOH 

ON- S- .J_NIICOCIIs 

~CII, · cu, 

S·Nitroso N·•ceqi-DLpe•killl•l• 
(SNAr) 

fig. 2.8. So111e nicrm()[hiols. 

-------
\....-- --· 

Gam bar 2.5 Beberapa nitrosothiols 

.. 
' 

------

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



r-\ .uc-cN 
0 N-N 
\.__/ 

SJN-IC 

1 

SrN-1 

"':·· 
1\ )flC--<:N 

NO" o~· 

I\ • )ltC-<N ~ 1\ .. H2C-<N 
0 N=-N ••--~~--- 0 "N~N 
\_J ~ 'N=O 

·' 

24 

Gambar 2.6 Struktur SIN-1, SIN-1 yang membentuk 02- dan NO, yang memicu 

pembentukan peroksinitrit 

No· disintesa dari L-arginine, molekul 0 2, NADPH dan kofaktor lain dari 

enzim nitric oxide synthase ( NOS ). Ada 3 tipe NOS : endotelial ( eNOS ), neuronal 

( nNOS ) dan sitokine inducible ( iNOS ) yang menunjukkan 2 pola ekspresi. eNOS 

dan nNOS terekspresi pada kadar rendah dan dapat diaktifkan dengan cepat oleh 

peningkatan ion Ca sitoplasmik dengan bantuan kalmodulin. Influx Ca dalam sel 

memicu produksi cepat No·. iN OS dihasilkan saat makrofag diaktivasi oleh sitokin 

( TNF a , IFN y ) atau agent lain dan tidak membutuhkan peningkatan Ca intrasel 

( Cotran RS, Kumar V, Collins T, 1999 ). 

No• berperan penting terhadap pembuluh darah selama respon keradangan 

khususnya pada relaksasi otot pembuluh darah. NO adalah vasodilator poten. No· 
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menurunkan adesi dan agregasi trombosit, mencegah bentukan sel mast yang 

menyebabkan keradangan dan sebagai regulator peningkatan leukosit. Hambatan 

produksi No• dalam kondisi normal memicu perputaran leukosit dan adesi venule 

post kapiler dan menjembatani penurunan No• eksogen pada proses radang akut. 

Kelebihan produksi No• dari iNOS karena mekanisme kompensasi yang mengurangi 

peningkatan leukosit pada respon radang. Ketidaknormalan produksi NO endotel 

terjadi pada aterosklerosis, diabetes dan hipertensi. Produksi iNOS dengan 

mengaktifkan makrofag terlibat dalam patogenesis shock septik. No• juga berperan 

pada respon host terhadap infeksi. Bukti biologis hubungan No• dengan aktivitas 

antimikrobial yaitu : 

1. Spesies reaktif derivat No• synthase mempunyai aktivitas antimikrobial 

2. Interaksi antara No• - ROS, memicu pembentukan metabolit antimikrobial ganda 

( peroksinitrit I ONOO- , S-nitrosothiol I RSNO, nitrogen dioksida I N02 ) , 

masing-masing dengan stabilitas, bagian dan reaktivitas yang berbeda namun 

berbagi kemampuan untuk merusak protein DNA mikroba dan lemak 

3. Produksi No• meningkat selama pertahanan tubuh 

4. Inaktivasi genetik iNOS dapat mempertinggi replikasi mikroba pada binatang 

coba. Produksi No• meningkat pada beberapa sel untuk membatasi replikasi 

bakteri, cacing, protozoa dan virus ( seperti sel tumor ) dengan resiko kerusakan 

keradangan potensial pada sel host dan jaringan ( Cotran RS , Kumar V , 

Collins T, 1999 ). 
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2.5 Diabetes Mellitus 

Penyakit DM merupakan penyakit endokrin yang mempunyai karakteristik 

abnormalitas metabolik yang pada komplikasi jangka panjangnya dapat melibatkan 

organ tubuh seperti mata,ginjal,saraf dan pembuluh darah. Diagnosis penyakit DM 

berdasarkan gejala ,simptom diuresis osmotik dan hiperglikemia ( Foster,1998 ). 

Penyakit DM dengan manifestasi meningginya kadar gula dalam tubuh dengan gejala 

klinis banyak kencing ( poliuria ), sering haus ( polidipsia ), sering lapar ( polifagia ), 

melemahnya kondisi badan, cepat lelah, berat badan menurun, gatal-gatal, infeksi 

yang sukar sembuh ( eksim ) dan kesemutan ( Waspadji,1996 ). Penyakit DM 

merupakan penyakit metabolik yang sebagian besar herediter dengan tanda-tanda 

hiperglikemia dan glukosuria disertai dengan atau tidak adanya gejala klinik akut atau 

kronik sebagai akibat dari kurangnya insulin efektif dalam tubuh. Gangguan utama 

terletak pada metabolisme karbohidrat, yang sering disertai gangguan metabolisme 

lemak dan protein (Tjokroprawiro, 1994 ). 

2.5.1 Klasifikasi DM 

Tabel 2.1 Klasifikasi DM ( Bendromartono, 1999 ) 

1. OM tipe 1 ( autoimun dan idiopatik ) 

2. DM Tipe 2 ( NIDDM ) 

3. OM tipe lain : 

A. Defek genetik fungsi sel beta ( B ) 

a. MODY (Maturity Onset Diabetes ofThe Young) 

b. DNA mitokondria 
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B. Defek genetik kerja insulin 

C. Penyakit eksokrin pankreas 

a. Pankreatitis 

b. Tumor I pankreatektorni 

c. Pankreatopati fibrokalkulus 

D. Endokrinopati 

a. Akromegali 

b. Sindroma Cushing 

c. Feokromositoma 

d. Hipertiroidisme 

E. Obat/ zat kirnia 

a. Vacor, pentarnidin, asam nikotinat 

b. Glukokortikoid, harmon tiroid 

c. Tiazid, Dilantin, Interferon a 

F. Infeksi ( Rubella kongenital, Cytomegalo virus ) 

G. Imunologi ( antibodi anti insulin ) 

H. Sindrom genetik lain yang berkaitan dengan DM 

a. Sindrom Down 

b. Sindrom Klinefelter 

c. DM Gestational ( DMG ) 

27 
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2.5.2 Patogenesis NIDDM 

Pada NIDDM tampak 2 kelainan fungsi yaitu sekresi insulin yang abnormal 

atau sekresi insulin relatif sedikit dan resistensi aktivitas insulin pada jaringan perifer 

( Foster ,1998; Calia 1996 ). Umumnya penderita DM kelebihan berat badan 

( Prager,1988; Foster ,1998; Lebovitz, 1999 ) dan kegemukan ini diduga 

menyebabkan resistensi insulin (Lebovitz, 1999 ), hal ini berkaitan dengan gangguan 

ambilan glukosa dan sintesis glikogen. Namun ada juga penderita NIDDM yang tidak 

mengalami kegemukan ( Foster, 1998 ).Selain itu resistensi insulin berhubungan 

dengan penurunan jumlah reseptor insulin. Resistensi insulin menyebabkan 

peningkatan sekresi insulin oleh pankreas sehingga secara klinis pengukuran kadar 

insulin plasma tidak menurun bahkan dijumpai hiperinsulinemia ( Foster, 1998 ). 

Peningkatan sekresi insulin dalam jangka waktu lama akan merangsang terbentuknya 

amiloid pada pulau di pankreas. Akumulasi amiloid dalam jangka waktu lama 

mengakibatkan penurunan produksi insulin sehingga sekresi insulin menurun dan 

pada pemeriksaan kadar insulin plasma dijumpai hipoinsulinemia ( Foster, 1998 ). 

Penderita NIDDM umumnya berusia 40 tahun atau lebih. NIDDM juga bersifat 

genetik tapi penurunannya masih belum jelas. 

2.5.3 Kriteria Diagnosis DM 

Tabel2.2: Kriteria diagnosis DM 

I. Diagnosis DM apabila terdapat gejala DM 

(poliuria,polidipsia,penurunan berat badan ) ditambah dengan salah 

satu Gula Darah Puasa (GDP) > 126 mg/dl, Gula Darah 2 Jam Post 
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Prandrial ( GD 2J PP) > 200 mgldl atau Gula Darah Acak (GDA) > 

200 mgldl 

II. Diagnosis DM apabila tidak terdapat gejala DM , tetapi terdapat hasil 

dari GDP > 126 mgldl, GD 2J PP > 200 mgldl, atau GDA > 200 mgldl 

III. Diagnosis gangguan toleransi glukosa ( GTG) apabila GDP < 126 

mgldl dan GD 2J PP antara 140- 200 mgldl 

IV. Untuk kasus meragukan dengan hasil GDP < 126 mgldl dan GD 2J PP 

> 200 mgldl, maka ulangi pemeriksaan laboratorium sekali lagi, 

dengan persiapan minimal 3 hari dengan diit karbohidrat lebih dari 

150 gram per hari dan kegiatan fisik seperti biasa, kemungkinan 

hasilnya adalah : 

a. DM, hila hasilnya sama atau tetap, yaitu GDP < 126 mgldl , 

GD 2J PP > 200 mgldl atau hila hasilnya memenuhi kriteria I 

atau II 

b. GTG, hila hasil memenuhi kriteria III (Tjokroprawiro, 1997) 

2.5.4 Komplikasi Reologi DM 

Gangguan reologi pada penderita DM, antara lain : 

a. Mudah timbul agregasi trombosit, dengan kemungkinan terjadinya trombosis 

b. Viskositas darah dan plasma meningkat 

c. - Mudah terjadi agregasi eritrosit dan leukosit yang memudahkan terjadinya 

trombosis (Tjokroprawiro,1993) 
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2.5. 5 Gangguan Faal Trombosit pada DM 

Gangguan fungsi trombosit dan endotel berperan penting pada stadium awal 

proses aterosklerosis ( Sagel 1975; Colwell 1980 ). Kerusakan endotel pada DM 

diperkirakan karena faktor metabolik, imunologik, hormonal dan hipertensi yang 

berlangsung terus-menerus dan lama (Colwell,1979; Tandra, Tjokroprawiro,1986). 

Kerusakan endotel akan merangsang proses adesi, agregasi dan pelepasan granula 

trombosit. Selanjutnya disusul penumpukan kolesterol dan fibrin, bila proses 

berkelanjutan akhimya akan terbentuk trombus ( Standle, 1983 ). Disfungsi 

trombosit dan endotel pada DM menunjukkan kelainan seperti mudahnya mengalarni 

adesi dan agregasi, hipersensitif terhadap agregator, mudah berinteraksi dengan 

plasma dan cenderung menunjukkan peningkatan produksi bahan-bahan imunoreaktif 

seperti PGG2,PGH2 dll ( Tjokroprawiro A,1997). 

Kelainan fungsi endotel dan trombosit pada DM antara lain 

1. Peningkatan aktivitas adesi trombosit berkaitan dengan peningkatan F VIII 

( vWF ) dari endotel 

2. Hipersensitivitas sel trombosit terhadap agregator ( contoh : Kolagen, ADP) 

3. Peningkatan reaksi pelepasan isi granula trombosit. 

4. Penurunan daya hidup sel trombosit 

5. Gangguan keseimbangan antara faktor koagulasi dan faktor fibrinolisis 

Kelainan faktor koagulasi dan faktor fibrinolisis dianggap sebagai faktor konstribusi 

pembentukan rnikrotrombus pada DM (Almer ,1976; Tjokroprawiro, 1990 ). 
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2.5.6 Tes Agregasi Trombosit (TAT) pada Penderita DM 

Bidaya E, 1989 memeriksa TAT pada 109 penderita DM ( tanpa seleksi) 

dan didapatkan hasil sebagai berikut : 

a. Positif(+) : 80% + dengan perincian + Epinefiin (E) 72%, + ADP (A) 61%, 

+ Kolagen ( K ) 62% 

b. Positif(+3) EAK 61%, Positif(+2)EA,EK,AE 24%, PositifE,A,K(+1) 15% 

c. Batasan glukosa 200 mg/dl : Regulasi baik (+) 38%, Regulasi Jelek (+)62% 

d. TAT positifpada penderita umur > 50 tahun dan mengidap DM lebih dari 10 tahun 

Berdasarkan penelitian tersebut, disimpulkan bahwa trombosit penderita DM 

mempunyai kecenderungan agregasi yang tinggi yaitu 80%. Oleh karena itu, 

Tjokroprawiro (1993) menganjurkan untuk melakukan TAT pada penderita DM 

minimal3-6 bulan sekali. 

2.6 Mekanisme radikal bebas 0 2 

Frank & Masaro (1980) menyebutkan bahwa radikal bebas 02 menyebabkan 

kerusakan berupa inaktivasi enzim dalam sel, kerusakan DNA dan kerusakan 

membran sel ( Jain, 1996 ). Radikal bebas 0 2 berasal dari proses reduksi pada sel 

normal, yang pada kondisi hiperoksia proses reduksi itu meningkat ( De Martino, 

1996; Jain, 1996 ). Di antara radikal tersebut yang perlu diperhatikan adalah radikal 

hidroksil ( •OH ) yang dapat menimbulkan reaksi rantai yang disebut lipid 

peroksidase (Suryohudoyo,1997; Widjaja,1998). Suryohudoyo (1997) menyatakan 

ada beberapa senyawa 0 2 reaktif yang berperan sebagai oksidan yaitu hidrogen 

peroksida ( H20 2), ion peroksida ( 0 2- ), radikal peroksil ( •OOH ) dan singlet 02 
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( -o2 ). Hidrogen peroksida (H202) merupakan oksidan kuat dan dapat menghasilkan 

radikal hidroksil ( •OH) yang dapat mengoksidasi berbagai senyawa dalam sel. H202 

terbentuk karena aktivitas enzim oksidase yang terdapat dalam retikulum endoplasma 

( mikrosom ) dan peroksisom yang mengkatalisis reaksi : 

RH2 + 0 2 _____.. R + H20 2 

Ion superoksida (02-) tak terlalu reaktif, bentuk reaktifnya adalah radikal peroksida 

melalui reaksi : 

Radikal peroksil ( •OOH) sangat reaktif dan akan membentuk radikal barn dan H20 2 

melalui reaksi : XH + •OOH _____.. x+ + H20 2 

2. 7 Pengaruh OHB terhadap tirnbulnya radikal be bas 0 2 

Penggunaan OHB selain mempunyai keuntungan juga mempunyai kerugian 

( Thorn SR, 1994 ). Kerugiannya adalah meningkatnya senyawa 0 2 reaktif 

( Efuni,1987; Thorn SR,1994; Thibaut,1996 ). Pada penelitian mengenai radikal 

bebas secara in vivo, ditemukan senyawa yang tak memiliki elektron bebas sehingga 

tak tergolong sebagai radikal bebas, namun memiliki kemampuan seperti radikal 

bebas. Senyawa ini dinamakan spesies oksigen reaktif ( SOR ) ( Sjodin B, 1990 ). 

Sesuai dengan namanya, SOR berasal dari oksigen yang diperlukan oleh semua 

organisme aerobik. Organisme aerobik membutuhkan oksigen untuk menghasilkan 

A TP sebagai sumber energi melalui proses fosforilasi oksidatif yang tetjadi di 

mitokondria. Berikut reaksi pembentukan ATP dan reduksi oksigen tetravalen 

( Guyton, 1992 ) : 
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2NADH + 2Ir + 02 ---+ 

ADP + P + Energi---IJIIo• ATP 

Pada proses di atas terjadi pengalihan 4 elektron ( reduksi tetravalen ). Pada kondisi 

tertentu ( stress oksidatif ), NADH berkurang maka pengalihan elektron tersebut 

berjalan kurang sempurna ( reduksi univalen ) akibatnya 02 tidak bisa direduksi 

secara penuh sehingga terbentuk SOR yang sangat berbahaya ( Sjodin B, 1990; 

Oriani 1996 ). Jika 0 2 cukup banyak sementara NADH tetap maka elektron hanya 

tereduksi sebagian ( Weindruch R, 1988 ).Reduksi univalen berlangsung sebagai 

berikut : 

Energi yang dihasilkan di mitokondria terdiri dari rantai transport elektron : 

satu seri dari empat kompleks molekul yang besar dan dua yang lebih kecil. 

Kompleks I dan II mengambil elektron dari makanan dan berlanjut ke semua bagian, 

tempat radikal bebas terbesar. Bagian-bagian mengirim elektron turun dari sebagian 

rantai menuju kompleks IV, lalu mereka berinteraksi dengan 0 2 dan hidrogen untuk 

membentuk air. Aliran elektron menghasilkan aliran proton ( W ) menuju kompleks 

lain - ATP sintesis yang menghasilkan energi yang dikeluarkan oleh proton utnuk 

membentuk A TP. Radikal bebas terbentuk saat elektron keluar dari rantai transport 

dan bergabung dengan 02 di sekelilingnya ( Weindruch R, 1988 ). 
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Untuk melawan radikal bebas, sel tubuh mengeluarkan enz1m antioksidan 

( Thorn SR,1994; Suryohudoyo,1997 ). Antioksidan adalah senyawa pemberi 

elektron. Dalam arti biologis adalah senyawa yang dapat meredam dampak negatif 

oksidan. Antioksidan berdasarkan peranannya digolongkan menjadi dua, yaitu : 

a. Antioksidan pencegah, seperti superoksida dismutase ( SOD ), glutation 

peroksidase ( GSH-Px ), katalase, glutation, sistein da protein pengikat logam. 

b. Antioksidan pemutus rantai seperti vitamin E ( tokoferol ), vitamin C ( asam 

askorbat ), beta karoten, glutation dan sistein ( Suryohudoyo, 1997 ). 

