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Gastroparesis memiliki gambaran berupa adanya gangguan dalam
pengosongan lambung. Gangguan yang terjadi adalah gangguan motilitas yang
ditandai dengan tertundanya proses pengosongan makanan dari lambung ke
duodenum. Gejala yang umumnya dialami oleh penderita gastroparesis adalah
mual, muntah, cepat kenyang, nyeri pada perut bagian atas, dan sensasi distensi
lambung. Hiperglikemia yang berkelanjutan dapat memperlambat proses
pengosongan lambung sebagai bentuk adaptasi homeostasis  untuk
mempertahankan kondisi euglikemia. Diketahui bahwa 20% - 50% penderita DM
yang tidak terkontrol umumnya akan mengalami kejadian gastroparesis diabetik.

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan
menggunakan desain cross sectional. Sampel pada penelitian ini adalah pasien
klinik rawat jalan yang terdiagnosis DM dan memiliki catatan rekam medis di
RSD dr. Soebandi pada bulan Februari — Maret 2023 serta memenuhi Kriteria
inklusi dan eksklusi. Pengambilan sampel akan dilakukan menggunakan teknik
consecutive sampling. Data mengenai kondisi gastroparesis diabetik akan diambil
melalui kuesioner, sedangkan data mengenai kadar gula darah akan diambil
melalui rekam medis pasien. Selanjutnya, analisis data akan dilakukan
menggunakan uji chi square.

Penelitian dilakukan dengan menggunakan sampel sebanyak 101 pasien
dan didapatkan hasil bahwa terdapat pengaruh hiperglikemia terhadap
gastroparesis diabetik pada pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi (p-
value = 0,026). Nilai p-value tersebut menunjukkan bahwa uji yang dilakukan
memiliki pengaruh karena nilai p-value <0,05. Nilai odds ratio variabel

hiperglikemia adalah 2,938. Hiperglikemia memiliki pengaruh terhadap
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gastroparesis diabetik pada pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Diabetes melitus (DM) merupakan salah satu bentuk gangguan metabolisme
yang ditandai dengan perubahan kadar glukosa darah, yaitu berupa peningkatan
kadarnya sehingga menjadi lebih tinggi. Kondisi ini dapat terjadi karena tubuh
penderitanya tidak mampu untuk merespon insulin ataupun karena memproduksi
insulin yang tidak memadai (Khan dkk., 2019). Insulin merupakan hormon yang
diproduksi di pankreas dan berfungsi untuk mengatur kadar glukosa dalam aliran
darah serta menginduksi penyimpanan glukosa di hati, otot, dan jaringan adiposa
(Rahman dkk., 2021).

DM menyerang lebih dari 536 juta orang di seluruh dunia pada tahun 2021.
Jumlah penderitanya diperkirakan akan meningkat hingga 643 juta orang pada
tahun 2030. Kasus kematian yang disebabkan oleh DM menyentuh angka 6,7 juta
jiwa. Diketahui bahwa terdapat 90 juta orang yang menderita DM di Asia
Tenggara dengan total kasus kematian sebesar 747.000 jiwa (International
Diabetes Federation, 2021).

Di Indonesia, prevalensi penderita DM pada tahun 2018 adalah sebesar 2%.
Hal ini menunjukkan adanya peningkatan jumlah kasus dari tahun 2013 yang
hanya sebesar 1,5%. Jawa Timur merupakan salah satu provinsi dengan total
kejadian DM terbanyak ke-5 di Indonesia yang memiliki angka prevalensi sebesar
2,6% (Badan Penelitian dan Pengembangan Kesehatan Kementrian Kesehatan RI,
2019). Di Kabupaten Jember, prevalensi DM juga meningkat dari 1,1% pada
tahun 2013 menjadi 2,6% pada tahun 2018 (Kementerian Kesehatan RI, 2018).

Salah satu komplikasi yang dapat terjadi pada penyakit DM adalah neuropati.
Neuropati dapat dibagi menjadi neuropati perifer dan neuropati otonom.
Neuropati otonom dapat mempengaruhi beberapa sistem organ, seperti
kardiovaskuler, genitourinaria, neuroendokrin, dan gastrointestinal. Neuropati
otonom diabetik yang mempengaruhi saluran pencernaan (neuropati
gastrointestinal) memiliki beberapa manifestasi yang dapat dibagi menjadi

beberapa kelompok kondisi seperti: (1) dismotilitas esofagus (2) gastroparesis (3)



enteropati diabetik (sindrom dismotilitas usus, diare diabetik, dan inkontinensia
tinja) (Krishnasamy dan Abell, 2018).

Hiperglikemia yang umumnya terjadi pada pasien DM yang tidak terkontrol,
diketahui memiliki kaitan dengan gastroparesis diabetik (Aswath dkk., 2022).
Hiperglikemia yang berkelanjutan dapat memperlambat proses pengosongan
lambung sebagai bentuk adaptasi homeostasis untuk mempertahankan kondisi
euglikemia. Gastroparesis juga dapat memperburuk kondisi tubuh dengan
menciptakan ketidaksesuaian penyerapan nutrisi di satu sisi dan pelepasan insulin
endogen di sisi lain. Gastroparesis berkaitan dengan fluktuasi kontrol glikemik
karena penyerapan nutrisi yang bervariasi (Kalra dkk., 2018).

Gastroparesis memiliki gambaran berupa adanya gangguan dalam
pengosongan lambung (Zawada dkk., 2018). Gangguan yang terjadi adalah
gangguan motilitas yang ditandai dengan tertundanya proses pengosongan
makanan dari lambung ke duodenum. Gejala yang umumnya dialami oleh
penderita gastroparesis adalah mual, muntah, cepat kenyang, nyeri pada perut
bagian atas, dan sensasi distensi lambung (Teigland dkk., 2018). Sekitar 75%
pasien DM mengalami beberapa gejala gastrointestinal dengan 18% penderitanya
mengalami gejala gastrointestinal atas. Gastroparesis diabetik mempengaruhi 20%
— 50% dari populasi DM (Krishnasamy dan Abell, 2018).

Gastroparesis memiliki dampak yang luas pada perawatan kesehatan pasien,
seperti peningkatan rawat inap dan konsekuensi ekonomi yang terkait (Ye dkk.,
2022). Gastroparesis juga dapat menimbulkan tekanan psikologis yang signifikan
dan kualitas hidup yang buruk disertai dengan kecemasan dan diketahui memiliki
kaitan dengan tingkat morbiditas dan mortalitas yang signifikan (Syed dkk.,
2020). Penelitian mengenai gastroparesis diabetik masih jarang dibahas di
Indonesia, bahkan di Provinsi Jawa Timur masih belum terdapat penelitian yang
membahas topik ini. RSD dr. Soebandi merupakan RS rujukan dari 4 Kabupaten
di Jawa Timur, yaitu Bondowoso, Banyuwangi, Jember, dan Lumajang.
Berdasarkan paparan tersebut, perlu dilakukan penelitian mengenai pengaruh
hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik pada pasien diabetes melitus di
RSD dr. Soebandi.



1.2 Rumusan Masalah

Melalui penjelasan latar belakang diatas, rumusan masalah yang terdapat pada
penelitian ini adalah “Apakah terdapat pengaruh hiperglikemia terhadap
gastroparesis diabetik pada pasien diabetes melitus di klinik rawat jalan RSD dr.

Soebandi?”.

1.3 Tujuan Penelitian

Tujuan dilakukannya penelitian ini adalah untuk mengetahui pengaruh
hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik pada pasien diabetes melitus di
klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi.

1.4 Manfaat Penelitian
Manfaat yang diharapkan oleh peneliti pada penelitian ini adalah sebagai
berikut:
a. Bagi Peneliti
Penelitian ini dapat memperluas wawasan peneliti mengenai pengaruh
hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik pada pasien DM serta membantu
peneliti untuk mengasah pola pikir yang kritis dan ilmiah.
b. Bagi Institusi Pendidikan
Penelitian ini diharapkan dapat dijadikan sebagai salah satu tambahan
referensi yang dapat digunakan untuk membantu penelitian di masa yang akan
datang terutama mengenai kejadian gastroparesis diabetik.
c. Bagi Pelayanan Kesehatan
Penelitian ini diharapkan dapat menjadi rujukan keilmuan untuk
memfasilitasi pelayanan kesehatan dalam memberikan penanganan atau

pencegahan mengenai gastroparesis diabetik.



BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Hiperglikemia

2.1.1 Definisi

Kadar glukosa darah didefinisikan sebagai kandungan glukosa yang
terdapat dalam darah manusia atau hewan. Kadar glukosa darah yang berada di
luar kisaran normal dapat menjadi indikator kondisi medis dengan kadar tinggi
yang persisten disebut sebagai kondisi hiperglikemia, sedangkan kadar rendah
disebut sebagai hipoglikemia (Dong dkk., 2018). Hiperglikemia merupakan
istilah yang menggambarkan glukosa darah tinggi akibat tubuh memiliki insulin
yang terlalu sedikit atau ketika tubuh tidak dapat menggunakan insulin dengan
baik. Seseorang dikatakan memasuki kondisi hiperglikemia apabila hasil
pemeriksaan kadar HbAlc >6,5%, kadar glukosa darah puasa >125 mg/dL, dan
kadar glukosa darah acak serta glukosa plasma 2 jam selama tes toleransi
glukosa oral (TTGO) >200 mg/dL (American Diabetes Association Professional
Practice Committee, 2022). Hiperglikemia dapat menyebabkan berbagai
masalah kesehatan jangka panjang, seperti penyakit jantung, ginjal, mata, dan
kerusakan saraf (Dong dkk., 2018). Komplikasi lain yang dipengaruhi oleh
hiperglikemia salah satunya adalah dapat menyebabkan gangguan pada saluran
pencernaan dengan manifestasi berupa dismotilitas esofagus, enteropati

diabetik, gastroparesis (Krishnasamy dan Abell, 2018).

2.2 Diabetes Melitus
2.2.1 Definisi

Diabetes Melitus (DM) adalah suatu sindrom gangguan metabolisme yang
melibatkan karbohidrat, protein, dan lemak akibat defisiensi insulin dan
resistensi insulin (Yau dkk., 2021). DM ditandai dengan hiperglikemia, suatu
kondisi fisiologis abnormal yang digambarkan dengan peningkatan kadar
glukosa darah (Banday dkk., 2020). Peningkatan kadar glukosa darah pada
penderita DM dapat terjadi karena insulin tidak diproduksi sama sekali, tidak

diproduksi pada tingkat yang cukup, atau kerjanya tidak efektif (Chaudhary dan



Tyagi, 2018).

2.2.2 Epidemiologi

DM menyerang lebih dari 536 juta orang di seluruh dunia pada tahun
2021. Jumlah penderitanya diperkirakan akan meningkat hingga 643 juta orang
pada tahun 2030. Kasus kematian yang disebabkan oleh DM menyentuh angka
6,7 juta jiwa. Diketahui bahwa terdapat 90 juta orang yang menderita DM di
Asia Tenggara dengan total kasus kematian sebesar 747.000 jiwa (International
Diabetes Federation, 2021).

Di Indonesia, prevalensi penderita DM pada tahun 2018 adalah sebesar
2%. Hal ini menunjukkan adanya peningkatan jumlah kasus dari tahun 2013
yang hanya sebesar 1,5%. Jawa Timur merupakan salah satu provinsi dengan
total kejadian DM terbanyak ke-5 di Indonesia yang memiliki angka prevalensi
sebesar 2,6% (Badan Penelitian dan Pengembangan Kesehatan Kementrian
Kesehatan RI, 2019). Di Kabupaten Jember, prevalensi DM juga meningkat dari
1,1% pada tahun 2013 menjadi 2,6% pada tahun 2018 (Kementerian Kesehatan
RI, 2018).

2.2.3 Klasifikasi
DM secara luas diklasifikasikan menjadi tiga jenis berdasarkan etiologi
dan presentasi klinisnya, yaitu DM tipe 1, DM tipe 2, dan DM gestasional (Goyal
dan Jialal, 2022).
a. Diabetes Melitus Tipe 1
DM tipe 1 menyumbang 5% — 10% kasus dari seluruh kejadian DM (Goyal
dan Jialal, 2022). DM tipe 1 ini ditandai dengan destruksi sel beta di pankreas
yang umumnya terjadi akibat proses autoimun sehingga sel beta akan hancur
dan mengakibatkan insulin memiliki kadar yang sangat rendah atau bahkan
tidak ada (Sapra dkk., 2022). Kombinasi antara kerentanan genetik dan faktor
lingkungan seperti infeksi virus, toksin, atau beberapa faktor makanan dapat
berperan sebagai pemicu autoimunitas. DM tipe 1 ini dapat berkembang pada

usia berapapun, tetapi umumnya terlihat pada anak-anak dan remaja (Goyal



dan Jialal, 2022).
b. Diabetes Melitus Tipe 2

DM tipe 2 menyumbang sekitar 90% dari seluruh kasus DM (Goyal dan
Jialal, 2022). Perkembangan DM tipe 2 disebabkan oleh kombinasi dua faktor
utama, yaitu ketidakmampuan jaringan sensitif insulin untuk merespon insulin
dan disfungsi sel beta (Banday dkk., 2020). DM tipe 2 saat ini tidak hanya
dapat ditemui pada orang yang berusia diatas 45 tahun, tetapi juga dapat
ditemui pada anak-anak, remaja, maupun dewasa muda karena meningkatnya
tingkat obesitas dan kurangnya aktivitas fisik (Goyal dan Jialal, 2022).
c. Diabetes Melitus Gestasional

Hiperglikemia yang pertama kali terdeteksi selama kehamilan
diklasifikasikan sebagai DM gestasional. DM gestasional umumnya dapat
ditemui pada ibu hamil trimester kedua dan ketiga (Goyal dan Jialal, 2022).
Jumlah kejadian DM gestasional adalah sebanyak 1% - 14% dari semua
kehamilan (Banday dkk., 2020). Faktor yang dapat mempengaruhi terjadinya
DM gestasional adalah usia yang lebih tua, obesitas, penambahan berat badan
kehamilan yang berlebihan, riwayat kelainan kongenital pada anak
sebelumnya atau lahir mati, dan riwayat keluarga DM (Goyal dan Jialal,
2022).

2.2.4 Patofisiologi

Di pulau langerhans pankreas, terdapat dua subkelas utama sel endokrin
yaitu sel beta yang memproduksi insulin dan sel alfa yang mensekresi glukagon.
Sel beta dan sel alfa terus-menerus mengubah kadar sekresi hormonnya
berdasarkan kadar glukosa di tubuh. Tanpa adanya keseimbangan antara insulin
dan glukagon, kadar glukosa akan menjadi tidak seimbang. Dalam kasus DM,
insulin tidak ada atau memiliki gangguan kerja (resistensi insulin) sehingga
dapat menyebabkan hiperglikemia (Sapra dkk., 2022).

