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ABSTRAK

GAMBARAN FAAL HEMOSTASIS PADA PASIEN DIABETES MELITUS TIPE 2

Emelia Puspita Saril, La Ode Marsudiz, Rikawati’

Latar Belakang: Diabetes Mellitus tipe 2 merupakan penyakit gangguan metabolisme
yang di tandai oleh kenaikan kadar gula darah akibat gangguan dalam produksi insulin.
Pemeriksaan Faal hemostasis merupakan pemeriksaan yang bertujuan untuk melihat faktor
pembekuan darah di dalam tubuh. Pemeriksaan faal hemostasis meliputi pemeriksaan
trombosit, Protrombin time dan Activated partial tromboplastin time . Tujuan Untuk
menganalisis hasil pemeriksaan trombosit, Protrombin time dan Activated partial
tromboplastin time pada pasien diabetes mellitus tipe 2. Metode: Pendekatan literature review
yang berfokus pada evaluasi beberapa hasil penelitian sebelumnya yang berkaitan dengan
gambaran faal hemostasis pada pasien diabetes mellitus tipe 2. Hasil: Pemeriksaan trombosit
dari 18 jurnal 9 yang membahas yaitu terdapat 5 sampel rendah, 210 sampel normal dan 22
sampel tinggi. Protrombin time (PT) dari 18 jurnal 10 yang membahas yaitu terdapat 106
sampel rendah, 132 sampel normal dan 20 sampel tinggi. Activated partial tromboplastin time
(APTT) dari 18 jurnal 11 yang membahas terdapat 127 sampel rendah, 125 sampel normal
dan 6 sampel tinggi. Rentang umur yang paling banyak di usia 80 tahun sedangkan usia
terendah usia 15 tahun. Kesimpulan: hasil Pemeriksaan trombosit terdapat 5 sampel rendah,
210 sampel normal dan 22 sampel tinggi. Protrombin time (PT) terdapat 106 sampel rendah,
132 sampel normal dan 20 sampel tinggi. Activated partial tromboplastin time (APTT)
terdapat 127 sampel rendah, 125 sampel normal dan 6 sampel tinggi.

Kata Kunci:Diabetes Melitus Tipe 2, Trombosit, Protrombin time, Activated partial
tromboplastin time
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BAB1
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang
Diabetes Melitus (DM) suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik

hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau
keduanya. Hiperglikemia yang terjadi dapat menyebabkan banyak gangguan
komplikasi, salah satunya kerusakan pembuluh darah yang dapat menyebabkan
disfungsi trombosit dan peningkatan aktivitas trombosit (Bantilan, Rini Maysarah,
mantiri arthur george, 2014). Menurut (mus rosdiana, 2020) bahwa trombosit dalam
proses hemostasis memiliki peran dalam aterosklerosis dan thrombosis arteri pada
pasien DM. kondisi kronik pada DM berhubungan dengan kerusakan jangka panjang,
dintaranyanya disfungsi pembuluh darah (Ruscianto dkk., 2016).

Laporan dari hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2007 oleh
Depertemen Kesehatan, menunjukan prevalensi diabetes mellitus di daerah urban
indonesia untuk usia di atas 15 tahun sebesar 5,7% dan untuk usia diatas 20 tahun
prevalensi di dacrah perkotaan (14,7%) dan perbedaan (7,2%) maka diperkirakan
nantinya terdapat 12 juta penyandang diabetes di’ daerah=perkotaan dan 8,1 juta di
daerah perdesaan Kejadian diabetes tipe 2 pada wanita lebih tinggi dari pada laki-
laki. Hasil Riset Kesehatan Dasar pada tahun 2008, menujukan prevalensi diabetes
mellitus di Indonesia membesar sampai 57% pada tahun 2012. Angka kejadian
diabetes mellitus di dunia ialah sebanyak 371 juta jiwa, dimana peroporsi kejadian
diabetes mellitus tipe 2 terdapat 95% dari populasi yang-menderita diabetes mellitus
hanya 5% dari jumlah tersebut menderita diabetes mellitus tipe 1 (Noor, 2016).