Menurut Efuni ( 1987 ) perubahan parameter biokimiawi tubuh yang merupakan 

reaksi terhadap OHB dibagi menjadi 3 tingkat yaitu : 

a. Tingkat adaptasi, yang merupakan tingkat inisiasi terhadap paparan OHB dan 

ditandai dengan peningkatan senyawa 0 2 reaktif serta besarnya berbeda bagi tiap 

individu. 

b. Tingkat respon adekuat, yang ditandai peningkatan kadar enzim antioksidan, yang 

merupakan mobilisasi pertahanan tubuh. 

c. Tingkat respon inadekuat, teijadi setelah paparan OHB yang berkepanjangan dan 

intensif, yang ditandai dengan meningkatnya senyawa 0 2 reaktif, yang merupakan 

diskoordinasi antara sistem pertahanan tubuh. 

2.8 Peranan OHB terhadap Agregasi Trombosit - Diabetes Melitus 

Ersoz ( 1998) meneliti 15 kelinci jantan New Zealand ( umur 3-4 bulan, berat 

1,6-2 kg ). Tujuh kelinci diberi satu kali paparan 2,4 ATA selama 90 menit 

( kelompok I ). Delapan kelinci diberi paparan 2,4 ATA selama 90 menit dalam 
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waktu 20 hari berturut-turut ( kelompok II ). Sampel darah diambil melalui injeksi 

jantung dengan jarum 19 gauge sebelum dan 1-2 menit sesudah paparan lalu 

dimasukkan tabung yang berisi 3,8 % trisodium citrate ( rasio 1: 9 ) dan disimpan 

pada suhu kamar selama 20 menit. Kemudian dievaluasi agregasi trombositnya 

dengan menggunakan agregometer Chronolog model 560WB. Hasilnya menunjukkan 

pada kelompok I tampak penurunan maximal rate ADP dan Kolagen sebagai zat 

pencetus AT secara significant dengan satu kali paparan OHB 2,4 ATA selama 90 

menit. Pada kelompok IT ( paparan OHB kronik selama 20 hari ) tidak tampak 

perubahan maximal rate ADP dan Kolagen sebagai pencetus AT, pelepasan ATP dan 

hitung trombosit. Adaptasi terhadap OHB muncul dalam 20 hari. Mekanisme adaptasi 

trombosit terhadap kondisi hiperoksigenasi membutuhkan penelitian lebih lanjut. 

OHB diaplikasikan pada penderita dengan penyakit yang berkaitan dengan 

stress oksidatif ( Loaksonen DE, 1996; Jennings PE, 1991 ). Kelainan patologi 

biasanya disertai oleh status antioksidan yang inadekuat. Antioksidan dikenal sebagai 

regulator fungsi trombosit ( Salonen, 1989 ). Paparan OHB 2,4 ATA selama 90 menit 

tidak menyebabkan stress oksidatifyang berat ( Ficicilar, 1994 ). 

Ito (1996) menyatakan bahwa paparan OHB 100% 02 3 ATA 2 jam 

meningkatkan kadar arginin dan membantu regenerasi NO•. NO• merupakan 

molekul terpenting yang dikeluarkan dari endotel dan berbagai jaringan. NO• adalah 

radikal bebas yang dapat bereaksi menghasilkan respon selular ( Knowles R ,1994 ). 

Meskipun produksi radikal bebas oksigen meningkat pada kondisi hiperoksik 

( Harabin, 1990; Boadi, 1991 ), interaksi trombosit dan antioksidan masih 

diperdebatkan ( Ohyasiki T, 1991; Del Principe D, 1985 ). Ma ( 1995) menyatakan 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



36 

bahwa rata-rata reaksi NO• - 0 2 lebih tinggi daripada reaksi SOD - Oz. Penurunan 

superokside anion (02-) dapat muncul bersamaan dengan reaksi dengan NO•. Baik 

NO• dan metabolitnya yaitu oxo-peroxonitrate (ONOO-) yang dihasilkan dari reaksi 

dengan superokside dapat merangsang produksi c- guanosine 5 monophosphate 

( c - GMP) yang mampu menghambat aktivasi trombosit ( Radomsky, 1993 ). 
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KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

.1 Kerangka Konseptual 

Paparan HBO 2,4 AT A 100% 0 2 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup 

dara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut.dapat meningkatkan pembentukan 

0•. NO• dapat merangsang c-GMP yang selanjutnya akan menghambat agregasi 

trombosit. Berdasarkan landasan teori , maka bagan kerangka konseptual penelitian ini 

dapat disusun seperti tampak pada gam bar 3 .1 : 

Penderita NIDDM 

HBO 2,4 ATA 0 2 100% ( 3x30 menit 

dengan interval 5 menit menghirup 

udara biasa ) sekali sehari selama 5 hari 

berturut -turut. 

Membantu regenerasi Nitric Oxide (NO• ) dalam endotel 

Memacu produksi c-GMP 

Menghambat Agregasi Trombosit 

Agregasi Trombosit ..J.. 
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.2 Hipotesis Penelitian 

Hipotesis dalam penelitian ini adalah sebagai berikut : 

Penggunaan OHB 100% 0 2 2,4 AT A 3x30 menit dengan interval 5 menit 

menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut dapat menurunkan 

parameter agregasi ( ML, KA, lA dan P A ) trombosit pada penderita NIDDM. 
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METODE PENELITIAN 

4.1 Rancangan Penelitian 

Rancangan penelitian yang akan digunakan adalah "Randomized pretest -

posttest control group design " ( Zainuddin,1995 ). 

J> ------- R --------

Keterangan : 

J> = J>opulasi 

R =Random 

J> 1 = J>erlakuan dalam kondisi hiperoksi hiperbarik (02 100% 2,4 ATA) 3x30 

menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari 

berturut-turut 

J>2 = J>erlakuan dalam kondisi normoksi normobarik (02 20% 1 AT A) 90 menit 

sekali sehari selama 5 hari berturut-turut 

0 1 = J>re test kelompok orang coba sebelum kondisi hiperoksi hiperbarik 

( 100% 0 2 2,4 ATA) 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara 

biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut pada awal hari pertama 
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0 2 = Post test kelompok orang coba setelah hiperoksi hiperbarik ( 100% 0 2 2,4 

ATA) 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut pada akhir hari ke-5 

0 3 = Pre test kelompok kontrol sebelum kondisi normoksi normobarik ( 20% 

0 2 1 ATA) 90 menit sekali sehari selama 5 hari berturut-turut pada awal hari 

pertama 

0 4 = Post test kelompok kontrol setelah kondisi normoksi normobarik ( 20% 0 2 

1 ATA) 90 menit sekali sehari selama 5 hari berturut-turut pada akhir hari ke-5 

4.2 Populasi, Sampel dan Besar Sampel 

4.2.1 Populasi 

Penderita NIDDM wanita di Poli Diabetes RSAL Dr. Ramelan. 

4.2.2 Sampel 

Dari populasi penderita NIDDM ini kemudian dilakukan pengukuran berat 

badan dan tinggi badan, pemeriksaan fisik, pelaksanaan foto thorax, pemeriksaan 

EKG di Poli Jantung, Poli THT RSAL sebagai persyaratan sebelum menjalani terapi 

OHB. Semua hasil pemeriksaan dikonsultasikan kepada DR. Pandji Mulyono, dr, 

SpPD sehingga diperoleh peserta coba sesuai kriteria. 

Dalam penelitian ini digunakan kriteria sampel sebagai berikut yaitu : 

1. Usia antara 40- 75 tahun 

2. Diagnosis fisik normal 

3. Pemeriksaan foto thorax normal 

4. Pemeriksaan THT normal ( tidak sedang pilek dan kondisi telinga baik) 
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5. Pemeriksaan EKG normal 

6. Riwayat keluarga DM 

7. Untuk menghitung berat badan (BB) normal digunakan rumus Body Mass 

Index ( BMI ) : 

Klasifikasi 

Berat Badan kurang 

Normal 

Berat Badan lebih 

Gemuk Klas I 

Gemuk Kelas II 

Gemuk Kelas III 

BMI = Berat Badan dalam kg 

( Tinggi Badan dalam meter) 2 

BMI ( kg/m2) Resiko Morbiditas 

< 18,5 Rendah 

18,5- 24,9 Sedang 

25 ,0-29,9 Meningkat 

30,0-34,9 Rata-rata meningkat 

35,0- 39,9 Tinggi 

> 40,0 Sangat Tinggi 

8. Kadar glukosa darah tidak lebih dari 400 mg/dl untuk mencegah terjadinya 

glukoautooksidasi. Penderita DM yang teregulasi dengan baik memiliki GDP 

< 126 mg/dl dan GD 2 J PP < 160 mg/dl ( Tjokroprawiro,1998 ). 

9. Tipe NIDDM 

10. Kadar HbAlc normal sesuai Konsensus DM Indonesia 1998 

11 . Selama penelitian sam pel diharuskan menghentikan pemakaian OAT 

(Obat Anti Trombosis ), OAD ( Oral Anti Diabetic) dan Vitamin C, vitamin E 

(antioksidan ) agar hasil penelitian yang diperoleh benar-benar karena 

pengaruh terapi OHB dan bukan diakibatkan variabel tersebut di atas . 
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4.2.3. Besar sampel 

Besar sampel ditentukan berdasarkan hasil penelitian pendahuluan. 

Dari hasil penelitian pendahuluan ini dimasukkan dalam rumus sebagai berikut : 

Hulley SB dan Cumming SR ( 1988) : 

N = 2 ( Za+ Zf3 ) 2 
( E/ S ) 2 

E/S = Besar Efek yang dibakukan ( Standardized Effect Size) 

E = Besar Efek Harapan I Expected Effect Size 

S = Simpang Baku Variabel Tergantung 

( Data lengkap dapat dilihat di Lampiran 1 ) 

Dari data penelitian pendahuluan diperoleh hasil sebagai berikut : 

n = 15,46 dibulatkan menjadi 16 

Dalam pelaksanaan penelitian ini jumlah sampel pada masmg - masmg 

kelompok baik kelompok OHB ( perlakuan ) dan kelompok NONB 

( kontrol ) sebanyak 16 orang 

4.3 Tehnik Sampling 

Tehnik Sampling yang digunakan adalah Random Sampling. 

Penentuan sampel dilakukan dengan undian. Sebelum diberi perlakuan , peserta coba 

diharuskan mengisi formulir pemyataan persetujuan dan kuesioner ( Zainuddin, 

1995 ). Peserta coba yang telah memenuhi kriteria, telah menjalani semua 

pemeriksaan, telah menyatakan persetujuan menjadi subyek penelitian dilakukan 
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randomisasi menurut random number. Sampel yang diambil secara acak. dibagi 

menjadi 2 kelompok, yaitu : 

l.Kelompok kontrol ( NONB ) : kelompok peserta coba yang diberikan kondisi 

normoksi normobarik ( 20% 0 2 1 AT A ) selama 90 menit sekali sehari selama 5 hari 

berturut-turut. 

2.Kelompok perlakuan ( OHB ) : kelompok peserta coba yang akan diberikan kondisi 

hiperbarik hiperoksi (1 00%02 2,4 A TA) selama 3x30 menit dengan interval 5 menit 

menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut. 

4.4 Variabel Penelitian 

4.4.1 Variabel bebas 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah OHB dengan 0 2 100% 2,4 ATA 

3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut. 

4.4.2 Variabel tergantung 

V ariabel tergantung penelitian ini adalah parameter agregasi ( ML, KA, lA 

dan PA ) trombosit menggunak.an agregator Kolagen (K) pada penderita NIDDM. 

4.4.3 Variabel Moderator 

Variabel moderator penelitian ini adalah umur, berat badan, tinggi badan, 

BMI, GDP, GD 21 PP, HbAlc. 
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4.4.4 Definisi operasional variabel 

Variabel-variabel dalam penelitian ini didefinisikan sebagai berikut 

1. OHB ( Oksigenasi Hiperbarik ) : Pemberian 100% 0 2 2,4 AT A dalam ruang udara 

bertekanan tinggi (RUBT) selama 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup 

udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut. 

2.TAT ( Tes Agregasi Trombosit): Tes untuk mengetahui kadar AT menggunakan 

bahan agregator seperti ADP, Kolagen dan Epinefrin. 

3. HbAlc : produk amadori glukosa yang terikat dengan N-terminal valine rantai f3 

4. Umur: waktu dalam satuan tahun antara lahir sampai saat ini 

5. Berat badan: massa dalam kilogram yang menunjukkan berat seseorang 

6.Tinggi badan: ukuran dalam sentimeter yang menunjukkan tinggi seseorang 

4.5 Bahan dan Instrumen Penelitian 

4.5.1 Paparan Oksigenasi Hiperbarik ( OHB) 

- Satu Unit RUBT 

- Gas 0 2 dengan konsentrasi 1 00 % dan 20% 

4.5.2 Kadar HbAlc 

Metode DiaSTAT Hemoglobin Ale 

4.5.3 Tes Agregasi Trombosit 

Prinsip: 

Saat agent pengagregasi ditambahkan ke plasma kaya trombosit ( PKT ), 

perubahan bentuk dan AT menyebabkan penurunan densitas optik plasma. Cara 

menganalisa pengukuran agregasi trombosit melalui analisa bentuk kurve AT pada 
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kepekatan agregator tertentu, analisa bentuk kurve AT pada berbagai kepekatan 

agregator yang berbeda - beda dan analisa secara matematika. Pengukuran respon AT 

berdasarkan besarnya persentase perubahan trasmisi cahaya terhadap transmisi 

maksimum, periode laten antara penambahan agregator sampai mulai terjadinya AT , 

mengukur kecuraman sudut naiknya perubahan transmisi cahaya dan mengukur 

indeks agregasi, perbandingan an tara maksimum agregasi yang terj adi dengan 

lamanya waktu agregasi. Hasil yang keluar dari printer diinterpretasikan : 

a. Masa latent : waktu dalam detik antara diberikannya zat pencetus dan 

mulai pertama timbul reaksi agregasi I mulai terlihat kurva pada grafik. 

Nilai normal masa laten dengan agregator kolagen = 35-50 

b.Kecepatan agregasi : waktu yang diperlukan trombosit untuk beragregasi 

satu sama lain yang diukur dari sudut antara absis kurva dan garis singgung 

(base line) yang ditarik melalui titik awal kurva dan kurva tersebut (a) . 

Nilai normal kecepatan agregasi dengan agregator kolagen = 52-80 

c.Indeks agregasi : ukuran kemampuan trombosit untuk beragregasi yang 

diukur dari perbandingan tinggi vertikal titik plateau vs jarak absis antara titik 

mulai diberikan zat pencetus sampai dicapainya plateau ( dh/dt) 

Nilai normal indeks agregasi dengan agregator kolagen = 0,3-0, 7 

d. Persen agregasi : jumlah trombosit yang beragregasi dibandingkan jumlah 

trombosit semula yang diukur dari perbandingan dalam persen (%) an tara titik 

plateau kurva dan basis kurva grafik vs tinggi simpangan antara titik PKT dan 

titik PMT. 
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Nilai normal persen agregai dengan agregaot kolagen = 50-75 

Kolagen menunjukkan gelombang tunggal ( monofasik) ( NotopuroH,1993) 

Kesimpulan TAT dengan 1 agregator : 

a. Hipo-Agregasi bila hasilnya lebih rendah dari nilai normal. 

b.Normo-Agregasi bila hasilnya dalam rentang nilai normal. 

c.Hiper-Agregasi bila hasilnya lebih tinggi dari nilai normal. 

4.6 Analisis Data Statistik 

Berdasarkan analisis statistik yang digunakan dalam penelitian ini maka 

tehnik pengolahan data yang digunakan adalah statistik deskriptif, uji normalitas, uji 

homogenitas, uji t- berpasangan, anakova dan uji korelasi. 

4. 7 Lokasi Penelitian 

1. RUBT di LAKESLA di kompleks RSAL Dr. Ramelan Surabaya. 

2.Poli DM , Poli Jantung, Poli THT ,Departemen Radiologi RSAL Dr. 

Ramelan Surabaya. 

3.Laboratorium klinis PRODIA dan RS Katolik St.Vincentius A Paulo 

Surabaya. 