Individu dengan riwayat keluarga menderita DM, obesitas, dan kurangnya
aktivitas fisik memiliki risiko yang lebih tinggi untuk terkena DM. Faktor risiko

lain, seperti mengonsumsi minuman beralkohol, dislipidemia, penurunan



sensitivitas sel B, hiperinsulinemia, dan peningkatan aktivitas glukagon juga
memiliki kaitan terhadap kejadian DM. Faktor-faktor ini memiliki peran penting
dalam resistensi insulin atau non fungsional insulin yang mengakibatkan
terjadinya penyakit DM (Alam dkk., 2021).

Pada DM tipe 1, pusat patofisiologi sebagian besar kasusnya adalah
serangan autoimun pada sel beta pankreas yang mengakibatkan defisiensi insulin
yang buruk. Meskipun kerusakan dan kematian sel beta utamanya diperantarai
oleh sel T, autoantibodi yang dibentuk oleh sel B terhadap antigen islet
diperkirakan juga memainkan peran patogen (Genuth dkk., 2018). Sel T helper
CD4+ menyebabkan cedera jaringan dengan mengaktifkan makrofag dan sel T
sitotoksik CD8+ menghancurkan sel  secara langsung. Sel T sitotoksik CD8+
juga melepaskan sitokin dan mengaktifkan makrofag yang menyebabkan
munculnya lesi pada pankreas dan menyebabkan nekrosis seluler dan infiltrasi
limfosit. Sitokin yang diproduksi secara lokal, yaitu interferon-y oleh sel T,
sitokin yang dimediasi makrofag TNF-a, dan IL-1 di pankreas dapat merusak sel
B melalui apoptosis. Autoantibodi asam glutamat dekarboksilase (GAD)
dikembangkan di dalam sel  pankreas (Alam dkk., 2021). Perkembangan DM
tipe 1 terjadi melalui tiga tahap. Pada tahap pertama, para penderita tidak
menunjukkan gejala dan memiliki glukosa puasa normal, toleransi glukosa
normal, dan adanya dua atau lebih autoantibodi pankreas. Pada tahap kedua,
ditemukan adanya dua atau lebih autoantibodi pankreas dan disglikemia, tetapi
kondisi pasien tetap asimtomatik. Pada tahap terakhir, terdapat hiperglikemia
dengan gejala klinis dan dua atau lebih autoantibodi pankreas (Lucier dan
Weinstock, 2022).

Berbeda dengan DM tipe 1, DM tipe 2 dapat disebabkan oleh beberapa
hal, seperti resistensi insulin dan disfungsi sel beta. Resistensi insulin terjadi
karena adanya gangguan beberapa jalur seluler yang menyebabkan penurunan
respons atau sensitivitas sel di jaringan perifer, terutama pada otot, hati, dan
jaringan adiposa terhadap insulin (Banday dkk., 2020). Pada tahap awal,
keadaan ini akan dikompensasi dengan peningkatan produksi insulin untuk

mempertahankan homeostasis glukosa, tetapi seiring berjalannya waktu,



produksi insulin akan tetap menurun dan mengakibatkan terjadinya DM tipe 2
(Goyal dan Jialal, 2022). Patofisiologi yang lain dari DM tipe 2 adalah karena
adanya penurunan fungsi dari sel beta yang dapat menyebabkan terjadinya
disfungsi pada sel beta tersebut sehingga terjadi defisiensi insulin (Banday dkk.,
2020).

DM tipe 2 juga dipengaruhi oleh pola hidup yang tidak sehat. Kelebihan
berat badan dapat meningkatkan massa jaringan adiposa bersamaan dengan
peningkatan sekresi adipokin dan resistin, disregulasi yang mengarah pada
perkembangan DM tipe 2. Kadar asam urat serum yang tinggi juga memiliki
hubungan dengan DM. Pada lingkungan seluler yang kompleks dan berkaitan
dengan stress oksidatif, sifat antioksidan asam urat dapat berubah menjadi
keadaan pro-oksidan karena akumulasi spesies oksigen reaktif (ROS) sehingga
menyebabkan efek buruk pada fungsi endotel dan respon proinflamasi yang
keduanya diketahui berkaitan dengan onset dari DM tipe 2. Immunoglobin E
(IgE) dan protein chymase juga dapat menjadi faktor dari DM karena dapat
melakukan pelepasan protease dari sel mast jika berinteraksi dengan faktor
risiko lain (Alam dkk., 2021).

DM gestasional dalam kebanyakan kasus dapat timbul karena sekresi
insulin yang tidak mencukupi untuk melakukan kompensasi saat terjadi
peningkatan resistensi insulin ketika hamil, terutama selama trimester kedua atau
ketiga dan akan sembuh atau membaik setelah melahirkan (Genuth dkk., 2018).
Human Leucocyte Antigen (HLA) seperti HLA-DR2, 3, dan 4 diperkirakan
memiliki peran terhadap DM gestasional. Proinsulin yang berlebihan juga
diketahui ikut berperan dalam menyebabkan DM gestasional karena dapat
menginduksi stres pada sel beta. Konsentrasi hormon seperti progesteron,
kortisol, prolaktin, dan estrogen yang tinggi juga dapat mempengaruhi fungsi sel

beta dan sensitivitas insulin perifer (Sapra dan Bhandari, 2022).

2.2.5 Manifestasi Klinis
DM sering ditemui muncul tanpa gejala (Sapra dan Bhandari, 2022). Ketika

gejala tersebut berkembang maka umumnya pasien akan datang dengan kondisi



poliuria, nokturia, polidipsia, kelelahan dan penurunan berat badan (Lam, 2019).
Pada pemeriksaan fisik seseorang dengan hiperglikemia, dapat ditemukan turgor
kulit yang buruk karena dehidrasi dan bau nafas yang khas (pada pasien dengan
ketosis) (Sapra dan Bhandari, 2022).

DM tipe 1 dan tipe 2 dapat muncul dengan gejala yang sama sehingga
untuk membedakan kedua hal tersebut dapat didasarkan pada riwayat klinis dan
pemeriksaannya. Penderita DM tipe 2 umumnya memiliki kondisi kelebihan
berat badan atau obesitas dan terdapat tanda-tanda resistensi insulin berupa
akantosis nigrikans seperti hiperpigmentasi dan bercak beludru pada kulit leher,
aksila, atau lipatan inguinal. Pasien yang sudah mengalami hiperglikemia sejak
lama juga memiliki kemungkinan kondisi seperti penglihatan kabur, infeksi
jamur yang sering, mati rasa, atau nyeri neuropatik (Sapra dan Bhandari, 2022).

2.2.6 Diagnosis

Diagnosis dini DM perlu dilakukan untuk mencegah komplikasi yang
timbul apabila DM tidak ditangani dengan baik (Alam dkk., 2021). DM dapat
didiagnosis berdasarkan kriteria glukosa plasma, seperti nilai glukosa plasma 2
jam selama tes toleransi glukosa oral (TTGO), kriteria Alc, nilai glukosa darah
puasa, dan nilai glukosa darah acak (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2022). Beberapa tes laboratorium rutin juga
dapat dilakukan untuk menegakkan diagnosis prediabetes atau diabetes (Alam
dkk., 2021).

TTGO dapat mengukur seberapa baik sel-sel tubuh dapat menyerap
glukosa setelah mengonsumsi glukosa dalam jumlah tertentu. Seseorang yang
dicurigai mengalami DM akan diberikan 75 g glukosa secara oral dan akan
dilakukan pengukuran kadar glukosa plasma 2 jam setelah mengonsumsi
glukosa. Jika hasil pemeriksaan kadar glukosa plasma menunjukkan angka >11,1
mmol/L atau 200 mg/dL, maka orang tersebut dapat didiagnosis terkena DM
(Alam dkk., 2021). Jika kadarnya berkisar antara 140 — 199 mg/dL maka orang
tersebut masuk ke dalam kategori prediabetes (Chaudhary dan Tyagi, 2018).
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HbAlc juga banyak digunakan sebagai tes diagnostik untuk DM.
Seseorang didiagnosis menderita DM jika memiliki kadar HbAlc >6,5% (Alam
dkk., 2021). Pengukuran menggunakan HbAlc dapat dilakukan kapan saja dan
mampu mencerminkan rata-rata glukosa plasma selama 2 — 3 bulan sebelumnya
dengan spesifitas dan sensitivitas yang cukup akurat (Chaudhary dan Tyagi, 2018).
Pemeriksaan HbAlc tidak dapat dilakukan pada pasien yang mengalami anemia
sel sabit, talasemia, anemia, gagal ginjal, penyakit hati, atau pasien yang
menerima transfusi darah (Eyth dan Naik, 2022).

Tes GDP adalah metode rutin lain yang dapat diandalkan untuk diagnosis
DM. Pasien DM umumnya memiliki kadar GDP >126 mg/dL (7,0 mmol/L)
(Alam dkk., 2021). Sebelum dilakukan pemeriksaan, pasien diwajikan untuk
melakukan puasa selama 8 jam terlebih dahulu. Glukosa plasma >126 mg/dL
pada dua atau lebih tes yang dilakukan pada hari yang berbeda menegaskan
diagnosis DM (Chaudhary dan Tyagi, 2018). Pada kasus prediabetes, kadar GDP
pasien adalah 100 — 125 mg/dL (Sapra dan Bhandari, 2022).

Pemeriksaan glukosa darah acak adalah penanda prognostik lain untuk
menentukan DM (Alam dkk., 2021). Pasien akan didiagnosis DM apabila
memiliki kadar glukosa darah acak >200mg/dL (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2022). Beberapa tes laboratorium juga berguna
dalam pengelolaan DM kronik. Tes albumin urin dapat mengidentifikasi tahap
awal nefropati diabetik. Tes laboratorium lain yang dapat dilakukan adalah
pemantauan status tiroid dengan mendapatkan kadar TSH dalam darah setiap

tahun karena insiden hipotiroidisme yang tinggi (Sapra dan Bhandari, 2022).

2.2.7 Tata Laksana

DM dapat dikontrol dengan mengubah pola makan, melakukan latihan
fisik, menjaga berat badan, memantau profil lipid, dan meminum obat yang tepat
bila diperlukan (Alam dkk., 2021). Idealnya, kadar glukosa harus dipertahankan
pada 90 hingga 130 mg/dL dan HbAlc kurang dari 7%. Walaupun kontrol
glukosa merupakan hal yang sangat penting, tetapi manajemen yang terlalu

agresif dapat menyebabkan hipoglikemia sehingga dapat mengakibatkan
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terjadinya hal-hal yang merugikan atau fatal (Sapra dan Bhandari, 2022).
DM tipe 1 adalah penyakit yang disebabkan karena tidak adanya insulin
sehingga pemberian insulin melalui suntikan harian atau pompa insulin adalah
pengobatan utama yang dapat dilakukan. Pada DM tipe 2, diet dan olahraga
merupakan pengobatan yang memadai, terutama pada awal terjadinya DM.
Pemberian insulin juga dapat diperlukan untuk pasien DM tipe 2, terutama pada
individu dengan stadium lanjut dan memiliki manajemen glukosa yang buruk
(Sapra dan Bhandari, 2022).
Mengubah pola makan merupakan salah satu cara yang efektif dalam
mengendalikan DM. Mengonsumsi makanan rendah glikemik, karbohidrat
kompleks, protein, serat, dan asam lemak tak jenuh dapat membantu menjaga
glukosa darah agar tetap normal. Olahraga rutin, seperti bersepeda, berenang,
dan jalan kaki juga memainkan peran penting dalam mengurangi risiko angka
kematian pada DM tipe 1 dan 2 dengan mengurangi resistensi insulin (Alam
dkk., 2021). Olahraga dapat dilakukan minimal selama 150 menit per minggu
berupa latihan aerobik dengan intensitas sedang hingga kuat dan setidaknya
dilakukan sebanyak 3 hari dalam seminggu dengan tidak ada jeda lebih dari 2
hari berturut-turut tanpa olahraga (Sigal dkk., 2018).
Beberapa jenis obat-obatan yang dapat digunakan sebagai terapi
farmakologis DM adalah sebagai berikut:
a. Biguanida

Biguanida dapat mengurangi keluaran glukosa hepatik dan meningkatkan
pengambilan glukosa oleh perifer, termasuk otot rangka. Contoh obat jenis ini
adalah metformin, fenformin, dan buformin (Chaudhary dan Tyagi, 2018). Dosis
pengonsumsian biguanida adalah sebesar 500 mg setelah makan dengan dosis
maksimal 2 g dalam sehari (Pusat Informasi Obat Nasional, 2015).
b. Sulfonilurea

Sulfonilurea adalah obat hipoglikemik oral pertama yang banyak
digunakan. Sulfonilurea berikatan dengan reseptor sulfonilurea spesifik pada
sel pankreas dan meningkatkan sekresi insulin. Pengonsumsian sulfonilurea

harus dilakukan 15 — 30 menit sebelum makan (Chaudhary dan Tyagi, 2018).
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c. Analog Meglitinid

Analog meglitinid adalah sekretagog insulin non-sulfonilurea. Obat jenis
ini merupakan turunan asam benzoat yang dapat meningkatkan sekresi insulin
(Chaudhary dan Tyagi, 2018). Sekretagog insulin adalah salah satu obat
antidiabetik yang paling awal dikembangkan dan kelemahan utamanya adalah
adanya kemungkinan dapat menyebabkan hipoglikemia (Alam dkk., 2021).
Contoh obat golongan analog meglitinide adalah repaglinide dengan dosis
sebesar 500 mcg dan dosis maksimal sebesar 16 mg yang dikonsumsi sebelum
makan (Pusat Informasi Obat Nasional, 2015).
d. Inhibitor alfa-glukosidase

Inhibitor alfa-glukosidase seperti akarbosa bekerja dengan menghambat
enzim alfa-glukosidase secara kompetitif. Enzim ini berfungsi untuk memecah
oligosakarida dan disakarida menjadi monosakarida (Chaudhary dan Tyagi,
2018). Dosis rekomendasi pengonsumsian akarbosa saat awal adalah 3x1
tablet 50mg/hari dan dikonsumsi saat makan (Pusat Informasi Obat Nasional,
2015). Kekurangan obat jenis ini adalah potensinya yang relatif rendah dan
penggunaan dalam dosis tinggi dapat menyebabkan iritasi gastrointestinal
(Alam dkk., 2021).
e. Tiazolidindion

Obat ini bekerja dengan meningkatkan sensitivitas insulin di jaringan
adiposa dan otot rangka serta dapat menghambat keluaran glukosa hepatik
(Chaudhary dan Tyagi, 2018). Tiazolidindion dapat meningkatkan sensitivitas
insulin dengan menurunkan asam lemak bebas plasma dan kandungan lipid
intramioseluler. Obat jenis ini juga dapat mendistribusikan kembali lemak dari
visceral ke jaringan adiposa subkutan sehingga dapat membantu untuk
mengontrol DM (Khan dkk., 2019). Contoh obat golongan tiazolidindion
adalah pioglitazon dengan dosis awal 15 mg atau 30 mg satu kali sehari dan
dosis maksimal sebesar 45 mg dalam sehari (Pusat Informasi Obat Nasional,
2015).
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2.2.8 Komplikasi

Hiperglikemia yang persisten pada pasien DM tidak terkontrol dapat
menyebabkan beberapa komplikasi, baik akut maupun kronik. Komplikasi akut
yang dapat terjadi adalah hipoglikemia, ketoasidosis diabetikum, dan keadaan
hiperosmolar hiperglikemik. Berbeda dengan komplikasi akut, komplikasi
kronik dapat dibagi lagi menjadi 2 kelompok, yaitu makrovaskular dan
mikrovaskular (Goyal dan Jialal, 2022). Komplikasi makrovaskular terdiri dari
penyakit kardiovaskular, stroke, dan penyakit arteri perifer, sedangkan
komplikasi mikrovaskular meliputi neuropati, nefropati, dan retinopati
(Papatheodorou dkk., 2018). Komplikasi berupa neuropati salah satunya dapat
mempengaruhi saluran pencernaan dengan manifestasi berupa dismotilitas
esofagus, enteropati diabetik, dan gastroparesis (Krishnasamy dan Abell, 2018).