DM tipe 2 yang disebabkan oleh gangguan metabolik yang berdampak pada
disfungsi dan penurunan sekresi insulin oleh sel beta pancreas karena faktor tertentu
seperti obesitas (Noor, 2016). Faktor risiko kejadian penyakit Diabetes Mellitus tipe
dua antara lain usia, aktifitas fisik, terpapar asap, indeks massa tubuh (IMT), tekanan
darah, stres, gaya hidup, adanya riwayat keluarga, kolesterol HDL, trigliserida, DM
kehamilan, riwayat ketidak normalan glukosa dan kelainan lainnya. Riwayat
keluarga, aktifitas fisik, umur, stres, tekanan darah serta nilai kolesterol berhubungan
dengan terjadinya DM tipe dua, dan orang yang memiliki berat badan dengan tingkat
obesitas berisiko 7,14 kali terkena penyakit DM tipe dua jika dibandingkan dengan

orang yang berada pada berat badan ideal atau normal (Isnaini & Ratnasari, 2018).



Faal hemostasis adalah suatu fungsi tubuh yang bertujuan untuk mempertahankan
keenceran darah sehingga darah tetap mengalir dalam pembuluh darah dan menutup
kerusakan pada dinding pembuluh darah sehingga mengurangi kehilangan darah pada
saat terjadinya kerusakan pembuluh darah (Pramudita & Mulyantari, 2019).

Prevalensi Diabetes Mellitus yang mengalami peningkatan kejadian akan
berdampak pada peningkatan jumlah penderita dan kejadian kematian yang
disebabkan karena penyakit Diabetes Melitus dan komplikasi dari DM itu sendiri.
Dampak peningkatan kejadian akibat DM menyebabkan peningkatan pembiayaan dan
perawatan yang diperkirakan untuk biaya perawatan dengan standar minimal rawat
jalan di Indonesia sebanyak 1,5 milyar rupiah dalam satu hari atau jika
diakumulasikan sebanyak 500 milyar rupiah dalam satu tahun. Dengan estimasi
tersebut maka dibutuhkan adanya usaha untuk penanganan dan pencegahan terhadap
kejadian DM. Salah satu upaya untuk penanganan dan pencegahan timbulnya
kejadian peningkatan DM adalah dengan masyarakat mengetahui dan paham akan
faktor risiko yang secara langsung maupun tidak langsung dapat menyebabkan
munculnya penyakit DM (Isnaini & Ratnasari, 2018).

Diabetes Mellitus tipe 11 (DM-2) adalah kasus yang lebih umum penderitanya
dibandingkan ' terjadinya perubahan pada komponén| £ Komponen yang berperan
dalam faal hemostasis. Faal hemostasis adalah suatu fungsi tubuh yang bertujuan
untuk mempertahankan keenceran darah sehingga darah tetap mengalir dalam
pembuluh darah dan menutup kerusakan pada dinding pembuluh darah sehingga
mengurangi kehilangan darah pada saat terjadinya kerusakan pembuluh darah
(Pramudita & Mulyantari, 2019).

Berkaitan dengan: berbagai permasalahan yang dipaparkan di atas, maka peneliti
tertarik untuk mengetahui‘lebih ;lanjut tentang gambaran hasil pemeriksaan faal

hemostasis pada penderita diabetes mellitus tipe 2.



B. Rumusan Masalah
Batasan masalah penelitian ini adalah hanya berfokus pada masalah faal

hemostasis diabetes mellitus tipe 2 dengan rumusan masalah, yaitu: maka peneliti
tertarik untuk mengetahui lebih lanjut tentang gambaran hasil pemeriksaan faal

hemostasis pada penderita diabetes mellitus tipe 2.

C. Tujuan
1. Tujuan Umum

Untuk mengetahui gambaran faal hemostasis pada pasien diabetes mellitus tipe 2.
2. Tujuan Khusus

a. Untuk menganalisis hasil pemeriksaan trombosit pada pasien diabetes
mellitus tipe 2

b. Untuk menganalisis hasil pemeriksaan activated partial thromboplastin
(APTT) pada pasien diabetes mellitus tipe 2

c. Untuk menganalisis hasil pemeriksaan prothrombin time (PT) pada pasien
diabetes mellitus tipe 2

D. Manfaat
1. Manfaat Teoritis
Diharapkan dapat memberikan informasi ilmiah terkait gambaran faal
hemostasis pada pasiefijdiabetesimellitus tipg 2.
2. Manfaat Praktisi

a. Manfaat Bagi Tenaga Kesehatan
Dapat memberi wawasan maupun ilmu yang akan di terapkan

dilingkungan kerja terkait dari hasil penelitian gambaran faal hemostasis
pada pasien diabetes mellitus tipe 2.

b. Manfaat Bagi Masyarakat.
Penelitian “ini- bisa memberikan informasi atau menambah wawasan

tentang gambaran faal hemostasis pada pasien diabetes mellitus tipe 2.