4.8 Prosedur Pengambilan Data 

Pada awal penelitian peserta coba dilakukan randomisasi untuk menentukan 

sampel sesuai kriteria dengan jumlah sesuai hasil penelitian pendahuluan. Peserta 

coba kelompok kontrol pada awal hari pertama diambil darah untuk memeriksa TAT 
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sebelum menjalani terapi NONB ( 5 hari ) lalu diberi perlakuan yaitu pemberian 

NONB ( 20% 0 2 1 ATA) 90 menit sekali sehari selama 5 hari berturut-turut. Setelah 

menjalani terapi NONB, pada akhir hari ke-5 peserta coba diambil darahnya 

kern bali untuk memeriksa TAT lagi . Sedangkan peserta coba kelompok perlakuan 

pada awal hari pertama diambil darah untuk memeriksa TAT sebelum menjalani 

terapi OHB ( 5 hari ) lalu diberi perlakuan yaitu pemberian OHB ( 100% 0 2 2,4 

ATA) 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut. Setelah menjalani terapi OHB, pada akhir hari ke-5 

peserta coba diambil darahnya kern bali untuk memeriksa TAT lagi. Sam pel darah 

untuk TAT dikirim ke Laboratorium Klinik RS. Katolik St.Vincentius A Paulo. Hasil 

laboratorium peserta coba ini dikonsultasikan kepada DR. Harsono Notopuro, dr, 

SpPK ( K) kemudian dilakukan uji statistik. 
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Bagan kerangka penelitian ini dijelaskan pada GAMBAR 4.1 

Penderita NIDDM di Poli Diabetes 
RSAL Dr. Ramelan 

Dipilih scr. random sesuai kriteria 

\I 

SAMPEL 
dengan jumlah sesuai 

penelitian pendahuluan 

\I 

Pengambilan darah untuk TAT sebelum masuk RUBT 
( A wal hari pertama ) 

'I 
OHB 100%02 2,4 AT A 3 x 30 menit 
dengan interval 5 menit menghirup 

udara biasa 

Pengambilan darah untuk TAT setelah keluar RUBT 
( Akhir hari ke-5 ) 

Uji Statistik 
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HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA 

Dari penelitian ini akhirnya diperoleh sejumlah data berupa variabel 

moderator yang terdiri umur ( tahun ), BB ( kg ), TB ( em ), GDP (mg/dl), 21 PP 

(mg/dl) , Hb Ale (%), variabel bebas yaitu OHB 2, 4 ATA 100%02 3x30 menit 

dengan interval 2x5 menit menghirup udara biasa dan variabel tergantung yaitu 

parameter agregasi : ML (detik), KA (0
), IA (dh/dt), PA (%) trombosit dengan 

agregator kolagen pada penderita NIDDM/DMTTI. Selanjutnya data tersebut diolah 

menggunakan statistika deskriptif dan statistika inferensial berupa uji normalitas, uji 

homogenitas, anava sama subyek, uji korelasi, anakova secara komputerisasi dengan 

program SPSS/PC versi 9.0 dan diperoleh hasil sebagai berikut : 

5.1 Variabel Moderator 

Tabel 5.1 Hasil Statistik Deskriptif Varia bel Moderator Kel. OHB & NONB 

Variabel Rerata SB 
Umur OHB 53 9 
( tahun) NONB 54 8 
Berat Badan OHB 57 5 
(kg) NONB 59 5 
Tinggi Badan OHB 157 5 
(em) NONB 158 5 

GDP OHB 158 39 
( mg/dl) NONB 147 26 

21 pp OHB 180 52 
( mg/dl) NONB 184 39 

HbAle OHB 5,2 0,5 
(%) NONB 5,3 0,6 
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Keterangan: GDP = Gula Darah Puasa 
21 PP = Gula Darah 2 Jam Post Prandrial 

Berdasarkan tabel 5.1 di atas tampak bahwa variabel moderator yaitu Umur, 

BB, TB, GDP, 21 PP, HbA1c. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 3. 

Tabel5.2 Hasil Uji Normalitas Var. Moderator Kel. OHB dan NONB 

Varia bel Kelompok Statistik df p 
Umur OHB 0,742 16 0,640 

( tahun) NONB 0,902 16 0,390 
BB OHB 0,675 16 0,753 

(kg) NONB 0,707 16 0,699 
TB OHB 0,620 16 0,836 
(em) NONB 0,609 16 0,853 
GDP OHB 0,508 16 0,959 

( mg/dl) NONB 0,714 16 0,688 
21 pp OHB 0,756 16 0,617 
( mg/dl) NONB 0,459 16 0,980 

HbA1c OHB 0,728 16 0,664 
(%) NONB 0,714 16 0,688 

Keterangan : Lihat Tabel 5.1 

Berdasarkan tabel 5.2 di atas, tampak bahwa hasil uji normalitas antara umur, 

BB, TB, GDP, 21 PP, HbA1c, pada kelompok NONB maupun kelompok OHB 

berdistribusi normal. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 4. 

Tabel5.3 Hasil Uji Homogenitas Variabel Moderator Kel. OHB dan NONB 

Varia bel F p_ 
U mur ( tahun ) 0,064 0,802 

BB (kg) 1,384 0,249 
TB (em) 0,371 0,547 

GDP ( mg/dl) 0,898 0,351 
GD 2JPP ( mg/dl ) 0,062 0,805 

HbA1c (%) 0,036 0,850 
Keterangan : Lihat Tabel5.1 

Berdasarkan tabel 5.3 di atas yang menggunakan uji univariate ( Tests of 

Between-Subjects Effects ) dan multivariate tampak bahwa umur (p=0,802 ), BB 
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(p=0,249), TB (p=0,547), GDP( p=0,351), 2J PP (p=0,805), HbA1c (p=0,850), 

kelornpok OHB dan kelornpok NONB adalah hornogen. Data lengkap dapat dilihat di 

lamp iran 5. 

Tabel5.4 Hasil Uji Korelasi antara Variabel Moderator dengan Variabel 

Varia bel n 

~rnur (thn) 
r 32 
p 

~B (kg) 
r 32 
p 

fB (ern) 
r 32 
p 

GDP (rng/dl ) 
r 32 
p 

2JPP(rng/dl) 
r 32 
p 

HbAlc ( % ) 
R 32 
p 

Keterangan : 

MLl 

0,270 
0,311 

0,062 
0,820 

0,168 
0,533 

0,197 
0,465 

0,026 
0,923 

0,358 
0,173 

Tergantung pada Kelompok OHB 

KAl IAl PAl ML2 KA2 

0,369 0,016 0,034 0,088 0,412 
0,160 0,953 0,899 0,746 0,113 

0,123 0,100 0,056 0,002 0,393 
0,650 0,713 0,836 0,993 0,132 

0,425 0,194 0,179 0,157 0,285 
0,101 0,470 0,507 0,562 0,285 

0,176 0,179 0,026 0,186 0,386 
0,514 0,507 0,925 0,490 0,139 

0,154 0,303 0,130 0,127 0,254 
0,569 0,254 0,632 0,639 0,343 

0,401 0,203 0,402 0,076 0,592 
0,124 0,450 0,123 0,781 0,016 

= Masa Laten awal han pertarna 
= Mas a Laten akhir hari ke-5 

IA2 

0,067 
0,804 

0,252 
0,346 

0,274 
0,305 

0,055 
0,840 

0,208 
0,440 

0,129 
0,635 

= Kecepatan Agregasi awal hari pertarna 
= Kecepatan Agregasi akhir hari ke-5 
= lndeks Agregasi awal hari pertarna 
= lndeks Agregasi akhir hari ke-5 
= Persen Agregasi awal hari pertarna 
= Persen Agregasi akhir hari ke-5 
= Berat Badan 
= Tinggi Badan 
= Gula Darah Puasa 

ML1 
ML2 
KA1 
KA2 
lA 1 
lA 2 
PA 1 
PA2 
BB 
TB 
GDP 
2J pp = Gula Darah 2 Jam Post Prandrial 

PA2 

0,282 
0,290 

0,210 
0,434 

0,247 
0,357 

0,071 
0,794 

0,465 
0,069 

0,278 
0,297 
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Sedangkan hasil uji korelasi pada tabel 5.4 di atas memperlihatkan korelasi 

yang bermakna antara HbA1c dengan kecepatan agregasi akhir pada kelompok OHB 

( p = 0,016 ). Data lengkap dapat dilihat di lampiran 6. 

TabelS.S Hasil Uji Korelasi antara Variabel Moderator dengan Variabel 

Tergantung pada Kelompok NONB 

Variabel n MLl KAl IAl PAl ML2 KA2 IA2 PA2 

Umur (thn) 
r 32 0,079 0,067 0,003 0,068 0,159 0,1 54 0,097 0,005 
p 0,770 0,806 0,990 0,802 0,557 0,570 0,722 0,987 

BB (kg) 
R 32 0,109 0,122 0,227 0,294 0,267 0,23 1 0,179 0,110 
p 0,688 0,651 0,397 0,269 0,318 0,389 0,508 0,685 

TB (em) 
R 32 0,229 0,253 0,156 0,228 0,011 0,056 0,090 0,105 
p 0,394 0,344 0,565 0,395 0,969 0,836 0,741 0,698 

GDP (mg/dl) 
R 32 0,431 0,572 0,617 0,526 0,501 0,606 0,667 0,641 
p 0,096 0,021 0,011 0,036 0,048 0,013 0,005 0,007 

2JPP (mg/dl ) 
r 32 0,571 0,586 0,666 0,524 0,418 0,633 0,588 0,431 
p 0,021 0,017 0,005 0,037 0,107 0,009 0,017 0,095 

HbA1c (%) 
R 32 0,101 0,201 0,368 0,498 0,383 0,162 0,028 0,041 
p 0,709 0,455 0,160 0,050 0,143 0,550 0,919 0,879 

Keterangan: L1hat Tabel 5.4 

Pada tabel 5.5 di atas memperlihatkan korelasi yang bermakna antara GDP 

dengan KA awal ( p = 0,021 ) , lA awal ( p = 0,011 ), PA awal ( p = 0,036 ), 

ML akhir ( p = 0,048 ), KA akhir ( p = 0,013 ), lA akhir ( p = 0,005 ), P A akhir 

( p = 0,007 ) dan antara 2J PP dengan ML awal ( p = 0,021 ), KA awal ( p = 0,017 ), 

lA awal ( p = 0,005 ), PA awal ( p = 0,037) , KA akhir ( p = 0,009) dan lA akhir 

( p = 0,017) pada kelompok NONB. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 7. 
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5.2 Variabel Tergantung 

Tabel5.6 Hasil Statistik DeskriptifVariabel Tergantung Parameter Agregasi 

Trombosit ( Masa Laten, Kecepatan Agregasi, lndeks Agregasi dan Persen 

Agregasi) pada kelompok OHB dan NONB 

Kelompok Rerata SB n 

ML 1 OHB 28,75 3,87 16 
NONB 30,00 5,16 16 
Total 29,38 4,53 32 

ML 2 OHB 25,75 2,82 16 
NONB 31 ,25 6,19 16 
Total 28,50 5,49 32 

KA 1 OHB 66,25 3,17 16 
NONB 68,19 3,37 16 
Total 67,22 3,37 32 

KA2 OHB 62,50 3,44 16 
NONB 62,81 6,52 16 
Total 62,66 5,13 32 

IA 1 OHB 0,763 0,072 16 
NONB 0,706 0,118 16 
Total 0,734 0,100 32 

IA 2 OHB 0,581 0,083 16 
NONB 0,625 0,161 16 
Total 0,603 0,128 32 

PA 1 OHB 76,56 8,06 16 
NONB 73 ,94 9,45 16 
Total 75 ,25 8,74 32 

PA2 OHB 69,13 6,03 16 
NONB 70,44 9,86 16 
Total 69,78 8,07 32 

Keterangan: L1hat Tabel 5.4 

Berdasarkan tabel 5.6 di atas, rerata ML awal sebelum masuk RUBT pada 

hari pertama pada kelompok OHB sebesar 28,75 ± 3,87 dan pada kelompok NONB 

sebesar 30,00 ± 5,16. Rerata ML akhir setelah keluar RUBT pada hari ke-5 pada 

kelompok OHB sebesar 25 ,75 ± 2,82 dan pada kelompok NONB sebesar 28,50 ± 
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5,49. Rerata KA awal sebelum masuk RUBT pada hari pertama pada kelompok OHB 

sebesar 66,25 ± 3,17 dan pada kelompok NONB sebesar 68,19 ± 3,3 7. Rerata KA 

akhir setelah keluar RUBT pada hari ke-5 pada kelompok OHB sebesar 62,50 ± 3,44 

dan pada kelompok NONB sebesar 62,81 ± 6,52. Rerata IA awal sebelum masuk 

RUBT pada hari pertama pada kelompok OHB sebesar 0,763 ± 0,072 dan pada 

kelompok NONB sebesar 0,706 ± 0,118. Rerata IA akhir setelah keluar RUBT pada 

hari ke-5 pada kelompok OHB sebesar 0,581 ± 0,083 dan pada kelompok NONB 

sebesar 0,625 ±0, 161. Rerata P A awal sebelum masuk RUBT pada hari pertama pada 

kelompok OHB sebesar 76,56 ± 8,06 dan pada kelompok NONB sebesar 73,94 ± 

9,45 . Rerata PA akhir setelah keluar RUBT pada hari ke-5 pada kelompok OHB 

sebesar 69,13 ±6,03 dan pada kelompok NONB sebesar 70,44 ±_9,86. Data lengkap 

dapat dilihat pada lampiran 8. 

TabelS. 7 Hasil Uji Normalitas Variabel Tergantung kelompok OHB & NONB 

Variabel Kelompok Statistik df p 
ML 1 OHB 1,084 16 0,190 

NONB 1,084 16 0,190 
ML2 OHB 1,020 16 0,191 

NONB 0,911 16 0,378 
KA 1 OHB 0,863 16 0,446 

NONB 1,311 16 0,064 
KA2 OHB 0,981 16 0,291 

NONB 1,004 16 0,266 
IA 1 OHB 1,096 16 0,163 

NONB 1,263 16 0,082 
IA 2 OHB 1,090 16 0,186 

NONB 1,012 16 0,137 
PA 1 OHB 1,225 16 0,099 

NONB 1,191 16 0,117 
PA2 OHB 1,012 16 0,137 

NONB 1,295 16 0,070 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



55 

Berdasarkan tabel 5.7 di atas, tampak bahwa hasil uji normalitas antara 

variabel tergantung berupa parameter agregasi : ML, KA, lA, P A pada kelompok 

OHB dan NONB berdistribusi normal. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 9. 

Tabel5.8 Hasil Uji Homogenitas Var. Tergantung Awal Kel. OHB dan NONB 

Varia bel F _p 
ML1 0,600 0,445 
KA 1 2,803 0,104 
lA 1 2,647 0,114 
PA 1 0,715 0,404 

Keterangan : Lihat Tabel 5.4 

Berdasarkan tabel 5.8 di atas yang menggunakan uji univariate ( Tests of 

Between-Subjects Effects ) dan multivariate tampak bahwa ML awal (p = 0,445 ), 

KA awal ( p = 0,104 ), lA awal (p = 0,114 ), PA awal (p = 0,404) pada kelompok 

OHB dan kelompok NONB adalah homogen. Data lengkap dapat dilihat di 

lampiran 10. 