Komplikasi DM yang paling akut adalah ketoasidosis diabetikum (KAD)
dan umumnya muncul pada penderita DM tipe 1. Dalam kondisi ini, jaringan
tubuh tidak dapat memperoleh glukosa dari aliran darah karena kekurangan
insulin sehingga tubuh akan melakukan kompensasi dengan memproduksi badan
keton sebagai sumber energi pengganti yang pada akhirnya dapat menyebabkan
asidosis sistemik. Kombinasi hiperglikemia dan ketosis menyebabkan diuresis,
asidemia, serta muntah sehingga dapat terjadi kelainan elektrolit dan dehidrasi
yang mengancam jiwa. Sindrom hiperglikemik hiperosmolar (HHS) juga dapat
menyerang penderita DM. HHS memiliki gejala yang mirip dengan KAD, yaitu
berupa rasa haus yang berlebihan, peningkatan glukosa darah, mulut kering,
poliuria, takipnea, dan takikardia, tetapi pada HHS umumnya tidak terdapat
keton urin yang berlebihan karena insulin masih diproduksi oleh sel beta
pankreas (Sapra dan Bhandari, 2022).

DM juga dapat menjadi penyebab terjadinya amputasi anggota tubuh
karena vaskulopati dan neuropati. Pasien dengan kondisi neuropati perlu
menjalani pemeriksaan kaki secara teratur untuk mencegah infeksi dari luka
yang tidak diketahui (Sapra dan Bhandari, 2022). Neuropati juga dapat
mempengaruhi saluran pencernaan dengan manifestasi yang dapat dibagi

menjadi beberapa kelompok kondisi seperti: (1) dismotilitas esofagus (2)
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enteropati diabetik (sindrom dismotilitas usus, diare diabetik, dan inkontinensia
tinja) (3) gastroparesis (Krishnasamy dan Abell, 2018).

Komplikasi lain yang dapat terjadi pada pasien DM adalah kebutaan yang
disebabkan oleh retinopati diabetik. Durasi DM adalah faktor risiko yang paling
penting untuk perkembangan retinopati diabetik. Pada penderita DM tipe 1,
retinopati diabetik umumnya akan terjadi sekitar 5 tahun setelah onset penyakit
sehingga dianjurkan untuk memulai pemeriksaan retina tahunan sekitar lima
tahun setelah diagnosis. Lain halnya dengan DM tipe 1, penderita DM tipe 2
umumnya sudah memiliki perubahan retina pada saat didiagnosis (Sapra dan
Bhandari, 2022).

DM yang tidak terkontrol dapat mempengaruhi ginjal dengan merusak
dasar kapiler glomerulus, mengganggu ikatan silang protein, dan memungkinkan
protein dalam urin bocor sehingga menyebabkan terjadinya nefropati diabetik
(Alam dkk., 2021). Nefropati diabetik umumnya terjadi pada 30% — 40% dari
pasien DM. Komplikasi ini dapat muncul dengan tanda berupa adanya
albuminuria yang persisten serta penurunan laju filtrasi glomerulus yang

progresif (Varghese dan Jialal, 2022).

2.3 Gastroparesis Diabetik
2.3.1 Definisi

Gastroparesis merupakan salah satu komplikasi yang sering berkembang
pada penyakit DM. Gastroparesis melibatkan gejala yang berhubungan dengan
bagian atas saluran pencernaan yaitu berupa gangguan pengosongan lambung
(Zawada dkk., 2018). Gangguan tersebut merupakan gangguan motilitas yang
ditandai dengan tertundanya proses pengosongan makanan dari lambung ke
duodenum (Teigland dkk., 2018).

2.3.2 Epidemiologi
Gastroparesis memiliki dampak yang luas pada pasien, seperti
menimbulkan tekanan psikologis yang signifikan dan kualitas hidup yang buruk

disertai dengan kecemasan dan diketahui memiliki kaitan dengan tingkat
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morbiditas dan mortalitas yang signifikan (Syed dkk., 2020). Sekitar 75% pasien
DM mengalami beberapa gejala gastrointestinal dengan 18% penderitanya
mengalami gejala gastrointestinal atas. Gastroparesis diabetik mempengaruhi
20% — 50% dari penderita DM (Krishnasamy dan Abell, 2018).

2.3.3 Patofisiologi

Fungsi normal lambung melibatkan koordinasi antara aktivitas kontraktil
daerah proksimal dan distal, pilorus, dan duodenum proksimal. Gerakan ini
dikendalikan oleh sistem saraf enterik dan otonom, serta oleh jalur
neurohormonal. Sistem saraf enterik diwakili oleh sel interstisial cajal (ICC)
milik pleksus saraf auerbach di dalam lapisan otot saluran pencernaan. Aktivitas
motorik saluran pencernaan dimodulasi oleh sistem saraf otonom (ekstrinsik)
dengan sistem saraf parasimpatis menginduksi kontraksi otot usus dan relaksasi
sfingter, sedangkan sistem saraf simpatis menimbulkan tindakan yang
berlawanan (Mihai dkk., 2018).

Koordinasi yang abnormal dari fungsi motorik lambung dapat
menyebabkan pengosongan lambung menjadi tertunda sebagai akibat dari
berbagai mekanisme yang mempengaruhi area fundus, korpus, dan antrum dari
lambung (Reddivari dan Mehta, 2022). Mekanisme patofisiologi mengenai
gastroparesis diabetik masih belum sepenuhnya diketahui, tetapi disebutkan
bahwa penyakit ini melibatkan beberapa faktor, seperti kontrol glikemik yang
buruk, neuropati vagal simpatis, kelainan ICC, dan hilangnya neuronal nitric
oxide synthase (nNOS) (Young dkk., 2020). Gastroparesis diabetik juga dapat
dipengaruhi oleh keadaan proinflamasi yang menghasilkan stres oksidatif
berlebihan (Farmer dkk., 2019).

Hilangnya atau disfungsi ICC memainkan bagian patofisiologi utama
dalam induksi pengosongan lambung yang abnormal pada kondisi DM (Mihai
dkk., 2018). ICC adalah alat pacu jaringan otot lambung dan menyebabkan
gelombang lambat akan dimulai untuk didistribusikan ke segala arah dengan
kecepatan yang sama. Pada pasien DM, hilangnya ICC yang signifikan akan

meningkatkan disritmia listrik sehingga dapat menyebabkan gejala dismotilitas
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seperti disfagia, gastroparesis, atau konstipasi (Kurniawan dkk., 2019). Pada
kondisi yang lebih jarang, hilangnya ICC dapat menyebabkan disfungsi pilorus
(Usai-Satta dkk., 2020). Disfungsi yang terjadi pada ICC juga dapat
menyebabkan pengurangan kontraksi antrum, kontraksi antro-duodenum yang
tidak terkoordinasi, dan spasme pilorus sehingga dapat menyebabkan
pengosongan lambung yang tertunda (Aswath dkk., 2022).

Hiperglikemia akut juga memiliki hubungan dengan peningkatan
sensitivitas pada saluran pencernaan sehingga keadaan ini bertanggung jawab
atas gejala cepat kenyang, mual, muntah, mulas, kembung, dan nyeri yang sering
dialami oleh pasien dengan gastroparesis diabetik (Aswath dkk., 2022). Faktor
lain yang dapat menyebabkan gastroparesis diabetik adalah neuropati. Neuropati
yang terjadi pada sistem saraf otonom simpatis dapat menyebabkan gangguan
transportasi cairan dan fungsi motorik yang menyebabkan transit usus yang
cepat (Kurniawan dkk., 2019). Gastroparesis juga dapat dipengaruhi oleh
beberapa keadaan, seperti kondisi pasca operasi lambung, penyakit Kritis, serta
obat-obatan terutama analgesik dan agen antikolinergik karena dapat
menghambat motilitas lambung (Kim dan Kuo, 2019). Kondisi pasca operasi
lambung dapat mengakibatkan gastroparesis akibat kerusakan sekunder pada
saraf vagus (Sarvepalli dkk., 2020).

Stres oksidatif juga dikaitkan dengan patofisiologi dari gastroparesis
(Young dkk., 2020). Hiperglikemia dapat menyebabkan stres oksifatif karena
adanya kelebihan produksi dari reactive oxygen species (ROS) melalui nitric
oxide synthases (NOS), xantin oksidase, lipoksigenase, dan peroksidase. Jalur
metabolisme diasilgliserol, protein kinase C (PKC), dan NADPH oksidase
mengalami peningkatan pada pasien DM karena adanya fluktuasi glukosa yang
menyebabkan terjadinya peningkatan produksi ROS. ROS merupakan produk
sampingan yang mengandung radikal bebas termasuk superoksida, radikal
hidroksil, dan hidrogen peroksida. Generasi ROS yang berlebihan dapat
mempengaruhi berbagai macam proses fisiologis dan patologis. Efek produksi
ROS vyang berlebihan mengaktifkan jalur terkait stres oksidatif dan
menyebabkan kerusakan seluler tidak langsung (Zang dkk., 2019).
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Peningkatan regulasi enzim heme oksigenase-1 (HO-1) dalam makrofag
lambung akan melindungi terhadap stres oksidatif di lambung. Pada pasien
dengan DM, hilangnya HO-1 menyebabkan hilangnya ekspresi reseptor tirosin
kinase (c-Kit), yang penting untuk mempertahankan fungsi lambung. Kombinasi
hilangnya HO-1 dan ekspresi suboptimal reseptor c-Kit dapat menyebabkan
pengosongan lambung yang tertunda pada individu dengan gastroparesis
diabetik (Young dkk., 2020). Stres oksidatif dapat terjadi karena adanya kondisi
hiperglikemia yang menyebabkan terjadinya ketidakseimbangan antara faktor
prooksidatif dan antioksidatif sehingga akan menghambat pertumbuhan neurit
pada saraf yang memicu terjadinya degenerasi neurit dan juga apoptosis neuron
(Kurniawan dkk., 2019).

2.3.4 Manifestasi Klinis

Gejala gastroparesis diabetik dapat berkisar dari ringan hingga berat.
Diagnosis gastroparesis diabetik tidak mudah untuk dilakukan karena presentasi
gejalanya yang luas dan umumnya pada tahap awal pasien tidak menunjukkan
gejala (Young dkk., 2020). Gejala utama gastroparesis diabetik umumnya terjadi
sebagai bentuk gejala kombinasi, bukan sebagai gejala individu (Camilleri dkk.,
2018). Gejala tersebut adalah mual, muntah, kehilangan nafsu makan, cepat
kenyang disertai dengan rasa penuh setelah makan, kembung, distensi perut
bagian atas, dan nyeri (Usai-Satta dkk., 2020). Pada kasus yang lebih parah,

pasien dapat mengalami penurunan berat badan (Reddivari dan Mehta, 2022).

2.3.5 Diagnosis

Gastroparesis diabetik harus dicurigai pada pasien dengan gejala mual,
muntah, nyeri perut, kembung, dan rasa penuh setelah makan (Kichloo dkk.,
2021). Langkah pertama yang dapat dilakukan untuk mendapatkan diagnosis
definitif gastroparesis diabetik adalah menilai motilitas lambung (Young dkk.,
2020). Penilaian motilitas lambung dapat dilakukan dengan skintigrafi untuk
mengkonfirmasi adanya pengosongan lambung yang tertunda (Reddivari dan

Mehta, 2022). Dalam kurun waktu 48-72 jam sebelum melakukan prosedur
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diagnostik, semua obat yang dapat mengubah motilitas, seperti antikolinergik
dan prokinetik harus ditahan untuk memastikan hasil yang akurat dari tes
tersebut. Faktor lain yang berpotensi memperlambat pengosongan
gastroesofagus seperti mengonsumsi alkohol juga harus dihindari sebelum dan
pada hari tes. Roti putih telur rendah lemak merupakan makanan yang
digunakan sebagai bahan uji dengan gambar diambil pada 0, 1, 2, dan 4 jam
setelah konsumsi makanan (Young dkk., 2020). Pada skintigrafi, gastroparesis
diabetik dapat digolongkan menjadi ringan (<15%), sedang (15 — 35%), dan
berat (>35%) (Reddivari dan Mehta, 2022).

Kondisi gastroparesis dapat diukur melalui kuesioner gastrointestinal
symptom score. Kuesioner ini sudah tervalidasi menggunakan Bahasa Indonesia
dan uji validitas dan reliabilitas terlebih dahulu dengan pertanyaan yang tepat
sasaran atau sesuai dengan gejala gastroparesis sehingga efisien (Retnaningsih &
Ratnasari, 2015). Kuesioner ini mengidentifikasi 10 item skor gejala dan dinilai
dengan menggunakan skala likert. Jumlah skor berkisar antara 0 — 40 dengan
skor yang tinggi menandakan manifestasi penyakit yang parah (Adam dkk.,
2005).

