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RINGKASAN 

DM adalah suatu kelainan akibat gangguan metabolisme karbohidrat yang 

ditandai dengan peningkatan kadar glukosa darah (hiperglikemia) dan juga dapat 

meningkatkan kadar glukosa saliva. Glukosa merupakan media yang baik untuk 

pertumbuhan mikroorganisme termasuk C. albicans. Salah satu infeksi yang 

paling sering mengenai mukosa mulut penderita DM adalah kandidiasis. Kandidiasis 

kronis dapat berkembang menjadi keganasan. Penelitian ' ini bertujuan untuk 

mengetahui (1) hubungan antara kadar glukosa darah dengan kadar glukosa saliva, 

(2)hubungan antara kadar glukosa darah dengan keberadaan koloni C. albicans 

rongga mulut, (3) perbedaan kadar glukosa darah pada penderita OM tidak 

teregulasi, OM terebrulasi dan kelompok kontrol, (4) perbedaan kadar glukosa saliva 

pada penderita OM tidak teregulasi , OM teregulasi dan kelompok kontrol, 

(5) perbedaan keberadaan C. albicans pada penderita DM tidak teregulasi, OM 

teregulasi dan kelompok kontrol (non DM), dan (6) hubungan antara kadar glukosa 

saliva dengan keberadaan C. albicans pada penderita OM tidak teregulasi, OM 

teregulasi dan kelompok kontrol. 

Penelitian observasional anaLitik ini dilakukan melalui penentuan kadar 

glukosa sesaat dan kadar glukosa saliva dengan metode "GOD PAP enzymatic 

photoniatric test", penentuan kadar glukosa darah (Arc) dengan metode "Bio-Rad 

Diastat Haemoglobin A/C ". Penentuan keberadaan C. ulbicuns dengan pembenihan 

"Saboround agar", pengecatan gram dan tes gula-gula. Sampel sebanyak 8 penderita 

OM tidak teregulasi, 8 penderita DM teregulasi dan 8 orang Non DM (kontrol). 
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Pada penelitian untuk mengetahui hubungan antara Arc dan glukosa saliva, 

data dianalisis dengan menggunakan uji regresi pada tingkat kepercayaan 95% (a= 

0,05). Hasilnya menunjukkan nilai probabilitas p = 0,290 (p > 0,05) untuk DM tidak 

teregulasi, DM teregulasi (p = 0,445, P > 0,05) dan kontrol (p = 0,491, P > 0,05). 

Hubungan an tara Alc dan pertumbuhan C. albicans untuk kelompok DM tidak 

teregulasi, data dianalisis dengan uji Spearman pada tingkat kepercayaan 95% 

(a = 0,05). Hasilnya menunjukkan bahwa untuk OM tidak teregulasi p = 0,04 

(p < 0,05), untuk kelompok DM teregulasi p = 0,540, (p > 0,05) dan untuk 

kelompok kontrol p = 0,650, (p > 0,05). Perbedaan Alc dari ketiga kelompok sampel 

menggunakan uji Kruskal Wallis. Hasilnya menunjukkan pada tingkat kepercayaan 

p= 0,000, (p < 0,05). Untuk mengetahui perbedaan antara masing-masing kelompok 

dilakukan uji LSD. Hasilnya menunjukkan terdapat perbedaan bennakna kadar AIC 

antara masing-masing kelompok. Perbedaan glukosa saliva pada ketiga kelompok 

. menggunakan uji Levene test (menunjukkan data homogen) kemudian dilanjutkan 

dengan uji Anava satu arah. Hasilnya p = 0,707, (p > 0,05). Untuk mengetahui 

perbedaan masing-masing kelompok dilakukan uji LSD. Perbedaan keberadaan 

C. albicans dengan menggunakan uji Kruskal Wallis hasilnya menunjukkan , 

p = 0,487 (p > 0,05). Untuk mengetahui perbedaan masing-masing kelompok 

dilakukan uji LSD. Untuk mengetahui hubungan antara kadar glukosa saliva dengan 

keberadaan C. albicans digunakan uji regresi, hasilnya menunjukkan hubungan yang 

kuat pada kelompok kontrol R = 0,606, kelompok DM teregulasi R = 0,451. 

Hubungan yang lemah pada kelompok DM tidak teregulasi R = 0,226. 

XVI 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSEITAS AIRLANGGA

Tesis Perubahan Kadar Glukosa Darah ..... Sri Hernawati



Dari hasil ini dapat disimpulkan bahwa tidak ada hubungan antara Ale dan 

glukosa saliva pada penderita OM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kelompok 

kontrol. Ada hubungan yang bermakna antara Ale dengan keberadaan C. albicans 

pada penderita DM tidak teregulasi . Ada perbedaan bermakna nilai Ale antara 

penderita DM tidak teregulasi , OM teregulasi dan kelompok kontrol. Tidak ada 

perbedaan yang benl1akna kadar glukosa saliva an tara penderita DM tidak teregulasi , 

DM teregulasi dan kelompok kontrol. Tidak ada perbedaan yang benl1akna 

keberadaan C. alb icans antara penderita DM tidak teregulasi, DM teregulasi dan 

kelompok kontroL Ada hubungan yang kuat antara kadar glukosa saliva dengan 

keberadaan C. albicans pada kelompok kontrol. 
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ABSTRACT 

Diabetes mellitus is a systemic disease that is a predisposition of infections 
especially on blood orofacial. One of these infections is candidiasis, that frequently 
affects the mucous of mouth on diabetes mellitus patient. A chronic candidiasis is 
able to being malignancy. The research was aimed to find out (1) the correlation 
between the concentration of glucose in blood and saliva, (2) the correlation between 
the concentration of glucose in blood and the colony of C. albieans in oral cavity, (3) 
the difference of the glucose concentration in blood, (4) the difference of the glucose 
concentration in saliva, and (5) the difference of the growth C. a/bieans on 
unregulated DM, regulated OM and non OM (as the control group). 

An analytic observational research was carried out to 8-unregulated DM, 
8-regulated OM and 8-normal (the control group). The concentrations of glucose 
in blood and in saliva were estimated by the method "GOD-PAO", enzymatic 
photomatric test. The growth of C. albieans was estimated by the clllture medium 
"Saboround agar". The concentration of Ale was estimated by the method "Bio-Rad 
Diastat Haemoglobin Alc . 

The result showed that there was no correlation between Alc and saliva 
glucose among unregulated DM, regulated DM and the control group. There was 
a significant correlation between Alc and the growth of C. albieans among 
unregulated DM, regulated DM and the control group. There was no a significant 
difference on the correlation of saliva glucose between unregulated DM, regulated 
DM and the control group. Lastly, there was no significant difference on the amount 
of C. a/bicans between unregulated DM, regulated DM and the control group. 

Keywords DM, Ale, Salivary glucose, C. alb ieans 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan penyakit sistemik penting sebagai 

predisposisi terhadap infeksi terutama daerah orofasial. Salah satu infeksi yang 

paling sering mengenai mukosa mulut penderita DM adalah kandidiasis. 

Kandidiasis merupakan infeksi yang disebabkan oleh C. albicans, dan terjadi 

karen a pertumbuhan yang berlebihan (overkolonisasi) dari C. albicans (Harlina, 

2002). 

Dari beberapa jenis golongan Candida, C. albicans adalah satu-satunya 

yang paling patogen dan juga paling sering didapat pada manusia secara 

komensal. Rata-rata 40% dari manusia sehat didapatkan adanya C. albicans di 

dalam rongga mulutnya, tetapi rata-rata tersebut dapat bertambah atau berkurang 

sehubungan dengan bermacam-macam keadaan (Hadi Soenartyo, 1987). 

Kandidiasis pada penderita DM merupakan komplikasi yang dapat 

memperparah keadaan penderita. Hal ini disebabkan kandidiasis pada penderita 

DM bersifat kronis dan biasanya tidak menimbulkan gejala. Menurut Regezi 

(1994), kandidiasis kronis yang tidak diatasi dapat berkembang menjadi kandida 

. leukoplakia yang bersifat praganas. dan selanjutnya dapat berkembang menjadi 

karsinoma sel skuamus yang bersifat ganas. Selain itu kandidiasis dapat 

berkembang menjadi infeksi sistemik melalui aliran limfe yang dapat menyerang 

organ vital seperti ginjal, paru, otak dan dinding pembuluh darah yang bisa 
• r 

berakibat fatal. 
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Pada penderita DM teIjadi berbagai perubahan antara lain penurunan ali ran 

saliva (Saliva flow rate) dan pH saliva, serta peningkatan kadar glukosa saliva 

yang memungkinkan untuk pertumbuhan C. albieans (Quirino, 1995). Sedangkan 

Thorstensen (1989) dan Darwazeh (1991) melaporkan bahwa tidak ada korelasi 

antara aliran saliva maupun pH saliva dengan jumlah koloni C. albicans. 

Aly (1992) melaporkan bahwa faktor yang berpengaruh terhadap kejadian infeksi 

C. albieans rongga mulut adalah kadar glukosa darah yang tinggi dan tidak 

terkontrol. Namun demikian sampai saat ini hubungan antara kadar glukosa 

darah, kadar glukosa saliva terhadap pertumbuhan koloni C. albieans masih 

belum jelas. 

Hasil penelitian Harlina (2002) menunjukkan bahwa seluruh sampel 

penderita DM positif koloni C. albicans (100%), sedang kontrol non DM hanya 

42,8% yang positif koloni. Hasil penelitian ini, juga menunjukkan bahwa terdapat 

perbedaan jumlah koloni C. albieans antara penderita DM dan non DM (kontrol). 

Glukosa sebagai sumber energi merupakan media yang baik untuk 

pertumbuhan mikroorganisme, termasuk C. albicans. Hal ini terbukti dari media 

yang digunakan untuk kultur C. albicans mengandung glukosa. Demikian juga 

hasil percobaan in vitro yang dilakukan oleh Samaranayake dan Macfarlane 

(1990), melalui saliva yang disuplai dengan glukosa menunjukkan pertumbuhan 

C. albicans yang lebih baik dibanding dengan saliva tanpa glukosa. Menurut 

Lamey (1988), tingginya prevalensi dan kepadatan C. albicans rongga mulut 

berhubungan dengan tingginya konsentrasi glukosa dalam darah. Hadi Soenartyo 

(1987), juga melaporkan bahwa makanan yang kaya dengan karbohidrat 

memudahkan pertumbuhan C. albicans dan terjadinya infeksi Candida. Demikian 

pula dengan hasil yang dilaporkan oleh Samaranayake dan Macfarlane (1990) 
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bahwa pertumbuhan C. albicans pada plak gigi hanya terjadi pada kera dengan 

diet yang mengandung kadar glukosa dan sukrosa yang tinggi . 

Infeksi C. albicans rongga mulut, lebth sering dijumpai pada penderita DM. 

lnfeksi ini terutama terjadi pada OM tidak teregulasi, dengan kadar Alc mencapai 

12% atau lebih (Sentochnick dan Elio Paulos, 1994). 

Infeksi oleh jamur C. alhicans ini merupakan salah satu komplikasi dari 

penyakit Diabetes Mellitus (DM) yang paling tinggi angka kejadianya di rongga 

mulut (Martinez et ai, 1998). Infeksi C. alhicans pada epitel pennukaan rnukosa 

rongga mulut adalah rekuren dan persisten pada penderita DM. Keadaan int 

merupakan problem klinis yang hillgga saat ini masih belum dapat diatasi dengan 

baik (Elahi et aI, 2001). 

Hal ini karena etio-patogenesis yang mendasari terjadinya proses infeksi 

tersebut sangat kompleks meliputi baik imunitas maupun molekuler. Secara 

teoritis diketahui bahwa terjadinya suatu infeksi merupakan manifestasi dari 

"inte!Wi.:;antara faktor internal (seperti faktor irnunologi, genetik, honnon) dengan 

'. ·'faktoTc.,kstemal (misalnya lingkungan, virus, bakteri danjarnur). 

Berdasarkan fakta tersebut di atas maka peneliti ingin mengetahui apakah 

ada hubungan an tara perubahan kadar gJukosa darah, yaitu AIC dan kadar glukosa 

saliva terhadap keberadaan C. albicans pada penderita DM teregulasi dan DM 

tidak teregulasi. 
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1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, maka dapat dirwnuskan permasalahan 

sebagai berikut : 

l. Apakah ada hubungan antara kadar glukosa darah (Arc) dengan kadar glukosa 

saliva pada penderita DM teregulasi dan DM tidak teregulasi. 

2. Apakah ada hubungan antara kadar glukosa darah (Ale) dengan keberadaan 

C. albicans pada rongga mulut penderita DM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi. 

3. Apakah ada perbedaan kadar glukosa darah pada penderita DM teregulasi dan 

DM tidak teregulasi . 

4. Apakah ada perbedaan glukosa saliva pad a penderita DM teregulasi dan DM 

tidak teregulasi . 

5. Apakah ada perbedaan keberadaan C. albicans pada penderita DM teregulasi 

dan DM tidak teregulasi. 

6. Apakah ada hubungan antara kadar glukosa saliva dengan keberadaan 

C. albieans pada rongga mulut pada penderita DM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi. 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Secara umum penelitian ini bertujuan untuk menganalisis hubungan antara 

kadar glukosa darah dan kadar glukosa saliva terhadap keberadaan C. albieans 

pada penderita DM teregulasi dan DM tidak teregulasi . 
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1.3.2 Tujuan Khusus 

1) Mengetahui hubungan antara kadar glukosa darah (Arc) dengan kadar glukosa 

saliva pada penderita DM teregulasi dan DM tidak teregulasi. 

2) Mengetahui hubungan antara kadar glukosa darah (AlC) dengan keberadaan 

C. albieans rongga mulut pada penderita OM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi. 

3) Mengetahui perbedaan kadar glukosa darah (Alc) pada penderita DM 

teregulasi dan DM tidak teregulasi. 

4) Mengetahui perbedaan glukosa saliva pada penderita DM teregulasi dan DM 

tidak teregulasi . 

5) Mengetahui perbedaaan keberadaan C. albieans pada penderita DM teregulasi 

dan DM tidak teregulasi . 

6) Mengetahui hubungan an tara kadar glukosa saliva dengan keberadaan 

C. albieans pada rongga mulut penderita OM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi . 

1.3.3 Manfaat Penelitian 

Diharapkan dari hasil penelitian ini akan dapat dipergunakan untuk : 

1) Menambah ilmu pengetahuan tentang hubungan antara tingkat regulasi 

glukosa darah dan kadar glukosa saliva OM dengan keberadaan C. a/bieans 

rongga mulut penderita DM teregulasi dan DM tidak teregulasi. 