Tabel5.9 Hasil Uji Anakova antara Variabel Moderator vs Masa Laten akhir 

pada kelompok OHB dan NONB 

Variabel Tergantung: Masa Laten akhir 

Source Type III Df Mean F p 
Sum of Square 
Squares 

ML 1 172,557 1 172,557 12,342 0,002 
Umur 27,059 1 27,059 1,935 0,177 
BMI 0,272 1 0,272 0,019 0,890 
GDP 9,690 1 9,690 0,693 0,414 
21 pp 41 ,688 1 41 ,688 2,982 0,098 
HbA1c 67,250 1 67,250 4,810 0,039 
Kel 211 ,581 1 211 ,581 15,133 0,001 
Total 26928,000 32 

R Squared= 0,656 (Adjusted R Squared= 0,537) 
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Keterangan : ML 1 
BMI 
GDP 
21 PP 

= Masa Laten awal hari pertama 
= Body Mass Index 
= Gula Darah Puasa 
= Gula Darah 2 Jam Post Prandrial 
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Dari data di atas, terdapat perbedaan ML akhir antara kelompok OHB dan 

NONB ( p =0,001 ; p < 0,05) dengan pengaruh HbA1c yang bermakna (p = 0,039, 

p< 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 11 . 
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GAMBAR 5.1 : Perubahan Masa Laten awal ke akhir Kelompok OHB dan 

NONB 
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TabelS.lO Hasil Uji Anakova antara Variabel Moderator vs Kecepatan 

Agregasi akhir pada kelompok OHB dan NONB 

Variabel Tergantung: Kecepatan Agregasi akhir 

Source Type III Df Mean F p 
Sum of Square 
Squares 

KA 1 56,880 1 56,880 2,608 0,120 
Umur 85 ,413 1 85 ,413 3,916 0,060 
BMI 0,116 1 0,116 0,005 0,943 
GDP 20,037 1 20,037 0,919 0,348 
2J pp 171,787 1 171 ,787 7,877 0,010 
HbA1c 7,938 1 7,938 0,364 0,552 
Kel 13,540 1 13,540 0,621 0,439 
Total 126443 ,0 32 

R Squared= 0,386 (Adjusted R Squared = 0,173 ) 

Keterangan : KA 1 
BMI 
GDP 
21 pp 

= Kecepatan Agregasi awal hari pertama 
= Body Mass Index 
= Gula Darah Puasa 
= 2 Jam Post Prandrial 
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Dari data di atas, tidak terdapat perbedaan KA akhir yang bermakna antara 

kelompok OHB dan NONB ( p = 0,439 ; p > 0,05 ) dengan pengaruh 2J PP yang 

bermakna (p = 0,010 ; p < 0,05). Data lengkap pada lampiran 11. 
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GAMBAR 5.2 : Perubahan Kecepatan Agregasi Awal Ke Akhir Pada 

Kelompok OHB dan NONB 
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TabelS.ll Hasil Uji Anakova antara Variabel Moderator vs lndeks Agregasi 

akhir pada kelompok OHB dan NONB 

Variabel Tergantung: Indeks Agregasi akhir 

Source Type III df Mean F p 
Sum of Square 
Squares 

lA 1 0,147 1 0,147 13 ,561 0,001 
Umur 0,006 1 0,006 0,564 0,460 
BMI 0,000 1 0,000 0,041 0,842 
GDP 0,000 1 0,000 0,001 0,981 
2J pp 0,004 1 0,004 0,392 0,538 
HbA1c 0,005 1 0,005 0,438 0,514 
Kel 0,050 1 0,050 4,598 0,043 
Total 12,150 32 

R Squared= 0,510 (Adjusted R Squared= 0,339) 

Keterangan : lA 1 = Indeks Agregasi awal Hari pertama 
BMI = Body Mass Index 
GDP = Gula Darah Puasa 
2J PP = Gula Darah 2 Jam Post Prandrial 
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Dari data di atas, tampak perbedaan IA yang bermakna antara kelompok OHB 

dan NONB ( p = 0,043 ; p < 0,05 ). Variabel Moderator tidak berpengaruh 

( p > 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 11. 
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GAMBAR 5.3: Perubahan Indeks Agregasi Awal Ke Akhir pada 

Kelompok OHB dan NONB 

Tabel5.12 Hasil Uji Anakova antara Variabel Moderator vs Persen Agregasi 

akhir pada kelompok OHB dan NONB 

Variabel Tergantung: Persen Agregasi akhir 

Source Type III df Mean F p 
Sum of Square 
Squares 

PA 1 138,887 1 138,887 2,312 0,142 
Umur 81,971 1 81 ,971 1,365 0,255 
BMI 4,049 1 4,049 0,067 0,797 
GDP 26,567 1 26,567 0,442 0,513 
2J pp 141,794 1 141 ,794 2,361 0,138 
HbA1c 0,659 1 0,659 0,011 0,918 
Kel 22,674 1 22,674 0,378 0,545 
Total 157839,0 32 
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R Squared = 0,315 ( Adjudted R Squared= 0,077 ) 

Keterangan : PA 1 
BMI 
GDP 
2J pp 

= Persen Agregasi awal hari pertama 
= Body Mass Index 
= Gula Darah Puasa 

= Gula Darah 2 Jam Post Prandrial 
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Dari data di atas, tidak terdapat perbedaan P A yang bermakna antara 

kelompok OHB dan NONB ( p = 0,545 ; p > 0,05 ). Variabel Moderator tidak 

berpengaruh ( p > 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 11. 
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GAMBAR 5.4: Perubahan Persen Agregasi Awal ke Akhir Kelompok OHB dan 

NONB 
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Tabel5.13 Hasil Uji Paired t- test Variabel Tergantung pada kelompok OHB 

Variabel 

ML 1 - ML2 

KA1-KA 2 

IA 1- IA 2 

PA1-PA2 

Keterangan : ML 1 
ML2 
KA1 
KA2 
IA 1 
IA 2 
PA 1 
PA2 

Rerata SB df 

3,00 2,99 15 

3,75 5,89 15 

0,181 0,091 15 

7,44 10,61 15 

= Masa Laten awal hari pertarna 
= Mas a Laten akhir hari ke-5 

t 

4,015 

2,545 

7,962 

2,804 

= Kecepatan Agregasi awal hari pertarna 
= Kecepatan Agregasi akhir hari ke-5 
= Indeks Agregasi awal hari pertarna 
= Indeks Agregasi akhir hari ke-5 
= Persen Agregasi awal hari pertarna 
= Persen Agregasi akhir hari ke-5 

p 

0,001 

0,022 

0,000 

0,013 

Hasil uji paired t- test terhadap variabel tergantung pada kelornpok OHB 

dapat dilihat pada tabel 5 .12. Berdasarkan tabel di atas tarnpak bahwa ML 

( p = 0,001), KA ( p = 0,022 ), IA ( p= 0,000) dan PA ( p = 0,013 ) rnenunjukkan 

perbedaan yang bermakna ( p < 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada larnpiran 12. 

Tabel5.14 Hasil Uji Paired t- test Variabel Tergantung pada kelompok NONB 

Variabel Rerata SB df t p 

ML 1-ML2 -1 ,25 5,32 15 -0,939 0,362 

KA1-KA2 5,38 4,67 15 4,600 0,000 

IA 1 - IA 2 0,081 0,098 15 3,313 0,005 

PA1-PA2 3,50 8,45 15 1,656 0,118 

Keterangan: Lihat Tabel5.13 
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Hasil uji paired t- test terhadap variabel tergantung pada kelompok NONB 

dapat dilihat pada tabel 5.13. Berdasarkan tabel di atas tampak bahwa ML 

( p = 0,362 ) dan PA ( p = 0,118 ) tidak menunjukkan perbedaan yang bermakna 

( p > 0,05 ) sedangkan KA ( p = 0,000 ), lA ( p= 0,005 ) menunjukkan perbedaan 

yang bermakna ( p < 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 12. 

Tabel 5.15 Statistik Deskriptif Perubahan Parameter Agregasi Trombosit 

( Masa Laten, Kecepatan Agregasi, lndeks Agregasi dan% Agregasi) Awal dan 

Akhir Pada Kelompok OHB dan NONB 

Kelompok Rerata SB n 

Perub.ML 1 ke ML 2 OHB -3 ,0000 2,9889 16 
NONB 1,2500 5,3229 16 
Total -0,8750 4,7638 32 

Perub.KA 1 ke KA 2 OHB -3 ,7500 5,8935 16 
NONB -5 ,3750 4,6744 16 
Total -4,5625 5,2972 32 

Perub.IA 1 ke lA 2 OHB -0,1813 0,0911 16 
NONB -0,0812 0,0981 16 
Total -0,1313 0,1061 32 

Perub. PA 1 ke PA 2 OHB -7,4375 10,6080 16 
NONB -3 ,5000 8,4538 16 
Total -5,4687 9,6453 32 

Keterangan: Lihat Tabel5. 13 

Berdasarkan tabel 5.14 di atas, rerata perubahan ML awal dan akhir pada 

kelompok OHB sebesar -3 ,0000 ± 2,9889 dan pada kelompok NONB sebesar 1,2500 

± 5,3229. Rerata perubahan KA awal dan akhir pada kelompok OHB sebesar -3 ,7500 

± 5,8935 dan pada kelompok NONB sebesar -5 ,3750 ± 4,6744. Rerata perubahan lA 

awal dan akhir pada kelompok OHB sebesar- 0,1813 ± 0,0911 dan pada kelompok 

NONB sebesar -0,0812 ± 0,0981. Rerata perubahan PA awal dan akhir pada 
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kelompok OHB sebesar -7,4375 ± 10,6080 dan pada kelompok NONB sebesar -

3,5000 ± 8,4538. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 13 . 

Tabel5.16 Hasil Uji Discriminant I Univariate Perubahan Parameter Agregasi 

( Masa Laten, Kecepatan Agregasi, Indeks Agregasi dan Persen Agregasi ) awal 

ke akhir pada Kelompok OHB dan NONB 

Variabel Wilks' F Function p 
Lambda 

Perub.ML 1 ke ML 2 0,795 7,755 0,494 0,009 
Perub.KA 1 ke KA 2 0,976 0,747 0,198 0,394 
Perub lA 1 ke lA 2 0,771 8,930 -0,143 0,006 
Perub PA 1 ke PA 2 0,957 1,348 0,059 0,255 

Keterangan : Lihat Tabel 5 .13 

Untuk mengetahui variabel yang bisa membedakan antara 2 kelompok dapat 

dilihat pada tabel 5.15 . Berdasarkan tabel di atas, hanya 2 variabel yang bermakna 

yaitu perubahan ML awal ke akhir ( p = 0,009 ; p < 0,05 ) dan perubahan lA awal ke 

akhir ( p = 0,006 ; p < 0,05 ). Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 13. 

Tabel5.17 Hasil Uji Anakova Cara Step Wise terhadap Perubahan Variabel 

Kecepatan Agregasi dan lndeks Agregasi awal ke akhir pada kelompok OHB 

danNONB 

Variabel Statistik Wilks' p 

Lambda 

Perub. KA 1 ke KA 2 0,450 0,771 0,000 

Perub.IA 1 ke lA 2 0,771 0,976 0,006 

Keterangan : Lihat Tabel 5.12 

Sedangkan hasil uji anakova cara Step Wise untuk mengetahui variabel yang 

membedakan kelompok OHB dan NONB tampak pada tabel 5 .16. Berdasarkan tabel di 
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atas tampak bahwa perubahan KA awal dan akhir ( p = 0,000; p < 0,05 ) dan 

perubahan IA awal dan akhir ( p = 0,006; p < 0,05 ) pada kelompok OHB dan NONB 

menunjukkan perbedaan yang berrnakna. Data lengkap dapat dilihat pada lampiran 13. 

Tabel5.18 Hasil Uji Fisher's Linear Discriminant Function 

Varia bel OHB NONB 

Perub.KA 1 ke KA 2 0,405 -0,166 

Perub.IA 1 ke IA 2 -38,227 -1 ,681 

Constant -3,398 -1,208 

Keterangan: Lihat Tabel 5. 13 

Hasil Uji Fisher's Linear Discriminant Function tampak pada tabel 5.17 di 

atas. Data lengkap dapat dilihat di lamp iran 13. 

Tabel5.19 Hasil Uji Kontribusi Perubahan Variabel Kecepatan Agregasi dan 

lndeks Agregasi awal ke akhir pada kelompok OHB dan NONB 

Kelompok 

Kontribusi Perub.Kec.Agregasi 

Kontribusi Perub. Ind. Agregasi 

OHB NONB 

6,93 

-1 ,52 

0,14 

0,89 

Sedangkan tabel 5.18 menunjukkan hasil uji kontribusi perubahan variabel 

KA danIA awal ke akhir kelompok OHB dan NONB. Data lengkap dapat dilihat di 

lamp iran 13. 

-
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GAMBAR 5.5 : Pola Kontribusi Perubahan Indeks Agregasi dan 

Perubahan Kecepatan Agregasi Kolagen pada Kelompok OHB dan NONB 
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Pada gambar 5.5 di atas pada kelompok OHB tampak perubahan KA awal ke 

akhir yang ditunjukkan dengan diagram batang menjulang ke atas dan paling 

tinggi daripada semua perubahan KA maupun IA awal ke akhir pada kedua kelompok 

karena nilai perubahannya positif dan paling besar angkanya ( 6,93 ). Sedangkan 

perubahan IA awal ke akhir digambarkan dengan diagram batang di bawah garis nol 

karena nilai perubahannya negatif ( -1,52 ). Pada kelompok NONB tampak perubahan 

KA awal ke akhir yang ditunjukkan dengan diagram batang di atas garis nol 

sedikit karena nilai perubahannya positif ( 0,14 ). Sedangkan perubahan IA awal 

ke akhir digambarkan dengan diagram batang di atas garis nol yang lebih tinggi dari 

diagram batang perubahan KA awal ke akhir karena nilai perubahannya positif 

( 0,89 ). 
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6.1 Variabel Moderator 

BAB6 

PEMBAHASAN 

Variabel moderator pada penelitian ini seperti terlihat pada Tabel 5.1. Dari uji 

korelasi antara variabel moderator yaitu Umur, Berat Badan, Tinggi Badan, GDP, GD 2 J 

PP, HbA 1 cterhadap hasil penelitian berupa parameter agregasi yaitu ML, KA, IA dan P A 

tidak menunjukkan hubungan yang bermakna ( p> 0,05 ) seperti terlihat pada Tabel 5.4 

dan 5.5. Hal ini berarti bahwa variabel moderator yaitu Umur, BB, TB, GDP, GD 2 J PP, 

HbA1c tidak mempengaruhi hasil penelitian yang berupa parameter agregasi yaitu ML, 

KA, IA dan P A baik sebelum maupun sesudah perlakuan. 

6.2 Parameter Agregasi Trombosit ( Masa Laten, Kecepatan Agregasi, Indeks 

Agregasi, Persen Agregasi ) pada kelompok OHB 

Nilai normal ML agregasi trombosit dengan agregator Kolagen adalah 35-50. 

Pada tabel 5.6 tampak penurunan ML agregasi trombosit pada kelompok OHB setelah 

keluar RUBT pada hari ke-5 dibandingkan ML agregasi trombosit sebelum masuk RUBT 

pada hari pertama yaitu dari 28,75 ± 3,87 menjadi 25,75 ± 2,82. Berdasarkan tabel 5.12 

tampak bahwa ML ( p = 0,001) menunjukkan perbedaan yang bermakna ( p < 0,05 ), hal 

ini berarti OHB 2,4 ATA 100%02 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara 

biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut dapat menurunkan ML agregasi trombosit 

pada penderita NIDDM. 
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Nilai normal KA trombosit dengan agregator Kolagen adalah 52-80. Pada tabel 

5.6 tampak penurunan KA trombosit pada kelompok OHB setelah keluar RUBT pada 

hari ke-5 dibandingkan KA trombosit sebelum masuk RUBT pada hari pertama yaitu dari 

66,25 ± 3,17 menjadi 62,50 ± 3,44. Berdasarkan tabel 5.12 tampak bahwa KA trombosit 

( p = 0,022) menunjukkan perbedaan yang bermakna ( p < 0,05 ), hal ini berarti OHB 2,4 

ATA 100%02 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut dapat menurunkan KA trombosit pada penderita NIDDM. 

Nilai normal IA trombosit dengan agregator Kolagen adalah 0,3-0,7. Pada tabel 

5.6 tampak penurunan IA trombosit pada kelompok OHB setelah keluar RUBT pada hari 

ke-5 dibandingkan IA trombosit sebelum masuk RUBT pada hari pertama yaitu dari 

0,763 ± 0,072 menjadi 0,581 ± 0,083. Berdasarkan tabel 5.12 tampak bahwa IA trombosit 

( p = 0,000 ) menunjukkan perbedaan yang bermakna (p < 0,05 ), hal ini berarti OHB 2,4 

A TA 100%02 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut dapat menurunkan IA trombosit pada penderita NIDDM. 

Nilai normal PA trombosit dengan agregator Kolagen adalah 50-75. Pada tabel 

5.6 tampak penurunan PA trombosit pada kelompok OHB setelah keluar RUBT pada 

hari ke-5 dibandingkan P A trombosit sebelum masuk RUBT pada hari pertama yaitu dari 

76,56 ± 8,06 menjadi 69,13 ± 6,03. Berdasarkan tabel 5.12 tampak bahwa PA trombosit 

( p = 0,013) menunjukkan perbedaan yang bermakna ( p < 0,05 ), hal ini berarti OHB 2,4 

AT A 100%02 3x30 menit dengan interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari 

selama 5 hari berturut-turut dapat menurunkan PA trombosit pada penderita NIDDM. 
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Menurut paired t-test ( Tabel 5.13 ), penurunan ML, KA, IA dan PA trombosit 

yang terjadi setelah paparan 5 hari OHB 100% 0 2 3x30 menit dengan interval 5 menit 

menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut menunjukkan perbedaan 

bermakna pada ML ( p= 0,001 ) dan IA trombosit ( p=O,OOO ). Sedangkan KA ( p = 

0,022) dan PA trombosit ( p= 0,013) menunjukkan perbedaan yang tidak bermakna. 

Dari hasil penelitian di atas tampak bahwa OHB 100% 0 2 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut pada 

penderita NIDDM I DMTTI dapat menurunkan ML, KA, IA dan PA trombosit. Hasil 

penelitian ini sesuai dengan penelitian Ito dkk (1996) yang menyatakan bahwa paparan 

OHB 100% 0 2 3 AT A 2 jam membantu regenerasi NO•. Selanjutnya menurut Oury dkk 

( 1992 ) NO• dapat menstimulasi produksi c-guanosine mono phosphate ( c-GMP ). 