Metode lain untuk mengukur pengosongan lambung dapat dilakukan
dengan kapsul motilitas nirkabel dan pengujian napas. Kapsul motilitas nirkabel
terdiri dari kapsul yang tidak dapat dicerna dan dapat mendeteksi pH, suhu, serta
tekanan luminal saat melewati saluran Gl, yang secara nirkabel mentransmisikan
data frekuensi tinggi ke penerima eksternal (Farmer dkk., 2019). Pengujian
napas dapat dilakukan dengan menggunakan oktanoat berlabel 13C yang terikat
pada makanan padat dan tertelan. Setelah dikosongkan dari lambung, ia akan
diserap oleh usus dan dimetabolisme menjadi 13CO2 lalu dikeluarkan dari paru-

paru selama proses respirasi (Aswath dkk., 2022).

2.3.6 Tata Laksana
Gastroparesis diabetik membutuhkan perhatian dari berbagai disiplin yang
mencakup bidang penyakit dalam, gizi, dan bedah. Penatalaksanaan

gastroparesis diabetik dapat dilakukan dengan pendekatan bertahap yang
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melibatkan aspek umum, perbaikan nutrisi, terapi farmakologis, dan tindakan
invasif (Farmer dkk., 2019).
a. Aspek Umum

Aspek umum yang dapat dilakukan pada gastroparesis diabetik adalah
dengan melakukan optimalisasi kontrol glikemik yang disertai dengan koreksi
ketidakseimbangan elektrolit jika memang diperlukan (Farmer dkk., 2019).
Kadar glukosa harus dipertahankan di bawah 180 mg/dL untuk menghindari
penghambatan kontrol dan motilitas mioelektrik lambung. Optimalisasi kontrol
glikemik ini dilakukan untuk meminimalkan gejala akut gastroparesis diabetik
dan meningkatkan pengosongan lambung (Krishnasamy dan Abell, 2018)
b. Perbaikan Nutrisi

Prinsip utama dalam pengelolaan diet pasien gastroparesis diabetik adalah
dengan memulihkan dan mempertahankan status nutrisi pasien secara
keseluruhan (Farmer dkk., 2019). Pasien gastroparesis diabetik dianjurkan
untuk makan lebih sedikit dan lebih sering dengan asupan yang rendah lemak
dan serat untuk mengurangi beban pencernaan. Konsumsi alkohol juga dapat
menurunkan motilitas lambung sehingga harus dihindari (Young dkk., 2020).
c. Terapi Farmakologis

Obat-obatan yang paling umum diberikan pada pasien gastroparesis
diabetik adalah prokinetik, antiemetik, dan analgesik. Terapi prokinetik dapat
dilakukan untuk memperbaiki pengosongan lambung dan gejala gastroparesis.
Lini pertama dari obat-obatan prokinetik adalah metoclopramide. Pemberian
metoclopramide harus disesuaikan dengan dosis efektifnya serta jangka waktu
pemberiannya juga terbatas karena adanya efek samping berupa diskinesia
tardif. Untuk pasien yang tidak dapat menggunakan metoclopramide dapat
diganti dengan pemberian domperidone. Domperidone memiliki tingkat
efektivitas yang mirip dengan metoclopramide dalam mengurangi gejala tanpa
kecenderungan menyebabkan efek samping pada sistem saraf pusat. Pada
pasien rawat inap, pemberian eritromisin intravena dapat dilakukan.
Antidepressan trisiklik (TCA) dapat dipertimbangkan pada pasien gastroparesis

diabetik dengan gejala mual dan muntah refrakter tetapi pemberian obat ini
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tidak dapat meningkatkan pengosongan lambung, bahkan dapat berpotensi
untuk menghambat pengosongan lambung (Krishnasamy dan Abell, 2018).
d. Tindakan Invasif

Pasien yang tetap refrakter terhadap pengobatan non-invasif dapat
dipertimbangkan untuk diberikan tata laksana lain seperti melakukan
jejunostomi atau gastrostomi. Akses enteral pada pasien gastroparesis
bertujuan untuk mengurangi mual dan muntah serta memberikan nutrisi dan
hidrasi. Penempatan selang gastrostomi untuk dekompresi intermiten dengan
ventilasi dapat membantu mengurangi keluhan pasien yang mengalami distensi
abdomen. Penggunaan selang gastrostomi untuk pemberian makanan cair
umumnya akan memperburuk gejala gastroparesis sehingga pemberian makan
lebih sering dilakukan melalui jejunostomi. Terapi lain yang dapat dilakukan
adalah piloromiotomi dan stimulasi listrik lambung. Pelaksanaan terapi seperti
gastrektomi juga dapat dipertimbangkan pada pasien tertentu seperti pasien

dengan gastroparesis pascaoperasi (Petrov dkk., 2020).

2.4 Hubungan Kondisi Hiperglikemia dengan Gastroparesis Diabetik

Hiperglikemia yang persisten pada pasien DM tidak terkontrol dapat
menyebabkan beberapa komplikasi, baik akut maupun kronik (Goyal dan Jialal,
2022). Salah satu komplikasi kronik yang dapat terjadi adalah gastroparesis
(Krishnasamy dan Abell, 2018). Kondisi hiperglikemia yang berkelanjutan dapat
memperlambat proses pengosongan lambung, sedangkan hipoglikemia dapat
mempercepat pengosongan lambung. Hal ini merupakan adaptasi homeostasis
untuk mempertahankan kondisi euglikemia (Kalra dkk., 2018). Komplikasi DM
berupa gastroparesis ini dapat muncul minimal satu tahun setelah seseorang
menderita DM (Moningi dkk., 2018).

Pada kondisi DM, pengosongan lambung yang abnormal dapat terjadi
dengan penyebab utama berupa hilangnya atau disfungsi ICC (Mihai dkk., 2018).
Hilangnya ICC yang signifikan dapat meningkatkan disritmia listrik sehingga
memunculkan gejala dismotilitas seperti disfagia, gastroparesis, atau konstipasi

(Kurniawan dkk., 2019). Disfungsi yang terjadi pada ICC juga dapat
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menyebabkan pengurangan kontraksi antrum, kontraksi antro-duodenum yang
tidak terkoordinasi, dan spasme pilorus sehingga dapat menyebabkan
pengosongan lambung yang tertunda (Aswath dkk., 2022).

Kondisi hiperglikemia memiliki hubungan dengan peningkatan sensitivitas
pada saluran pencernaan sehingga dapat memunculkan gejala, seperti cepat
kenyang, mual, muntah, mulas, kembung, dan nyeri yang umumnya dialami oleh
pasien gastroparesis diabetik (Aswath dkk., 2022). Stres oksidatif juga memiliki
kaitan dengan gastroparesis. Hiperglikemia dapat menyebabkan terjadinya stress
oksidatif akibat ketidakseimbangan antara faktor prooksidatif dan antioksidatif.
Ketidakseimbangan ini akan menghambat pertumbuhan neurit pada saraf yang
menyebabkan degenerasi neurit dan juga apoptosis neuron (Kurniawan dkk.,
2019). Hiperglikemia pada pasien dengan DM juga dapat menyebabkan hilangnya
HO-1 sehingga memicu ekspresi reseptor tirosin kinase (c-Kit) hilang dan terjadi
penurunan pertahanan fungsi lambung. Kombinasi hilangnya HO-1 dan ekspresi
suboptimal reseptor c-Kit dapat menyebabkan pengosongan lambung yang
tertunda (Young dkk., 2020).

2.5 Kerangka Teori

Pada kondisi tubuh penderita DM, hiperglikemia dapat menyebabkan
beberapa hal yang memiliki kaitan dengan kejadian gastroparesis. Salah satu
akibat yang terjadi dari kondisi hiperglikemia adalah adanya disfungsi dari ICC
sehingga dapat menyebabkan penurunan kontraksi antrum, tidak terkoordinasinya
kontraksi antro-duodenum, serta terjadinya spasme pilorus. Hiperglikemia juga
dapat menyebabkan tubuh mengalami kehilangan ICC yang berdampak pada
peningkatan disritmia lambung. Pada akhirnya, disfungsi dan hilangnya ICC dapat
menyebabkan terjadinya gastroparesis. Kondisi tubuh yang hiperglikemia juga
dapat menyebabkan adanya ketidakseimbangan antara faktor prooksidatif dan
antioksidatif sehingga menyebabkan terhambatnya pertumbuhan neurit dan terjadi
degenerasi neurit serta apoptosis neuron. Pada pasien dengan DM, hilangnya HO-
1 dapat menyebabkan hilangnya ekspresi reseptor tirosin kinase (c-Kit), yang

penting untuk mempertahankan fungsi lambung. Dua kejadian ini juga akan
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menyebabkan tubuh mengalami gastroparesis. Kerangka teori pada penelitian ini

ditunjukkan oleh gambar 2.1

Diabetes Melitus

\4

Hiperglikemia
|
\ 4 \4 \ 4 \4
Disfungsi ICC Hilangnya ICC Hilangnya HO-1 Ketidakseimbangan
l Faktor Prooksidatif
¢ dan Antioksodatif
Peningkatan Hilangnya c-Kit
Disritmia Lambung 7 v
Pertahanan Fungsi Pertumbuhan Neurit
v v v Lambung Hilang Terhambat
Penurunan Kontraksi antro- Spasme |
Kontraksi duodenum tidak Pilorus
Antrum terkoordinasi - X -
Degenerasi Apoptosis
Neurit Neuron
| |

Gastroparesis
Ie Diabetik i

2.6 Kerangka Konsep

Hiperglikemia yang umumnya terjadi pada pasien DM yang tidak terkontrol,
diketahui memiliki kaitan dengan kejadian gastroparesis, tetapi gastroparesis juga
dapat dipicu oleh beberapa faktor lain, seperti alkohol, obat-obatan berupa
prokinetik (metoclopramide, domperidone, dan ondansentron), analgesik
(paracetamol, natrium diklofenak, metamizole, dan asam mefenamat), dan
antikolinergik (atropin sulfat), kondisi pasca operasi lambung, dan penyakit kritis
berupa gagal ginjal kronik stadium 5, sirosis hepatis stadium 3 dan 4, fatty liver,
kolelitiasis, kolesistitis, koledokolitiasis, diskinesia bilier, pankreatitis, gastritis,

gastroesophageal reflux disease (GERD), dan ulkus peptikum. Dalam penelitian
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ini, peneliti akan menggunakan dua variabel untuk diteliti, berupa hiperglikemia

sebagai variabel bebas dan kejadian gastroparesis diabetik sebagai variabel terikat.

Kerangka konsep pada penelitian ini ditunjukkan oleh gambar 2.2

Variabel Bebas

Variabel Terikat

e Alkohol

e Obat-obatan

e Kondisi pasca
operasi lambung

e Penyakit kritis

— = Faktor yang mempengaruhi

Gambar 2. 2 Kerangka Konsep

Diab_etes »| Hiperglikemia
Melitus
I
I
I
I
I
I
I
I
Keterangan:
[ ] =Diteliti
TTTTTT = Tidak diteliti
2.7 Hipotesis

_| Gastroparesis

Diabetik

Berdasarkan uraian pada bagian pendahuluan dan tinjauan pustaka yang telah

dipaparkan, maka hipotesis yang dapat muncul adalah terdapat pengaruh

hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik pada pasien diabetes melitus di
Klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi.



BAB 3. METODE PENELITIAN

3.1 Jenis dan Rancangan Penelitian

Penelitian ini menggunakan jenis analitik observasional dengan desain
penelitiannya adalah cross sectional. Studi cross sectional adalah jenis desain
studi yang melibatkan pengambilan data dari populasi pada satu waktu tertentu
(Wang dan Cheng, 2020). Melalui desain penelitian ini, peneliti menelusuri
mengenai pengaruh hiperglikemia terhadap gastroparesis pada pasien DM di
klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi.

3.2 Populasi dan Besar Sampel Penelitian

3.2.1 Populasi dan Sampel
Populasi yang termasuk dalam penelitian ini adalah pasien klinik rawat
jalan yang terdiagnosis DM dan memiliki catatan rekam medis di RSD dr.
Soebandi pada periode Februari sampai dengan Maret 2023. Sampel yang
termasuk dalam penelitian ini adalah pasien Klinik rawat jalan yang
terdiagnosis DM dan memiliki catatan rekam medis di RSD dr. Soebandi
pada periode Februari sampai dengan Maret 2023 serta memenuhi Kriteria
inklusi dan eksklusi sebagai berikut:
a. Inklusi
1)  Berusia minimal 18 tahun.
2)  Pasien Kklinik rawat jalan yang terdiagnosis DM minimal 1 tahun.
3)  Memiliki catatan pemeriksaan kadar glukosa darah dalam kurun
waktu 2 minggu terakhir.
4)  Bersedia menjadi subjek penelitian.
b. Eksklusi
1)  Mengonsumsi alkohol >75ml dalam kurun waktu dua minggu yang
dikonfirmasi melalui anamnesis.
2)  Mengonsumsi obat-obatan berupa prokinetik (metoclopramide,
domperidone, dan ondansentron), analgesik (paracetamol, natrium

diklofenak, metamizole, dan asam mefenamat), dan antikolinergik
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(atropin sulfat) dalam kurun waktu dua minggu yang dikonfirmasi
melalui anamnesis dan rekam medis subjek penelitian.

Melakukan operasi lambung dalam kurun waktu 1 bulan yang
dikonfirmasi melalui anamnesis dan rekam medis subjek penelitian.
Memiliki penyakit kritis, seperti gagal ginjal kronik stadium 5,
sirosis hepatis stadium 3 dan 4, fatty liver, kolelitiasis, kolesistitis,
koledokolitiasis,  diskinesia  bilier,  pankreatitis,  gastritis,
gastroesophageal reflux disease (GERD), dan ulkus peptikum yang

dikonfirmasi melalui anamnesis dan rekam medis subjek penelitian.

3.2.2 Besar Sampel

Besar sampel penelitian diambil menggunakan rumus lemeshow. Rumus

lemeshow dipilih untuk digunakan oleh peneliti karena jumlah populasi

penelitian yang tidak diketahui atau tidak terbatas. Adapun bentuk rumusnya
adalah seperti dibawah (Lemeshow dkk., 1990),

n=2%.,P 1-P)
d2

Keterangan:

n = Jumlah sampel penelitian

Z%1.42 = Z adalah skor pada 1-a/2 tingkat kepercayaan = 1,96

p = Estimasi proporsi = 0,5

d = Presisi yang digunakan = 10%

Melalui rumus tersebut, didapatkan perhitungan besar sampel sebagai

berikut:

n=1,962.0,5(1 - 0,5)
0,12

n=3,8416.0,25
0,01
n = 96,04
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Jumlah sampel penelitian yang dibutuhkan adalah sebesar 96,04, tetapi
peneliti melakukan pembulatan sehingga besar sampel yang dibutuhkan
adalah sebanyak 100 sampel.