2) Dengan ditemukannya bahwa ada hubungan antara kadar Ale dan kadar 

glukosa saliva terhadap keberadaan C. a/hicans maka dapat dipakai sebagai 

dasar pertimbangan dalam terapi infeksi C. alhieans pada pasien OM. 
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3) Memberikan informasi tentang hubungan antara kadar glukosa darah, kadar 

glukosa saliva, terhadap keberadaan C. a/Means rongga mulut penderita DM 

teregulasi dan DM tidak teregulasi . 
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BAB2 

TINJA l lANPUST AKA 

2.1 Diabetes Mellitus (DM) 

2.1.1 Batasan Diabetes Mellitus 

Secara khnis DM didefinisikan sebagai penyakit metab~1ik yang umumnya 

bersifat herediter, ditandai dengan hiperglikemia dan glukosuria, dengan atau 

tanpa disertai gejala klinis akut maupun kronik, sebagai akibat kekurangan insulin 

efektif didalam tubuh. Gangguan primer terletak pada metabolisme karbohidrat, 

namun juga disertai gangguan metabolisme lemak dan protein (Tjokroprawiro, 

1992; Bennett, 1994). OM dapat dicurigai apabila terdapat gejala-gejala khas OM 

yang dikenal dengan gejala 3-p yaitu : polidipsi (banyak minum) polifagia 

(banyak makan) dan poliuria (banyak kencing), dengan ataupun tanpa disertai 

perubahan berat badan maupun gejala akibat komplikasi 

DM adalah penyakit metabolisme sebagai akibat dari kurangnya insulin 

efektif (Non-Insulin Dependent Diabetes Mellitus atau DM TTI atau DM - tipe 2), 

atau insulin absolut (Insulin Dependent Diabetes Mellitus a/au DMTI atau DM -

tipe 1) di dalam tubuh. Dengan pertanda sebagai berikut : hiperglikemia dan 

glukosuria, disertai dengan atau tanpa gejala klinik akut (poliuria, polidipsia, 

penurunan berat badan), atau gejala kronik, gangguan primer terletak pada 

metabolisme karbohidrat, dan sekunder pada metabolisme lemak dan protein. 

Disertai gejala kronik lain: lemah badan, semutan, mata kabur, gatal , mialgia, 
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artralgia, penurunan kemampuan seksual , bisul, batuk "kronik dan gejala 

manifestasi rongga mulut penyakit DM (Iwan Hemawan, 1997). 

DM adalah suatu gangguan metabolisme karbohidrat yang ditandai dengan 

hiperglikemia kronik dan kurang efektifnya pemakaian glukosa. DM terjadi 

sebagai akibat kekurangan insulin yang bersifat absolut atau relatif karena 

pengeluaran insulin yang rendah dari pankreas atau menurunnya reaksi jaringan 

perifer terhadap insulin (Sonis, 1984). 

2.1.2 Epidemiologi Diabetes Mellitus 

Menurut WHO pada tahun 2000, jumlah penderita DM di seluruh dunia 

mencapai 120 juta orang, pada tahun 2025 diperkirakan jumlahnya akan 

meningkat hingga mencapai 300 juta orang, peningkatan ini terutama teIjadi di 

benua Asia, Afrika dan Amerika Selatan. 

Kebanyakan DM di negara berkembang tennasuk Indonesia ialah DM tipe 

. 2. Keadaan ini dipicu dengan adanya urbanisasi yang cepat, kegemukan, berat 

badan naik, perubahan gaya hidup dan pola makan dari yang tradisional menjadi 

gaya hidup modern yang kebaratan (Adam, 2001). 

Berdasarkan anal isis dari beberapa ' pusat OM di seluruh Indonesia, 

prevalensi OM di Indonesia kurang lebih sekitar t ,5% pada saat itu (1994) yaitu 

sekitar 2,5 juta penderita DM di Indonesia, sementara DM di perkotaan (Jakarta 

dan Surabaya) prevalensi OM usia 6-20 tahun 0,26%, usia 20 tahun ke atas 1,43% 

dan 40 tahun ke atas 4,16%. Angka ini cukup tinggi untuk Indonesia dan 
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perkotaan seperti di Surabaya dan Jakarta (4, 16%) dan merupakan peluang serta 

tantangan bagi para tenaga medis . 

Permasalahannya tidak semua penderita DM memberikan keluhan yang 

dapat membawa penderita datang ke dokter untuk berobat. Hampir 50% dari 

penderita DM tipe 2 ditemukan secara kebetulan dan tidak jarang pada saat 

ditemukan sudah disertai dengan komplikasi kronik (Adam , 2001). 

2.1.3 Klasifikasi Diabetes Mellitus 

Klasifikasi DM menurut American Diabetes Association (1997) sebagai 

berikut : 

a. Diabetes Mellitus tipe 1 

- Autoimun atau idiopatik 

b. Diabetes Mellitus tipe 2 

c. Diabetes Mellitus tipe lain 

d. Diabetes Mellitus Gestational 
, 

K1asifikasi DM yang dipergunakan oleh pusat Diabetes Surabaya sesuai 

dengan klasifikasi WHO 1985 dan 1994, konsensus DM Indonesia, PERKENI 

1993 (Tjokroprawiro, 1997), yaitll : 

A. Kelas Klinik 

Diabetes Mellitus (DM), dibagi menjadj beberapa tipe, yaitu : 

1. Diabetes Mellitus Tergantung Insulin (DMT1 ), Insulin - Dependent Diabetes 

Mellitus = IDDM, DM - tipe 1. 
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2. Diabetes Mellitus Tidak tergantung Insulin (DMTT I), Non Insulin -

Dependent DM = NIDDM, OM - tipe 2, yang dibagi menjadi dua kelompok, 

yaitu : tidak gemuk dan gemuk. 

3. Diabetes Mellitus Terkait Malnutrisi (DMTM), Malnutrisi Related DM = 

MRDM. 

4. Diabetes tipe lain yang berhubungan dengan sindroma penyakit tertentu, ialah; 

1). Penyakit pankreas, 2). Penyakit hormonal , 3). Karena obat atau bahan 

kimia lain , 4). Kelainan reseptor insulin , 5). Sindroma genetik tertentu, 

6). Sirosis hepatis. 

Toleransi Glukosa Terganggu (TGT), penderitanya tergantung : a). tidak 

gemuk, b). gemuk, c). yang berhubungan dengan keadaan atau sindroma tertentu. 

Diabetes Gestational dan Pra gestational. 

B. Kelas Resiko Statistik 

Penderita dengan toleransi glukosa normal tetapi jelas mempunyai resiko 

yang lebih besar llntuk timblllnya Diabetes Mellitus, ditandai dengan : 

a). Toleransi glukosa pemah normal 

b). Toleransi glukosa potensial abnormal 

Klasifikasi Etiologi Diabetes Mellitus menurut (PE RKENI , 1998), dibagi 

sebagai berikut : 

1. Diabetes Tipe - 1 

(distruksi sel Beta, umumnya menjurus ke defisiensi Insulin absolut). 
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2. Diabetes Tire - 2 

(Bervariasi mula dari yang tcrutama Resistcnsi Insulin discrtai diflsiensi 

lnsulin relatit~ sampai yang terutama defek sekresi InsuLin disertai Resistensi 

Insu1.in. 

. I 

3. Diabetes Tipe Lain 

I). Defek genetik fungsi se l Beta 

a. Maturity - onset. Diabetes oj'/he young (Mod)) 1, 2,3. 

b. DNA Mitokandria 

2). Defek genetik kerja Insulin 

3). Penyakit eksokrin pankreas 

a. Pankreatitis 

b. Tumor 

c. Pankreatopati Fibrokalkul LI S. 

4). Endoskrinopati 

a. Akromegah 

b. Sindroma cushing 

c. Feokremositama 

d. Hipertiroid 

5). Karena obat / zat kimia 

a. Pentamidin, asam nikotinat 

b. Glukokortikoid, hormon tiroid 

c. Ti azid, dilantin, interferon alfa, dan lain-lain 
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6). Infeksi 

a. Rubella kongenital 

b. C~vto - Megale Virus (CMV) 

7). Sebab Tmmolo!,,; yangjarang : 

Antibodi anti insulin 
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8). Sindroma genetik lain yang berkaitan dengan Diabetes Mellitus : Sindroma 

Down, Sindroma Klinefelter, SindromaTurner, dan lain-lain. 

4. Diabetes Mellitus Gestasional (OMG). 

Walaupun seeara teoritik patofisiologi tipe Diabetes Mellitus tersebut 

berbeda, namun demikian dalam peIjalanan penelitian ini dimungkinkan sampel 

yang diperoleh seluruhnya adalah Diabetes Mellitus tipe 2, karena merupakan 

kelompok yang paling banyak ditemukan dalam populasi , yaitu sekitar 85% - 90% 

dari seluruh kasus OM (Bennet, 1994), bahkan menurut Me Mahon (1995), 95% 

penderita Diabetes adalah tipe U. 

2.1.4 Diagnosis Diabetes Mellitus 

Oiagnosa OM umumnya dihubungkan dengan gejala khas OM berupa 

gejala klasik : polifagia, polidipsia, poliuria, be rat badan naik. Gejala kronis : 

lemah, semutan, mata kabur, gatal, mialgia, penurunan kemampuan seksual, bisul 

(timbul hilang), batuk kronis dan gejala oral diabetik. Jika keluhan dan gejala khas 

ditemukannya pemeriksaan glukosa darah sewaktu > 200 mgldl sudah cukup 

untuk menegakkan diagnostik DM (lwan Hernawan, 1997). 
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Kriteria diagnostik DM dan Gangguan Toleransi Glukosa (GTG) menurut 

pusat DM Surabaya, 1987 dan 1995 dan konsensus DM PERKENI 1993, dengan 

.. 
ketentuan bahwa darah yang digunakan adalah darah kapiler metode enzimatik, 

beban glukosa 75 gram , puasa 10 - 16 jam (Tjokroprawiro, 1996). 

1. Dignosis DM apabila : 

a. Terdapat gejala DM (Poliuria, Polidipsia , penurunan berat badan). 

b. Salah satu dari : GDP > 120 mg/dl , 2 jam pp > 200 mg/dl , atau Glukosa 

Darah Random = Acak (GOA) > 200 mg/dl. 

2. Diagnosis OM apabila : 

a. Tidak terdapat gejala DM, tetapi 

b. Terdapat dua hasi dari : GDP > 120 mg/dl , 2 jam pp > 200 mgldl , atau GDA 

> 200 mgldl. 

3. Diagnosis Gangguan Toleransi Glukosa (GTG) apabila GOP < 120 mg/dl atau 

2 jam pp antara 140 - 200 mgldl. 

4. Untuk kasus meragukan dengan hasil GDP < 120 mg/dl dan 2 jam pp > 200 

mgldl , maka ulangi perneriksaan sekali lagi dengan persiapan minimal 3 hari 

dengan diet karbohidrat dari 150 gram per hari dengan kegiatan fisik seperti 

biasa, kemungkinan hasilnya adalah : 

a. DM apabila hasilnya sarna atau tetap, yaitu GDP > 120 mg/dl dan 2 jam pp 

> 200 mgldl. 

b. GTG apabila hasilnya sesuai dengan kriteria 3 

Untuk keperluan diagnosi s, perlu dilakukan tes penyaring OM dan TGT pada 

kelompok tertentu yaitu : 
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1. Kelompok usia dewasa tua. 

2. Kegemukan 

3. Tekanan darah tinggi 

4. Riwayat keluarga OM 

. 5. Riwayat kehamilan dengan BB lahir bayi > 400 gr 

6. Riwayat DM pada kehamilan 

2.2 Diabetes Mellitus dan HbAle (Ale) 

14 

Hubungan antara DM dan Arc yang meningkat terjadi karena proses 

glikosilasi meningkat. Hal ini pertama kali dilaporkan oleh Huisunan dan Dozy 

( 1962) yang menemukan adanya peningkatan kadar Ale pada penderita OM dua 

sampai tiga kali kadar normal (kadar normal 3-6%) tergantung derajat 

hiperglikemia (Kennedy, 1989) 

Haemoglobin (Ale) merupakan subklas dari HbA yang paling penting 

karen a jumlahnya yang cukup banyak yaitu mencapai 70% dari jumlah HbAre 

(Robbi, et.al, 1999). Haemoglobin Ale atau Glycocylated haemoglobin adalah Hb 

yang mengalami glikosilasi yang berikatan dengan glukosa membentuk 

glikohemoglobin. Dengan demikian erat kaitannya denga~ DM, sehingga 

digunakan sebagai parameter untuk mengetahui status OM penderita (Widjaja, 

1997). Pada penderita DM ditemukan kadar Arc meningkat 3x dari normal (kadar 

normal 3-6%). Kadar Alc tidak dipengaruhi oleh umur penderita, lama penyakit, 

berat badan, glukosa darah sesaat, penebalan membran basalis, makanan yang 

baru dimakan, latihan fisik maupun obat hipoglikemik oral (Kennedy, 1988). 
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Berdasarkan sifat tersebut maka Alc dapat berfungsi sebagai : 

1. Tes yang potensial untuk diagnosis DM. 

2. Indeks dan status DM, yaitu dengan mengetahui kadar A rc dapat diketahui 

kadar darah rerata. 

3. Model untuk mempelajari kelainan yang terjadi pada OM yang tidak 

terkontrol da]am jangka waktu lama. 

4. Indikator untuk memonitor metabolisme karbohidrat dan insulin. 

Interpretasi pengendalian DM dapat diketahui menurut kriteria kadar Alc dan 

kadarnya dapat diperiksa dengan metode in exchange chromatography, 

colorimetry dan immunoassay (RIA) (Soedewo, 1986). Di Indonesia kadar Ale 

, 

didasarkan pad a hasil Konsensus Pengelolaan Diabetes Mellitus di Indonesia 

(1 998) sebagai berikut 

4-6% Normal 

6 - 8% pengendalian sedang (Teregulasi ) 

> 8% pengendalian buruk (Tidak Teregulasi) 

Proses glikosilasi pad a umumnya terbagi menjadi dua yaitu glikosilasi 

yang terjadi dengan bantuan enzim dan tanpa bantuan enzim. Protein setelah 

bereaksi dengan karbohidrat terutama glukosa, akan mengalami perubahan sifat 

baik sifat fisik maupun sifat kunia, proses glikosilasi yang terjadi pada penderita 

DM adalah reaksi glikosilasi non-enzimatik, yaitu ikatan antara molekul protein 

pada reaksi lisin dan sisa amino N-terminal dengan kadar glukosa yang tinggi. 

Keadaan ini akan meningkatkan perubahan struktur dan fungsi sel (Robbin, et.al, 

1999). 
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2.3 Diabetes Mellitus dan Kadar Glukosa Saliva 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu penyakit menahun yang ditandai 

oleh kadar gula darah melebihi nilai nom1al (hiperglikemia) peningkatan kadar 

glukosa darah juga dapat meningkatkan kadar glukosa pada saliva 

(Harlina, 2002). 

Dalam keadaan normal, di dalam saliva dapat dideteksi adanya glukosa 

walaupun kadamya sangat sedikit (Roeslan, 1999). Hal ini menunjukkan bahwa 

terjadi sekresi glukosa melalui kelenjar saliva yang berasal dari darah. 

Dalam satu dekade terakhir ini , penelitian tentang saliva telah berkembang 

dengan pesat dan sebagian sudah menunjukkan bahwa saliva dapat digunakan 

sebagai alat bantu diagnosis beberapa penyakit sistemik (Kefalides, 1999). Bila 

pada penderita DM dapat dideteksi adanya peningkatan kadar glukosa, maka 

prosedur diagnosis DM mungkin dapat dikembangkan melalui pemeriksaan 

saliva. Keuntungan pemeriksaan senyawa patologis melalui saliva adalah 

prosedurnya yang tidak invasif. 