BABII
TINJAUAN PUSTAKA

A. Diabetes Melitus Tipe-2
1. Definisi

Diabetes mellitus (DM) adalah penyakit kronis yang ditandai dengan kadar
glukosa darah (KGD) yang tinggi (hiperglikemia) akibat pengaturan homeostasis
glukosa tidak berjalan sempurna (Ridwan et al., 2012). Diabetes Mellitus Tipe 2
merupakan penyakit hiperglikemi akibat insensivitas sel terhadap insulin. Pada
kadar insulin mungkin sedikit menurun atau berada dalam rentang normal.
Karena insulin tetap dihasilkan oleh sel-sel beta pankreas, maka diabetes mellitus
tipe 2 dianggap sebagai non insulin dependent. Diabetes Mellitus Tipe 2 adalah
penyakit gangguan metabolik yang di tandai oleh kenaikan gula darah akibat
penurunan sekresi insulin oleh sel beta pankreas dan atau ganguan fungsi insulin
(resistensi insulin) (Noor, 2016).

Diabetes melitus ( DM ) adalah gangguan metabolisme yang ditandai dengan
menurunnya kemampuan atau hilangnya toleransi karbohidrat. Karbohidrat
dicerna dan. diproses ‘di ‘dalam! sl tubuh menjadi’ glikosa, insulin merupakan
hormon yang menurunkan glukosa darah, dihasilkan oleh sel-sel beta pankreas
yang dibutuhkan untuk memasukkan glukosa dari darah ke dalam sel (Puspita
dkk., 2015).

2. Prevalensi

Prevalensi-Diabetes Melitus tipe 2, kejadian DM Tipe 2 pada wanita lebih
tinggi daripada laki-laki.Wanita lebih berisiko mengidap diabetes karena secara
fisik wanita memiliki peluang peningkatan‘indeks masa tubuh yang lebih besar.
Hasil Riset Kesehatan Dasar pada tahun 2008, menunjukan prevalensi DM di
Indonesia membesar sampai 57%, pada tahun 2012 angka kejadian diabetes
melitus didunia adalah 95% dari populasi dunia yang menderita diabetesmellitus
dan hanya 5% dari jumlah tersebut menderita diabetes mellitus tipe 1 (Noor,
2016).

Berdasarkan data Badan Pusat Statistik Indonesia (2003) diperkirakan
penduduk Indonesia yang berusia diatas 20 tahun sebesar 133 juta jiwa, dengan
prevalensi diabetes melitus pada daerah perkotaan sebesar 14,7% dan daerah
pedesaan sebesar 7,2%. Laporan dari hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas)

tahun 2007 oleh Departemen Kesehatan, menunjukkan prevalensi diabetes



melitus di daerah urban Indonesia untuk usia di atas 15 tahun sebesar 5,7% dan
untuk usia di atas 20 tahun prevalensi di daerah perkotaan (14,7%) dan
perdesaan (7,2%) maka diperkirakan nantinya terdapat 12 juta penyandang
diabetes di daerah perkotaan dan 8,1 juta di daerah perdesaan.2 Diabetes tipe 2
di Indonesia berkisar antara 1,4 sampai 1,6%, kecuali di Pekajangan desa dekat
Semarang sekitar 2,3% dan Manado 6%. Di Pekajangan prevalensi agak tinggi
diduga dikarenakan banyaknya perkawinan antar kerabat, sedangkan di Manado
diduga prevalensi agak tinggi karena letak geografisnya yang berdekatan dengan
Filipina, karena prevalensi diabetes di Filipina di daerah urban sekitar 8,4%
sampai 12% dan 3,85 sampai 9,7% di daerah rural (Puspita dkk., 2015).

Diabetes mellitus (DM) merupakan salah satu masalah kesehatan yang besar.
Data dari studi global menunjukan bahwa jumlah penderita Diabetes Melitus
pada tahun 2011 telah mencapai 366 juta orang. Jika tidak ada tindakan yang
dilakukam, jumlah ini diperkirakan akan meningkat menjadi 552 juta pada tahun
2030 (IDF, 2011). Diabetes mellitus telah menjadi penyebab dari 4,6 juta
kematian. Selain itu pengeluaran biaya kesehatan untuk Diabetes Mellitus telah
mencapai 465 miliar USD (IDF, 2011). International Diabetes Federation (IDF)
memperkirakan bahwa sebanyak 183 jutajorang tidak menyadari bahwa mereka
mengidap DM: Sebesar 80% orang dengan DM tinggal di negara berpenghasilan
rendah dan menengah, (IDF, 2011). Pada tahun 2006, terdapat lebih dari 50 juta
orang yang menderita DM di Asia Tenggara (IDF, 2009). Jumlah penderita DM
terbesar berusia antara 40-59 tahun (IDF, 2011) (Trisnawati & Setyorogo, 2013).