3.2.3 Teknik Pengambilan Sampel
Sampel pada penelitian ini ditentukan melalui teknik consecutive
sampling. Consecutive sampling dianggap sebagai metode pengambilan
sampel non probabilitas terbaik dalam mengendalikan bias saat pengambilan
sampel. Penggunaan teknik consecutive sampling juga dapat memberikan
wawasan tentang jumlah pasien yang memenuhi syarat dan memungkinkan

penggunaan informasi klinis (Thewes dkk., 2018)

3.3 Tempat dan Waktu Penelitian

Penelitian ini dilaksanakan dalam kurun waktu dua bulan, yaitu pada bulan
Februari dan Maret 2023. Penelitian bertempat di klinik penyakit dalam RSD dr.
Soebandi RSD dr. Soebandi.

3.4 Jenis dan Sumber Data

Peneliti menggunakan jenis data primer dan sekunder dalam melakukan
penelitian ini. Data primer pada penelitian ini adalah kuesioner dan anamnesis.
Kuesioner ditujukan untuk menentukan adanya kondisi gastroparesis diabetik dan
anamnesis ditujukan untuk mengetahui riwayat medis, pengonsumsian alkohol,
dan pengobatan. Data sekunder pada penelitian ini adalah rekam medis yang
ditujukan untuk mengambil data mengenai kondisi hiperglikemia dan informasi
lain berupa alamat, jenis kelamin, umur, berat badan, tinggi badan, riwayat medis,

dan riwayat pengobatan.

3.5 Variabel Penelitian
Variabel bebas yang dipilih oleh peneliti pada penelitian ini adalah kondisi
hiperglikemia dan variabel terikat yang dipilih oleh peneliti pada penelitian ini

adalah gastroparesis diabetik.
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Definisi operasional mengenai penelitian ini dijelaskan melalui tabel 3.1

No Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Hasil Skala
1 Hiperglikemia Kadar glukosa darah Rekam 1. Hiperglikemia Nominal
tinggi berdasarkan hasil medis (kadar HbAlc
di rekam medis dengan >6,5%, GDP >125
kadar HbAlc >6,5%, mg/dL, GDA dan
kadar glukosa darah TTGO >200
puasa >125 mg/dL, dan mg/dL)
kadar glukosa darah 2. Tidak
acak serta TTGO >200 hiperglikemia
mg/dL (kadar HbAlc
<6,5%, GDP <125
mg/dL, GDA dan
TTGO <200
mg/dL)
2 Gastroparesis  Komplikasi DM berupa Kuesioner 1. Menderita Nominal
diabetik gangguan pengosongan gastroparesis
lambung diabetik
(skor 1 —40)
2. Tidak menderita
gastroparesis
diabetik (skor 0)
3 Konsumsi Pengonsumsian alkohol Anamnesis 1. Mengonsumsi Nominal
alkohol >75ml  dalam  kurun alkohol
waktu 2 minggu terakhir 2. Tidak
mengonsumsi

alkohol



4 Konsumsi

obat-obatan

5 Pengalaman
operasi

lambung

6 Penyakit
Kritis

Pengonsumsian  obat-
obatan berupa prokinetik
(metoclopramide,
domperidone, dan
ondansentron), analgesik
(paracetamol,  natrium
diklofenak, metamizole,
dan asam mefenamat),
dan antikolinergik
(atropin sulfat) dalam
kurun waktu 2 minggu

Melakukan

lambung dalam kurun

operasi

waktu 1 bulan terakhir

Subjek penelitian sedang
mengidap
Kritis,

penyakit

gagal
ginjal kronik stadium 5,

seperti

sirosis hepatis stadium 3
dan 4,

kolelitiasis,

fatty liver,
kolesistitis,
koledokolitiasis,
diskinesia bilier,
pankreatitis,  gastritis,
gastroesophageal reflux
disease (GERD),

ulkus peptikum

dan

Anamnesis 1. Mengonsumsi

dan rekam

medis

Anamnesis
dan rekam

medis

Anamnesis
dan rekam

medis

2.

2.

obat-obatan
Tidak
mengonsumsi

obat-obatan

. Pernah  operasi
lambung
. Tidak pernah

operasi lambung

. Memiliki

penyakit Kritis
Tidak
penyakit Kritis

memiliki

28

Nominal

Nominal

Nominal

Tabel 3. 1 Definisi Operasional Penelitian
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3.7 Instrumen Penelitian
Dalam melakukan penelitian ini, peneliti menggunakan beberapa instrumen

sebagai berikut:

a. Informed Consent

Formulir informed consent berisi pernyataan bahwa pasien bersedia untuk

menjadi subjek pada penelitian ini. Subjek penelitian juga mendapat
penjelasan bahwa selama dilakukan penelitian, informasi subjek dijaga
kerahasiaannya serta subjek tidak mengalami kerugian secara materiil
ataupun non-materiil. Lembar naskah penjelasan penelitian dapat dilihat pada
lampiran 3.1 dan lembar informed consent penelitian dapat dilihat pada
lampiran 3.2.

b. Kuesioner Gastrointestinal Symptom Score

Kuesioner gastrointestinal symptom score merupakan instrumen yang
digunakan untuk menentukan adanya kejadian gastroparesis diabetik pada
subjek penelitian. Kuesioner ini mengidentifikasi 10 gejala yang dialami oleh
subjek penelitian dengan menggunakan skor likert. Penilaian yang dilakukan
berdasarkan skor likert adalah sebagai berikut; 0= tidak ada, 1= ringan, 2=
sedang, 3= berat, 4= sangat berat. Subjek penelitian dikategorikan mengalami
gastroparesis diabetik jika hasil skor penelitian berkisar antara 1 — 40 dan
tidak mengalami gastroparesis diabetik jika hasil skor penelitian adalah O
(Adam et al., 2005).

Kuesioner yang digunakan pada penelitian ini sudah dilakukan uji
validitas dan reliabilitas terlebih dahulu. Butir-butir variabel yang diajukan
dianggap valid apabila memiliki nilai korelasi positif dan kuesioner dianggap
reliabel apabila hasil uji reliabilitas pada nilai crombach’s alpha lebih besar
dari 0,50 (Retnaningsih & Ratnasari, 2015). Lembar uji validitas dan
reliabilitas pada penelitian ini dapat dilihat pada lampiran 3.3 dan lembar

kuesioner gastrointestinal symptom score dapat dilihat pada lampiran 3.4.
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Rekam Medis

Rekam medis digunakan oleh peneliti sebagai sumber data sekunder untuk
mengetahui kadar glukosa darah subjek penelitian. Rekam medis yang
digunakan adalah rekam medis pada periode penelitian, yaitu Februari sampai
dengan Maret 2023.

Lembar Pengumpulan Data

Lembar pengumpulan data berisi catatan data rekam medis pasien dan
digunakan untuk memudahkan peneliti dalam proses penyimpanan dan
analisis data. Lembar pengumpulan data dalam penelitian ini dapat dilihat
pada lampiran 3.5.

Prosedur Penelitian
Uji Kelayakan Komisi Etik Penelitian

Subjek pada penelitian ini adalah kuesioner serta data rekam medis pasien
sehingga perlu dilakukan uji kelayakan etik. Uji kelayakan etik dilakukan
oleh Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas Jember dengan nomor
surat 1700/H25.1.11/KE/2023.

Perizinan Penelitian

Setelah surat kelayakan etik terbit, peneliti mengurus surat perizinan yang
ditujukan kepada Badan Kesatuan Bangsa dan Politik (Bakesbangpol) dengan
nomor surat 074/0357/415/2023. Selanjutnya, proses perizinan dilanjutkan
kepada pihak RSD dr. Soebandi agar mendapat izin melakukan penelitian di
Klinik rawat jalan dengan nomor surat 456/UN25.1.10/LT/2023.

Pengambilan Data

Pengambilan data mengenai kejadian gastroparesis diabetik dilakukan
menggunakan kuesioner kepada sampel penelitian dan dilakukan di klinik
penyakit dalam RSD dr. Soebandi. Pengambilan data mengenai kadar glukosa

darah dilakukan melalui rekam medis pasien. Data dari rekam medis dicatat
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pada lembar pengumpulan data.

3.9 Analisis Data

Data pada penelitian ini dianalisis dengan menggunakan analisis univariat
dan bivariat. Analisis univariat dilakukan untuk mengetahui distribusi frekuensi
pada masing-masing variabel. Analisis bivariat dilakukan dengan menggunakan
uji Chi Square dengan tingkat pemaknaan p<0,05 atau interval kepercayaan 95%.
Data disajikan dalam bentuk tabel 2x2.



3.10 Alur Penelitian

Alur penelitian dapat dilihat pada gambar 3.1.

Mendapatkan persetujuan dari

Fakultas Kedokteran Universitas Jember

Komisi Etik

\ 4

RSD dr. Soebandi

Mendapatkan perizinan dari

A

dengan kuesioner

Pengambilan data primer

l

Kriteria inklusi

Kriteria eksklusi

Pengambilan data sekunder
melalui rekam medis

Pengumpulan data penelitian

\4

Pengolahan data penelitian

v

Analisis data penelitian

|

Pelaporan hasil penelitian

Gambar 3. 1 Diagram alur penelitian
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BAB 4. HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1. Hasil Penelitian

Penelitian ini dilaksanakan di RSD dr. Soebandi Jember dengan mengambil
data primer melalui kuesioner dan data sekunder melalui rekam medis pasien DM.
Data rekam medis yang digunakan adalah hasil pemeriksaan kadar glukosa darah,
riwayat konsumsi obat-obatan prokinetik, analgesik, dan antikolinergik, riwayat
operasi lambung, dan riwayat penyakit kritis. Penelitian dilaksanakan pada 8
Februari sampai dengan 13 Maret 2023 dengan jumlah sampel sebanyak 101
pasien. Sampel penelitian diambil dari populasi pasien DM di klinik rawat jalan
yang sudah memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi dengan menggunakan teknik

consecutive sampling.

4.1.1 Karakteristik Sampel
Karakteristik sampel pada penelitian ini dibedakan berdasarkan jenis
kelamin dan usia. Karakteristik tersebut diperoleh melalui data pada rekam medis
atau wawancara yang dilakukan secara langsung kepada sampel. Distribusi
karakteristik sampel penelitian dapat dilihat melalui tabel 4.1.
Tabel 4. 1 Karakteristik Subjek Penelitian

Jenis Kelamin

Laki-laki
45%

Perempuan
55%

Laki-laki = Perempuan
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Usia

<45 tahun
7%

<45 tahun ®45-59 tahun m>59 tahun

(Sumber: Data Sekunder Terolah)

Berdasarkan data pada tabel 4.1 diatas menunjukkan bahwa karakteristik jenis
kelamin sampel secara mayoritas adalah berjenis kelamin perempuan dengan
jumlah sampel sebanyak 56 sampel (55%). Tabel tersebut juga menunjukkan
bahwa karakteristik usia sampel secara mayoritas adalah berusia 45 — 59 tahun

dengan jumlah sampel sebanyak 49 sampel (48%).

4.1.2 Distribusi Hiperglikemia

Pengukuran status hiperglikemia dilakukan dengan melihat hasil
pemeriksaan kadar glukosa darah pada rekam medis sampel penelitian. Sampel
dikategorikan mengalami hiperglikemia apabila memiliki kadar HbAlc >6,5%,
kadar glukosa darah puasa >125 mg/dL, atau kadar glukosa darah acak dan TTGO
>200 mg/dL. Hasil pengukuran kadar glukosa darah ini akan dikelompokkan
menjadi dua jenis, yaitu mengalami hiperglikemia dan tidak hiperglikemia. Data
yang diperoleh menunjukkan bahwa secara mayoritas sampel mengalami
hiperglikemia, yaitu sejumlah 59 sampel (58%). Distribusi hiperglikemia dapat
dilihat pada tabel 4.2.
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Tabel 4. 2 Distribusi Kondisi Hiperglikemia pada Pasien DM

Kondisi Hiperglikemia

Tidak Hiperglikemia
42%

Hiperglikemia
58%

Hiperglikemia = Tidak Hiperglikemia

(Sumber: Data Sekunder Terolah)

4.1.3 Distribusi Gastroparesis Diabetik

Gastroparesis diabetik pada sampel diukur dengan mengajukan beberapa
pertanyaan Kkuesioner melalui wawancara. Sampel dikategorikan menderita
gastroparesis diabetik apabila skor kuesioner menunjukkan hasi 1 — 40. Hasil
pengukuran akan dikelompokkan menjadi dua jenis, yaitu menderita gastroparesis
diabetik dan tidak menderita gastroparesis diabetik. Data yang diperoleh
menunjukkan bahwa secara mayoritas, sampel mengalami gastroparesis diabetik
dengan jumlah sampel sebanyak 71 sampel (70%). Distribusi hiperglikemia dapat
dilihat pada tabel 4.3.
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Tabel 4. 3 Distribusi Kondisi Gastroparesis Diabetik pada Pasien DM

Kondisi Gastroparesis Diabetik

Tidak Gastroparesis
Diabetik
30%

Gastroparesis
Diabetik
70%

Gastroparesis Diabetik = Tidak Gastroparesis Diabetik
(Sumber: Data Sekunder Terolah)

4.1.4 Hasil Analisis Bivariat

Data pada penelitian ini dianalisis dengan menggunakan analisis bivariat
berupa uji chi-square dengan tingkat pemaknaan p <0,05 atau interval
kepercayaan 95%. Berdasarkan hasil analisis uji chi-square pada variabel
hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik didapatkan nilai p-value adalah
sebesar 0,026. Nilai p-value tersebut menunjukkan bahwa uji yang dilakukan
memiliki pengaruh karena memiliki nilai p-value <0,05. Nilai odds ratio variabel
hiperglikemia adalah 2,938. Hal ini menunjukkan bahwa seseorang Yyang
mengalami hiperglikemia memiliki risiko terkena gastroparesis diabetik sebesar
2,938 kali dibandingkan dengan seseorang tanpa hiperglikemia. Hasil analisis
bivariat dapat dilihat pada tabel 4.4.
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Tabel 4. 4 Analisis hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik

Kondisi Kondisi Gastroparesis Total P-value Odds
Hiperglikemia Diabetik Pasien Ratio
Pasien Gastroparesis Tidak
Diabetik Gastroparesis
Diabetik
n % n %
Hiperglikemia 47 66,2% 12 40% 59 0,026 2,938
Tidak 24 33,8% 18 60% 42
Hiperglikemia
Total 71 100% 30 100% 101

(Sumber: Data Sekunder Terolah)

4.2. Pembahasan

4.2.1 Karakteristik Sampel

Pasien DM yang teridentifikasi pada penelitian ini secara mayoritas adalah
berjenis kelamin perempuan (55%). Hasil tersebut sesuai dengan penelitian yang
dilakukan oleh Yan dkk. (2022) dengan jumlah responden penelitian yang
berjenis kelamin perempuan adalah sebesar 55,4% dari total 376.702 sampel
penelitian. Hasil penelitian ini juga serupa dengan penelitian oleh Kistianita dkk.
(2018) yang menyatakan bahwa mayoritas penderita DM memiliki jenis kelamin
perempuan (59,1%). Salah satu penyebab perempuan banyak yang mengalami
DM adalah kondisi berat badan yang mengalami obesitas. Perempuan cenderung
rentan mengalami obesitas akibat hormon estrogen dan gaya hidup yang tidak
sehat. Hal tersebut dapat menyebabkan penurunan respon insulin sehingga
menyebabkan terjadinya DM. Perbedaan komposisi lemak tubuh dan kadar
hormon seks juga dapat menjadi penyebab perempuan lebih berpotensi menderita

DM dibandingkan dengan laki-laki. Perempuan yang pernah hamil dan memiliki
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riwayat diabetes gestasional juga memiliki risiko menderita DM jika tidak
melakukan pola hidup sehat (Bestari, 2020).