Hasil penelitian Roeslan (1999) menunjukkan bahwa kadar glukosa 

di dalam saliva penderita DM lebih tinggi secara bermakna (p < 0,01) bila 

dibandingkan individu tanpa DM. Menurut Tenuovuo dan Lagerlof (1994) dan 

Roeslan (1999), pada keadaan normal di dalam saliva dapat ditemukan adanya 

. glukosa kadamya sekitar 0,02 mgldl. Namun adanya glukosa di dalam saliva 

tersebut belum diketahui sumbemya, dari kelenjar saliva atau dari cairan celah 

gusi. Walaupun demikian dapat dipastikan bahwa sumber utamanya adalah 

glukosa di dalam darah. Berdasarkan hal ini d~pat diaswnsikan bahwa bila terjadi 
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peningkatan kadar glukosa di dalam darah, maka kadar glukosa di dalam saliva 

juga akan meningkat. 

2.4 Sistem Imunitas Pada Penderita OM 

Diabetes Mellitus (OM) dapat memberi pengaruh pada sistem imun, 

perubahan biologi endotel , mudah timbul infeksi yang berlanjut menjadi sepsis. 

Sistem imun terutama jumlah sel T limfosit (CD4) menurun. Kelainan ini oleh 

karena kadar insulin berkurang atau aktivitas insulin menurun . Suatu bukti 

kemunduran limfosit T pada OM, tampak kurangnya respon pernbentukan 

antibodi spesifik bila diberi vaksin, misal hepatitis B . Karena ini disebabkan 

karena aktivitas fagosit terganggu, kurang fungsi pengenalan terhadap antigen, 

kadar serum IgG dan 19A menurun pada DM, kadar imunoglobulin yang menurun 

mengakibatkan fungsi fagosit menurun. Kadar komplemen menurun keadaan ini 

menimbulkan aktivitas fagositosis menurun, aktivitas khemotaksis menurun. 

Kemampuan proteksi terhadap infeksi menurun sehingga rentan terhadap infeksi 
I 

(Konthen, 2002). 

Infeksi C. albicans yang terjadi sebagai akibat patogen oportunistik 

terutama dihubungkan dengan kelainan imunologis . Dengan adanya perubahan 

pertahanan sel host, organisme komensal akan menyebabkan infeksi (Harlina, 

2000). Berbagai defek imunologis yang berkaitan dengan patogenesis infeksi 

C. albicans antara lain (Fratti, 1996; Filler, 1996) : 

1. defek sitotoksisitas terhadap C. alhicans 

2. menurunnya produksi limfokin 
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3. kegagalan respons satu atau lebih antibodi anti candida 

4. defek si totoksi sitas secara umum 

5. kegagaJan aktivasi limfosit terhadap antigen candida 

6. terjadi reaksi OTH pada tes kulit terhadap candida atau antigen lain 

7. terjadi abnonnalitas pada sel T sitotoksik (Ts) . 

Pad a penderita OM penurunan respon imun dimungkinkan karena keadaan 

hiperglikemia akan meningkatkan glikosilasi non enzimatik yang ditandai dengan 

meningkatnya kadar Ale. Hal ini disebabkan ikatan kovalen gl ukosa dapat 

merubah struktur dan rungsi protein terl11asuk imul1oglobulin yang memberi 

kontribusi terhadap berbagai komplikasi DM tennausk infeksi (Sasaki, 1993). 

2.5 Candida albicans 

Candida albicans adalah jamur yang berbentuk lonjong, bertunas dan 

berwarna putih yang menghasilkan Pseudomicelium (Jawetz, et aI, 1995). 

Kedudukan spesies C. afbicans dalam momen klatur menurut Romas (1978) 

adalah divisio Eurycophyla, kelas Deuteromycetes, ordo crypto coccaceae, Famili 

Candido idea, genus Candida. 

C. albicans mempunyai tiga bentuk morfologi (Pujowibowo, 1979) yai tu : 

a. Bentuk vegetatif atau yesI, terlihat sebagai kumpulan sel bentuk bulat atau 

oval dengan variasi ukuran lebar 2-8 )..tm dan panjang 3-14 )..tm, diameter 1,5-5 

~Lln. Sel-sel tersebut melekat pada pseudomicelium dan. beberapa sel disebut 

blastospore; 
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b. Pseudohypha, sel membentuk ekor yang panjang pada pembentukan serum 

manusla; 

c. Chlamydospore, dinding sel bulat dengan diantara 8-12 mm. Chlamydospore 

terbentuk jika C. albicans dikultur pada medium kurang nutrien seperti 

corn meal agar. 

C. albicans merupakan flora nonnal rongga mulut, preval,ensi pada rongga 

mulut yang normal dilaporkan berkisar 33-40%, sedangkan prevalensi rata-rata 

pemakai gigi tiruan dengan keadaanklinis sehat adalah 20-60%. Peningkatan 

prevalensi C. albicans serta perubahan sifat komensal menjadi patogen teIjadi 

akibat adanya kesehatan mulut yang jelek, hipoproteinemia dan kenaikan y 

globulin (Hadi Soenartyo, 1987). 

Faktor terjadinya kandidiasis di rongga mulut ada dua faktor yaitu sistemik 

dan faktor lokal. Faktor sistemik meliputi : fisiologis (umur tua, kehamilan), 

kelainan endokrin (penyakit Diabetes Mellitus, hepathyroidism), difisiensi nutrisi, 

malignance, penurunan sistem imun. Sedang faktor lokal meliputi : pemakaian 

denture, perubahan epitel (atropi, hyperplasia, dysplasia), sekresi saliva menurun, 

(xerostomia, syogren ' s syndroma, efek radioterapi), pH saliva menurun, 

perubahan sistem flora rongga mulut, karboh i drat tinggi, merokok (Hadi 

Soenartyo, 1987). 

Penemuan dari 3661 jamur yang diisolasi pada manus la, 91,5% dari 

spesies candida adalah patogen dan 8,5% non patogen. Diantara spesies yang 

patogen 71,7% adalab C. albicans, 9,8% Candida glabrata, 1,7 Candida 

tropicalis (Samaranayake dan Macfarlane, ] 990). 
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Samaranayake dan Macfarlane (1990), yang mengatakan bahwa hasil 

metabolisme yang dikeluarkan mikroorganisme mungkin "menyebabkan efek 

toksik pada ephitel atau menimbulkan penurunan pH akibat aktivasi enzim 

protease C. albicans atau phospholipase sehingga menyebabkan keradangan pad a 

mukosa. 

Kolonisasi C. albicans dalam rongga mulut lebih sering dijwnpai pada 

penderita DM. Kolonisasi ini akan menyebabkan infeksi pada mukosa, yaitu 

kandidiasis. lnfeksi ini pada DM merupakan komplikasi yang dapat memperparah 

keadaan penderita (Harlina, 2002). 

Hasil penelitian yang dilakukan Harlina (2002) menunjukkan bahwa 

seluruh sam pel penderita DM ( 100%) terdapat koloni C. albicans sedang kontrol , 

hanya 42,8% yang mempunyai koloni . Hasil penelitian juga menunjukkan bahwa 

terdapat perbedaanjumlah koloni an tara penderita DM dan non DM. 

Prevalensi tertinggi yang pernah dilaporkan oleh Darwazeh (1991) 

bervariasi an tara 60% sampai dengan 80% penderita OM yang mempunyai koloni , 

. pertumbuhan C. albicans ini disebabkan kadar glukosa saliva yang tinggi. 

Untuk mengetahui adanya C. albicans dapat dilakukan pemeriksaan 

melalui dua cara, yaitu (Hadi Soenartyo, 1987); 

a. Pemeriksaan langsung pada mikroskop, dimana bahan diperoleh dari swab 

atau smear, yang kemudian dibuat sediaan atau preparat dan dilakukan 

pengecatan dengan gram at au PAS. 
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b. Melakukan kultur pada media selektif sepertl Sabouroud agar, yang diperoleh 

dari sam pel air 1udah, imprint culture, impress ian culture atau dengan 

melakukan smear pada mukosa. 

2.5.1 Infeksi Candida albieans 

2.5.1.1 Batasan Infeksi Candida a/bieans 

Infeksi C. albicans adalah infeksi yang disebabkan oleh C. albicans. 

Infeksi ini merupakan subinfeksi dan bersifat primer ataupun sekunder serta tanpa 

gejala klinis (Bergman, 1996). Infeksi C. albicans atau kandidasis adalah infeksi 

C. a/bicans, yang biasanya disertai dengan gelaja khnis tampak warna putih dan 

adanya bentuk hyphae (Rippon ; 1974). 

Penyakit infeksi ini merupakan perkembangan lebih lanjut dati infeksi 

C. albicans dan memiliki beberapa nama lain yang diberikan berdasarkan lokasi 

infeksi yaitu : trush, dermatokandidiasis, bronkhomikosis, mikotik vulvovaginitis, 

muguet dan moniliasis dengan manifestasi klinis yang bervariasi dari akut, 

subakut dan kronik (Rippon, 1974; Mikat, 1981). 

2.5.1.2 Kandida Leukoplakia 

Penyakit infeksi C. albicans dapat berkembang menjadi Kandida 

Leukoplakia yaitu leukoplakia yang disertai dengan infeksi C. albicans. Kandida 

leukoplakia disebut juga kandidiasis hiperplastik kronis, karena terjadi hiperplasi 

epitel. Pada tahap ini terapi tidak efektif Jagi karena infeksi tetap ada yang bila 

diteruskan akan berkembang menjadi karsinol11a. (Haskell , 199; Regezi, 1994). 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSEITAS AIRLANGGA

Tesis Perubahan Kadar Glukosa Darah ..... Sri Hernawati



22 

2.5.1.3 Tipe-tipe Infeksi Candida 

Spesies Candida dapat ditemukan di mulut sekitar 35% subyek normal 

dalam jumlah 800 CFU ml-l. Sedangkan pada infeksi Candida dapat mencapai 

10.000 CPU mt-I . Tipe-tipe infeksi Candida secara klinis dapat dibagi menjadi : 

(Samaranayake dan Macfarlane, ] 990) 

1. Acute Pseudomembraunus Candidosis (Trush) 

Berupa plak putih, mudah diangkut dan mengandung hyphae candidal, 

blasto.\pore, set ephitelial dan polymorph. 

2. Acute Athropic Candidosis (Antibiotic stomatitis) 

Disebabkan terlalu sering terapi antibiotik. Hal ini menyebabkan respon 

terhadap menurunnya flora bakteri normal dan meluasnya stomatitis 

e fy tomatous, disertai depapillasi lidah . 

3. Chorine Athropic Candidosis (denture stomatitis) 

Menunjukkan gejala elythema dan radang keseluruhan mukosa yang 

menahan denture . Hal ini akibat kolonisasi Candida dari permukaan denture. 

4. Chronic Hyperptastik Candidosis (Candida leukoplakia) 

Merupakan leukoplakia kronis nodular atau biasanya pada usia paruh baya 

atau usia lanjut. 

2.5.1.4 Oral Candidosis Pada Penderita Diabetes Mellitus 

Diketahui bahwa DM yang tidak terkontrol cenderung menyebabkan 

infeksi superfisia\ dan sistemik terutama oral candie/osi.\'. Samaranayake dan 
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Macfarlane (1990) menyimpulkan atrophy papilla sen/ral (rata-rata Rhumboid 

glossitis) dikaitkan dengan infeksi C. albicans pada penderita DM, 

Prevalensi oral candidosis pada penderita DM berkisar 40%-80% (rata-rata 

57%) untuk kelompok kontrol non DM 33,5% (rata-rata 35%), perbedaan nilainya 

sangat berarti dengan nilai p < 0,001 (Samaranayake dan Macfarlane, 1990), 

Mekanisme kecenderungan timbulnya oral candie/os is pada penderita OM 

menjadi lebih tinggi , Hal ini karena kadar glukosa yang tinggi pada DM akan 

menunjang pertumbuhan candida, Ketika penemuan Odds (1987) mendukung 

teori ini, peneliti lainnya tidak dapat menunj ukkan hubungan antara kontrol dan 

penderita oral candidosis, 

Menariknya perIekatan C. albicans ke sel I'!;phi/eftal buccal pada penderita 

diabetik lebih besar daripada sel yang diperoleh dari kontrol non diabetik 

Peningkatan perlekatan adhesi C. albicans pada sel penderita diabetik sebesar 

55% (p < 0,00]), Hal ini menunjukkan bahwa penderita diabetik ada perubahan 

kualitatif intrinsik pada reseptor pennukaan sel yang memodulasi perlekatan 

C. albtcans dan hal ini butuh penelitian lebih I anj ut (Samaranayake dan 

Macfarlane, 1990), 

Samaranayake (1990) menunjukan bahwa fonnasi tube C. albicans pada 

penderita diabetik lebih tinggi daripada kelompok kontrol. Meskipun mereka tidak 

dapat menunjukkan hubungan yang sarna dalam saliva yang diperoleh dari 

penderita diabetik 

Selain faktor sistemik, faktor lokal lain yaitu adanya gi!:,Ti palsu dan kadar 

glukosa saliva berperan pada keberadaan dan kolonisasi C. albicans dalam rongga 
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mulut penderita DM. Dilaporkan bahwa kepadatan pertumbuhan candida penting 

untuk mengawali terjadinya infeksi C. albicans (Hadi Soenartyo, 1987). 

2.6 Komplikasi Diabetes Mellitus Pada Rongga Mulut 

Faktor pencetusnya adalah; faktor infeksi, faktor angiopatidiabetik, faktor 

neuropati diabetik (Adam, 200] ) 

a. Faktor infeksi pada asal diabetik 

Pada penderita DM dengan hiperglikemia akan mengalami gangguan 

respon imun selular dan humoral. Pada respon imun selular terjadi gangguan 

faal leukosit yaitu; menurunnya faal fagositosis, kemotaksis dan intraselular 

bacterial killing. 

b. Faktor angiopati diabetik pada oral diabetik 

Angiopati ialah penebalan dinding pembuluh darah dengan kualitas 

rendah. Keadaan ini menyebabkan menurunnya perfusi jaringan sehingga 

mobilisasi leukosit, oksigen dan antibodi berkurang. Angiopati juga 

menyebabkan sisa metabolisme dalam jaringan sulit dibuang melalui 

pembuluh darah. Apabila terjadi pada jaringan periodotal akan menyebabkan 

periodontopati diabetik, karena sediaan darah, zat makanan, oksigen ke 

jaringan periodotal menurun. 

c. Faktor neuropati diabetik pada oral diabetik 

Neuropati atau gangguan syaraf akibat hiperglikemia bila terjadi pada 

syaraf yang mengontrol sekresi kelenjar saliva akan menyebabkan sekresi 

saliva turun (xerostomia), akibatnya akan mengganggu kesehatan mulut dan 
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mudah timbul infeksi . Bila mengenai syaraf sensoris akan timbul rasa sakit 

pada gigi, Iidah dan mulut (Burning mouth). 