Radomsky dkk ( 1993) menyatakan bahwa produksi c-guanosine monophosphate dapat 

menghambat aktivasi trombosit. Hal ini sesuai dengan yang dikemukakan oleh Schmidt 

HH (1993) bahwa NO• dapat mengaktivasi guanylate cyclase untuk mengatur cyclic 

guanosine monophosphate (c-GMP). NO• dapat menghambat adesi dan agregasi 

trombosit melalui mekanisme c-GMP ( Moncada S, 1993 ). 

La Croix ( 1990) menyatakan bahwa paparan OHB 100% 0 2 3x30 menit dengan 

interval 5 menit menghirup udara biasa sekali sehari selama 5 hari berturut-turut dapat 

menurunkan ADP dan kolagen yang merupakan agregator ( pemicu agregasi trombosit ). 

Menurut Nadler JL dan Natarajan R, (2000 ) Diabetes Mellitus dapat menurunkan 

produksi dan aksi NO• yaitu interaksi dengan glycosylation end products. DM dapat 

mempengaruhi produksi dan aksi NO•. Mekanisme DM mengubah aksi NO• dengan 

menurunkan produksi dan aksi NO• yaitu interaksi dengan glycosylation end products, 
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eaksi NO• dengan super anion untuk menghasilkan peroxyinitrite lipid, meningkatkan 

produksi renal dan sensitifitas NO• pada nefropati DM dini. Aksi NO• yang 

menguntungkan yang terjadi pada pembuluh darah antara lain : sebagai vasodilator 11 

endothelium-dependent smooth muscle 11
, menghambat adesi dan agregasi trombosit, 

menghambat adesi leukosit terhadap 11 activated endothelium 11
, menghambat migrasi 

dan proliferasi 11 vascular smooth cell migration 11
, menurunkan oksidasi makrofag 

terhadap lipoprotein densitas rendah dan menghambat ekspresi endothelin dan P DGF. Sel 

endotel melepaskan NO• yang merupakan regulator penting untuk tone pembuluh darah 

dan homeostasis vascular melalui efeknya terhadap trombosit dan smooth muscle cell. 

NO• dapat menurunkan aktivasi trombosit tanpa efek sistemik ( Nong Z dkk, 1997 ). 

Pada penelitiannya, Nong Z dkk ( 1997 ) mengevaluasi efek inhalasi NO• terhadap 

kolagen yang dapat memicu agregasi trombosit secara in vivo dan kadar c-GMP 

intratrombosit serta aktivitas antitrombotik pada trombosis pulmonari tikus. 

6.3 Parameter Agregasi Trombosit ( Masa Laten, Kecepatan Agregasi, lndeks 

Agregasi, Persen Agregasi ) pada kelompok NONB 

Pada kelompok NONB seperti tampak pada Tabel 5.6 tampak peningkatan ML 

agregasi trombosit pada hari ke-5 dibandingkan ML agregasi trombosit pada hari pertama 

yaitu dari 30,00 ± 5,16 menjadi 31,25 ± 6,19. Tampak pula penurunan KA trombosit 

pada hari ke-5 dibandingkan KA trombosit pada hari pertama yaitu dari 68,19 ± 3,37 

menjadi 62,81 ±..__ 6,52. Sedangkan lA trombosit pada hari ke-5 memperlihatkan 

penurunan dibandingkan lA trombosit pada hari pertama yaitu dari 0, 706 ± 0,118 

menjadi 0,625 ± 0,161. Selain itu pada kelompok NONB tampak penurunan PA 
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rombosit pada hari ke-5 dibandingkan PA trombosit pada hari pertama yaitu dari 73,94 ± 

9,45 menjadi 70,44 ± 9,86. 

Pada kelompok NONB setelah 5 hari seperti tampak pada Tabel 5.14 (paired t

test ) menunjukkan perbedaan yang bermakna pada KA ( p= 0,000 ) dan IA trombosit ( 

p= 0,005 ). Sedangkan ML ( p = 0,362 ) dan PA trombosit ( p = 0,118 ) menunjukkan 

perbedaan yang tidak bermakna. Hal ini bisa disebabkan banyak faktor antara lain 

aktivitas fisik ( olah raga), stress dan diet makanan. Untuk olah raga masih dipengaruhi 

faktor durasi, berat ringannya dan tingkat kebugaran. Pada penderita DM dipengaruhi 

pula oleh kadar insulin plasma, kadar glukosa darah, kadar benda keton dan imbangan 

cairan tubuh ( Sherwood L, 1994 ). Pada otot yang aktif, walaupun kebutuhan otot 

terhadap glukosa meningkat namun tidak disertai peningkatan kadar insulin. Hal ini 

, disebabkan meningkatnya kepekaan reseptor insulin di otot dan bertambahnya jumlah 

reseptor insulin yang aktif saat berolahraga. Otot yang aktif disebut jaringan non-insulin 

dependent ( Stacy P, 1986; Storlien H, 1993 ). Olah raga bagi penderita NIDDM 

bermanfaat sebagai glycemic control, menurunkan berat badan, mengatasi komplikasi 

aterogenik,gangguan lipid darah, peningkatan tekanan darah dan hiperkoagulasi darah 

( Storlien H, 1993; Wolfe RR, 1998 ). 

Tujuan terapi gizi medis pada penderita NIDDM adalah pengendalian glukosa, 

lipid dan hipertensi. Penurunan berat badan dan diet hipokalori dapat memperbaiki kadar 

glikemik jangka pendek dan mempunyai potensi meningkatkan kontrol metabolik jangka 

panjang. Kebutuhan zat gizi pada penderita Diabetes meliputi protein, total lemak,lemak 

jenuh dan kolesterol, karbohidrat dan pemanis,serat, natrium, alkohol serta mikronutrien 

seperti vitamin dan mineral ( Soekardji K, 1999 ). 
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Manifestasi stress emosional pada penderita DM biasanya berupa sikap 

menyangkal, obsesi, marah,frustasi , takut, depresi, kecemasan dan gangguan makan. 

Semua jenis gangguan kejiwaan dan gangguan makan tersebut berpengaruh buruk pada 

pengendalian gula darah yang berakibat timbulnya komplikasi akut maupun kronik 

termasuk dapat menyebabkan gangguan reologi ( Semiardji G, 1999 ). 
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7.1 Kesimpulan 

BAB7 

KESIMPULAN DAN SARAN 

1. Penggunaan OHB 2,4 ATA 100%02, 3x30 menit dengan intervalS menit menghirup 

udara biasa, sekali sehari, selama S hari berturut-turut dapat menurunkan Masa Laten 

Agregasi Trombosit pada penderita NIDDM. 

2. Penggunaan OHB 2,4 AT A 100% 0 2, 3x30 menit dengan interval S menit menghirup 

udara biasa, sekali sehari, selama S hari berturut-turut dapat menurunkan Kecepatan 

Agregasi Trombosit pacta penderita NIDDM. 

3. Penggunaan OHB 2,4 ATA 100%02, 3x30 menit dengan intervalS menit menghirup 

udara biasa, sekali sehari, selama S hari berturut-turut dapat menurunkan lndeks 

Agregasi Trombosit pada penderita NIDDM. 

4. Penggunaan OHB 2,4 ATA 100%02, 3x30 menit dengan intervalS menit menghirup 

udara biasa, sekali sehari, selama S hari berturut-turut dapat menurunkan Persen 

Agregasi Trombosit pada penderita NIDDM. 

7.2 Saran 

1. Perlu dilakukan kembali penelitian serupa 1 seri ( 10 kali) selama 10 hari berturut

turut dengan interval 3 bulan selama 1 tahun dengan jumlah sampel yang lebih besar, 

menggunakan agregator selain Kolagen seperti ADP dan epinefrin, memakai 

beberapa dosis tekanan yang berbeda sebagai pembanding untuk menentukan 
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efektivitas dan dosis yang tepat OHB bagi kasus kelainan reologi ( hiperagregasi ) 

NIDDM. 

2. Perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui hubungan lipid profile dan uric acid 

dengan agregasi trombosit pada penderita NIDDM. 

3. Dilakukan pemeriksaan TAT secara berkala pada setiap penderita NIDDM/ DMTTI 

yang mempunyai kecenderungan tinggi hiperagregasi . 

4. Perlu dipertimbangkan bahwa OHB sebagai alternatif terapi untuk memperbaiki 

status reologi penderita NIDDM terutama agregasi trombosit. 
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Lampiran 1 

DATA ANALISIS HASIL PENELITIAN PENDAHULUAN 

Dari data penelitian pendahuluan diperoleh hasil sebagai berikut: 

z = 1,96 z = 0,82 

n = 2 ( Z + Z ) 2 ( S/E ) 2 

= 2 ( 1,96 + 0,82 ) 2 ( 1 ) 2 

= 2 ( 2,78) 2 ( 1 ) 2 

= 2 ( 7,73) 

= 15,46 

n = 15,46 dibulatkan menjadi 16 

S/E = 1 

Dalam pelaksanaan penelitian ini jumlah sampel pada masing - masing 

kelompok baik kelompok OHB ( perlakuan ) dan kelompok NONB 

( kontrol ) sebanyak 16 orang 
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••piran 2 

No 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

DATA HASIL PENELITIAN PARAMETER AGREGASI DE~GAN 
AGREGATOR KOLAGEN PADA KELOMPOK OHB (PRE-POST) 

Nama u 88 T8 GOP 2JPP Hb Tensi 8r 8MI ML1 . K1 11 P1 
SRN 53 50 150 140 90 5,9 110/90 100 22,22 25 63 0,8 79 
SKR 75 52 150 153 211 4,5 150/70 104 23,11 30 63 0,8 79 
SWJ 57 53 153 107 142 4,6 170/90 100 22,64 30 65 0,6 59 
AMT 57 51 154 118 137 4,9 120/70 94 21,78 35 65 0,7 74 
CTM 53 55 155 150 211 5,9 150/100 100 22,89 30 67 0,8 80 
RTN 57 50 149 120 106 5,3 150/90 102 22,52 25 71 0,8 83 
MAT 42 61 158 132 119 5,8 150/80 105 24,40 25 71 0,8 87 
SLY 53 59 158 108 150 5,0 150/90 102 23,60 35 65 0,7 74 
MWY 65 65 159 152 206 5,0 180/100 110 24,90 30 63 0,8 79 

I YSR 47 56 155 164 235 5,3 120/80 102 23,33 25 63 0,8 79 
PNY 47 60 159 196 260 5,0 120/70 102 23,71 30 67 0,8 80 
KST 55 63 169 248 164 5,4 110/90 91 22,02 25 71 0,8 83 
sn 47 60 156 216 170 5,6 160/80 107 24,69 35 65 0,6 67 
SHT 45 62 160 184 216 4,9 170/90 103 24,21 25 63 0,8 79 
MLN 43 54 160 164 235 4,7 120/80 90 21 ,09 30 67 0,8 80 
DHS 42 59 165 176 232 5,7 150/70 91 21 ,69 25 71 0,8 83 

ML2 
25 
25 
25 
30 
25 
24 
25 
25 
25 
25 
25 
24 
35 
25 
25 
24 

DATA 11.-\SIL PE~ELITI.-\~ PAR.-\1\IETER AGREGASI TRO:\IBOSIT DE:\CA~ 
AGREGATOR KOLAGEN PADA KELOMPOK NONB [PRE-POST) 

I Nama u 88 TB GOP 2JPP H Tensi I Br BMI ML1 K1 11 P1 ML2 
! SNH 52 65 155 174 200 4,6 170/90 : 100 22,06 25 71 0,8 83 30 
i SMT 42 61 146 176 232 5,2 140/70 11 0 23,62 25 72 0,8 I 81 25 
TsYT 50 65 155 117 200 4,2 170/90 I 108 24,06 25 71 0,8 87 45 
·-rs~1o 43 68 155 119 165 5,4 120/70 105 23,30 35 65 0,6 57 35 
l GHT 58 50 155 186 247 5,6 140/80 109 24,61 30 70 0,9 87 30 

_L SlY 52 58 162 122 220 5,9 140/90 94 22,14 30 65 0,6 59 25 
I NTM 52 58 163 123 ' 146 4,2 160190 92 21 ,80 35 65 0,6 67 35 
' KMT 44 52 158 195 235 5,8 140190 90 20,88 25 72 0,8 81 25 -1 
I DSM 50 58 157 126 107 ?.B . 120/80 102 2358 35 65 0,6 67 35 

" f i<MR- -70 ·--'87-53 60 165 161 208 4,2 160190 92 22,06 30 0,9 30 
I PNR 70 55 160 132 147 5,9 140/80 92 21 ,48 35 65 0,6 67 35 

-JTKY 69 59 163 127 151 5,2 130/70 94 22,18 25 72 0,8 81 25 
.. 1 SMR 53 58 159 135 166 5,1 110/90 98 22,92 35 65 0,6 I 68 35 
] AST 54 49 152 153 180 5,3 130/70 94 21 ,21 35 65 0,6 I 68 35 
I RTN 63 56 158 158 195 5,8 140/80 97 22,48 20 73 0,7 67 20 
l SNR 51 60 165 146 150 5,9 140/90 109 22,06 35 65 0,6 ! 67 35 

K2 12 P2 
63 0,7 74 
65 0,6 74 
65 0,5 63 
68 O,iJ Ts 
65 0,6 74 
59 0,5 63 
56 0,5 63 
65 0,5 63 
63 0,6 74 
63 0,7 74 
65 0,6 74 
59 0,5 63 
57 0,5 66 
63 0,7 74 

' 65 0,6 74 
59 0,5 63 

K2 12I P2 
59 0,5 i 63 I 
70 0 ,~ 
56 0,5 1 58 _ 
57 0,5 i 66 
70 0,9 I 87_ 

1 65 0,5_l~-
57 0,5 166 
70 0,8 80 
57 0,5 66 
-· - -
70 0,9 87 
57 0,5 ' 66 
70 0,8 80 

1-::--
60 0,6 67 
60 I 0,6 67 
73 0,7 66 
57 0,5 ' 66 

-~-
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DATA PENELITIAN PENDAHULUAN PARAMETER AGREGASI DENGAN 
AGREGATOR KOLAGEN PADA KELOMPOK OHB (PRE-POST) ' 

No Nama u 88 T8 GOP 2JPP Hb Tensi 8r 8MI ML1 K1 11 P1 ML2 K2 12 P2 , 

1 SRN 53 50 150 140 90 5,9 110190 100 22,22 25 63 0,8 79 25 63 0,7 74 
2 SKR 75 52 150 153 211 4,5 150f70 104 23,11 30 63 0,8 79 25 65 0,6 74 
3 SWJ 57 53 153 107 142 4,6 170/90 100 22,64 30 65 0,6 59 25 65 0,5 63 -
4 AMT 57 51 154 118 137 4,9 120f70 94 21,78 35 65 0,7 74 30 68 0,7 75 
5 ~~TM 53 55 155 150 211 5,9 150/100 100 22,89 30 67 0,8 80 25 65 0,6 74 

DATA PENELITIAN PENDAHULUAN PARAMETER AGREGASI DENGAN 
AGREGATOR KOLAGEN PADA KELOMPOK NONB (PRE-POST) ~ 

~ 

-

--
No Nama u 88 T8 GOP 2JPP H Tensi 8r 8MI ML1 K1 11 P1 ML2 K2 12 P2 
1 I SNH 52 65 155 174 200 4,6 170/90 100 22,06 25 71 I 0,8 83 30 59 0,5 i 63 

~ 2 SMT 42 61 146 176 232 5,2 140f70 110 23,62 25 72 0,8 81 25 70 0,8 . 85 
' 3 SYT 50 65 155 117 200 4,2 170190 108 24,06 25 71 0,8 87 45 56 0,5 58 
i 4 I SMO 43 68 155 119 165 5,4 120f70 1 105 23,30 35 65 0,6 67 35 57 0,5 66 
~ GHT 58 60 155 186 247 5,6 140/80 I 109 24,61 30 70 0,9 87 30 70 0,9 87 

- -- - - - - - - -·-
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86 

DATA STATISTIK OESKRIPTIF VARIABEL MODERATOR KEL.OHB DAN NONS 

:ERA T A DAN SIMP ANG BAKU UMUR. BERA T BADAN, TINGGI BADM 
BROCA DAN BMI KEDUA KELOMPOK 

KELOMPOK 
OHB · NCNB 

RERATA SIM. BAKU RERATA SIM . BAKU 
UMUR 53 9 54 8 
BERAT BADAN 57 5 59 5 
TINGGI BADAN 157 5 158 5 
B~OC..A 100 e gg ',' 

BMI 23,05 1 '14 22 ,53 1,06 

RERATA DAN SIMPANG BAKU GULA DARAH PUASA, 2 JAM POST 
PANDREAL 

DAN HBA 1 C KEDUA KELOMPOK 

KELOMPOK 

OHB NONS 

RERATA SIM. BAKU RERATA SIM . BAKU 
GULA OARAH PUASA 158 39 147 26 

GULA 2 J PP 180 52 184 39 
H8A1C 5.2 ,5 5,3 ,6 

DATA STATISTIK DESKRIPTIF VARIABEL TERGANTUNG KEL.OHB DAN NDNB 
-- - - - - · ---- - - -- --- -- ---- -- - -- -- --- - - ----- -