Usia pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi paling banyak
adalah berusia 45 — 59 tahun (48%). Hal tersebut sejalan dengan penelitian oleh
Nuraisyah (2017) yang menunjukkan bahwa DM cenderung diderita oleh
seseorang yang berusia >45 tahun (58,54%). Penelitian lain yang dilakukan oleh
Rosita dkk. (2022) juga menyatakan bahwa sampel yang berusia 45 — 59 tahun
memiliki risiko 1,75 kali mengalami DM dibandingkan dengan responden
berumur >59 tahun. Hasil penelitian ini juga didukung oleh penelitian yang
dilakukan Mohamed dkk. (2018) menunjukkan bahwa risiko seseorang terkena
DM akan meningkat pada usia yang lebih tua dan hasil tertinggi didapat pada
sampel yang berusia 45 — 59 tahun. Seseorang yang berusia 45 tahun keatas dapat
mengalami perubahan pada sistem metabolisme yang menyebabkan terhambatnya
pelepasan glukosa sehingga rentan mengalami DM (Rosita dkk., 2022). Usia yang
lebih tua akan menyebabkan penurunan fungsi fisiologis tubuh sehingga tidak
dapat mengontrol fungsi tubuh secara optimal dan menyebabkan peningkatan
resistensi insulin. Hal ini pada akhirnya dapat mengakibatkan terjadinya
peningkatan kadar glukosa darah. Faktor genetik juga dapat memperbesar risiko
seseorang dalam menderita DM yaitu sebesar 3,264 kali dibandingkan dengan

seseorang tanpa riwayat keluarga mengalami DM (Bestari, 2020).

4.2.2 Hiperglikemia pada Pasien Diabetes Melitus

Pasien DM di Kklinik rawat jalan RSD dr. Soebandi sebagian besar
mengalami hiperglikemia (58%). Hal tersebut sejalan dengan penelitian oleh
Ekasari dan Dhanny (2022) yang menunjukkan bahwa prevalensi pasien DM yang
mengalami hiperglikemia lebih banyak daripada pasien yang tidak hiperglikemia
yaitu sebesar 50,9%. Penelitian lain yang dilakukan oleh Charisma (2017) juga
menunjukkan bahwa sebagian besar pasien DM memiliki kadar glukosa darah
yang tidak normal. Berdasarkan hasil pemeriksaan kadar glukosa darah puasa
terdapat 79% pasien dengan kondisi tidak normal, sedangkan pada pemeriksaan

kadar HbAlc terdapat 74% pasien yang memiliki kadar glukosa tidak normal.
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Kondisi hiperglikemia pada pasien DM dapat terjadi karena dipengaruhi oleh
perilaku ketidakpatuhan pasien, seperti dengan mengabaikan anjuran
mengonsumsi obat, tidak berolahraga minimal 150 menit per minggu, dan tidak
mengonsumsi makanan rendah glikemik, karbohidrat kompleks, protein, serat,
dan asam lemak tak jenuh yang menyebabkan kadar glukosa menjadi tidak
terkontrol sehingga tubuh akan mengalami kondisi hiperglikemia (Priyanto dkk.,
2017).

4.2.3 Gastroparesis Diabetik Pada Pasien Diabetes Melitus

Pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi sebagian besar
mengalami gastroparesis diabetik (70%). Hasil penelitian ini sesuai dengan
penelitian yang disitasi oleh Barajas dkk. (2020) menyatakan bahwa DM memiliki
kaitan sebanyak 75% dengan gejala gastrointestinal yang diamati pada sampel
DM tipe 1 dan DM tipe 2 dengan dan tanpa komplikasi. Hasil penelitian ini juga
sejalan dengan penelitian oleh Ye dkk. (2022) yang menjelaskan bahwa mayoritas
penderita gastroparesis merupakan pasien DM (57,4%). Penelitian oleh Almogbel
dkk. (2018) menunjukkan bahwa gastroparesis diabetik dapat terjadi pada pasien
yang memiliki kontrol glikemik buruk terkait dengan ketidakpatuhan pasien
dalam menjalani pengobatan DM. Hal ini ditunjukkan dengan sampel penelitian,
yaitu pasien DM secara mayoritas memiliki kontrol glikemik yang buruk karena
pasien yang mencapai target pengobatan dan memiliki nilai HbAlc normal hanya
seperempat (25,8%). Pada penelitian yang dilakukan oleh peneliti, sebagian besar
pasien DM juga memiliki kondisi hiperglikemia sehingga dapat menyebabkan
terjadinya gastroparesis diabetik.

Gastroparesis diabetik dapat dikaitkan dengan kecemasan dan depresi,
penurunan kualitas hidup, dan dapat berdampak pada pengelolaan kadar glukosa
pada pasien DM. Pada pasien DM dengan gastroparesis, makanan yang dicerna
tidak dapat dikosongkan dalam jangka waktu tertentu penyerapan nutrisi menjadi
tidak normal. Hal ini dapat mengakibatkan dosis yang telah dipilih dan waktu
pengobatan insulin untuk mengontrol glukosa postprandial menjadi tidak tepat

(Wang dkk., 2020). Gastroparesis diabetik juga dikaitkan dengan depresi.
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Dibandingkan dengan populasi umum, pasien DM memiliki prevalensi depresi
yang lebih tinggi dan memiliki peran dalam ekspresi disfungsi sensorimotor
gastrointestinal (Bonetto dkk., 2021). Hiperglikemia pada pasien gastroparesis
diabetik dapat memunculkan gejala berupa mual, muntah, mulas, kembung, nyeri,
dan perasaan cepat kenyang akibat peningkatan sensitivitas pada saluran
pencernaan (Aswath dkk., 2022).

4.2.4 Pengaruh Hiperglikemia terhadap Gastroparesis Diabetik

Hasil analisis bivariat yang telah tertera pada tabel 4.4 menunjukkan
bahwa secara statistik terdapat pengaruh hiperglikemia terhadap gastroparesis
diabetik pada pasien DM dengan nilai p-value sebesar 0,026. Hasil penelitian ini
sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Asghar dkk. (2023) menyatakan
bahwa gejala gastroparesis memiliki kaitan terhadap nilai HbAlc yang tinggi
dengan nilai p-value sebesar 0,001 dan kadar glukosa darah puasa yang meningkat
dengan nilai p-value sebesar 0,003. Penelitian lain yang dilakukan oleh Almogbel
dkk. (2018) menyatakan bahwa terdapat korelasi signifikan antara hiperglikemia
dan gastroparesis yang menunjukkan bahwa hiperglikemia merupakan faktor
risiko penting untuk gastroparesis sehingga pengelolaan kontrol glikemik yang
lebih ketat pada pasien DM memiliki peluang untuk mengatasi gejala klinis dari
gastroparesis.

Fluktuasi glikemia dapat mempengaruhi laju pengosongan lambung karena
pada kondisi tersebut terjadi kontraksi pilorus dan hipomotilitas antral yang
menyebabkan terjadinya pengosongan lambung menjadi tertunda. Disfungsi vagal
juga berperan dalam gastroparesis diabetes. Ketika makanan tertelan dan
akomodasi lambung terganggu, seseorang dapat mengalami gejala seperti cepat
kenyang, kenyang, dan tidak nyaman. Neuropati vagal dapat menyebabkan
berkurangnya relaksasi pilorus, gangguan kontraksi antral, dan gangguan
koordinasi antropilorik. Perubahan sistem saraf enterik juga memainkan peran
penting. Pleksus mienterikus mengandung jaringan saraf yang ditemukan di
lapisan antara otot usus dan berfungsi untuk mengkoordinasikan fungsi motorik

lambung. Pleksus mienterik ini terdiri dari neuron motorik rangsang (kolinergik),
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penghambatan (nitrergik), neuron aferen primer, dan interneuron. Neuron motorik
rangsang menginduksi kontraksi otot dengan melepaskan neurotransmiter seperti
asetilkolin dan substansi P, sedangkan neuron nitrergik akan merelaksasikan
jaringan otot dengan melepaskan oksida nitrat, ATP, dan peptida usus vasoaktif.
Perubahan patologis pada jalur ini mempengaruhi kontrol motorik dan
menyebabkan pengosongan yang tertunda, gangguan akomodasi, dan disritmia
lambung (Concepcion Zavaleta dkk., 2021).

4.3. Keterbatasan Penelitian

Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan baik yang terkendali ataupun di
luar kendali peneliti. Peneliti telah mengupayakan untuk meminimalisir
keterbatasan penelitian secara maksimal. Salah satu keterbatasan pada penelitian
ini adalah keadaan pasien yang mengharuskan untuk mengingat gejala atau
keluhan yang dialami selama dua minggu terakhir dapat menyebabkan terjadinya
bias apabila ingatan pasien tidak baik. Selain itu, terdapat beberapa informasi
yang didapatkan melalui rekam medis. Hal ini dapat menjadi sebagai keterbatasan
apabila pasien terdaftar di berbagai rumah sakit sehingga data-data atau informasi

terpencar.



BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan

Berdasarkan hasil dan pembahasan penelitian mengenai pengaruh
hiperglikemia terhadap gastroparesis diabetik pada pasien diabetes melitus di
Klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi, maka dapat disimpulkan sebagai berikut:

a. Karakteristik pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi secara
mayoritas berjenis kelamin perempuan (55,4%) dan berusia 45 — 59 tahun
(48,5%).

b. Pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi yang mengalami
hiperglikemia adalah sebesar 58,4%.

c. Pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi yang mengalami
gastroparesis diabetik adalah sebesar 70,3%.

d. Hiperglikemia memiliki pengaruh terhadap gastroparesis diabetik pada
pasien DM di klinik rawat jalan RSD dr. Soebandi dengan nilai odds ratio
sebesar 2,938.

5.2. Saran

Saran yang dapat diajukan dari penelitian ini adalah sebagai berikut:

a. Bagi penelitian selanjutnya diharapkan dapat melakukan penelitian lain
mengenai penyebab pasien DM di Kklinik rawat jalan RSD dr. Soebandi
secara mayoritas mengalami hiperglikemia.

b. Bagi penelitian selanjutnya diharapkan dapat melakukan penelitian serupa
yang dilakukan bersamaan dengan pengedukasian pasien untuk mencegah
hiperglikemia dan gastroparesis diabetik.

c. Bagi penelitian selanjutnya diharapkan dapat melakukan pemeriksaan
kembali kepada keluarga pasien untuk memastikan bahwa informasi yang
disampaikan oleh pasien sudah sesuai sudah sesuai dengan kondisinya

sehingga meminimalisir bias penelitian.
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d. Bagi RSD dr. Soebandi diharapkan untuk meningkatkan penyampaian
informasi kepada pasien dan keluarganya agar selalu mempertahankan
kondisi glukosa darah dalam rentang normal yang dapat dilakukan melalui

program penyuluhan.
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LAMPIRAN

Lampiran 3. 1 Naskah Penjelasan Penelitian

Perkenalkan nama saya Kintan Pramesti sebagai salah satu mahasiswa di
Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Saya melakukan penelitian berjudul
“Pengaruh Hiperglikemia terhadap Gastroparesis Diabetik pada Pasien Diabetes
Melitus di Klinik Rawat Jalan RSD dr. Soebandi”.

Tujuan penelitian ini adalah sebagai berikut:

1. Mengetahui pengaruh hiperglikemia terhadap kejadian gastroparesis

diabetik pada pasien diabetes melitus khususnya di klinik rawat jalan
RSD dr. Soebandi.

2. Menjadi rujukan keilmuan untuk memfasilitasi pelayanan kesehatan
dalam memberikan penanganan atau pencegahan mengenai
gastroparesis diabetik.

Apabila Bapak/Ibu bersedia untuk mengikuti atau menjadi subjek
penelitian dalam penelitian ini, saya akan memberikan lembar persetujuan subjek
penelitian, memberikan beberapa pertanyaan, dan melakukan pemeriksaan pada
rekam medis. Keikutsertaan Bapak/lbu dalam penelitian ini bersifat sukarela dan
tanpa ada unsur paksaan. Seluruh informasi yang berkaitan dengan identitas dan
data Bapak/lbu akan dirahasiakan dan hanya diketahui oleh peneliti. Dalam
pengambilan data tersebut tidak terdapat tindakan berisiko yang membahayakan
diri Bapak/Ibu. Bapak/Ibu berhak menolak keikutsertaan dalam penelitian tanpa
dikenai denda atau sanksi apapun.

Bapak/Ibu berkewajiban mengikuti aturan dan petunjuk penelitian yang
telah dijelaskan oleh peneliti. Apabila ada yang belum jelas, Bapak/Ibu dapat
bertanya lebih lanjut kepada peneliti. Penelitian ini telah mendapatkan persetujuan
dari pihak BAKESBANGPOL (Badan Kesatuan Bangsa dan Politik) dan Komisi
Etik Fakultas Kedokteran Universitas Jember. Jika Bapak/lIbu menyetujui menjadi
subjek penelitian dalam penelitian ini, mohon untuk menandatangani lembar
persetujuan ikut serta dalam penelitian menjadi subjek penelitian. Apabila

Bapak/Ibu masih memerlukan penjelasan lebih lanjut dan ingin mengetahui hasil



penelitian ini, Bapak/Ibu dapat menghubungi ke nomor peneliti. Terima kasih.