2.6.1 Manifestasi Oral Diabetik 

a. Oral diabetik pada ludah 

Akibat angiopati dan neuropati diabetik pada OM akan terjadi 

xerostomia, yang berperan pada tingginya karies dan periodontitis pada DM 

teregulasi jelek. 

b. Ora] diabetik pada lidah 

Akibat neuropati penderita mengeluh Iidahnya tidak terasa atau tebal , 

kadang kering seperti terbakar. 

c. Oral diabetik pada periodontium 

Menurut Askandar dkk (1988) 75% penderita DM tetjadi peningkatan 

angka kesakitan dan keparahan penyakit periodontal. 

d. Oral Diabetik pada mukosa mulut 

Adanya xerostimia (mulut kering), mukosa pi pi dan lidah terasa terbakar, 

mukosa mulut membengkak, hiperemia dan nyeri . 

Infeksi C. albicans yang merupakan mikroorganisme kbmensal di dalam 

rongga mulut, disebut kandidosislkandidiasis. Timbulnya kandidosis ini 

disebabkan adanya hiperglikemia yang menyebabkan kadar glukosa saliva 

meningkat dan xerostamia, yang membuat suasana baik untuk pertumbuhan 

C. albicans. 
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2.7 Pengaruh Infeksi Rongga Mulut Terhadall DM 

Akibat infeksi gigi dan mulut yang berlangsung secara kronis akan 

merupakan penyulit kondisi OM. Infeksi rongga mulut yang berlanjut dan 

kambuhan akan menyulitkan regulasi DM (sulit menurunkan kadar glukosa 

darah). Adanya infeksi akan berpengaruh pada sel radang untuk meJepaskan 

mediator yang menyebabkan resistensi insulin, akibatnya pada penderita DM 

dengan infeksi kronis kadar glukosa darahnya sulit diturunkan (lwan Hemawan, 

1997). 

2.8 Sistem Imunitas Rongga Mulut Tcrhadall Infeksi C. albicans 

Kesehatan rongga mulut tergantung pada integritas mukosa untuk 

mencegah mikroorganisme dan makromolekul yang bersifat antigenik. Mukosa 

diproteksi oleh dua sistem kekebalan, secara lokal maup~n sistemik. Infeksi 

Candida sistem kekebalan yang berperanan adalah sistem kekebalan sistemik dan 

sekretori . Sedangkan sistem kekebalan humoral, yang terlibat khususnya sekretori 

Ig A. bentuk sistim kekebalan lainnya adalah kekebalan lewat sel (cell mediated) 

(Samaranayake dan MacFarlane, 1990). 

2.8.1 Sistem Kekebalan Sekretori 

Sistem kekebalan sekretori merupakan suatu sistern kekebalan lokal yang 

melindungi pennukaan mukosa. Sistem ini, sekresinya membasahi membran 

mukosa tubuh dan glandula yang terkait. Sekresi yang membasahi permukaan 

epitelial berperanan dalam melindungi pennukaan mukosal dari mikroorganisme, 
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juga termasuk berbagai jamur semacam Candida (Samaranayake dan MacFarlane, 

1990). 

Fungsi utama Slg A adalah : 

1. Netrahsasi virus 

2. Netralisasi toksin 

3. Terhambatnya perlekatan atau pertumbuhan mikroo.rganisme pada sel 

epithelial dari pennukaan lainnya, semacam gigi . 

4. Mengesampingkan antigen dengan mencegah masuknya antigen dalam sistem 

kekebalan sistemik. 

2.8.2 Mel<anisme Proteksi Kel<ebalan Terhadaplnfeksi Candida 

Sekretori 19 A dan sistem kekebalan seluler berperanan penting dalam 

proteksi permukaan mukosa terhadap infeksi candida. Pada individu yang 

defisiensi Ig A, rn engal ami peningkatan pervalensi infeksi candida dan pada 

pasien dengan Candidosis mucocutaneous kronis lebih dari 50% mengalami 

penurunan antibodi Ig A saliva. 

Disamping itu saliva juga memiliki peranan tidak spesifik dalam kesebatan 

rnukosa rnulut melalui efek buffering dan pencuciannya. Ahran saliva 

menghilangkan jamur dan bakteri dari permukaan mukosa dan membawa faktor 

antimikroba non spesifik termasuk lysozyme, lactoperoxidase dan lactoferrin 

ketika kontak dengan mikroba (Samaranayake dan MacFarlan, 1990). 
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2.8.3 Mekanisme Perlekatan Candida albicafls Pada Mukosa 

Perlekatan C. a/bieans pada permukaan mukosa merupakan kunci awal 

terjadinya infeksi (Olsen, 1990; Ogra, 1994; Bailey, 1995). 

Dalam mekanisme perlekatan, komponen protein pemlUkaan sel 

C. a/Means berperan penting karena befungsi sebagai perekat dan yang terutama 

adalah lektin. Hal ini disebabakan lektin berperan sebagai epitop dan berikatan 

dengan glukokonjugat dari sel host yang berperan sebagai reseptor (Kennedy, 

.1988; Ogra, 1994). 

Perlekatan C. a/bieans terjadi karena adanya interaksi antara epitop 

dengan reseptor yang diekspresikan oleh pennukaan mukosa, sehingga 

memungkinkan untuk berkembangnya infeksi. Oi sisi lain perlekatan C. a/bieans 
I 

dapat dihambat oleh anti adhesif yang terdapat pada mukosa, yaitu SIg A, karena 

menghambat interaksi antara epitop dengan reseptor pada tempat perlekatan 

(Kennedy, 1988; Ogra, 1994; Putra, ] 997). 

Penurunan atau tidak efektifnya sIg A pada permukaan mukosa, tidak 

dapat mencegah perlekatan C. alhieans yang memungkinkan terjadinya invasi 

C. a/Means ke mukosa rongga mulut. 
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KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESISPENELITIAN 

3.1 Kerangka Konseptual Penelitian 

C albieans bersifat patogen oportunistik, karena merupakan flora normal 

dalam rongga mulut, saluran pencernaan dan vagina tetapi dapat berubah menjadi 

patogen bila terjadi perubahan pada host (Regezi , 1994). Beberapa penelitian 

melaporkan bahwa dalam rongga mulut penderita DM terjadi berbagai perubahan 

antara lain penurunan aliran saliva (Saliva flow rate) dan pH saliva serta 

peningkatan kadar glukosa saliva yang memicu pertumbuhan Calbieans (Quirino, 

] 995 ; Harlina, ] 994). 

Kolonisasi C albieans dalam rongga mulut lebih senng dijumpai pada 

penderita DM (Lamey, 1988; Kanninishi , 1995). Prevalensi kolonisasi C. alhicans 

pacta penderita OM mencapai 80% sedang pada keadaan nonnal prevalensi 

C albieans dalam rongga mulut hanya berkisar an tara 20%-40% (Bartholomew, 

1987; Darwaze, 1990). 

DM adalah suatu kelainan akibat gangguan metabolisme karbohidrat yang 

ditandai dengan meningkatnya kadar glukosa darah (hiperglikemia). Glukosa 

sebagai sumber energi merupakan media yang baik untuk pertumbuhan 

mikroorganisme termasuk C. albieans. Demikian juga has"l percobaan invitro 

yang dilakukan oleh Samaranayake (1990) melaui saliva yang disuplai dengan 

glukosa menunjukkan pertumbuhan C. alb ieans dibanding dengan saliva tanpa 
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glukosa. Menurut Lamey (1988), tingginya prevalensi dan kepadatan C. alb;cans 

rongga mulut berhubungan dengan tingginya konsentrasi glukosa dalam darah. 

Pada DM te~jadi hiperghkemia yang juga dapat meningkatkan kadar 

glukosa saliva. Glukosa merupakan media yang baik untuk pertumbuhan 

mikroorganisme tennasuk C. albicans. Hal ini terbukti dari media yang digunakan 

untuk kultur C. albicans mengandung glukosa (Harlina, 2002). 

lnfeksi C. albicans lehih sering dijumpai pada penderita OM, terutama pada 

regulasi jelek dengan kadar Ale mencapai 12% atau lebih (Sentochnick dan 

Eliopoulos, 1994). 

Dari landasan teori tersebut di atas, maka landasan konseptual dibuat dalam 

bentuk skema sebagai berikut : 

Kadar Glukosa Darah 

Kadar Glukosa Saliva 

PH 

Glikosilasi 

Koloni C. albicans 
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3.2 Hipotesis Penelitian 

1. Ada hubungan antara kadar gJukosa darah dan perubahan kadar gJukosa 

saliva pad a penderita DM teregu]asl dan DM tidak teregulasi. 

2. Ada hubungan antara kadar glukosa darah terhadap keberadaan 

C. albicans pada rongga mulut penderita DM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi . 

3. Ada perbedaan kadar glukosa darah pada penderita DM teregulasi dan 

DM tidak teregulasi . 

4. Ada perbedaan kadar glukosa saliva pada penderita DM teregulasi dan 

DM tidak teregulasi . 

5. Ada perbedaan keberadaan C. albicans pada penderita DM teregulasi dan 

DM tidak teregulasi. 

6. Ada hubungan antara kadar glukosa saliva terhadap keberadaan 

C. albicans rongga mulut pender.ita DM teregulasi dan DM tidak 

teregulasi. 
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BAB 4 

METODE PENELITIAN 

TESIS 
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BAB4 

METODE PENELITIAN 

4.1 Jenis Penelitian 

Observasional klinik dan laboratoris . 

4.2 Rancangan Penelitian 

Cross Sectional untuk mengukur : 

- Kadar glukosa darah (Ad 

- Kadar glukosa saliva. 

- Keberadaan C. albicans. 

4.3 Variabel Penelitian 

4.3.1 Unit Analisis 

1. Darah Vena -+ Ale -+ kadar glukosa darah 

2. Darah Vena -+ GOD PAP -+ kadar glukosa darah 

3. Oral Swab (kuItur C. albicans) -+ koloni C. albicans 

4. Sampel Saliva -+ metode enzjmatik (GOD PAP) -+ kadar glukosa sahva 

4.3.2 Variabel 

1. Koloni C. albicans rongga mulut yang ditentukan melalui kultur pada 

media saboraud agar, pengambilan sampelnya dengan swab. 

2. Kadar glukosa saliva dengan pemeriksaan metode enzimatik. 
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3. Kadar glukosa darah dengan pemeriksaan Ale. 

4.4 Definisi Operasional 

a. Kadar glukosa darah sesaat 

Pengukuran konsentrasi glukosa pad a serum atau plasma yang 

digunakan untuk menentukan diagnosa dan memantau pengobatan pada 

penderita DM. Metode yang digunakan adalah "GOD- PAP": enzymatic 

photometric lest. 

b. Kadar glukosa saliva 

Pengukuran konsentrasi glukosa pada saliva dan metode yang digunakan 

, 
adalah HGOD - PAP" : enzymatic photometric test. Prosedurnya sarna 

dengan pengukuran kadar gl ukosa darah sesaat, hanya standard berbeda 

untuk gIukosa saliva 35 mg/dl. 

C. Pemeriksaan kadar glukosa darah Ale dengan metode HBio-Rad Diastat 

Haemoglobin Af(' H. Ale merupakan ikatan non enzimatik dari 

irreversible dari glukosa dengan N - terminal valine dari rantai beta 

hemoglobin. Proses glikosilasi yang permanen ini tetjadi perlahan-lahan 

dan dipertahankan sampai kehidupan eritrosit tersebut berakhir. 

Presentasi A lc berbanding lurus dengan kadar glukosa dan lamanya 

eritrosit tersebut exposed pada glukosa tersebut. Eritrosit yang lebih tua 

mengandung AlC yang lebih tinggi daTi eritrosit muda. Penurunan Alc 

pada penderita DM terjadi perlahan-Iahan kira-kira 3-6 minggu setelah 

kadar rata-rata menurun. 
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d. Kadar glukosa sesaat : normal < 140 mg/dl 

Kadar Ale nonnal : 4 - 6% 

DM teregulasi, kadar Ale : 6 - 8% 

kadar Ale : 7%, tidak diambil, dianggap bias 

DM tidak teregulasi, kadar Ale : > 8% 

kadar Ale : 8%, tidak diambil , dianggap bias 

34 

e. C a/bieans +, ditandai dengan koloni C albieans yang tumbuh pada 

media pembenihan sabouraud agar, setelah diinkubasi 2 x 24 jam pada 

suhu 37°C, kemudian dilihat pada mikroskop. 

f Kontrol 

Penderita di Poli Klinik Oral Medicine FKG UNAIR, yang bukan 

penderita DM pemeriksaan kadar A le : 4 - 6%. 

4.5 Tempat Penelitian 

Pengambilan sampel penderita DM dilaksanakan di poli Endrokrinologi 

RSUD Dr. Soetomo Surabaya. Sedang untuk kontrol DM diambil dari poliklinik 

oral medicine FKG UNAfR dengan kriteria yang sama dengan kelompok DM 

untuk pemeriksaan Ale dilakukan di laboratoriwTI khnik. 

4.6 Populasi dan Sampel Penelitian 

4.6.1 Populasi Penelitian 

Populasi dalam penelitian ini adalah penderita DM yang berkunjung ke poli 

endrokrinologi RSUD Dr. Soetomo Surabaya. 
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Kriteria populasi yang akan diteliti : 

1. Pria, dengan pertimbangan bahwa pada pna sedikit terjadi gangguan 

keseimbangan hormonal yang dapat berpengaruh pada respon imun 

dibandingkan pada perempuan. 

2. Sampel yang diambil berusia 40-60 tahun. Batas minimal usia 40 tahun 

dengan pertimbangan bahwa OM umumnya terjadi pada usia di atas 30 tahun 

dan perubahan respon imun terjadi setelah beberapa tahun menderita DM. 

Sedang batas maksimal 60 tahun dengan alasan bahwa perubahan respon imun 

yang terjadi diharapkan bukan karena faktor usia lanjut. .. 

3. Tidak merokok, dengan alas an bahwa terdapat sejumlah hasil penelitian yang 

mengungkapkan bahwa rokok dapat menyebabkan perubahan respon imun . 

4. Tidak memakai gigi tiruan karena dapat memicu timbulnya infeksi C. albieans 

dalam rongga mulut. 

5. Oral hygiene kriteria baik-sedang, karena oral hygiene jelek merupakan salah 

satu faktor yang predisposisi terjadinya infeksi C. a/bieans rongga mulut. 

6. Tidak menderita penyakit sistemik lain, selain DM, dengan alasan bahwa 

perubaban respon imun yang terjadi diharapkan hanya disebabkan oleh DM. 

7. Tidak mendapat terapi steroid atau antibiotik, karen a akan membunuh mikro 

organisme kompetitifyang memungkinkan bagi keberadaan C. a/bicans. 

8. DM teregulasi , kadar glukosa darah Ale = 6 - 8%. DM tidak teregulasi, kadar 

glukosa darah Ale > 8%. 