RERATA DAN SIMPANG BAKU MASA LATEN AWAL, KECEPATAN 
AWAL INDEK AWAL DAN PERSEN AGREGASI AWAL 

KEDUA KELOMPOK 

KELOMPOK 

OHB NONS 

RERATA SIM . BAKU RERATA SIM. BAKU 

MASA LA. TEN 1 29 4 30 5 

I<.ECEPATAN 1 66 3 68 3 

INOEK 1 ,8 ' 1 ,7 '1 
AGREGASI% 1 77 a 74 9 

RERATA DAN SIMPANG BAKU MASA LATEN AKHIR, KECEPATAN 
AKHIR, INDEK AKHIR DAN PERSEN AGREGASI AKHIR 

KEDUA KELOMPOK 

KELOMPOK 

OHB NONS 

RERATA SIM. BAKU RERATA SIM . BAKU 

MASA LA. TEN 2 26 3 31 6 

KECEPATAN 2 63 3 63 7 

INDEK 2 ,6 '1 ,6 ,2 

AGREGASI o/o 2 69 6 70 10 
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DATA U~I NORMALlTAS VARIABEL MOOERArOR KELOMPOK OHB 

NPar Tests 
KELOMPOK = OHB 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Test 

N 

Normal •.b Mean 
Parameters Std. Deviation · 

Most Extreme Absolute 
Differences Positive 

Negative 

Kolmogorov-Smimov Z 

Asymp . Sig. (2-tailed) 

a. Test distribution is NormaL 

b. Calculated tram data. 

c. KELOMPOK = OHB 

NPar Tests 
KELOMPOK = OHB 

UMUR 
16 

52 ,75 

8,60 

.1 86 
186 

-.106 

,742 

,640 

BERAT TINGGI 
BAD AN BAD AN 

16 16 

56 ,88 156.88 

4,87 5,37 

,169 .155 

099 155 

-.169 -,083 

,675 .620 

,753 ,836 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Test 

GULA 
DARAH GULA 2 J 
PUASA pp HBA1C 

N 16 16 16 

Normal Mean 158,00 180,25 5.219 
•.b 

Parameters Std. Deviation 
~9 . 37 52 .21 ,462 

Most Extreme Absolute ,1 27 ,1 89 ,1 82 

Differences Positive ,127 ,094 ,182 

Negative -, 098 -,189 -.108 

Kolmogorov-Smimov Z ,508 ,756 ,728 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,959 ,617 ,664 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. KELOMPOK = OHB 

BROCA 
16 

100,1 9 

5,84 

.237 
130 

-.237 

,949 

,329 

SISTOL 
16 

142,50 

22.66 

.255 

.215 

- 255 

1,019 

.250 

87 

BMI 
16 

23.0500 

1,1439 

.095 
07R 

-.095 

.379 

,999 

DIASTOL 
16 

83,75 

W ,25 

,22!1 

,160 

-.22!3 

,91 t) 

,371 
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DATA UJI NORMALITAS VARIA8EL MODERATOR kELOMPOK NONS 88 

KELOMPOK = NONS . . 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Teit 

BERAT TINGGI 
UMUR BAD AN BAD AN BROCA BMI 

N 16 16 16 16 16 

Normal Mean 53,50 58,88 158,00 99,13 22,5275 l ,b 
Parameters Std. Deviation 

8,1 4 4,75 5,07 7,10 1,0565 

Moat 1)1(\reme Abaolute .220 ' , 11 ,152 ,202 '1 11 
DitferenC8s Positive .226 .158 ,098 .202 .191 

Negative -. 146 ·. 177 -.1 S2 - . , J4 -.090 

Kolmogorov-Smimov Z 
,902 ,707 ,609 ,8()9 ,766 

Asymp. Sig. (2-tailed) 
,390 .699 ,853 .529 ,601 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. KELOMPOK = NONS 

KELOMPOK =NONS 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Test 

GULA 
OARAH GULA 2 J 
PUASA pp HBA1C SISTOL OIASTOL 

N 16 16 16 16 16 
Normal 

II,U Mean 146,88 184 ,31 5,256 140,63 82 ,50 
Parameters Std. Deviation 

17,31 8,56 25 ,62 39 ,21 ,637 

Most Extreme Absolute .179 '117 ' 178 .264 ,309 
Differences Positive ,179 '1 17 '156 ,264 '191 

Negative -,122 -,107 -,178 -, 173 -,309 
Kolmogorov-Smlmov Z 

,714 ,469 ,714 1,058 1,238 

Asymp. Sig. (2-tailed) 
,688 ,980 ,688 ,213 ,093 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. KELOMPOK = NONS 
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-

DATA UJI H0r-"OGE)4ITAS VARIABEL MODERATOR 
·---------- --- ---

Teata of Between-Subjecta EfTecta 

Type Ill 
Sum of 

Source Dependeqt Variable Squares 
Corrected Model UMUR 4.sooa 

BERAT BADAN 32 ,000b 

TINGGI BADAN 10,125c 

BROCA 9.031d 
BMI 2,184· 

Intercept UMUR Q0312 ,500 
BERAT BADAN 107184,5 
TINGGI BADAN 793170 ,1 
BROCA 317803 ,8 
BMI 16618,468 

KEL UMUR 4.500 
BERAT BADAN 32 .000 
TINGGI BADAN 10,125 

BROCA 9.031 

BMI 2.184 

Error UMUR 2103,000 
BERAT BADAN 693,500 
TINGGI BADAN 817 ,750 

BROCA 1268 ,188 

BMI 36 ,372 

Total UMUR 92420,000 

BERAT BADAN 107910.0 
TINGGI BADAN 793998 ,0 

BROCA 319081 ,0 

BMI 16657,024 

Corrected Total UMUR 2107 ,500 
BERAT BADAN 725 ,500 

TINGGI BAOAN 827 ,875 

BROCA 1277,219 

BMI 38 .556 

a_ R Squared = ,002 (Adjusted R Squared = -. 03 1) 

b. R Squared = ,044 (Adjusted R Squared = .012) 

c. R Squared= ,012 (Adjusted R Squared= -.021 ) 

d. R Squared= ,007 (Adjusted R Squared = -. 026) 

e_ R Squared= ,057 (Adjusted R Squared= ,025) 

Mean 
df Square 

1 4,500 

1 32,000 

1 10,125 

1 9,031 

1 2,184 
1 Q0312,500 

1 1071~.5 

1 793170,1 

1 317803,8 

1 16618,468 

1 4,500 

1 32.000 

1 10,125 

1 9,031 

1 2.184 

30 70,100 

30 23,117 

30 27 ,258 

30 42 .273 

30 1,212 

32 

32 

32 

32 

32 
31 

31 

31 

31 

31 

-; 

89 

F SiQ_. 
,064 ,&02 

1,384 .249 

,371 ,547 

,214 ,647 
1,801 ,190 

1266,336 ,000 
4e36 ,e7e ,000 

29098,262 ,000 
7517 ,905 ,000 

13707,197 ,000 

.064 .802 

1,384 .249 

.371 ,547 

,214 ,647 

1.801 ,1 90 
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Teats of Between-Subjects Effects 

Type Ill 
Sum of Mean 

Source Dependent Variable Squares df Square F Sio 
Corrected Model GULA OARAH PUASA 990,125. 1 990,125 ,898 ,351 

GULA 2 J PP 132,031b 1 132,031 ,062 ,805 
HBA1C 1,125E-02c 1 1.1 25E-02 ,036 ,850 

Intercept GULA DARAH PUASA 743590 ,1 1 743590.1 674 ,076 .000 
GULA 2 J PP 1063247 1 1063247 498 ,721 ,000 
HBA1C 877 ,805 1 877 ,805 2836 ,585 ,000 

KEL GULA DARAH PUASA 990,125 1 990 ,125 ,898 ,351 
GULA 2 J PP 132,031 1 132 ,031 ,062 ,805 
HBA1C 1,125E-02. 1 1.1 25E-02 .036 .850 

Error GULA DARAH PUASA 33093 ,750 30 1103.125 

GULA 2 J PP 63958,438 30 213 1,948 

HBA1C 9.284 30 ,309 
Total GULA OARAH PUASA 777674 ,0 32 

GULA 2 J PP 1127337 32 

HBA1C 887 ,100 32 

Corrected Total GULA DARAH PUASA 34083 ,875 31 

GULA2 J PP 64090 ,469 31 

HBA1C 9,295 31 

a. R Squared= ,029 (Adjusted R Squared = -,003) 

b. R Squared= ,002 (Adjusted R Squared= -,031) 

c. R Squared '" ,001 (Adjusted R Squared = -,032) 
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DATA U~I KORELASI VARIABEL MODERATO~ oeNGAN 

VARlA8EL TERGANTUNG AWAL KELOMPOK 0H6 

KELOMPOK = OHB 
Correlation.-

MASA KECEPAT AGREGASI 
LATEN 1 AN 1 INOEK 1 %1 

MASA LATEN 1 Pearson Correlation 1.000 · .353 · .659 -,553 
Sig . (2-tailed) .180 .006 .026 
N 16 16 16 16 

KECEPATAN 1 Pearson Correlation -.353 1,000 .219 .35" 
Sig . (2-tailed) .180 ,415 '182 
N 16 16 16 1G 

INOEK 1 Pearson Correlation -.659 ,219 1.000 ,683 
Sig (2-tailed) .006 .415 ,004 
N 16 16 16 16 

AGREGASI o/o 1 Pearson CorrelatJon -. 553 .351 .583 1,000 

Sig. (2-tailed) ,026 '182 ,004 
N 16 16 16 16 

UMUR Pearson Correlation ,270 -,369 · ,016 -,034'. 

Sig. (2-tailed) ,311 . 160 .953 ,899 
N 16 16 16 16 

BERAT BAOAN Pearson Correlation •,062 .123 ,100 ,050 
Sig. (2-ta iled) .820 .1350 .713 .BY> 
N 16 16 16 16 

TINGGI BAOAN Pearson Correlation ·.168 .425 '194 .179 

Sig. (2-tailed) ,533 .1 01 .470 ,507 

N 16 16 16 Hi 

GUL.A OARAH Pearson Correlation -.197 ' 176 ' 179 .026 
PUASA Sig . (2-ta iled) ,465 .514 ,507 .925 

N 16 16 16 16 

GUL.A 2 J PP Pearson Correlation .026 -.154 .303 · , 130 
Sig . (2-tailed) ,923 ,569 .254 ,63~~ 

N 16 16 16 H) 

H8A1C Pearson Correlation - ,358 ,401 ,203 ,402 

Sig. (2-tailed) ,173 .124 .450 .123 

N 16 16 16 16 

a. KELOMPOK = OHB 
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DATA UJI KORELASI VARIABEL 1'-lODERATOR OENGAN 

VARIAGEL TERGANTUNG AKHIR KELOMPOK OH8 

KELOMPOK = OHB 
Correlation I 

! . I MASA KECEPAT 
H8A1C LATEN 2 AN 2 INDEK 2 

H8A1C Pearson Correlation 1,000 ,076 -.592 ·. 129 
Sig . (2-tailed) ,781 .016 ,635 

N 16 16 16 16 

MASA LA TEN ~ Pearson Correlation .076 1,000 -.117 ,007 
Sig (2-tailed) ,78 1 .667 ,979 
N H3 16 16 16 

KECEPATAN 2 Pearson Correlation -,592 -,117 1,000 .soa 
Sig . (2-tailed) ,016 ,667 ,022 

N 16 16 16 16 

INOEK 2 Pearson Correlation - .129 ,007 ,568 1,000 

Sig . (2-talled) 635 ,979 ,022 

N 16 16 16 16 

AGREGASI% Pearson Correlation -.278 ,065 ,687 .866 -
2 Sig . (2-tailed) 

-

,297 ,812 .003 ,000 

N 16 16 16 16 

UMUR Pearson Correlation -.504 -.088 ,412 ,067 

Sig (2-tailed) .047 .7 4f3 

I 
,113 .804 

N 16 16 16 16 

BER.'\ T BAOAN Pearson Correlation 1 14 .002 -. 393 
I 

-.252 

Sig. (2-tailed) ,675 ,993 ,132 l ,346 

N 16 16 16 16 

TINGGI BADAl\ Pearson Correlation . 111 - ,157 -.285 \ - .274 

Sig. (2-ta iled ) ,682 ,562 

I 
.285 I ,305 

N 16 16 16 16 

GULA OARAH Pearson Correlation ,191 .186 - ,386 1 -.055 

PUASA Sig . (2-tailed) ,479 ,490 ,139 ,840 

N 16 16 16 16 

GULA 2 J PP Pearson Correlation - .278 -.127 .254 .208 

Sig. (2-tailed) ,297 ,639 ,343 ,440 

N 16 16 16 16 

a. KELOMPOK,. OHB 

92 

•. 

AGREGASI 
%2 

-.27:3 

.297 

16 

,065 

,812 

16 

,687 

,00:3 

16 

.8&3 

,000 

16 
1,00) 

16 

,282 

.29•) 

16 
·-

-.21•) 

. 43-~ 

1r3 

-.247 

.351 

1•3 --
.071 

,79-~ 

16 
·::-

,45-:l 

,06'1 

1•3 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSITAS AIRLANGGA

TESIS PENGARUH OKSIGEN... PRIHATINI WIDIYANTI



.ampi ran 7 

DATA UJI KORELASI VARit.JE::L t-!OOERATOR DENGAN 

VARIABEL T[RGANTUNG AWAL KELOMPOK NONO 

KELOMPOK = NONB 

Correlation-' 

MASA KECEPAT AGREGASI 
LATEN 1 AN 1 INOEK 1 %1 

MASA LATEN 1 Pearson Correlation 1,000 ·,938 -,656 •,526 
Sig. (2-tailed) 

I ,000 ,ooe ,036 
N 18 18 18 18 

KECEPATAN 1 Peerson Correlation -.93e 1,000 ,!3-4 ,7-4e 
Sig . (2-tailed) .000 ,000 ,00~ 

N 16 16 16 16 

INDEK 1 Pearson Correlat1on · .656 ,834 1,000 ,944 

Sig . (2-tailed) .006 ,000 ,000 

N 16 16 16 16 

AGREGASI% 1 Pearson Correlation · ,526 ,746 ,944 1,000 

Sig (2-tailed) ,036 ,001 .000 

N 16 16 16 16 

UMUR Pearson Correlation- -.079 ,067 ,003 · .06EI 
Sig. (2-tailed) ,770 ,806 ,990 ,80:! 
N 16 16 16 16 

' 
BERAT BADAN Pearson Correlation · . 109 '1 22 .227 .294 

Sig . (2-tailed) .688 ,651 ,397 ,269 

N 16 16 16 16 

TINGGI BAOAN Pearson Correlation ,229 ·,253 ·, 156 · ,228 

Sig. (2-tailed) ,394 ,344 ,565 ,395 

N 16 16 16 16 

GULA DARAH Pearson Correlation -,431 ,572 ,617 ,526 
PUASA Sig. (2-tailed) ,096 ,021 ,011 ,036 

N 16 16 16 16 

GULA 2 J PP Pearson Correlation -,571 ,586 ,666 ,524 

Sig. (2-tailed) ,021 ,017 005 ,031 

N 16 16 16 16 
·-

H8A1C Pearson Correlation '1 01 · ,201 -. :>tie ·.49tl 

Sig. (2-tailed) ,709 ,455 ,160 ,050 

N 16 16 16 Hi 

a. KELOMPOK = NONS 

. 93 
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DATA UJI KORELASI VARIABEL MODERATOR OENCAN 

VARIABEL Tl::RGANTUNG AKHIR KELOHPOI< NONE3 

KELOMPOK = NONS 

Correlation~ 

~ 

MASA KECEPAT 
HBA1C LATEN 2 AN 2 INDEK 2 

H8A1C Pearson Correlation 1,000 ·.383 ,162 · ,028 
Sig. (2-tailed) ' 143 .550 ,919 
N 16 16 16 16 

MASA LA TEN 2 Pearson Correlation ·.383 1,000 ·.844 ·.5e8 
Sig . (2-tailed) ,143 .000 .022 
N 16 16 16 16 

KECEPATAN 2 Pear son Correlation ,162 ·,844 1,000 ,886 

Sig. (2-tailed) ,550 ,000 ,000 

N 16 1 16 16 16 

INOEK 2 Pearson Corre lat1on -.028 1 · .568 I ,886 1,000 

Sig. (2-tailed) .S 1; 022 I 000 l 
i 

. I 
N 16 ! 16 16 i 16 

AG REGAS I% 2 Pearson CorTelatlon -.041 ! -436 I .71 o I .928 

S1g . (2: tai led) 879 i .092 ,002 I ,000 - -

' 16 t ~ 1-
N 16 I 16 

I 
16 

UMUR Pearson Corre lation ' 165 -.159 ! ' 154 ,097 

Sig. (2-tailed) .54 1 i 
.557 ,570 

I 
.722 I 

I 
I 

N 16 ! 16 16 16 

BERAT BADAN Pearson CorTelation -.388 I ,267 - .231 -.179 
Sig. (2-tailed) ' 1 3 7 i ,318 ,389 ,508 

N 16 16 16 16 

TINGGI BAOAN Pearson Correlation · .025 -,01 1 · .056 · .090 
Sig. (2-tailed) ,927 ,969 ,836 ,741 

N 15 15 15 16 

GULA OARAH Pearson Correlation ,122 -.501 ,606 ,667 
PUASA Sig. (2-tailed) ,653 ,048 ,013 ,005 

N 16 16 16 16 

GULA2 J PP Pearson Correlation · ,060 - .418 ,633 

I 
.588 

Sig. (2-tailed) ,824 ' 107 .009 .017 

N 16 I 16 I 16 l 16 

a. KELOMPOK = NONS 

. 9 .. 