*Nomor yang dapat dihubungi
087783328024 (Kintan Pramesti)
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Lampiran 3. 2 Lembar Informed Consent

Al PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

RUMAH SAKIT DAERAH dr. SOEBANDI JEMBER
I.Dr.Soebandi 124 Telp. (0331) 487441 — 422404 Fax. (0331) 487564

JEMBER

Kode Pos 68111

INFORMED CONSENT
(PERNYATAAN PERSETUJUAN IKUT PENELITIAN)

Yang bertanda tangan dibawah ini :
Nama :

Umur :

Jenis Kelamin :

Pekerjaan

Alamat

Telah mendapat keterangan secara terinci dan jelas mengenag’ln:l e . .
Penelitian yang berjudul * Roganh, Wpuopiemin, Yohodep Guupoparess. Diabehlpada - pavien Diayetts Mty

Perlakuan yang akan diterapkan pada subyek di Kk Fawet lalon 50 dir. Sodandi
Manfaat ikut sebagai subyek penelitian

Bahaya yang akan timbul

Prosedur Penelitian

vos e

dan prosedur perelitian mendapat kesempatan mengajukan pertanyaan mengenai segala sesuatu
yang berhubungan dengan penelitian tersebut. Oleh karena itu saya bersedialtidak—bersediz™)
secara sukarcla untuk menjadi subyek penelitian dengan penuh kesadaran serta tanpa

keterpaksaan.
Demikian pernyataan ini saya buat dengan sebenarnya tanpa tekanan dari pihak manapun.

Jember,. . .veviiiiieieeanaas 2023

Peneliti, Responden,

Saksi,

*) Coret salah satu



Lampiran 3. 3 Uji Validitas dan Reliabilitas Kuesioner
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Variabel Total Alpha Status
Correlation

Mual 0,869 0,877 Reliabel
Muntah 0,723 0,888 Reliabel
Kembung 0,247 0,912 Reliabel
Kram 0,824 0,880 Reliabel
Perut penuh 0,516 0,901 Reliabel
Rasa terbakar 0,555 0,898 Reliabel
Perut terasa tidak 0,826 0,880 Reliabel
nyaman
Nafsu makan turun 0,769 0,886 Reliabel
Ulu hati tidak nyaman 0,437 0,907 Reliabel
Nyeri perut 0,738 0,887 Reliabel
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Lampiran 3. 4 Kuesioner Gastrointestinal Symptom Score

Lembar Kuesioner Penelitian
Panduan Pengisian Kuesioner
a. Kuesioner dilakukan dengan melakukan wawancara kepada subjek
penelitian
b. Biodata pewawancara dan subjek penelitian diisi dengan jelas
c. Kuesioner terdiri dari 10 pertanyaan mengenai gejala gastroparesis.
Masing-masing pertanyaan diisi sesuai dengan jawaban subjek penelitian
d. Pengisian kuesioner dilakukan dengan memberi tanda centang pada
rentang 0 — 4 dengan ketentuan:
0: Tidak ada keluhan
1: Keluhan ringan atau terjadi <2 kali per minggu
2: Keluhan sedang atau terjadi 3 — 4 kali per minggu
3: Keluhan berat atau terjadi setiap hari
4: Keluhan mengganggu kegiatan sehari-hari atau terjadi beberapa kali

dalam sehari

Hari, tanggal wawancara:

Dokter penanggung jawab pelayanan:
Biodata pewawancara

Nama

No. Telepon

Biodata Subjek Penelitian
Nama

Usia

Riwayat Konsumsi Alkohol
Riwayat Konsumsi Obat

Riwayat Operasi Lambung



Riwayat Penyakit Penyerta
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No. Keluhan selama 2 minggu 1 2 3 4
terakhir

1. | Mual

2. | Muntah

3. | Kembung atau sendawa
berlebihan

4. | Kram perut

5. | Perasaan cepat kenyang sehingga
makanan tidak habis

6. | Rasa terbakar di ulu hati

7. | Perut terasa tidak nyaman di pagi
hari

8. | Nafsu makan menurun

9. | Rasa tidak nyaman di ulu hati
sampali belakang dada

10. | Nyeri seperti ditusuk-tusuk pada
ulu hati

Jember, ...
Pewawancara,



Lampiran 3. 5 Lembar Pengumpulan Data

Tanggal Pemeriksaan ...........................

No.RekamMediS .....oovvvviiiieiiiiinn.

Nama Pasien

Alamat Pasien

Jenis Kelamin
e. Laki-laki

f. Perempuan

Kadar Glukosa Darah:

Riwayat Konsumsi Obat:

Riwayat Operasi Lambung:

Riwayat Penyakit Kritis:
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Lampiran 4. 1 Surat Keterangan Persetujuan Etik
-
. KEMENTERIAN PENDIDIKAN DAN KEBUDAYAAN
_ UNIVERSITAS JEMBER
KOMITE ETIK PENELITIAN KESEHATAN

JI. Kalimantan 37 Kampus Bumi Tegal Boto Telp/Fax (0331) 337877 Jember
68121 — Email : (k_unej@telkom.net

KETERANGAN PERSETUJUAN ETIK
ETHICAL AP PROVAL

Nomor :\ 20/H25.1.11/KE/2023

Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas Jember dalam upaya melindungi hak §ﬁi dan
kesejahteraan subyek penelitian kedokteran, telah mengkaji dengan teliti protokol berjudul :

The Ethics Committee of the Faculty of Medicine, Jember University, With regards of the
protection of human rights and welfare i medical research, has carefully reviewed the
proposal entitled :

PENGARUH HIPERGLIKEMIA TERHADAP GASTROPARESIS DIABETIK PADA
PASIEN DIABETES MELITUS DI KLINIK RAWAT JALAN RSD DR. SOEBANDI

Peneliti Utama : Kintan Pramesti
Name of the principal investigator

NIM : 192010101091

Nama Institusi - Fakultas Kedokteran Universitas Jember
Name of institution

Dan telah menyetujui protokol tersebut diatas.

And approved the above mentioned proposal.

Masa berlaku persetujuan etik ini | tahun

Jember, 2 TM.‘ =023
Ketua Komisi Etik Penelitian

>~




Tanggapan Anggota Komisi Etik
(Diisi oleh Anggota Komisi Etik, berisi tanggapan sesuai dengan butir-butir isian diatas dan
telaah terhadap Protokol maupun dokumen kelengkapan lainnya)

Judul Penclitian  :  Pengaruh Hiperglikemia terhadap Gastroparesis Diabetik pada Pasien
Diabetes Mellitus di Klinik Rawat Jalan RSD dr. Subandi Jember

Peneliti = : Kintan Pramesti

Catatan:

e Penclitian ini menggunakan subjek penelitian pasien di RS, sehingga harus menjamin
kerahasiaan, hak-hak, dan kebebasan pasien untuk terlibat dalam penelitian ini.

o Pengambilan data primer kepada pasien dilakukan oleh tenaga yang memiliki
kewenangan klinis dan sepengetahuan dokter penanggung jawab pasien.

« Peneliti harus melakukan standarisasi terhadap petugas yang mengambil data.

Kesimpulan
Penelitian ini merupakan studi observasional yang mengambil data langsung pada subjek
penelitian dan duta rekam medis pasien di rumah sakit.

Protokol penelitian ini dapat dilaksanakan dengan memperhatikan .

__Mengetahui Jember, 20 Januari 2023

somisi Etik Penelitian Reviewer

Dr. dr. Rini Riyanti, Sp.PK dr' Cholis Abrori, M.Kes., M.Pd Ked.
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Lampiran 4. 2 Surat Rekomendasi Penelitian BAKESBANGPOL

PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER
BADAN KESATUAN BANGSA DAN POLITIK

Jalan Letjen S Parman No. 89 Telp. 337853 Jember

Kepada
Yth. Sdr. Dir. RSD dr. Soebandi
Kabupaten Jember

di-
Jember
SURAT REKOMENDASI
Nomor : 074/0357/415/2023
Tentang
PENELITIAN
Dasar : 1. Permendagri RI Nomor 7 Tahun 2014 tentang Perubahan atas Permendagri RI Nomor 64 Tahun 2011

tentang Pedoman Penerbitan Rekomendasi Penelitian
2. Peraturan Bupati Jember No. 46 Tahun 2014 tentang Pedoman Penerbitan Surat Rekomendasi Penelitian
Kabupaten Jember

Memperhatikan : Surat Fakultas Kedokteran Universitas Jember, 27 Januari 2023, Nomor: 456/UN25.1.10/LT/2023, Perihal:
Permohonan Izin Penelitian

EREKOMENDASIKAN

Nama : Kintan Pramesti

NIM 1192010101091

Daftar Tim -

Instansi : Fakultas Kedokteran Universitas Jember

Alamat : JI. Kalimantan Kampus Bumi Tegal Boto No. 37

Keperluan : Melaksanakan kegiatan penelitian dengan judul/terkait Pengaruh Hiperglikemia terhadap Gastroparesis
Diabetik pada Pasien Diabetes Melitus di Klinik Rawat Jalan RSD dr. Soebandi

Lokasi : RSD dr. Soebandi

Waktu Kegiatan : 27 Januari 2023 s/d 27 Februari 2023

Apabila tidak bertentangan dengan kewenangan dan ketentuan yang berlaku, diharapkan Saudara memberi bantuan tempat dan
atau data seperlunya untuk kegiatan dimaksud.

1. Kegiatan dimaksud benar-benar untuk kepentingan Pendidikan.

2. Tidak dibenarkan melakukan aktivitas politik.

3. Apabila situasi dan kondisi wilayah tidak memungkinkan akan dilakukan penghentian kegiatan.

Demikian atas perhatian dan kerjasamanya disampaikan terimakasih.

Ditetapkan di : Jember
Tanggal : 28 Januari 2023
KEPALA BAKESBANG DAN POLITIK
KABUPATEN JEMBER

Ditandatangani secara elektronik

e
j-krep.jemberkab.go.id

Dr. H. EDY BUDI SUSILO, M.Si
Pembina Utama Muda
NIP. NIP. 19681214 198809 1 001

Tembusan : 1. Dekan Fakultas Kedokteran
Yth. Sdr. Universitas Jember
2. Mahasiswa Ybs
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Lampiran 4. 3 Surat Izin Penelitian RSD dr. Soebandi

PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

RUMAH SAKIT DAERAH dr. SOEBANDI
JL. dr. Soebandi No. 124 Telp. (0331) 487441 - 487564
Fax. (0331 ) 487564 E-mail: rsd.soebandi@jemberkab.go.id

Website: rsddrsoebandi.jemberkab.go.id Kode Pos: 68111

JEMBER - G8111

Nomor
Sifat
Lampiran
Perihal

1 423.4/2514/610/2023
: Penting

: [jin Penelitian

Jember, 02 Februari 2023

Kepada
Yth. Dekan Fakultas Kedokteran
Universitas Jember

Di
JEMBER

Menindak lanjuti surat permohonan Saudara tanggal 27 Januari
2023 Nomor : 456 / UN25.1.10 / LT / 2023, seperti pada pokok surat,
dengan ini disampaikan bahwa pada prinsipnya kami menyetujui
permohonan saudara untuk melakukan penelitian di RSD dr. Soebandi,

kepada :

Nama

NIM

Fakultas

Judul Penelitian

: Kintan Pramesti

: 192010101091

: Fakultas Kedokteran Universitas Jember

: Pengaruh Hiperglikemia terhadap
Gastroparesis Diabetik pada Pasien Diabetes
Melitus di Klinik Rawat Jalan
RSD dr. Soebandi Jember

Sebelum melaksanakan kegiatan tersebut harap berkoordinasi

dengan Bidang Diklat.

Demikian atas perhatiannya disampaikan terima kasih.

Tembusan Yth:

1. Ka.B

th:
ag/Kabid/ Ka.Inst.terkait

2. Ka.Ru terkait
3. Arsip

_Dokumen ini telah dit

oleh Balai Sertifi

Ditandatangan secara elekironik oleh
Pit. Direktur RSD Dr. Soebandi
KABUPATEN JEMBER

dr. LILIK LAILIYAH, M.Kes

NIP. 19651028 199602 2 001
Pembina Tk | {(IV/b)

i secara

g gunakan sertifikat elektronik yang diterbitkan

d g ‘ o
ikasi Elektronik (BSrE) Badan Siber dan Sandi Negara
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Lampiran 4. 4 Contoh Informed Consent Subjek Penelitian

PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

RUMAH SAKIT DAERAH dr. SOEBANDI JEMBER
I.Dr.Soebandi 124 Telp. (0331) 487441 — 422404 Fax. (0331) 487564
BER

JEM
Kode Pos 68111
INFORMED CONSENT
(PERNYATAAN PERSETUJUAN IKUT PENELITIAN)
Yang bertanda tangan dibawah ini :
Nama : Didive e
Umur %)
Jenis Kelamin :L
Pekerjaan
Alamat

Telah mendapat ket inci dan ; ;e
Penclitan yang berdul g, Fonin. Hiien Fotetass Dot oo i Ma
Perlakuan yang akan diterapkan pada subyek % Kink Fawst lalen P50 dr. Sodmrdi
Manfaat ikut sebagai subyek penelitian
Bahaya yang akan timbul
Prosedur Penelitian

Ll e S

dan prosedur penelitian mendapat kesempatan mengajukan pertanyaan mengenai segala sesuatu
yang berhubungan dengan penelitian tersebut. Oleh karena itu saya bersedia/tidak—bersedia®)
secara sukarela untuk menjadi subyek penelitian dengan penuh kesadaran serta tanpa

keterpaksaan.
Demikian pernyataan ini saya buat dengan sebenarnya tanpa tekanan dari pihak manapun.