9. Oral Hygiene (OH) dalam kriteria sampel ditentukan dengan metode Oral 

Hygiene lndeks (OBI), (Carranza, ] 996) : 

a. OH baik, bila skor = 0,1-1 ,2 
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b. OH sedang, bila skor = 1,3-2,0 

c. OH jelek, bila skor = 3,1-6,0 

4.6.2 Tehnik Sampling dan Besar Sam pel 

Tehnik sampling yang digunakan adalah simple random, untuk menetapkan 

besarnya sampel minimal diestimasi berdasarkan rumus sebagai berikut (Stell dan 

Torrie, 1980): 

, 2 
n = (z a l2 + z (3 tad 

82 

dimana pada a = 0,05 dan f3 = 0,20 maka, perhitungannya sebagai berikut : 

n = ( 1,96 + 0,85 i ( 1 i 
12 

= 7,9 dibulatkan 8 

keterangan : 

n = jumlah sam pel 

zf3 harga standart normal 

za harga kurva nonnal yang tergantung pada harga a (alpha) 

ad varians popuJasi yang dapat diestimasikan dan simpangan baku 

penelitian sebel umnya. 

Dari hasil perhitungan tersebut didapatkan bahwa besar sampeJ minimal yang 

diperlukan untuk masing-masing kelompok adalah 8 orang. 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSEITAS AIRLANGGA

Tesis Perubahan Kadar Glukosa Darah ..... Sri Hernawati



37 

4.7 Cara Kcrja Pcnclitian 

Pasien DM yang datang ke poli Endrokrinologi RSVD Dr. Soetomo 

Surabaya diseleksi berdasarkan kriteria yang te]ah ditentukan, kemudian 

dilakukan pemeriksaan oral hygiene sambil dijelaskan keperluan penelitian, bila 

bersedia penderita diminta untuk menandatangani l!?fhrmed Consent, sebagai 

bukti kesediaan untuk di teli ti. 

4.7.1 Pencntuan Kadar Glulwsa Darah Sesaat 

Metode "GOD - PAP " : enzymatic photomatric test 

Prinsip kcrjanya : 

Penentuan glukosa setelah ox idasi enzimalic oleh oxidasi glukosa 

indikator calorimetri guinoneimine, menghasilkan 4 - aminoantipyrine dan phenol 

oleh hydrogen peroxid pada aksi peroxida se catalytic. Reaksinya : 

GOD 

Glukose + O2--.... gluconic acid -I- H20 2 

POD 
2H20 2 + 4-aminoantipyrine -I- phenol - quinoneimine + 4H20 

Bahan - bahan : 

Reagent 

Phosperate bl~fJer PH 7,5 250 mmolll 

Phenol 5 mmoll l 

4-aminoantipyrine 0,5 mmolll 

Glucose oxidase (GOD) ~ ]0 ku/l 

Perexidase (POD) ~ ] kull 
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Standard 100 mg/dl 5,55 mmolll 

Bahan 

NaCl9 gil 

Spesimen 

Plasma yang diambil dari vena, sebanyak 1 ml. 

Prosedur Pengujian : 

Setiap aplikasi dari sistim automatis djsesuaikan dengan hasil yang 

diinginkan. 

Panjang gelombang 500 nm, Hg 546 nm 

Aptical path lcm 

Temperatur 

Pengukuran aga;nsl reagent blank 

Penghitungan : 

Standar kalibrasi 

L\ A Sample . 
Glucose (mg/dl) = x Konsentrasl standard/Cal (mgldl) 

L\ A Std/Call 

4.7.2 Penentuan Kadar Glukosa Saliva 

Metodenya sama yaitu "(JO/) . FAF" hanya standarnya yang berbeda, 

untuk pengukuran kadar glukosa saliva, standarnya 35 mg/dl. 
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4.7.3 Penentuan Ada Tidaknya C. albicans 

Bahan pembenihan yang dipakai adalah Saboround agar. 

Prosedur pengujian : 
Spesimen (diambil dengan Swab) • Sabouroud agar diinkubasi selama 48 jam pada suhu 37°C • Pengamatan jamur (ukurannya : ~ 2-5 mm, cembung, kering) • Cat gram 

t 
Adanya buding cell • Gula-gula I ferrnentasi 

Positif C. alhicans, jika glucose (+), maltose (+), sukrose (+), laktose (-) 

4.7.4 Pengulmran Kadar Ate 

Metode "Bio-Rad Dias/a/ Haemoglobin Ale" 

Prosedur pengujian : 

Tabung uji yang berisi darah + anti kagulasi + bahan kontrol 
(dicampur satpai homogen) 

ditambahkan 1 mo] Reagen hemolis • Tutup lalu dikocok • Inkubasi selama 30 menit, suhu 37° • Sampel diletakkan pada penampan (tra)1 sampel • Tray ditempatkan ke dalam sampler otomatis, kemudian diidentifikasi 
Pin stainless stell pada bagian bawah tray. • 
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Mulai analisis dengan menekan ibu run sample. trayakan berotasi ke posisi 1 • Hilangkan pesan dengan membetulkan posisi tray sample atau dengan 
menekan icon abandon hand. • Selesai Run, hasil akan dicetak dalam bent uk sebuah Iaporan yang sudah 

ada, nilai-nilai kadar Ale 
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4.8 Alur Penelitian 

SAMPEL 

NON DM/Konlrol OM 

~ 
Al e < 6% I 

DM DM TIDAK 
TERlGULASI TERIGULASI 
Ale 6,4 - 7% A1C >8% 

~ 
Kadar glukosa Kadar glukosa Kadar glukosa 

darah darah darah 

, I ~ , 

Kadar glukosa Kadar glukosa Kadar glukosa 
saliva saliva saliva 

1 
Keberadaan Keberadaan Keberadaan 
C. albicans C. a/hieans C. albicans 

1 
ANALISA DATA 

I UJI HIPOTESA I 

TESIS 
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4.9 Analisis Data 

Hasil pengukuran ditabulasi menurut kelompok masing-masing, kemudian 

dilakukan pengujian statistik dengan menggunakan : 

1. Uji Regresi , untuk menguji hubungan antara Alc dengan glukosa saliva pada 

kelompok penderita OM tidak teregulasi , OM teregulasi dan kontro1. 

2. Uji Spearman, untuk mengllji hubllngan antara Ale dan pertllmbllhan 

C. albicans pada kelo111pok OM tidak teregulasi , OM tereglliasi dan kontrol. 

3. Uji Kruskal Wallis, untllk menguji perbedaan Alc pada pender ita OM tidak 

teregulasi , OM teregu las i dan kontrol. Untllk melihat perbedaan pada masing

masing kelompok dilanjutkan dengan uji LSD. 

4. Uji Anava, untuk mengllji perbedaan glllkosa sa li va pada penderita OM tidak 

teregulasi, DM teregulasi dan kontrol. Untuk melihat perbedaan pada masing

masing kelompok dilanjutkan dengan uji LSD. 

5. Uji Kruskal Wallis, untllk menguji perbedaan keberadaan C. albicans pada 

penderita OM tidak teregulasi , DM tereglllasi dan kontro1.' Untuk melihat 

perbedaan pada masing-masing kelompok dilanjutkan dengan uji LSD. 

6. Uji Regresi , untuk menguji hubungan antara kadar glukosa saliva dengan 

keberadaan C. albicans pada penderita DM teregulasi , OM tidak teregulasi 

dan kontrol . 
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BAB 5 

ANALISIS HASIL PENELITIAN 

5.1 Data Penelitian 

5.1.1. Basil Pemeriksaan Glukosa dengan Pemeriksaan Ale Pada Sampel 

Penderita DM Teregulasi , Tidak Teregulasi dan Kelompok Kontrol 

Hasil uji kadar glukosa darah dengan pemeriksaan Alc pada sampeJ 

penderita OM teregulasi , tidak teregulasi dan kelompok kontrol secara ]engkap 

telah tersaji pada lampiran 1. Rerata persentase hasil uji kadar glukosa dasar 

dengan pemeriksaan Ale pad a kelompok DM teregulasi, tidak teregulasi dan 

kelompok kontrol terlihat pada Tabel 5.1.1 di bawah ini . 

Tabel 5.1.] Rerata nilai kadar glukosa dengan pemeriksaan AlC pada DM 
teregulasi , tidak teregulasi dan kelompok kontrol. 

Kelompok Sampel lumlah Sampel Rerata Standar Oeviasi 

DM tidak teregulasi 8 10,10 ],40 
r---

DM teregulasi 8 6,71 0,16 

Kontrol 8 5,08 0,33 

Berdasarkan Tabel 5.1.1 di atas dapat diketahui bahwa rerata tertinggi 

pemeriksaan Ale didapatkan pada kelompok diabetes militus tidak teregulasi. 

Sebaliknya rerata terendah didapatkan pada kelompok kontrol (non DM). 

Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada Gambar 5.1.1 di bawah ini : 
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Gambar 5.1.] Rerata nilai kadar glukosa dengan pemeriksaan Ale pada OM 
teregulasi, DM tidak teregulasi dan kelompok kontrol 

5. 1.2 Hasil Pemeriksaan Kadar Glukosa Saliva Pada Sampel OM Tidak 

Teregulasi, DM Teregulasi dan Kelompok Kontrol. 

Hasil uji kadar glukosa saliva, sampel penderita OM tidak teregulasi, DM 

teregulasi dan kelompok kontrol secara ]engkap tersaji pada Lampiran 2. 

Rerata presentase hasil uji kadar glukosa saliva pada kelompok OM tidak 

teregulasi DM teregulasi, ke]ompok kontrol terlihat pada Tabel 5.1 .2 di bawah ini . 

Tabel 5.1.2 Rerata nilai kadar glukosa saliva pada OM tidak teregulasi, OM 
teregulasi dan kelompok kontrol 

Kelompok Sampel Jumlah Sam pel Rerata I Standar Deviasi 

OM tidak teregulasi 8 9,63 12,44 

DM teregulasi 8 12,88 9,42 

Kontrol 8 9,00 7,13 

Berdasarkan Tabel 5.1.2 di atas, dapat diketahui bahwa rerata tertinggi 

pemeriksaan kadar glukosa saliva didapatkan pada kelompok DM teregulasi, 
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sebaliknya rerata terendah didapatkan pada kelompok kontrol non DM. Untuk 

lebih jelasnya dapat dilihat pada Gambar 5.1.2 di bawah ini : 

" . . 

. . ...... · oMttbM't " kONTROL 
".:::.";:;::;::: -:::!::::;:::;:;;::-- .:.::", 
PENDERriA . 

Gambar 5.1.2 Rerata nilai kadar glukosa saliva pada DM tidak teregulasi, DM 
teregulasi dan kelompok kontrol. 

5.1.3 Hasil Pemeriksaan lumlah Pasien Yang Positif C. albicans Pada Sampel 

DM Tidak Teregulasi, DM Teregulasi dan Kelompok Kontro1. 

Hasil uji jumlah pasien yang positif C. albicans, sampel penderita DM 

tidak teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontrol secara lengkap tersaji pada 

Lampiran 3. 

Prosentase jumlah pasien yang positif C. albicans pada kelompok DM 

tidak teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontrol terlihat pada Tabel 5.1 .3 

di bawah ini. 
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Tabel 5.1.3 Prosentase jumlah pasien yang positif C. albieans pada DM tidak 
teregulasi (DMTT), DM teregulasi (DMT) dan kelompok kontrol. 

Keterangan 
N(8) N(8) N(8) Prosentase positif (+ ) 

DMTT DMT Kontrol dari jumlah N 

Positif C. albieans 4 penderita 4/8 x 100% = 50% 

50% positif C. albieans 

Positif C. albieans 2 penderita 2/8 x 100% = 25% 

25% positif C. albieans 

Positif C. albieans 2 penderita 2/8 x 100% = 25% 

25% positif C. albieans 

Berdasarkan Tabel 5.1.3 dapat diketahui prosentase tertinggi yang positif 

C. albieans pada kelompok DM tidak teregulasi, sebaliknya terendah didapatkan 

pada kelompok DM teregulasi dan kelompok kontroI. Untuk lebih jelasnya dapat 

dilihat pada Gambar 5.1.3 di bawah ini : 

Gambar 5.1.3 Prosentase keberadaan koloni C. albieans pada DM tidak 
teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontroI. 
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Gambaran dari C. albicans 
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5.2 Analisis Hasil Penelitian 

Sebelum dilakukan uji statistik, data hasil penelitian diuji normalitasnya 

dengan uji Kolmogorov-Smirnov untuk mengetahu i distribusi sam pel. Hasi! uji 

Kolmogorov-Smimov menunjukkan bahwa AIC, glukosa saliva dan keberadaan 

C. albicans dari kelompok DM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kelompok 

kontrol adalah berdistribusi normal (Lampiran 4). 

Skema Hasil Penelitian 

Diabetes Mellitus 

£. \[; ...::,. 

Diabetes Mellitus Diabetes Mellitus Non 
T.T T Diabetes Mellitus 

r--- KGD > 200 mg/dl KGD < 100 mg/dl KGD < 200 mg/dl f---

Arc 8% Arc 6-8% Ale < 6% 
I 

P = 0,290 P = 0,445 P = 0,491 
P > 0,05 P > 0,05 P > 0,05 

\ II \Ii \Ii 

) ,04 Kadar Glukosa Kadar G I ukosa Kadar Glukosa 
),05 Saliva Saliva Saliva 

9,63 mgldl 12,88 mgldl 9,00 mgldl 

~.:;,~~~! palin~ R ~ 0, 451 ~~~~ paling kuat 

g lemah ~ \[; ,Ir // f~:~~kin mendekati 1 
~ __ .~. _____ ~L-l~ ___ ~~ __ ~ 

Keberadaan C a/hieans I 
DMTT I DMT I Kontrol JI ......... I-----------l 

50% I 25% I 25~ 

tlp = 0,00 
(beda 
bermakna) 

P = 0,540 
P > 0,05 

tlp = 0,707 
(tidak 
bermakna) 

tlp = 0,487 
(tidak 
bermakna) 
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5.2.1 Hubungan antara Alc dan glukosa saliva pada kelompok penderita DM 

tidak teregulasi , OM teregulasi dan kontrol. 

Untuk mengetahlli hubungan antara Arc dan glukosa saliva pada 

kelompok penderita OM tidak teregulasi, OM teregulasi kontrol dilakukan uji 

regresi. Hasilllji regresi menunjukkan bahwa tidak ada hubungan antara kadar A lc 

dan glukosa saliva pada penderita OM tidak teregulasi (p = 0,290, P > 0,05), DM 

teregulasi (p = 0,445 , P > 0,05 ) dan kontrol (p = 0,491 , P > 0,05). Untuk lebih 

jelasnya dapat dilihat pada lampiran 5. 

5.2.2 Hubungan antara Alc dan keberadaan C. ulbicans pada kelompok DM tidak 

teregulasi , DM teregulasi dan kontrol. 

lfji Spearman digllnakan untuk mengl~ji hllbungan antara AIC dan 

keberadaan C. albicans pada masing-masing kelompok. Hasil uji Spearman 

menunjukkan bahwa ada hubungan yang bermakna an tara Alc dan keberadaan 

C. albicans pada penderita DM tidak teregulasi (p = 0,04, P < 0,05). Tidak ada 

hubungan yang bermakna antara Alc dan keberadaan C. ulbicans pada penderita 

DM teregulasi (p = 0,540, P > 0,05) juga tidak ada hubungan an tara Ale 

dan pertumbuhan C. alb icans pad a ke lompok kontrol (p = 0,650, P > 0,05) lihat 

Lampiran 6. 