AGREGASI 
%2 

·,041 

,879 

16 
-,438 

.092 

16 

,710 

,002 

16 

.928 

.000 

16 

1,000 

- --

I 
16 

-,005 
I 

.987 

I 16 

~ . 110 

,685 

16 

·.105 

,698 

16 

,641 

,007 

16 

,431 

.095 

16 
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DATA STATISTI :< DES :(R i r TIF Vr\~ I i\3EL TERGP,NTU NG 

Deacrfptlve Statistics 

Std. 
KELOMPOK Mean Deviation N 

MASA LA TEN 1 OHS 28 ,75 3,87 16 

NONS 30 ,00 5,16 16 
Total 29 ,38 4,53 32 

MASA LA TEN 2 OHS 25,75 2,82 16 
NONS 31 ,25 6,19 16 
Total 28.L50 5,49 32 

KECEPATAN 1 OHS 66 ,25 3,17 16 

NONS 68 ,19 3.37 16 
Total 67 ,22 3,37 32 

KECEPATAN 2 OHS 62 ,50 3,44 16 
NONS 62 ,81 6,52 16 
Total 62 .66 5.13 32 

INDEK 1 OHS ,763 7.188E-02 16 

NONS .706 '118 16 

Tota l ,734 .100 32 

INOEK 2 OHB ,58 1 8,34 2E-02 16 

NONS ,625 '161 16 
Total .eel , 12~ 32 

, AGREGASI % 1 OHS 76 ,56 8,06 16 

NONB 73 ,94 9,45 16 
I 

32 I Total 75 .25 8,74 

AGREGASI% 2 OHS 69 ,13 6,03 16 

NONB 70,44 9,86 16 

Tota l 69 ,78 8,07 32 
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OATA UJI NORMALITAS VARIABEL TERCANTUNG KELOMPOK OH8 

NPar Tests 
KELOMPOK = OHB 

-- ---- -·- --- . . --- ·-· ··- ···- - -

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Teit 

N 

Normal Parameter~ . b Mean 

Std. Deviation 

Most Extreme Absolute 
Differences Positive 

Negative 

Kolmogorov-Smimov Z 

Asymp. Sig. (2-tailed) 

a. Test distribution Is Normal. 

b. Calculated from data . 

c. KELOMPOK = OHB 

NPar Tests 
KELOMPOK = OHB 

MASA I KECEPAT 
LATEN 1 AN 1 

16 16 

28075 66025 

3087 3017 

0271 0216 

0271 0216 

" o 189 " o 183 

10084 0863 

0190 ,446 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Teit 

MASA KECEPAT 
LATEN 2 AN 2 

N 16 16 
Normal Parameter~ . b Mean 25 ,75 62 .50 

Std. Deviation 2.82 3,44 
Most Extreme Absolute ,480 .245 
Differences Positive 0480 ,172 

Negative -0267 -0 245 
Kolmogorov-Smirnov Z 10020 ,981 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,1 91 0291 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data . 

c. KELOMPOK = OHB 

INDEK 1 
16 

0762 

70188E-02 

0449 

0301 

-0449 

10096 

0163 

INDEK 2 
16 

.581 

80342E -02 

.272 

.272 

-.173 

1,090 

,186 

AGREGASI 
%1 

11) 

76056 

8006 

03013 

0150 

-0300 

10225 

009'3 

AGREGASI 
%2 

11) 

69 ,13 

600:3 

,35:3 

.220 
"o 35:3 

1001 :~ 

. 13 '7 
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DATA UJI NORMALlTAS VARIABEL TERGANTU"'-C l<ELOMPOK NONS 

KELOMPOK = NONS 

One-Sample Kolmogorov-Smlmov Teit 

N 

Normal Paramf!te~.b Mean 

Std. Deviation 
Most Extreme Absolute 
DIITerenou Poaltlve 

Negative 
Kolmogorov-Smimov Z 

Asymp Sig. (2-tailed) 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c KELOMPOK = NONS 

KELOMPOK = NONS 

MASA KECEPAT 
LATEN 1 AN 1 

16 16 
30,00 68 ,19 

5,16 3,37 
,271 ,328 
,209 ,325 

-, 271 -.205 
, ,084 1 ,3, 1 

. 190 .064 

One-Sample Kolmogorov-Smlrnov Te~t 

MASA KECEPAT 
LATEN 2 AN 2 

N 16 16 

Normal Parameten;,.b Mean 31 ,25 62,81 

Std . Deviation 6 ,1 9 6,52 
Most Extreme Absolute ,228 ,251 
DttTerencea Poaltlvt ,210 ,251 

Negative - ,228 -,240 
Kolmogorov-Smlmov Z ,911 1,004 

Asymp. Sig . (2-tailed) ,378 .266 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. KELOMPOK = NONS 

AGREGASI 
INDEK 1 %1 

16 16 
,706 73,94 
,118 9.4~ 
,316 ,298 
.315 ,2815 

· .224 -.210 
, .263 , 91 

.082 . 11 '7 

AGREGASI 
INOEK 2 %2 

16 16 

,625 70,44 

,161 9,86 

,343 ,324 
.~3 ,324 

-.219 ·, 148 
1,274 1,295 

,076 ,070 
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DATA ~~~ HOMOCENlT~ VARIA3EL TE:<GMJTUI'IG A'.''/AL 

Teata of Between-Subjecta Erfecta 

Type Ill 
Sum of Mean 

Source Dependent Variable Squares df Square F Sig 
Corrected Model MASA LATEN 1 12.sooa 1 12,500 ,600 ,445 

KECEPATAN 1 30,031 b 1 30.031 2.803 ,104 
INDEK 1 2,531E-02c 1 2.531 E-02 2,647 ' 114 
AGREGASI% 1 55, 125d 1 55 ,1 25 '715 ,404 

Intercept MASA LATEN 1 27612 ,500 1 27612,500 1325,400 ,000 
KECEPATAN 1 1A45e7,e , 14A587,! 13A(IA ,Ae 1 ,000 
INDEK 1 17,258 1 17,258 1804,739 ,000 
AGREGASI o/o 1 181202.0 1 181202,0 2350 ,348 ,000 

KEL MASA LATEN 1 12,500 1 12,500 ,600 ,445 

KECEPATAN 1 30,031 1 30,031 2,803 '1 04 
INDEK 1 2,531E-02 1 2,531 E-02 2,547 '114 
AGREGASI% 1 55 ,125 1 55 ,125 ,715 ,404 

Error MASA LATEN 1 625 ,000 30 20 ,833 

KECEPATAN 1 321 ,438 30 10,715 

INDEK 1 ,28/ 30 9,563E-03 

AGREGASI% 1 2312,875 30 n.096 
Total MASA LATEN 1 28250,000 32 

KECEPATAN 1 144939,0 32 

INDEK 1 17.570 32 

AGREGASI% 1 183570,0 32 

Corrected Total MASA LATEN 1 637,500 31 

KECEPATAN 1 351.469 I 31 

INOEK 1 .312 1 31j__ I AGREGASI% 1 2368.000 31 

<1 . R Squared= ,020 (Adjusted R Squared= -,013) 

b. R Squared= ,085 (Adjusted R Squared= .055) 

c. R Squared= ,081 (Adjusted R Squared= ,050) 

d. R Squared= ,023 (Adjusted R Squared = -,009) 
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O/\TA ,\t 1;\LI S IS Vf,:! IAtl 1\:HARA . VA~I/\8EL HODERATOR nC:NGA!: 

V:\Rl:\3EL TERGi\NTU~IG /\I<IHr- fV,N ANTAR VARINJEL 

TE~9~!:!J~t~G. ('\'/;\L , - i\\(1-IIR 
Teats of Betw .. n·-Subject• Efftctl 

D V . bl MASA LATEN 2 ependent SI"J.8 e: 
' 

Type Ill 
Sum of Mean · 

Source. . Sctuares ctf. Square .. 
Corrected Model 614·,420~ 8 76,803 

Intercept 11,226 1 11,226 
LAT1 172,557 1 172,557 

UMUR 27,059 1 27 ,059 
BRO 8,738 1 8,738 
BMI ,272 1 ,272 

GP 9,690 1 9.690 
pp 41,688 1 41 ,688 
HB 67,250 1 67,250 
KEL 211,581 1 21 1,581 
Error 321,580 23 13,982 
Total 26928,000 32 
Corrected Total 936,000 31 

a. R Squared • ,656 (Adjusted R Squared • ,537) 

Teata of Between-Subject• Errecta 

Dependent Variable : KECEPATAN 2 

Type Ill 
Sum of Mean 

Source S_quarea cJf Square 
Corrected Model 315,6138 8 39,452 
Intercept 7,825 1 7,825 
UMUR 85,413 1 85,413 
BRO 1,458 1 1,458 
BMI ,116 1 '1 16 ' 

GP 20,037 1 20,037 
pp 171,787 1 171,787 
HB 7,938 

~·· 
7,938 

KEC1 56,880 56,880 . . 
KEL 13,540 1 13,540" 
Error 501,606 23 21 .eo9 

Total 126443,0 32 
Corrected Total ·817,219 31 

a R Squared = ,386 (Adjusted R Squared = . 173) 

F Sig . 
5,493 ,001 

,803 ,380 

12,342 ,002 

1,935 ' 177 
,625 ,437 

,019 ,690 

,693 .414 

2,982 ,098 

4,610 ,039 

15,133 ,001 

' 

F Slg. 
1,809 '127 
,359 ,5!>5 

3,916 ,060 

,007 ,798 

,005 ,943 

,919 .~6 

7,877 ."010 

,364 ,552 
2,608 ,120 

,621 ,439 
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Tuta of Between:Subjects Effect& 

Dependent Variable • IND!K 2 

Type Ill 
Sum of Mean 

Source Squares d1 Square F S1g . 

Corrected Model ,2608 8 3,246E-02 2,987 ,019 

Intercept 2,726E-03 1' 2,726E-03 ,251 ,621 
• '· 6,134E-03 ,564 ,460 \.JMUR 6, 134E-03 1 

BRO 1,441 E-03 1 1,441 E-03 ' 133 ,719 

BMI 4,442E-04 1 4,442E-04 ,041 ,842 

GP 6,493E-06 1 6,493E-06 ,001 ,981 

pp 4,257E-03 1 4,257E-03 ,392 ,538 

HB 4,765E-03 1 4,765E-03 ,438 ,514 

IND1 ,147 1 '147 13,561 ,001 

KEL 4,997E·02 1 4,997E-02 . 4,598 ,043 

Error ,250 23 1 ,087E-02 

Total 12,150 32 

Corrected To~al ,510 31 

a. R Squared • ,510 (Adju~ted R Squared • ,339) 

Testa of Between-SubJects Effects 

Dependent Variable· AGREGASI % 2 - -
Type Ill 
Sum of Mean ' 

Source Squares df . Square F Sig. 
Corrected MOdel 636,062 8 8 79,508 1,324 ,281 
Intercept 24,291 1 24 ,291 ,404 ,531 
UMUR 81,971 1 81,971 1,365 ,255 
BRO 1,373 1 7,373 '123 ,729 
BMI 4,049 1 4,049 ,067 ,7Q7 

' GP 26,567 1 26 ,567 ,442 ,513 
pp 141,794 1 141,794 2,361 '138 
HB ,659 1 ,659 ,011 ,918 
AGR1 138,687 1 138,687 2,312 ' 142 
KEL 22,674 1 22,674 .. ,378 ,545 
Error 1381,406 23 60 ,~1 

Total 157839,0 32 
Corrected Total 2017 ,469 31 

a. R Squared= ,315 {Adjusted R Squared= .077) 
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DATA U~! T-TEST VARIASEL TERGANTUNG PADA KELOMPOK OHB 
·. 

Paired Differences 
I 

Std. Std. Error Sig . 
Mean Deviation Mean t cff (2-tailed) 

Pa1r 1 MASA LATEN 1-
MASA LATEN 2 3,00 2.99 ,75 4,0 15 15 .oo· 

Pa~r 2 KECEPATAN 1 -
3,75 

KECEPATAN 2 5,89 1,47 2,545 15 .022 

Pair 3 INDEK 1 - INDEK 2 . 181 9 . 106E-02 2.276E-02 7.962 15 .000 

Pair 4 AGREGASI o/o 1 -
7 ,44 AGREGASI% 2 10,61 2,65 2.804 15 ,013 

a. KELOMPOK • OHB 

PalnJd Samples Tesf 

l I 

Paired 01fference s I 
Std . Std. Error Sig. 

Mean Deviation Mean t <1f (2- talled) 

Pa1r 1 MASA LATEN 1- _, ,25 5,32 
MASA LATEN 2 

1,33 -,939 15 ,362 

Pair 2 KECEPATAN 1- 5,38 4,67 1,17 4,600 15 ,000 
KECEPATAN 2 

Pa1r 3 INDEK 1 - INDEK 2 8, 125E-02 9,811 E-02 2.453E-02 3.313 15 .005 

Pair 4 AGREGASI % 1 - 3,50 8,45 2.1 1 1,656 15 . 1 18 
AGREGASI% 2 

a. KELOMPOK :a NONS 

•) 
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'" 02 

~ .' .T,\ U0I 
, . , .. 

.I 

Discriminant 

Group Statlatlc• 
.. 

Valid N llistwise) 

Std. Unweight 
. KE!-OMPOK Mean Deviation ed ~ Weighted 
OHB PERUBAHAN.LArEN 

-3,0000 2,9889 16 16,000 1 KE 2 
PERU BAHAN 

-3.7500 5,8935 H3 16,000 KECEPATAN 1 KE 2 
PERUBAHANINDEK 

•, 1813 
1 KE 2 

9, 106E-02 16 16,000 

.' PERU BAHAN • . 
AGREGASI 1 KE 2 

-7,4375 10,6080 16 16,G00 

NONS PERUSAHAN LA TEN 
1,2500 5,3229 16 16,00C 1 KE 2 

PERU BAHAN 
-5,3750 4,6744 16 16,000 KECEPATAN 1 KE 2 

PERUBAHANINDEK 
-8,13E-02~ 9,811E-02 16 16,000 1 KE 2 ~ 

PERUBAHAN 
-3,5000 8,4538 ·16 16,000 AGREGASI 1 KE 2 

Teats of Equality of Group Means 

Wilk&' 
Lambda F df1 df2 Slg. 

PERUBAHAN LATEN 
,795 7,755 1 30 ,OOQ 

1 KE 2 

PERU BAHAN 
,976 ,747 1 30 ,394 

KECEPATAN 1 KE 2 
PERUBAHAN INDEK 

,771 8,930 1 30 ,00€ 
1 KE 2 

PERUBAHAN 
,957 1,348 1 30 .255 

AGREGASI 1 KE 2 
~scrlptlve Statistics 

Std. 
KELOMPOK Mean Deviation N 

PERU BAHAN LA TEN OHB -3,0000 2,9889 16 
1 KE 2 NONB 1,2500 5,3229 16 

Total ·,8750 4,7638 32 
PERU BAHAN OHB -3,7500 5,8935 16 
K.ECEPATAN 1 KE 2 NONS -5,37!i0 .4',6744 16 

Total -4 ,5625 5,2972 32 
PERUBAHANINDEK OHB ·,1813 9, 106E-02 16 
1 KE 2 NONS -8,12E-02 9,811E-02 16 

Total 
· , 1313 ' 1061 32 

PERU BAHAN OHB -7,4375 10.6080 16 
AGREGASI 1 KE 2 NONS -3,5000 8,4538 16 

Total -5,4687 9,6453 32 

• 
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Var1abln Entored/Removed·b,c,d 
- - -

Wilks' Lambda 

Exact _f! 
Step Entered Statistic df1 df2 dt3 Statistic df1 d1'2 
1 PERU SA 

HAN 
,771 1 1 30 e,gJo 1 30,0 INOEK 1 

KE 2 
2 

PERUBA 
HAN 

,450 2 1 30 17' 721 2 29,0 
KECEPAT 

1 AN 1 KE 2 

At each step, the variable that minimizes the overall Wilks' Lambda is ehtered. 

a .. Maximum number of steps Is 8. • 

b. Minimum partial F to enter Ia 3.84 . 

c. Maximum partial F to remove is 2.11. 

d. r= level, tolerance, or VIN insufficient for further computation. 