Peneliti,
¥non  ftumth

*) Coret salah satu
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Lampiran 4. 5 Rekapitulasi Data Penelitian

Nama Jenis Kelamin Usia Kadar Glukosa Darah Skor Kuesioner

Pasien 1

Perempuan 68 131 0
Pasien 2 Laki-laki 47 181 0
Pasien3  Perempuan 55 245 5
Pasien4  Perempuan 53 388 13
Pasien5  Perempuan 60 167 30
Pasien6  Perempuan 66 143
Pasien 7 Laki-laki 68 145
Pasien 8 Laki-laki 72 141 0
Pasien9  Perempuan 49 288
Pasien 10  Perempuan 58 170 17
Pasien 11  Perempuan 61 High
Pasien 12 Laki-laki 67 211 0
Pasien 13 Laki-laki 48 379 10
Pasien 14  Perempuan 65 121 0
Pasien 15 Laki-laki 30 289 1
Pasien 16  Perempuan 53 152 0
Pasien 17  Perempuan 53 112 1
Pasien 18  Perempuan 73 142 0
Pasien 19 Laki-laki 69 127 9
Pasien 20  Perempuan 65 184 0
Pasien 21 Laki-laki 59 208 8
Pasien 22  Perempuan 44 129 0
Pasien 23  Perempuan 63 399 7
Pasien 24 Laki-laki 50 67 0
Pasien 25  Perempuan 58 182 0
Pasien 26  Perempuan 53 403 10
Pasien 27  Perempuan 59 143
Pasien 28  Perempuan 58 123
Pasien29  Perempuan 47 237 11
Pasien 30  Perempuan 35 294 20
Pasien 31  Perempuan 60 264 15



Pasien 32
Pasien 33
Pasien 34
Pasien 35
Pasien 36
Pasien 37
Pasien 38
Pasien 39
Pasien 40
Pasien 41
Pasien 42
Pasien 43
Pasien 44
Pasien 45
Pasien 46
Pasien 47
Pasien 48
Pasien 49
Pasien 50
Pasien 51
Pasien 52
Pasien 53
Pasien 54
Pasien 55
Pasien 56
Pasien 57
Pasien 58
Pasien 59
Pasien 60
Pasien 61
Pasien 62
Pasien 63
Pasien 64

Laki-laki
Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Perempuan
Laki-laki
Perempuan
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Perempuan
Laki-laki
Laki-laki
Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Laki-laki
Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Laki-laki
Laki-laki

229
219
6,6
216
241
263
319
210
246
316
190
241
254
481
280
199
192
235
168
187
154
287
85
251
228
200
280
7,5
317
299
87
257
294

11

11
15
12

12

OO ©O© N W

12

-
-

A O N N 00 O 01 O b~
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Pasien 65
Pasien 66
Pasien 67
Pasien 68
Pasien 69
Pasien 70
Pasien 71
Pasien 72
Pasien 73
Pasien 74
Pasien 75
Pasien 76
Pasien 77
Pasien 78
Pasien 79
Pasien 80
Pasien 81
Pasien 82
Pasien 83
Pasien 84
Pasien 85
Pasien 86
Pasien 87
Pasien 88
Pasien 89
Pasien 90
Pasien 91
Pasien 92
Pasien 93
Pasien 94
Pasien 95
Pasien 96
Pasien 97

Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan

Laki-laki

Laki-laki

Laki-laki
Perempuan
Perempuan

Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Perempuan

Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan
Perempuan

Laki-laki
Perempuan
Perempuan
Perempuan

Laki-laki
Perempuan

Laki-laki

Laki-laki

Laki-laki
Perempuan
Perempuan

Laki-laki

Laki-laki

Laki-laki

153
178
171
159
89
151
148
137
256
271
8,1
95
394
332
211
233
116
198
314
119
245
151
212
143
280
185
131
143
210
11,8
128
237
111

O 00 N O N O A NN PP OO 00O N 00 O O

H
N o

= =
o W

O O O O o o ~ DN DN
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Pasien 98 Laki-laki
Pasien 99 Laki-laki
Pasien 100  Laki-laki
Pasien 101  Perempuan

48
61
37
67

131
208
238
262

65

12

10




Lampiran 4. 6 Prosedur uji statistik chi-square pada perangkat lunak
statistical package for the social sciences (SPSS)

Langkah 1. Memasukkan data jenis kelamin, usia, hiperglikemia, dan

gastroparesis diabetik kemudian berikan kode yang sesuai pada kolom Value.

66

Fle Edt View Data Iransform  Analge  DireciMarketng  Graphs  Utiiies  Add-gns  Window
O B
BEe @~ BLENHBE B
| Mame | Type | Width | Decimals | Label | Values | Missing | Columns | | Measwe | Role
Nama Sting 10 0 NemaPasien  Mone None 10 & Nominal N Input ]
Jenis_Kela... Numeric 3 0 Jenis Kelamin {1, Laki-lak}... None 8 & Nominal N Input
Usia Numeric 3 0 Usia {1. <46 tahu... None 8 & Nominal N Input
Hiperglikemia Numeric 3 0 Kondisi Hipergli... {1, Hiperglik__. None 8 & Nominal  Input
Gastropares... Numeric 3 0 Kondisi Gastro... (1. Gastrop... None 8 & Nominal N Input
R Value Labels X
S Value Label
1 Label: |
2 1 ="Hiperglikemia®
3 AC 2 = Tidak Hiperglikemia™
1 =
15
16
17
18
19 ok_|[Cancet|(_Heip |
20
21
22
23
24 Ll
— =]
[l 0]
Dala View | Variable View
[ 1B SPSS Statistics Processorisready | | [Unicode:oFF | | [ |
File Edt View Data Iransform  Analze  DireciMarkefng Graphs  Uflies Addons Window  Help
= 0 B 4 2%
SR M« ~ BlA0 W B S5 a0 *
| Name | Type | Width | Decimals |  label | Vales | Missing | Columns |  Align | Measwre |  Role
1 Nama String 10 0 NamaPasien  Mone None 10 & Nominal N Input <]
2 Jenis_Kela... Numeric 3 0 Jenis Kelamin {1, Laki-laki}... None 8 & Nominal  Input
3 Usia Numeric 3 0 Usia {1, <45 tahu... None 8 & Nominal N Input
4 [ Numeric 3 0 Kondisi Higergli... {1. Hiperglik_.. None 8 & Nominal N Input
5 Gastropares... Numeric 3 0 Kondisi Gastro... {1, Gastrop.. None 8 & Nominal N Input
6
L 12 Value Labels x
8
3 Value Label
n [ — Sesing.
il Label ‘ ‘
12
5 1="Gastroparesis Diabetik
T 2="Tidak Gastroparesis Diabeti”
15
16
17
18
0 (Lok J[canca [ Hew |
20
21
22
23
24 Ll
B I
Data View | Variable View
[ 181 5PSS Statistics Processorisready | | [UnicoderoFF [ [ ||
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Langkah 2. Memasukkan data hasil penelitian sesuai dengan kode yang
ditentukan pada bagian Data View.

File Edt View Data Transform Analze DirectMarketng Graphs Utlities Add-ons Window Help
A, =
SHE& e~ BRl M B %

JsmsiKs\am\H Usia ‘|H\perg\|kem\a‘

X% ‘Jé‘

visinle: 5 o1 5 Variables

Gastroparesi

5_Diabetik

Nama
n

Pasien 1

Pasien 2

Pl
2

3 Pasien 3
4 Pasien 4
5 Pasien &
6

7

8

Pasien 6

Pasien 7

Pasien §
9 Pasien 9
10 Pasien 10
11 Pasien 11
12 Pasien 12
13 Pasien 13
14 Pasien 14
15 Pasien 15
16 Pasien 16
7 Pasien 17
18 Pasien 18
19 Pasien 19
20 Pasien 20
21 Pasien 21
22 Pasien 22
E1” I

(ot v O
[

LT e T NS Y G I e T Y I P N P P N Y
N P P T T N P T T P T T T P P T r e
AT Y S P Y P S O T Y S P T N R I I PN P Y
SR TS PN VS Y DI S D DI G S DI Y S DP PI TY

[18M sPss Statistics Processorisready | | [Unicoge:oFF [ | [ |

Langkah 3. Klik Analyze > Descriptive Statistics > Crosstabs

File Edt View Data Iransform Analze DirectMarketng Graphs Utlities Add-ons  Window Help

SEe E « 4 L EG R E Q@
= Descriptive Statistics Y & =
| I Tables * | @ pescrptives |Visible: 5 of 5 Variables
i S P i e e e B e e I
| General Linear Model »
i Pasien 1 GeneralizedLinearModels  »
2 Pasien 2 Mixed Models » TURF Analysis
3 Pasien 3 P N Ratio
2 fpuinst Regssin » |Eeeros.
s Pasien § Loglinear » |EeaPuts
7 Pasion T Neural Networks r
Pasien 8 GEm !
= Pasien 8 Dimension Reduction [
10 Pasien 10 oo R
P Pasien 11 Honparametric Tests Lo
12 Pasien 12 Forecasting LN ]
13 Pasien 13 Survival LR
14 Pasien 14 Multiple Response » 2
15 Pasien 15 [ missing Value Analysis. 1
16 Pasien 16 Mulfiple Imputation 3 2
17 Pasien 17 Complex Samples 3 1
18 Pasien 18 B Simuiation 2
i Pasien 19 Quality Control 3 1
20 Pasien 20 —— 2
21 Pasien 21 1
22 Pasien 22 2 1 2 2 =
JE17) I |

s v el

[Crosstabs IBM SPSS Statistics Processorisready | | [UnicoderOFF | | [ |
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Langkah 4. Memasukkan variabel yang ingin diteliti pada bagian Row dan
Column

File Edt View Data Transform Analze DirectMarketng Graphs  Utiities Add-ons  Window  Help

ltr—i‘a‘r‘r@&%.ﬂ B

19 %

|Visible: 5 of 5 Variables

18 Pasien 15
16 Pasien 16
7 Pasien 17
18 Pasien 18
19 Pasien 19

Ml Display laver variables in table layers
[ Display clustered bar charts
[”] Suppress tables

(Lo ) (esste ] (maset ) (cancet]

D e e R B e ey
n

1 Pasien 1 2 3 4 @ Crosstabs X
2 Pasien 2 1 2 2 _—
S Pasien 3 2 2 1 [ §4 Nama Pasien Namal & Kondisi Hiperglikemia E |
4 Pasien 4 2 2 1| | & Jenis Kelamin [Jenis_Kel E @
5 Pasien & 2 3 3| | &b Usialusia) [eaise ) |
6 Pasien 6 2 3 2 |
7 Pasien 7 1 3 2 |
8 Pasien 8 1 3 1 |
9 |Pasien9 2 2 1 i
10 |Pasien 10 2 2 2 |
11 Pasien 11 2 3 1 |
12 Pasien 12 1 3 1 [
13 |Pasien 13 1 2 1 |
14 |Pasien 14 2 3 2 |

1 1 1 |

2 2 2

2 2 2

2 3 1

1 3 2

2 3 2

1 2 1

2 1 2

20 | Pasien20 2

2 Pasien 21 1

22 | Pasien22 2
[E1°

(oo v e ey

I 181 SPsS Statistics Processorisready | | [Unicoge:oFF [ | ||

Langkah 5. Klik Statistics > Chi-square > Risk > Continue > OK

File Edt View Data Transform Analze DirectMarketing Graphs  Utiities Add-ons  Window Help

l%‘bdﬁkﬁlﬂ =%

X% 5“6‘

|visitle: 5 or 5 Variables

I e e T I S S B R S e S
n

1 Pasien 1 2 3 4 @ Crosstobs ~

2 Pasien 2 1 2 3 1R\ Crosstabs: Statistics X

3 Pasien 3 2 2 1 [ g4 nama Pasi

4 |Pasiend 2 2 1 | & Jenis Kelan| [ Chi-square [ Correlations

5 Pasien 5 2 3 2 (@usiausiall o Ordinal

6 Pasien & 2 3 2 [ Contingency coeficient | | [[] Gamma

7 Pasien 7 1 3 k| [ Phi and Cramers v [ gomers'd

Pasien 8 1 3 1 Clemes [l kengalrstavs | (goaistap.]

9 Fasien 3 2 2 1 [ Uncerainty coefficient | | [] Kendall's tau-c

10 Pasien 10 2 2 2

0 [[Fasien 11 2 3 1 Nominal by Interval [ Kappa

12 Pasien 12 1 3 1 #Risk

13 | Pasien 13 1 2 1 [ MeNemar

14 |Pasien 14 2 3 L [7] Cochran's and Mantel-Haenszs! statistics

15 | Pasien 15 1 1 1 ;

16 Pasien 16 2 2 2 [ Display clust

7| Pasin 17 2 2 2 supessa (comtnee) [cancer [ retp_|

18 | Pasien 18 2 3 1 T I o]

19 | Pasien 19 1 3 2

20 |Pasien 20 2 3 2 2

21 |Pasien 21 1 2 1 1

22 |Pasien22 2 1 2 2 L
1) T |

s v el

[ [IEM SPSS Stafistics Processoris ready | | |UnicodeOFF | | | |
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Langkah 6. Menginterpretasikan data yang terdapat pada Output Window

File Edt View Data Transform Inset Format Analyze DirectMarkeling Graphs Uliities Add-ons Window  Help

a O D b - o G @ &= B
HHEQ & e FE Q% & §
B Eﬂépu‘ N
i Lot
=] Elcrgsslahs = Crosstabs

Active Dataset [DataSetl] C:\Users\HP\OneDrive\Documents\Skripsi\Untitledl.sav
L Case Processing
1L Kondisi Hiperglike|
L@ chi-square Tests
[ Risk Estimate Cases
Vaiid Missing Total
N Percent W Percent W Percent

Case Processing Summary

Wondisi Hiperglikermia
Pasien* Kondisi

Gactioparosls Diabetk 101 | 100.0% 0 0.0% 101 | 1000%
Pasien
Kondisi . i i [
Count
Wondisi Gastroparesis Diabetlk 4
asien
Tidak
Gastroparesi | Gastioparssi
s Diabelik sDiabetk | Total
Wondisi Hipergikemia  Hiperglikemia T [E 59
Pasien Tidak Hiperglikemia 24 18 12
Total n 30 101
Chi-Square Tests
Rsymp Sig. | ExaciSla (- | Badsig (-
value ar (2-sidec) sideq) sided)
B 0 Pearson Chi-Square 5058 1 015 &

IRl SPSS Stafistics Pracesanr is reart Vinicnde-NEE



Lampiran 4. 7 Hasil uji statistik Chi-square pada SPSS

Chi-Square Tests

Asymp. Sig. Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Walue df (2-sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 50559 1 014
Continuity Carraction® 4928 1 026
Likelihood Ratio 54820 1 014
Fisher's Exact Test 026 013
M ofValid Cases 101

a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 12,48,

h. Computed only for a 2x2 table

Risk Estimate
95% Confidence Interval
Walue Lower Upper

Odds Ratio for Kondisi
Hiperglikemia Pasien X "
(Hiperglikemia | Tidak 2.938 1218 7.088
Hiperglikemia)
For cohort Kondisi
Gastroparesis Diabetik
Pasien = Gastroparesis 1.384 1.041 1.867
Diabetik
For cohort Kondisi
Gastroparesis Diabetik .
Pasien = Tidak ATS 257 877
Gastroparesis Diabetik
M ofValid Cases 101
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