5.2.3 Perbedaan Arc pada penderita OM tidak teregulasi , OM teregulasi dan 

kontrol . 

Uji Kruskal Wallis digunakan untuk menguji perbedaan Alc pada 

penderita DM tidak teregulasi , DM teregulasi dan kontrol. Digunakan uji Kmskal 
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Wallis oleh karena data tidak homogen, setelah diuji homogenintas dengan 

Levene test (Lampi ran 7). 

Hasil uji Kruskal Wallis menunjukkan bahwa ada perbedaan yang 

bermakna nilai A le antara penderita OM tidak teregulasi , DM teregulasi dan 

kontrol (p = 0,000, p< 0,05). Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada Lampiran 7. 

Hasil uji LSD, untuk mengetahui perbedaan an tara masing-masing kadar 

Ale pada masing-masing ke lompok, hasilnya menunjukkan bahwa terdapat 

perbedaan bermakna kadar Ale antara penderita OM tak teregulasi dengan 

penderita DM teregulasi dan kontrol. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada 

lampiran 9. 

5.2.4 Perbedaan glukosa saliva pada penderita OM tidak teregulasi, DM teregulasi 

dan kontro]. 

Hasil uji Levene test menunjukkan bahwa data glukosa saliva adalah 

homogen. Oleh karen a itu maka untuk membandingkan glukosa saliva pada 

penderita OM tidak teregulasi , OM teregulasi dan kontrol digunakan uji analisis 

varians satu arah (Anava). 

Hasil uji Anava menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan kadar glukosa 

saliva an tara penderita DM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kontrol (p = 0,707, 

p > 0,05). Untuk lebih jelasnya dapat diiihat pad a Lampiran 8. 

Dilanjutkan dengan uji LSD untuk mengetahui perbedaan masing-masing 

kelompok. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada lampiran 9. 
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5.2.5 Perbedaan keberadaan C. alhicans pada penderita DM tidak teregulasi , OM 

teregulasi dan kontrol. 

Hasil uji Kruskal Wallis menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan 

keberadaan C. albicans antara penderita OM tidak teregulasi , OM teregulasi dan 

kontrol (p = 0,487, p > 0,05). Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada lampiran 8. 

Dilanjutkan dengan uji LSD untuk mengetahui perbedaan masing-masing 

kelompok. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada lampiran 9. 

5.2.6 Hubungan antara kadar glukosa saliva dengan keberadaan C. albicans pada 

penderita DM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kontrol. 

Untuk mengetahui hubungan antara kadar glukosa saliva dengan 

keberadaan C. albicans pada masing-masing kelompok, dilakukan uji analisis 

regresi . Hasil analisis regresi menunj ukkan bahwa terdapat hubungan yang lebih 

kuat pad a kelompok kontrol (R = 0,606) dibandingkan dengan kelompok DM 

teregulasi (R = 0,451 ). Hubungan yang paling lemah adalah pada kelompok OM 

tidak teregulasi (R = 0,226). Untuk lebih jelasnya dapat dilihat lampiran ] 0. 
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BAB6 

PEMBAHASAN 

Penelitian ini dirancang untuk mengungkap perubahan kadar glukosa darah 

(AIC) dan glukosa saliva (GO~ PAP) terhadap keberadaan C. albicans pada 

penderita OM teregulasi dan tidak teregulasi . Untuk itu digunakan rancangan 

penelitian observasional klinik dan lahoratoris denga n renclitian secara cross 

sectional. Seluruh sampel dalam penelitian ini termasuk OM tipe fl , karena 

mempakan ke]ornpok yang paling banyak (95%) dalam populasi (Mc Mahon, 

1995). 

Selain ini, infeksi C. albicans- tidak selalu disertai gejala klinis tennasuk 

bent uk hyphae, maka yang diamati adalah keberadaan C. albicans melalui kultur. 

Penelitian ini dirancang dalam 3 kelompok, yaitu kelompok DM tidak teregulasi 

AIC> 8%, DM teregulasi AIC > 6%, kontrol (non DM) Ale < 6%. 

Untuk memenuhi persyaratan agar diperoleh hasil penelitian yang akurat 

dengan validitas yang tinggi , maka pada data penelitian ini dilakukan uji 

pendahuluan untuk mengetahui apakah populasi penelitian ini bersifat homogen, 

yaitu uji homogenitas dengan uji Kolmogorov-Smirnov (untuk sampel yang 

mempunyai dua variabel at au lebih) dan uji Levene test (untuk sampel yang 

mempunyai satu variabel) (lampiran 4). 

Pembahasan hasil penelitian ini memberikan penafsiran lebih lanjut tentang 

data yang telah dilaporkan dan dianal isis. Pembahasan ini dimaksudkan untuk 

menjawab permasalahan sehingga tujuan penelitian ini dapat dicapai . Penelitian 
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berdasar pada perubahan kadar glukosa darah dan glukosa saliva terhadap 

keberadaan C. albicans. Penelitian ini dilaksanakan di Poli Endrokrinologi RSUD 

Dr. Soetomo Surabaya untuk penderita DM. Sedangkan untuk kontrol diambil di 

Poliklinik Oral Medicine FKG UNA1R. 

Diabetes mellitus CDM) adalah suatu gangguan meta'bolisme karbohidrat 

yang ditandai dengan hiperglikemia kronik dan kurang efektifnya pemakaian 

glukosa (Sonis, 1984). 

Kecenderungan keberadaan C. ulhican.\' pada penderita DM, disebabkan 

kadar glukosa darah yang tinggi dan tidak terkontrol. Hal ini sesllai dengan 

pendapat (Hadi Soenartyo, 1987) menyatakan bahwa makanan yang kaya dengan 

karbohidrat mempermudah timbulnya C. ulbicans dan infeksi C. albicans. 

Keadaan karbohidrat tinggi dengan te~jadinya infeksi C. afMcans diterangkan 

oleh Samaranayake (1986) sebagai berikut : 
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Small number of commensal Candida on Increased concentration of sugar in 
mucosal or other surfaces , surface secretions 

~ j .. 
Proliferation of Candida with release of cells into r--

.~ surface secret ions 

t 
Adherence to and multiplication on ... r ... 

fresh surfaces 
.....-

t 
I Acid production 

.. ~ • Activation of acid Direct Activation of 
protease cytotoxicity phospholipase 

.. • , 
I Inflamation of mucosal surfaces I 

Samaranayake ( 1986) 

C. albicans merupakan flora normal rongga mulut. Kolonisasi C. albicans 

dalam rongga mu]ut lebih sering dijumpai pada penderita DM. Kolonisasi ini 

akan menyebabkan infeksi pada mukosa, yaitu kandidiasis. Hal ini disebabkan 

hasil metabohsme yang dikeluarkan mikroorganisme mempunyai efek toksik 

pada epithel atau menurunkan pH yang mengakibatkan keradangan pada 

mukosa mulut. 

Berdasarkan hasil penelitian, hubungan antara Ale dan glukosa saliva pada 

kelompok penderita OM tidak teregulasi, OM teregulasi dan kelompok kontrol 

lebih lanjut dijelaskan bahwa penderita OM tidak teregulasi, kadar glukosa darah 
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(AlC) tidak berhubungan dengan kadar glukosa saliva. Pada penderita DM 

teregulasi maupun kontrol juga tidak ada hubungan antara kadar Ale dengan kadar 

glukosa saliva. Hal ini disebabkan sekresi glukosa pada saliva dapat berasal dari 

kelenjar saliva, yang berasal dari darah, kadar glukosa sangat sedikit. Disamping 

itu, adanya glukosa pada saliva ini asalnya belum diketahui dengan pasti, 

kemungkinan berasal dari darah, kelenjar saliva, cairan celah gusi (Roeslan,1999). 

Dalam keadaan normal , di dalam saliva dapat dideteksi adanya glukosa 

walaupun sangat sedikit. Hasil penelitian Roeslan (1999) menunjukkan bahwa 

kadar glukosa dalam saliva penderita OM lebih tinggi dibandingkan dengan 

individu normal. Akan tetapi belum diketahui dengan pasti sumber glukosa saliva. 

Kemungkinan berasal dari kelenjar saliva atau cairan celah gusi . 

Kemungkinan tidak adanya hubungan an tara kadar Alc dengan kadar 

glukosa saliva bisa disebabkan dari metode yang dibTLmakan untuk mengukur 

kadar glukosa saliva sama dengan metode yang digunakan untuk mengukur 

kadar glukosa sesaat. Jadi kadar glukosa saliva sesuai dengan keadaan rongga 

mulut saat itu, sesuai dengan makanan yang dimakan saat itu, obat yang diminum, 

tidak seperti kadar AlC yang bersifat laten atau stabil selama 3 - 6 minggu. 

Hasil penelitian hubungan antara kadar Ale dan keberadaan C. albicans 

pada kelompok DM tidak teregulasi, OM teregulasi dan kelompok kontrol (non 

DM). Pada penderita DM tidak teregulasi terdapat hubungan yang bennakna 

antara kadar AlC dan keberadaan C. albicans. Hal ini sesuai dengan pendapat Aly 

(1992) yaitu kadar glukosa darah yang tinggi dan tidak terkontrol mempengaruhi 

kejadian infeksi C. albicans. Lamey (.1988) juga berpendapat bahwa tingginya 
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prevalensi dan kepadatan C. alhicans rongga mullit berhubllngan dengan 

tingginya konsentrasi glllkosa dalam darah. Hal ini karena pada penderita DM 

tidak terkontrol glukosa darahnya tinggi . GllIkosa merupakan media yang baik 

untuk pertumbuhan mikroorganisme tennasuk C. albicans. 

Diabetes mellitus (OM) merupakan suatu kelainan metabolik yang ditandai 

dengan hiperglikemia dan erat kaitannya dengan kejadian infeksi . Salah satu 

infeksi yang sering mengenai mukosa rongga 1llulut penderita DM adalah infeksi 

yang disebabkan oleh jamur C. alhicuns. Infeks i ini te~jadi pada kondisi dimana 

respon imun host menurun. Pada penderita DM penurunan respons imun 

dimungkinkan karena keadaan hiperglikemia akan meningkatkan glikosilasi non 

enzimatik yang ditandai dengan meningkatnya kadar A lc . Hal ini disebabkan 

ikatan kovalen glukosa dapat merubah struk1:ur dan fungsi protein tennasuk 

imunoglobulin yang memberi kontribusi terhadap berbagai komplikasi DM 

termasuk infeksi (Sasaki , 1993). 

Penelitian Harlina (2002) menunjukkan bahwa pada seluruh sampeJ 

penderita DM terdapat pertumbuhan koloni C. albicans (100%) dari 2] sampel, 

sedangkan pad a individu normal (non DM) hanya 42,8% dari ] 9 sam pel. Sedang 

pada DM teregulasi dan kontrol , tidak ada hubungan antara Alc dan jwnlah 

C. albicans. Hal ini disebabkan Ale pada penderita DM teregulasi dan kontrol 

hasilnya rendah, kemungkinan karena kadar glukosa darah pada DM teregulasi 

mendekati normal , sehingga hasilnya sama dengan kelompok kontrol disamping 

ditunjang keadaan lokal rongga mulut penderita dalam keadaan baik. 

IR-PERPUSTAKAAN UNIVERSEITAS AIRLANGGA

Tesis Perubahan Kadar Glukosa Darah ..... Sri Hernawati



56 

Basil penelitian perbedaan Ale pada penderita DM tidak teregulasi, DM 

teregulasi dan keJompok kontrol (non OM). Kadar glukosa darah (Ad antara 

penderita DM tidak teregulasi , DM teregulasi dan kelompok kontrol adalah 

berbeda bermakna. Hal ini disebabkan hubungan antara OM dan Arc yang 

meningkat terjadi karena proses gl ikosilasi yang meningkat. Peningkatan kadar 

Arc pada penderita DM dua sampai tiga kali kadar normal (kadar normal = 3-6%) 

tergantung derajat hiperglikemia (Kennedy, 1989). 

Haemoglobin Ale (HbArc) merupakan subklas dar; HbA yang paling 

penting karena jumlahnya yang cukup banyak yaitu mencapai 70% dari jumlah 

Ale (Robbi, et.a) , 1999). Arc berkaitan erat dengan OM dan digunakan sebagai 

parameter untuk mengetahui status DM penderita, oleh karena Ale merupakan Hb 

yang mengalami gJokosilasi yang berikatan dengan glukosa membentuk 

glikohemoglobin . Kadar Ale dapat digunakan untuk ( I ) menentukan diagnosis 

OM, (2) menentukan status OM, (3) mempelajari kelainan yang terjadi pada OM 

yang tak terkontrol dan (4) sebagai indikator pemantauan metabolisme 

karbohidrat dan insulin. 

Peningkatan kadar Arc tidak dipengaruhi oleh umur penderita, lama 

penyakit, berat badan, glukosa darah sesaat, penebalan membran basalis, 

makanan, latihan fisik maupun obat hipoglikemik oral (Kennedy, 1988). Pada 

penderita DM teregulasi , kadar Arc lebih rendah dari DM tidak teregulasi. Nilai 

Ale pad a orang normal 4-6%, OM teregulasi 6-8 %, OM tidak tereguJasi > 8% 

(Soedewo, 1986). 
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Hasi1 penelitian perbedaan glukosa saliva pada penderita DM tidak 

teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontrol. Pada penderita DM terjadi 

berbagai perubahan, antara lain penurunan aliran saliva dan pH saliva (Quirine, 

1995). Pada penderita DM tetjadi hiperglikemia yang menyebabkan kadar glukosa 

saliva meningkat dan xerostomia. 

Hasil uji LSD juga menunjukkan adanya perbedaan yang bennakna kadar 

Ale antara penderita DMTT dengan DMT dan kontrol. 

Hal ini tidak didukung dengan perubahan peningkatan kadar glukosa darah. 

Hasil penehtian ini tidak ada perbedaan bennakna glukosa saliva pada penderita 

OM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kontrol. Hal ini kemungkinan disebabkan 

belum diketahuinya swnber dari glukosa dalam saliva. Kemungkinan dapat 

berasal dari kelenjar saliva, dari darah, cairan celah gusi (Temuovuo dan Largelef, 

1994, Roeslan, 1999), atau metode penentuan kadar g1ukosa saliva sama dengan 

pengukuran kadar glukosa sesaat. Jadi hanya bisa mengukur keadaan saat itu dan 

dipengaruhi banyak faktor, antara lain obat yang diminum dan makanan yang 

dimakan. 

Hasil penelitian perbedaan keberadaan C. alhicans pada penderita OM tidak 

teregulasi , DM teregulasi dan keIompok kontro1. Adanya hiperglikemia akan 

menyebabkan kadar glukosa saliva meningkat dan xerostomia. Keadaan ini 

merupakan suasana yang baik bagi pertumbuhan C. albicans. 