Varlilt>lea In the Analyala 

F to Wilks' 
Step Tolerance Remove Lambda 
1 PERUSAHANINDEK 

1,000 8,930 1 K~ 2 

2 PI:RUBAHANINDEK 
,375 33,878 ,976 1 KE 2 

PERU BAHAN 
,375 20,660 ,171 

KECEPATAN 1 KE 2 

Wllka' L.ambda 

Number of Exact F 

Step Variables Lambda df1 df2 drJ Statistic df1 df2 
1 1 ,771 1 1 30 8,930 1 30 

2 2 "~0 2 1 30 H721 2 29 

CluCitlcatlon Function Coefficlenta 
Tables' 

KELOMPOK 

OHB NONB 
PERU BAHAN 

,405 KECEPATAN 1 KE 2 · ,166 
KONTRIBUSI 

PERUBAHANINOEK 
-38,227 

1 K~ 2 -1,681 
PERUBINDEK 

KONSTIBUSI PERUB 
(Constant) -3.398 -1 ,208 KECEPATAN 

Fisher's linear discriminant functions 

• 

103 

Si~ . 

,006 

,000 

• 

' 
Sig . 

5,550E-03 

g 370E-OO 

KELOMPOK 
OHB NONB --

6,93 '1 4 

-1,52 ,89 
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DEPARTEJ\-lEN PENDIDIKAN NASIONAL 
10.4 

UNIVERSIT ~S AII~LANGGA 
JALAN .\W L,\;'\( ; (;,\ ~0. ~ · 6 S\J ll,.\ 11 .·\ \ ' ,\ <•OlN(, T 1-:1. 1' . (11.11 ) ~ lllil,q H, ~U J I ~N .I , ~11 .1 1117 .1, ~U.IIII 7 2 , ~11.1111 7 1, FA.\ (11.1 11 ~ 1 1 ,1 1." I 

----- -- .. . - ~ 5- -~ SE-~-- _ .za.sz · - -- - S~XGSZL.--.~- -----·· ·· · ··-·~· L -- • 

K I~ I' U T U S i\ N 
REKTOR UNIVERSITAS AIRLANGGA 

Nomor : 3979/JOJ/PP/200 I 

. tentang 

Pengangkotan Scbagai Konsultan Pada Semester IV 
Mnhosiswa Program Mngistcr Angkotan T·nhun I 999/2000 

Program StuJi Jlmu Kcdokkran Dasar 
Program Pascasarjuna Univl.!rsitas 1\irlangga 

A.n. Prihartini \Vidiyanti. dr~. 

IU~KTOU llNIVEHSITAS AIHLANGGA 

.. 

(a) bahwa daiam rangku pdaksanuan pcnulisun tcsis bagi Mahusiswu Program 
Magister,· pcriu ndnnya data pcndukung mciaiui pcm.:litian; 

(b) bahwa dalam pciaksanaan penclitian mahasiswa tcrsd1lJt dipcrluknn 
konsultan; 

(c) bahwa schubungun tkngan butir a dan b, maka pl.!r!u ditcrbitkan Kcputusan 
Rcktor; 

l. U.U. No.2 Tahun 19g9 (L.N. Tahun 1989 No.6) 
tentang : Sistem Pcnditlikan Nasional; 

2. P.P. No.60 Tt~lllln 1999 (L.N. TulHul 115 ) 
tentang : P~ndidikun Tinggi; 

3 . . Keppres R.I. No.0221/M/1997 
tentung: Pcngungkutan Rektor Universitus 1\irlangga; 

4. Kepmc.!ndikbud RI No.OI92/0/199.5 ju No.0276/0 / l lJ'J6 
tcntang : Organisasi dan Tata Kcrja Uni vl.!rsitas Airlangga ; 

Surat Dircktur Program Pascasarjana Un ivl.!rsitas 1\irlangga No. l48g/JOJ.II /PP/ 
2001 tanggal16 April 2001; 

J\1 E 1\I U T US K A N 

Ml.!ngangkat Dr.Pandji J\'loclyono, di'.,SpPI>. s~bagai Konsultan 13idang Diabl!t~o: s 
Mdlitus pada Scm~stl.!r IV bagi Mahasiswa Program Magistl.!r Angkatan Tahun 
1999/2000 Program Studi llmu Kedokt\!ran Dasar Program Pascasarj ana 
Univl.!rsitus Airlangga dl!ngan bl.!ban I SKS, a.n. Prihartini Widiyanti, drg.; 

/ l<~.!tlua ............ . 
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DEPAifl'El\-lEN PENDIDIKAN NASIONAL . 
UNIVERSITAS All{LANG·GA 

J,\LAN ,\lllLA!IOCGA NO. 4·6 SlJIL\11,\\' ,\ 60lW(, TI·:LI•. (OJ I) ~U2 11 3~W. 5U3 1'JK.l , 511311173, 511311171, 5UJII1 71, FAX (UJ I) S LI .IZ S ~ I 

- 2 -

Keputusan ini bcrlaku scjak tanggal ditctapkan, dcngan kctcntuan bahwa apahila 
terdapal kekcliruan dalam penctapannya akan dipcrbaiki scbagaimana mcstinya; 

.N disampaikan kepada 
~mbantu Rektor I U1~nir 
ircktur Program f>ascnsarjonu Utwir 
bcrsangkutan • 

.dr.II.Socda rto, DTl\ 1& II.,Ph.Dj 
130350713 
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SlJRA·r I.JIN PELAKSANAAN UJI KLINIK 

I . Sehubungan dengan akan dilaksanakannya penelitian yang berjudul : 

'PENGARUIJ HIPERBARIK OKSIGEN TERHADAP AGREGASI TROMBO 

5IT PADA PENDERITA DIABETES MELLITUS TIPE l ( NIDDM)" 

.' . 
sebagai syarat kclulusan program· ~agister Ilmu Kedokteran Dasar Minat Studi 

Hiperbarik dari mahasiswa Pasca Sarjar .. --. Program Magister llmu Ked0kteran Dasar 

Minat Studi Kedokteran Hipcrbarik yang bcrnama : 

Nama : d·rg Prihar1ini Widiyanti • 

NIM : 099913277 M 

Semester : IV 

, maka saya selaku dokter pengawas I konsultan Diabetes Mellitus mcmberikan ijin 

pelaksanaan uji klinis ini. 

y ·- -] -
Surabaya, ... ... ..... .. ...... .. ......... ... .. .. 200 1 

Yang menyetujui, 

Penanggut1g jawab penelitian 

( drg. Prlhartlrii \Vidiyanti) 

• 
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SlJRAT IJIN PELAKSANAAN U.JI KLINIK 

Sehubungan dengan akan dilaksanakannya penclitian ·yang berjudul : 

IENGARUII HIPERDARIK OKSIGEN TERIIADAP AGREGASI TROMDO 

if PADA PENDERITA DIABETES MELLITUS TIPE 2 ( NIDDJ\1)" 

oagai syarat kelulusan program magister Ilmu Kedokteran Dasar Minat Studi 

.• '· 
:perbarik dari mahasiswa Pasca Sarjana Program Magister llmu Kedokteran Dasar 

.inat Studi Kedokteran Hiperbarik yang bernama : 

am a : drg Prihartini Widiyanti 

llM : 099913277 M 

cmcster · : IV 

maka saya selaku dokter pengawas I konsultan Patologi Klinik dan Hematologi 

ncmberikan ijin pclaksanaan uji klinis ini . 

. 2/f - 3 --
Surabaya, ....... .. .. ........... . . ... .-. . . .. . .. . 200 I 

Yang menyetujui, 

Penanggung jawab penelitian Konsultan PK 

(Dr. Harsono Notopuro,dr, SpPK (K)) 
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SLJRAT l.JIN PEL,\KSANAAN U.JI KLINII~ 

Schubungan dcngan akan dilaksanakannya pcnclitian yang berjudul : 

'PENGARUH IIIJ>ERRARIK OKSIGEN TERliAOAP AGREGASI TROMRO 

'IT PADA PENDEniTA DIAfiETES J\lELLITUS TIPE 2 ( NIDDM)" • 
sebagai , syarat kelulusan program magister llmu Kedokteran Dasar Minat Studi . '· 

Hiperbarik dari mahasiswa Pasca Sarjana Program Magister llmu Kedokteran Dasar 

Minat Studi Kcduktcran Hipcrbarik yang bernama : 

Nama : drg Prihartini Widiyanti 

NIM : 099913277 M 

Semester : IV 

, maka saya selaku doktcr pengawas I konsultan Kedoktcran Hipcrbarik mcmbcrika, , 

ijin pelaksanaan uji klinis ini . 

Surabaya, ...... ?. ..... ~ .~ ~.~ .. l . ..... . . .... .. 200 I 

Yang menyetujui , 

Penanggung jawab penelitian 
j . t . ' l 

_.- . I~ ':J r- 1. ·) ,,: • . 
·•. ' (• '\!1; I. ' '·, ~, (, w...,: \., _! ... 

, ,/ : ....-· 

( drg. }>rihartil\i Widiyunti) ( och.Gurilno;dr S . liS. Df:A) 
Koloncl Laut (K) NRP.7950/P 
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AS KESEHATAN TNI AL 
MKIT AL Dr. RAM ELAN Surabaya, .f /Maret 2001 

mor 
sifikasi 
p1ran 

hal 

(mbusan : 

Bl..( .I.;J; /III/200 IIRml. 
BIAS A. 

Pem10honan pemeriksaan 
Laboratorium dan Sampel. Kepada 

Yth. KALAKESLA 

di

Surabaya 

/ 

I. Menunji.Jk surat Kalakesla No. BI0531llli200I/Kesla, tanggal 7 Maret 
2001 peri hal permohonan bantu an pemeriksaan Laboratorium dan Sam pel, 
bersama ini disampaikan bahwa Rumkital Dr.Ramelan siap membantu. 

2. Tersebut titik I, pelaksanaannya dapat dikoordinasikan dengan Kadep I 
Kasubdep terkait . 

3. Demikian sebagai jawaban dan terima kasih atas perhatian. 

:>.rumkital Dr.Ramelan. 
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onegoro 51 
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YA 60008 
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S 117Ill 2l1Ul liS dn 
.f:nvab;Jn pl.'nnohon;m ijin 

P~:"flll'LLI-:~~ Jr~ T yr_~i.J.< ~'h .. 

Dl.'ng~ln honnal. 

.' 
~ kmbal;ts· sural Sl.'jawat 
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Y th .1Jrg.l 1rihart ini \\ 'j eli ~ · :lilt i 
Dokli.T RS:\I .·1 . .-\K FS I .:\ 

.l:~bn G:1dung no. l 
Suraba~· ;1 

pcml;!riksJan Tcs .-\g.r~:g;1si i rtllt ~ hl•sit di Lahor;llviium RSK d;m p~1tong:m harg;t untuk 

pcmeril,saan ll!rs~but. 

J). .. :ngan ir1i kami sat,llp<li_k;HJ hah,v;t l.1horatotium RSK J:1pat mcnctima pcm~riks:wn 

TAT s~su:1i yang diinginkan s~:jumbh 40 (empat puluh) sampk dcngan h.:trga : 

• Pcmeriksaan T:\T ;(i• . ...... ... . . Rp. 121.000.--

• Bi<iya administr;~si r(i . .. . ..... . .. . ___ l ....... ~OP. O,-:_-: ....... H.p. 122.000, .. 

(Seratus duJ puluh dua 1ibu Rupiah) 

Diaya tcrsehut sudah hmn;tsuk potonga~. 1 0 °·o ( scpuluh prost.:n) 

Atas p~!rhatiannya kami m~ngucapkan h:rima kasili. 

<!.li,I.Y S umm.nP.V.L!.''.: ..!."'>.t>QU 
/ Dircktur 

ik : PT Bank Mandlri (Persero) Cabang Surabaya Swandayanl 
Rek.142·0075000025 

.A 

~· 

1 I onna t k:Hni, 

t)LL~1n.<.?!W __ ~_Q.!i>l~l~rq 
Pcnanggungjawab l.ab. 

!' 

Bank : BNI 1946, Jl. Pomud& 36 Surabaya 
No. Rek. 000.220.002 
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J . KTP,. 

!kerjaan 

FORMULIR PERSETUJUAN 
Si•rat Persetujuan Uji Klinik 

: .. ... ............ tahun 

: Laki-laki I Perempuan 

: .... ........ .... ... :·· ····· ·· ··•··············· ···· ·· ···· ···· ··· ······ ····· 

~telah mendapat keterangan secukupnya dan menyadari manfaat serta resiko penelitian 

!rjudul : 

PENGARUH HIPERBARJK OKSIGEN TERHADAP AGREGASJ TROM·BOSIT 

PADA PENDERITA DIABETES MELLITUS TIPE 2 ( NlDDM)" 

lengan sukarela menyetujui diikutsertakan dalam penelitian di atas, dengan catatan 

pabila suatu waktu merasa dirugikan dalam bentuk apapun, berhak membatalkan 

·ersetujuan ini . 

' Surabaya, .......... . .... . ... ....... ... . . · .. . .. . 200 I 

Mengetahui, Yang menyetujui, 

'enanggung jawab penelitian Peserta Uji Klinik 

[ drg. PRIHARTINI WIDIYANTI) ( · .. .. .. ... · .. ' .... .. . . . .. ... . .. . .. . . .... . . . ) 
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TES AGREGASI TROMBOSIT 

Syarat pemeriksaan : 

-TAT harus dikerjakan dalam 1-3 jam setelah pengambilan contoh darah 

- Disimpan dalam inkubator dengan suhu 37° C 

- Selama pemeriksaan PKT digoncang-goncang secara terus-menerus agar terjadi benturan 

antara sel-sel trombosit. 

I.Spesimen : 

Darah diambil dengan venipuncture bersih. 9 volume darah ditambahkan pada satu volume 

trisodium sitrat 3,8%. Sentrifuge pada suhu kamar 10-12 x 5 menit pada 200-220 g's . ( g = 11 ,28 x 10 

6 x rad ius sentrifuge dalam em x kecepatan dalam rpm2
) I 3000 rpm.Pipet plastik digunakan untuk 

memimndahkan plasma ke tabung plastik. Darah disentrifuge untuk mendapatkan plasma dengan 

sedikit kandungan trombosit sekitar 1500 g's selama 30 menit. Simpan plasma dalam suhu kamar 

sampai dites . Tes lengkap dilakukan dalam 3 jam. 

/J.Reagent dan Peralatan : 

a. Tabung plastik I silikon b. Pipet plastik I silikon 

c. Agregometer d. Reagent Merk II HELENA II : Kolagen 

e.Buffer Tris dengan pH 7,4 pH sesuai dengan HCI sekitar 16 ml/1 00 mi. 

IIJ.Prosedur : 

a. contoh darah diambil dengan jarum plastik berukuran besar 

b. campur 9 bag. darah dg I bag. Natrium sitrat 3,8% d tabung reaksi plastik lsilikon. 

c. Membuat 2 macam larutan : 

I. PKT dengan memusingkan darah sitrat .:::._800 rpm selama kurang lebih I 0 men it, sehingga 

larutan itu mengandungjumlah trombosit 200.000- 300.0001mm3 

2. Plasma miskin trombosit (PMT) dengan cara memusingkan darah sitrat 3000 rpm selama 

I 0 men it lalu lapisan supernatan dibuang. 
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d. Tekan tombol "on" pada UPS lalu pada alat Agregometer Biodata. 

e. Tunggu 15 men it sampai tertulis "Ready" pada display layar alat. 

f. Letakkan dalam ruang agregometer dan atur suhu 37° C se lama tes . 

g. Reagent Kolagen (HELENA ) diinkubasi pada alat selama 15 menit 

h. Tentukan I 00% transmittance dengan PMT 

i. Kalibrasi kedua larutan tersebut pada alat agregometer sehingga trasmisi cahaya pada PKT sebesar 

10% (trasmisi minimum), sedangkan cahaya pada PMT 90% (transmisi maksimum). Letakkan PKT 

yang sudah dihangatkan dalam agregometer dan atur sensitivitas untuk membaca 0-10%. 

j . Masukkan 0,2 ml PMT pada kuvet kaca silikon dan masukkan 0,2 ml PKT pada kuvet kaca silikon 

yang berisi stir bar. 

k. Masukkan PMT pada test well ( lubang pada alat ). 

I. Tekan tombol chanel sampai display menunjukkan PMT siap. 

m.Masukkan kuvet berisi PKT pada test well ( lubang pada alat ) . 

n. Tekan tombol chanel satu persatu sesuai dengan macam pemeriksaan 

o. Setelah 2 men it tambahkan 0,02 ml reagent Kolagen 

p. Turbiditas larutan PKT diukur terus-menerus selama larutan tersebut digoncang-goncang dengan 

mencatat kadar cahaya yang melalui larutan PKT dan alat agregometer akan mencatatnya sebagai 

perubahan voltasi pada recorder (kurve AT). Bila terjadi AT dalam larutan PKT ditambah bahan 

agregator dengan kadar tertentu akan diikuti oleh penurunan turbiditas larutan PKT dan peningkatan 

trasmisi cahaya yang melalui larutan tersebut. 
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