Penelitian Harlina (2002) menunjukkan bahwa seluruh sampel penderita 

DM, positif koloni C. albicans (100%) dari 21 sampel. Sedangkan kontrol (non 
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DM) hanya 42,8% dari 19 sampel . liasil penelitian juga menunjukkan bahwa 

terdapat perbedaanjumlah koloni antara penderita OM dan non OM. 

C. albieans lebih banyak dijumpai di dalam rongga mulut penderita diabetes 

mellitus. C. albieans dapat dijadikan alat bantu untuk menge~ali dan mendiagnosa 

kelainan diabetes mellitus yang dini , beberapa tahun sebelum dikenal pemeriksaan 

kadar glukosa darah (Hadi Soenartyo, 1987). 

Hasil penelitian ini menunjukkan keberadaan C. alhieans sebanyak 50% 

untuk kelompok OM tidak teregulasi dari 8 penderita yang diperiksa, untuk DM 

teregulasi 25% dari 8 penderita dan 25% untuk kelompok kontrol dari 8 penderita 

yang diperiksa, meskipun tidak bermakna keberadaan C. alhicans antara penderita 

DM tidak teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontro1. Hal ini disebabkan 

diet yang dikonsumsi penderita kaya karbohidrat dan sesuai dengan hasil 

penelitian (Hadi Soenartyo, ] 987) yang menyebutkan bahwa makanan yang kaya 

karbohidrat memudahkan pertumbuhan C. albieans. 

Hasil penelitian untuk mengetahui hubungan antara kadar glukosa saliva 

dengan keberadaan C. albieans, dilakukan uji analisis regresi. Hasilnya 

menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang kuat an tara kadar glukosa saliva 

dan keberadaan C. albicans pada DM teregulasi dan kelompok kontrol, 

sedangkan hubungan yang lemah antara kadar glukosa saliva dan keberadaan C. 

albicans pada penderita DM tidak teregulasi. Hal ini sesuai dengan pendapat 

Thorstensen (1989) dan Darwazeh (1991) bahwa tidak ada korelasi antara aliran 
, 

saliva maupun pH saliva denga jumlah koloni C. albicans. Tingginya keberadaan 

C. albicans pada kelompok OM tidak teregulasi lebih disebabkan oleh 
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menurunnya sistim imunitas dari penderita DM tidak teregulasi sesuai pendapat 

Konthen (2002), menurunnya sistim imun terutama Iimposit T sehingga 

menyebabkan kurangnya respon pembentLlkan antibodi spesifik, aktivitas fagosit 

terganggu, kurangnya pengenalan terhadap antigen. Kadar IgG dan IgA menurun, 

mengakibatkan fungsi fagosit menurun. Kadar komplemen menurun, keadaan ini 

menimbulkan aktivitas fagosit menurun . Aktivitas khemotaksis menurun, 

kemampuan proteksi terhadap infeksi menurun, sekretori IgA dan sistim 

kekebalan seluler yang juga bcrpcran penting dalam protcksi permukaan mukosa 

terhadap infeksi Candida, fungsinya menurun. 

Sub set limfosit, terutama jumlah limfosit T menurun terutama CD4 (Th). 

CD4 menurun mengakibatkan rasio CD4 : CD8 memmm, kelainan ini oleh karena 

kadar insulin berkurang atau aktivitas insulin menurun. Suatu bukti kemunduran 

limfosit T pada DM, tampak kurangnya respon pembentukan antibodi spesifik. 

Keadaan ini disebabkan aktivitas fagosit terganggu, kurang fungsi pengenalan 

(recognalion) terhadap antigen. Kadar serum 19G dan 19A menurun pada DM. 

Namun masih mempunyai respon cukup untuk infeksi-infeksi tertentu, kadar 

imunoglobulin yang menurun mengakibatkan fungsi fagosit menurun. Aktivitas 

komplemen pada DM, baik kualitas maupun kuantitas menurun. Menurut 

beberapa penelitian pada DM, C4 kadarnya menurun 25%. Penderita IDDM kadar 

komplemen menurun yaitu C1q dan C3. Kadar komplemen yang menurun 

cenderung rentan terhadap infeksi , hal ini disebabkan penurunan fungsi 

kemotaksis (Konthen, 2002). 
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Sistim kekebalan sekretori merupakan sistil11 kekebalan lokal yang 

melindungi permukaan l11ukosa. Sekresinya l11embasahi membran mukosa dan 

glandula yang terkait. Berperanan dalam melindungi pennukaan mukosa dari 

mikroorganisme juga tennasuk berbagai jamur seperti C. albicans. SIgA 

(sekretori 19A) berfungsi netralisasi virus, netralisasi toksin , l11enghambat 

perlekatan, pertumbuhan mikroorganisme tennasuk jamur pada sel epitel , 

mencegah masuknya antigen dalam sistim kekebalan sistemik. Pada individu yang 

defisiensi SIgA terutama penderita DM, l11engalami peningkatan prevalensi 

infeksi C. albicans (Samaranayake dan Mac Farlane, 1990). 
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7.1 Kesimpulan 

BAB7 

KESlMPI1LAN DAN SARAN 

Berdasar hasil penelitian yang telah dilakukan, dapat disimpulkan 

bahwa : 

1. Tidak ada hubungan antara Alc dan glukosa saliva pada penderita OM tidak 

teregu]asi, DM teregulasi dan kelompok kontrol (non OM). 

2. Ada hubungan an tara A lc dan keberadaan C. albicans pada penderita DM 

tidak teregulasi. 

3. Ada perbedaan kadar Arc antara penderita DM tidak teregulasi, DM teregulasi 

dan kelompok kontro1. 

4. Tidak ada perbedaan kadar glukosa saliva antara penderita OM tidak 

teregulasi, DM teregulasi dan kelompok kontro1. 

5. Tidak ada perbedaan keberadaan C. albicans antara penderita OM tidak 

tergulasi, DM teregulasi dan ke]ompok kontrol. 

6. Ada hubungan yang kuat an tara kadar glukosa saliva dengan keberadaan 

C. albicans pad a kelompok kontrol (non OM). 

7.2 Saran 

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk mengungkap 

etiopatogenesis infeksi C. a/bieans pada tingkat molekuler yang sampai saat ini 

masih bel urn jelas. 
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Perlu dilakukan penelitian lebihlanj ut untuk mengungkap hubungan 

antara Arc dan glukosa saliva pada penderita Diabetes Mellitus. 

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut untuk mengLmgkap hubungan 

antara kadar glukosa saliva dengan keberadaan C. albicans pada penderita 

Diabetes Mellitus. 
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Lampiran 1 

Hasil Pemeriksaan Kadar Glukosa Darah (AId 

Pada Penderita DMTT, DMT dan Kelompok Kontrol 

NO DMTT DMT DM 

1 10,5% 6,5% 4,9% 

2 12,2% 6,8% 5,4% 
,., 

10,5% 6,6% 5,1 % .) 

4 11 ,6% 6,9% 4,8% 

5 10% 6,7% 5,7% 

6 9,3% 6,8% 4,9% 

7 8,1% 6,9% 5,1% 

8 8,6% 6,5% 4,7% 

Rerata 10,10% 6,71 % 5,08% 

I . 
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Lampiran 2 

Hasil Pemel'iksaan Kadar Glukosa Saliva 

Pada Penderita DMTT, DMT dan Kelompol{ Kontrol 

NO DMTT (mg/dl) DMT (mg/dl) DM (mg/dl) 

1 4 8 26 

2 " 4 6 -' 

3 7 6 9 

4 ,. 14 26 5 

5 4 13 6 

6 3 29 10 

7 3 8 5 

8 39 9 5 

Rerata 9,68 12,88 9,00 
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Lampiran 3 

Prosentase Jumlah Pasien yang Positif C. albicalls 

Pad a Penderita DMTT, DMT dan Kelompok Kontrol 

Kelompok No Positif C. albicans Negatif C. albicans --
DMTT 1 + 

2 + 
" + -' 
4 + 
5 -
6 -
7 -
8 -

Prosentase 4J50%) 4J50%1 
DMT 1 + 

2 -I-

3 -
4 -
5 -
6 -
7 -
8 -

Prosentase 2 (25%) 6J75o/Il} 
Kontrol 1 + 

2 + 
3 -
4 -
5 -
6 -
7 -
8 -

Prosentase 205%) 6 (75%) 
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Lampiran 4 

TEST NORMALITAS DM TIDAK TEREGULASI 

One- Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Ale G. Saliva C. Albicans 

N 8 8 8 

Normal Parameters (a,b) 
Mean 10.1000 9.6250 .5000 
Std. Deviation 1.40814 12.44344 .53452 
Absolute .138 .334 .325 

Most Extreme Differences Positive .138 .334 .325 
, , Negative -.112 -.297 -.325 

-.---1--
Kolmogorov-Smirnov Z .391 .943 .920 

Asymp.Sig (2-tailed) .998 .336 .366 
a. Test distribution is Normal 
b. Calculated from data 

- ---

TEST NORMALITAS DM TEREGULASI 

One- Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Ale G. Saliva C. Albicans 

N 8 8 8 

Normal Parameters (a ,b) 
Mean 6.7125 12.8750 .2500 
Std. Deviation .16421 9.41788 .46291 
Absolute .203 .285 .455 

Most Extreme Differences Positive .152 .285 .455 
Negative -.203 -.173 -.295 

Kolmogorov-Smirnov Z .574 .805 1.288 
Asymp.Sig (2-tailed) .897 .536 .072 
a. Test distribution is Normal 
b. Calculated from data 

TEST NORMALITAS KEL. KONTROL 
-

One- Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

Ale G. Saliva C. Albicans 

N 8 8 8 

Normal Parameters (a,b) 
Mean 5.0750 9.0000 .2500 
Std. Deviation .33274 7.13142 .46291 

Absolute .220 .319 .455 

Most Extreme Differences Positive .220 .319 .455 
Negative -.130 -.287 -.295 

Kolmogorov-Smirnov Z .622 .903 1.288 

Asymp.Sig (2-tailed) .833 .389 .072 

a. Test G'istribution is Normal 
b. Calculated from data 
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Lampiran 5 

Regresi, Korelasi Ale & Gsaliva pada DMTT 

Model Summary 
Model 1 R .1 R Square I Adjusted R Square I Std. Error of the Estimate 

1 I .290(a) I .084 I -.068 I 12.86187 
a Predictors : (Constant) AIC 

ANOVA b) 
Model Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Regression 91.308 1 91 .308 .552 .486(a) 
1 Residual 992.567 6 165.428 

Total 1083.875 7 
a Predictors : (Constant), AIC 
b Dependent Variable : GLSALIVA 

Coefficients( a) 
Unstandardized Standardized 

Coefficients Coefficients t Sig. 
Model B Std. Error Beta 

1 I (Constant) 35.530 35.164 1.010 .351 
l AIC -2.565 3.452 -.290 -.743 .486 

a Dependent Variable : GLSALIVA 

Correlations 
AIC GLSALIVA 

Pearson 1 -.290 

AIC 
Correlation 
Sig. (2-tailed) .486 
N 8 8 
Pearson -.290 1 

GLSALIVA 
Correlation 
Sig. (2-tailed) .486 
N 8 8 
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. Regresi, Kdrelasi Ale & G Saliva pada DMT 

Model Summary 
Model I R I R Square I Adjusted R Square I Std. Error of the Estimate 

1 I .445(a) I .198 I -.064 I 9:11201 
a Predictors : (Constant) AIC 

ANOVA b) 
Model Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Regression 122. 703 1 122.703 1.478 .270(a) 
1 Residual 498.172 6 83.029 

Total 620.875 7 
a Predictors : (Constant), AIC 
b Dependent Variable : GLSALIVA 

Coefficients( a) 
Unstandardized Standardized 

Coefficients Coefficients t Sig. 
Model B Std. Error Beta 

1 I (Constant) -158.272 140.821 -1. 124 .304 
l AIC 25.497 20.973 .445 1.216 .270 

a Dependent Variable : GLSALIVA 

- - --
Correlations 

AIC GLSALIVA 
Pearson Correlation 1 .445 

AIC Sig. (2-tailed) .270 
N 8 8 
Pearson Correlation .445 1 

GLSALIVA Sig. (2-tailed) .270 
N 8 8 
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HUBUNGAN Ale DILNGAN G SALIVA KEL. KONTROL 

Variables Entered I Removed (b) 
Model I Variables Entered I Variables Removed I Method 
1 I Ale (a) I I Enter 
a. All requested variables entered 

r--
b. Dependent Variable : G SALIVA 

Model Summary 

Model R R Square Adjusted R Square Std . Error of the Estimate 

1 .211 (a) .044 -.115 7.52987 

a. Predictors: (Constant) . Ale 

ANOVA (b) 

Model Sum of Square df Mean Square F Sig. 
Regression 15.806 1 15.806 .279 .616 (a) 

1 Residual 340.194 6 56.699 
1-. --

Total , . 356.000 7 

a. Predictors : (Constant) . Ale 
b. Dependent Variable : G SALIVA 

-- .~---+----.----- -

Coefficients (a) 
Unstandardized Coefficients Standardized Coefficients 

Model B Std . Error Beta 
t Sig. 

.~ 

1 JConsta~!L 
-31 .919 43.490 .734 . .491. -;., 

-------- --------------- ----, . - , ,~ 

Ale -4.516 8.553 -.211 -.528 .616 

a. Dependent Variable _ : G SALIVA 
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Lampiran 6 

HUBUNGAN Ale & C aibiclllls (DM TiDAK TEREGULASI) 

Correlation 

Ale C. albicans 

Correlation Coefficient 1.000 -878 (**) 
-

A le Sig . (2-tailed) 0.04 
-

N 8 8 
Spearman's rho 

Correlation Coefficient .878 (**) 1.000 

C. albicans Sig . (2-tailed) .004 

N 8 8 

HUBUNGAN Ale & C {llbic{llls (DM TEREGULASI) 

Correlation 

Ale C. albicans 

Correlation Coefficient 1.000 -.257 
....---, 

A le Sig . (2-tailed) .,:540 J 

N 8 8 
Spearman's rho 

Correlation Coefficient -.257 1.000 

C. albicans Sig. (2-tailed) .540 

N 8 8 ,. 

HUBUNGAN Ale & C albicalls KEL. KONTROL 

------ --- -- - - ---- ----- --- ---" -
Correlation 

Ale C. albicans 

Correlation Coefficient 1.000 .191 

A le Sig . (2-tailed) .650 ' 
-

N 8 8 
Spearman's rho 

Correlation Coefficient .191 1.000 

C. albicans Sig. (2-tailed) .650 
--

N 8 8 
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Lampiran 7 

ONEWAY 

Test of Homogenety of Variances 
Ale 

---
Levene Statistic Of1 Of2 Sig. 

10.310 2 21 .001 

PERB. Ale DM T1DAK TEREGULASI & DM TEREGULASI & 
KONTROL 

Rank 

GROUP N Mean Rank 

1.00 8 20.50 

2.00 8 12.50 
Alc 

3.00 8 4.50 

Total 24 

Test Statistics (a, b) 
--r-·----I 

.l Alc 

Chi-Square 20.534 , . 

Of 2 
-

Asymp. Sig .000 
~ 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable : GROUP 
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Lampiran 8 

PERB. G. SALIVA ANTARA DM TIDAK TEREGULASI & 
DM TEREGULASI & KONTROL 

Test of Homogenety of Variances 
G SALIVA 

Levene Statistic Of1 Of2 Sig. 

.773 2 21 .474 

" ANOVA 

G SALIVA 

Sum of Square df Mean Square F 

Between Groups 69.250 2 34.625 .353 

Within Groups 2060.750 21 98.131 

Total 2130.000 23 

PERB. C. albicllllS ANTARA DM TIDAK TEREGULASI & 
DM TEREGULASI & KEL. KONTROL 

Rank 

GROUP N Mean Rank 

1.00 8 20.50 

2.00 8 12.50 
C. a/bieans 

3.00 8 4.50 

Total 24 

Test Statistics (a, b) 

C. albicans 

Chi-Square 1.438 

Of 

Asymp . Sig .487 I 

a. Kruskal Wallis Test --- - 1 
b. Grouping Variable : GROUP ] 
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I , 

Lampiran 9 

1 = DMTT, 2 = DMT, 3 = Kontrol 

Multiple Comparisons 
LSD 

Mean 
95% Confidence 

Difference 
Std. 

Sig. 
Interval 

Dependent (I) (J) Error Lower Upper 
Variable GROUP GROUP 

(I-J) 
Bound Bound 

1.00 
2.00 3,3875(*) .42037 .000(*) 2.5133 4.2617 
3:00 5.0250(*) .42037 .000(*) 4.1508 5.8992 

AIC 2.00 
1.00 -3.3875(*) .42037 .000(*) -4.2617 -2 .5133 
3.00 1.6375(*) .42037 .001(*) .7633 2.5117 

3.00 
1.00 -5.0250(*) .42037 .000(*) -5.8992 -4.1508 
2.00 -1 .6375(*) .42037 .001(*) -2.5117 -.7633 

1.00 
2.00 -3.2500 4.95305 .519 -13.5504 7.0504 
3.00 .6250 4.95305 .901 -9.6754 10.9254 

GLSALIVA 2.00 
1.00 3.2500 4.95305 .519 -7.0504 13.5504 
3.00 3.8750 4.95305 .443 -6.4254 14.1754 

3.00 
1.00 -.6250 4.95305 .901 -10.9254 9.6754 
2.00 -3.8750 4.95305 .443 -14.1754 6.4254 

1.00 
2.00 .2500 .24398 .317 -.2574 .7574 
3.00 .2500 .24398 .317 -.2574 .7574 

, 
1.00 -.2500 .24398 .317 -.7574 .2574 

CALBICAN 2.00 
3.00 .0000 .24398 1.000 -.5074 .5074 

3.00 
1.00 -.2500 .24398 .317 -.7574 .2574 
2.00 .0000 .24398 1.000 -.5074 .5074 

* The mean difference is significant at the .05 level. 
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Lampiran 10 

Analisis Regresi Linier Parameter DMTT 

Case Summariesa 

G. Saliva C. albicans 
1 4 1 
2 3 1 
3 7 1 
4 14 1 
5 4 0 
6 3 0 
7 ' .' 3 0 
8 39 0 
Total N 8 8 

Mean 9,63 ,50 
Std. Deviation 1244 ,53 

a. Limited to first 100 cases. 

Variables Entered/Removedb 

Variables Entered Variables Removed Method 
G. Salivaa Enter 

a. All requested variables entered. 
b. Dependent Variable : C. albicans 

Model Summary 

Adjusted R S Std. Error of the Estimate 
,56 

ANOVAb 

Model Sum of Squares df Mean Square F Sig. 
1 Regression ,1 02 1 ,102 ,322 ,591 a 

Residual 1,898 6 ,316 
Total 2,000 7 

a. Predictors : (Constant) , G. Saliva 
b. Dependent Variable : C. albicans 

Coefficientsa 

Unstandardized Standardized 
Coefficients Coefficients 

Model B Std. Error Beta t Sig. 
1 (Constant) ,593 ,258 2 ,299 ,061 

G. Saliva -,010 ,017 -,226 -,567 ,591 
a. Dependent Vanable : C. alb/cans 

" 
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Analisis Regresi Linier Parameter DMT 

" Case Summaries8 

G. Saliva C. A 

2 
3 
4 

5 

6 
7 
8 
Total N 

Mean 

Std. Deviation 

8 
4 

6 
26 
13 

29 

8 
9 

8 
12,88 

942 

a. Limited to first 100 cases. 

Variables Entered/Removedb 

Variables 
Model Entered 

Variables 
Removed Method 

1 G. Salivas Enter 

a. All requested. variables entered. 

b. Dependent Variable : C. Albicans 

Model Summary 

Model R 

a. Predictors: (Constant) , G. Saliva 

Ibicans 
1 
1 
a 
a 
a 
a 
a 
a 
8 

,25 

46 

Std. Error of 
the Estimate 

45 

ANO VAb 

Model 
1 Regression 

Residual 
Total ' 

Sum of S uares 
,305 

1,195 
. 1 500 

a. Predictors: (Constant), G. Saliva 

b. Dependent Variable: C. Albicans 

Coefficien 

Unstandardized 
Coefficients 

Model B Std. Error 
1 (Constant) ,535 ,279 

G. Saliva - 022 018 

a. Dependent Variable: C. Albicans 

df Mean Square 
1 ,305 

6 ,199 

7 

ts'l 

Standardized 
Coefficients 

Beta t 
1,915 

- 451 -1236 
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F Sig. 
1,528 ,2638 

Sig. 
,104 
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,Anal isis Regresi Linier Parameter Kontrol 

Case Summariesli 

G. Saliva C. Albicans 
1 26 1 
2 6 1 
3 9 a 
4 5 a 
5 6 a 
6 10 a 
7 5 a 
8 5 a 
Total N 8 8 

Mean 9,00 ,25 
Std. Deviation 713 46 

a. Limited to first 100 cases. 

Variables Entered/Removedb 

Variables Variables 
Model Entered Removed Method 
1 G. Salivaa Enter 

a. All requested variables entered. 

b. Dependent Variable: C. Albicans 

Model Summary 

Adjusted R Std. Error of 
Model R R Square Square the Estimate 
1 606a 367 262 40 

a. Predictors: (Constant), G. Saliva 

Model Sum of Squares df Mean Square F S19, 
1 Regression ,551 1 ,551 3,479 ,111 a 

Residual ,949 6 ,158 
Total 1 500 7 

a. Predictors: (Constant), G. Saliva 

b. Dependent Variable: C. Albicans 

Coefficientsli 

Unstandardized Standardized 
Coefficients Coefficients 

Model B Std. Error Beta t Sig. 
1 (Constant) - ,104 ,236 -,440 ,675 

G. Saliva 039 021 606 1865 111 

a. Dependent Variable: C . Albicans 
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Lampiran 11 

LEMBAR lNFORMASI DAN PERSETUJUAN PENDERITA 

(INFORMED CONSENT) 

JUDUL PENELITIAN : 

PERUBAHAN Al e, KADAR GLUKOSA DARAH DAN GLUKOSA SALIVA 

TERHADAP KOLONI CANDIDA ALBICANS PADA PENDERITA DIABETES 

MELLITUS TEREGULASI DAN TIDAK TEREGULASI 

1. PENJELASAN 

1. Penderita Diabetes Mellitus (DM) makin lama makin meningkat angka 

kejadiannya dan penanganannya makin baik .Seiring dengan makin banyak 

penderita DM makin sering dijumpai komplikasi .Salah satu komplikasi 

yang paling banyak dijwnpai pada penderita DM adalah oral candidosis 

yang merupakan infeksi dari jamur candida albicans di mukosa rongga 

mulut. Oral candidosis dilaporkan meningkat antara 43% - 93% pada 

penderita dengan keadaan imunodefisiensi yang menyertai penderita DM. 

2. Meningkatnya angka kejadian DM di Indonesia, akan berpengaruh pula 

pada peningkatan angka kejadian oral candidosis, meskipun sampai saat ini 

belum ada data yang pa'Sti tentang angka kejadian oral candidosis. 

3. Berdasar dari berbagai hasil penelitian pada penderita DM, 54,6% dijumpai 

adanya oral candidosis ,28,6% lesi yang proliferatif, 14% neoplasma dan 

2,8% herpes. 
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4. Meningkatnya kadar glukosa pada DM memberikan suatu kondisi 

lingkungan yang sesuai bagi C. albicans untuk tumbuh berkembang dan 

mengadakan ikatan dengan epitel mukosa inang, infeksi c. albicans pada 

epitel pennukaan mukosa rongga mulut adalah rekuren dan persisten pada 

penderita DM, dimana sekitar 90% dijumpai adanya oral candidosis. 

Keadaan ini merupakan problem klinis yang hingga saat ini masih belum 

dapat diatasi dengan baik, hal ini karena penyakit ini masih endernis dan 

terapinya yang tidak efektif. 

5. Sampai saat ini meningkatnya angka kejadian dan virulensi C. albicans 

pada oral candidosis karena belum diketahuinya dengan jelas 

etiopatogenesis yang mendasari terjadinya proses ini. Seperti diketahui 

bahwa terjadinya suatu penyakit infeksi merupakan manifestasi dari interaksi 

antara faktor internal (seperti faktor imunologi, genetik ,hormon ) dengan 

faktor eksternal (misalnya lingkungan, virus,bakteri, jamur). Etio

patogenesis penyakit oral candidosis ini adalah interaksi antara faktor 

imunologi dengan C .albicans, di mana masih diperlukan eksplorasi pada 

tingkat molekuler. 

6. Pada penelitian ini dilakukan pengambllan darah pada vena cubitis mediana, 

dilakukan pengambilan saliva dengan cara meludah, kemudian ditampung, 

dilakukan pengambilan jamur C. alb icans dengan cara pulasan dan 

scrabing pad a dorsallidah penderita. 

7. Manfaat penelitian ini bagi penderita dapat digunakan untuk menambah 

infonnasi tentang hubungan antara kadar glukosa darah ,kadar glukosa 

saliva ,terhadap koloni C. albicans dan pencegahan terhadap infeksi 

C. albicans . 
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8. Efek samping dari pengambilan sampel terhadap kesehatan rongga mulut 

penderita berupa leeet atau luka keeil di mukosa, lmtuk pengambilan sampel 

darah dapat berupa rasa nyeri, sakit, pendarahan. Akan tetapi dengan 

pengambilan yang hatt-hatt dan alat - alat yang steril serta tenaga yang 

berpengaJaman maka efek samping tersebut sangatjarang dijumpai. 

I • 
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n. Pemyataan (lembar consent) 

- Saya sebagai penderita Diabetes Mellitus telah mendapat informasi seperlunya 

dan diberi kesempatan untuk bertanya tentang hal-hal yang belum saya ketahui, 

bahwa tingginya kadar glukosa dan keadan menurunnya respon ketahanan tubuh 

pada penderita DM yang tidak terkontrol (regulasi jelek) merupakan media yang 

baik untuk pertumbuhan dan perkembangan jamur C. albicans di lidah tanpa 

dipungut biaya. Saya tidak mendapat ganti rugi berupa uang melainkan diberi 

perawatan dan pengobatan secara gratis bila terjadi efek samping. 

- Saya juga memahami bahwa tidak ada pemeriksaan tambahan yang diperlukan 

diluar penelitian. 

- Saya mengharapkan manfaat pada penelitian ini dalam hal : saya mendapat 

penjelasan mengenai penyakit oral candidosis yang sering menyertai penderita 

DM. Dan dari penelitian ini saya berharap dapat meningkatkan kualitas hidup 

saya dan diharapkan juga dapat membantu pendetita DM lainnya yang disertai 

adanya komplikasi oral candidosis untuk meningkatkan kualitas hidupnya. 

- Setelah saya mempelajari garis besar protokol penelitian dan setelah 

mendengarkan diskusi dan wawancara dari drg. Sri Hemawati, saya mengerti dan 

memahami dengan sebenarnya maksud dan tuj uan penelitian tersebut serta metode 

yang digunakan .Dan bila masih memerlukan penjelasan lagi mengenai penyakit 

saya, dapat bertanya ke drg. Sri Hemawati, no. telpon (031) 5025409 atau 

08123573201. 

- Saya mengerti bahwa partisipasi saya dalam penelitian ini bersifat sukarela dan 

dapat membatalkan pemyataan ini dan dapat pula menarik diri dari penelitian ini 

setiap waktu dengan memberitahukan kepada drg. Sri Hemawati. 
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- Setelah membaca dan memahami infonnasi mengenai maksud dan tujuan dari 

penelitian ini, dengan demikian saya memberikan persetujuan yang telah saya 

pahami untuk pengambilan darah, pengambilan saliva, pengambilan jamur 

C. albicans 

I .' 
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III. LEMBAR PERSETUJUAN PENELITIAN 

Yang bertanda tangan dibawah ini, saya : 

Nama 

Umur 

Alamat 

Menyatakan setuju dan tidak berkeberatan apabila dilakukan prosedur penelitian, 

berupa : pengambilan darah, pengambilan saliva, pengambilanjamur c. albicans. 

Demikian pemyataan saya. 

Surabaya, 2003 

Yang telah membuat pemyataan, 

Tanda tangan I cap jempol 

c··· .. .. ........... .......... .. ... ) 

Saksi , 

Tanda tangan leap jempol 

c·· · ....... .. ............ .... ...... ) 
*eoret yang tidak perJu 

Peneliti 

C drg. Sri Hemawati ) 
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III. LEMBAR PERSETUJUAN MENERLMA TINDAKAN 

Yang bertanda tangan dibawah ini , saya : 

Nama 

Umur 

Alamat 

Menyatakan setuju dan tidak berkeberatan apabila dilakukan prosedur penelitian, 

berupa : pengambilan darah, pengambilan saliva, pengambilanjamur C. albicanso 

Demikian pemyataan sayao 

Surabaya, 2003 

Yang telah membuat pemyataan, 

Tanda tangan l eap jempol 

( 00 00000 0 00000 000 00000 0 0 0 000 0 0 0 0 0 0) 

Saksi, 

Tanda tangan leap jempol 

( 00 0 0 0 0 000 0 00 0 000 00 . 0 0 000 0 0 0 000 00 00) 

*coret yang tidak perlu 

Peneliti 

( drgo Sri Hemawati ) 
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NAMA 

ALAMAT 

UMUR 

PEGANGAN UNTUK PENDERITA 

ADALAH PENDERITA DIABETES MELLITUS DAN TELAH DILAKUKAN 

PENGAMBILAN DARAH, PENGAMBILAN SALlY A, PENGAMBILAN JAMUR 

C. ALBICANS . 

Apabila setelah dilakukan pemeriksaan terasa nyeri atau sakit pada lokasi tersebut: 

HARAP KE DOKTER TERDEKAT ATAU LANG SUNG HUBUNGI drg. Sri 

Hemawati, telpon : 031-5025409 atau Hp. 08123573201. 

, " 
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Lampiran 12 

Foto Waktu Penelitian 
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