Patofisiologi dan Patogenesis
a. Patofisiologi
Patofisiologi DM tipe 2 terdapat beberapa keadaan yang berperan yaitu,
Resistensi insulin ,Disfungsi sel B pancreas. Diabetes melitus tipe 2 bukan
disebabkan oleh kurangnya sekresi insulin, namun karena sel sel sasaran
insulin gagal atau tidak mampu merespon insulin secara normal.Keadaan ini
lazim disebut sebagai “resistensi insulin”. Resistensi insulin banyak terjadi
akibat dari obesitas dan kurang nya aktivitas fisik serta penuaan. Pada
penderita diabetes melitus tipe 2 dapat juga terjadi produksi glukosa hepatik
yang berlebihan namun tidak terjadi pengrusakan sel-sel B langerhans secara
autoimun seperti diabetes melitus tipe 2. Defisiensi fungsi insulin pada
penderita diabetes melitus tipe 2 hanya bersifat relatif dan tidak absolut

(Noor, 2016). Pada awal perkembangan diabetes melitus tipe 2, sel B



menunjukan gangguan pada sekresi insulin fase pertama, artinya sekresi
insulin gagal mengkompensasi resistensi insulin. Apabila tidak ditangani
dengan baik, pada perkembangan selanjutnya akan terjadi kerusakan sel-sel B
pankreas. Kerusakan sel-sel B pankreas akan terjadi secara progresif
seringkali akan menyebabkan defisiensi insulin, sehingga akhirnya penderita
memerlukan insulin eksogen. Pada penderita diabetes melitus tipe 2 memang
umumnya ditemukan kedua faktor tersebut, yaitu resistensi insulin dan
defisiensi insulin (Noor, 2016).
b. Patogenesis
Diabetes mellitus merupakan penyakit yang disebabkan oleh adanya
kekuranganinsulin secara relative maupun absolut. Defisiensi insulin dapat
terjadi melalui 3 jalan, yaitu:
1) Rusaknya sel sel B pancreas karena pengaruh dari luar (virus, zatkimia,
dil.
2) Desensitasi atau penurunan reseptor glukosa pada kelenjar pancreas.
3) Desensitasi atau kerusakan reseptor insulin di jaringan perifer (Noor,

2016).

4. Faktor Resiko
Berikut faktor resiko pada Diabetes Melitus Tipe-2 :

a. Faktor Resiko Mayor :
1) Riwayat keluarga dengan diabetes mellitus

2) Obesitas

3) Kurang aktifitas fisik

4) Ras /etnik

5) Sebelumnya teridentifikasi'sebagai glukosa puasa terganggu
6) Hipertensi

7) Kolestrol tidak terkontrol

8) Riwayat DM pada kehamilan

9) Berat badan lebih

b. Faktor Resiko lainnya :
1) Faktor nutrisi

2) Konsumsi alkohol
3) Kebiasaan mendengkur
4) Faktor setres

5) Kebiasaan merokok



6) Jenis kelamin

7) Lama tidur

8) Intake zat besi
9) Konsumsi kafein

10) Intake zat besi (Hasdianah,2012).

5. Etiologi

DM tipe 2 atau juga dikenal sebagai Non- Insulin Dependen Diabetes
(NIDDM). Dalam DM tpe 2, jumlah insulin yang di produksi oleh pancreas
biasanya tidak cukup untuk mencegah ketoasidosis tetapi tidak cukup untuk
memenuhi kebutuhan tubuh total. Jumlah mencapai 90-95% dari seluruh pasien
dengan diabetes, dan banyak dialami orang dewasa tua lebih dari 40 tahun serta
lebih sering terjadi pada individu obesitas. Kasus DM tipe 2 umumnya
mempunyai latar belakang kelainan yang di awali dengan terjadinya resistensi
insulin.

Resistensi insulin awalnya belum menyebabkan DM secara klinis. Sel beta
pancreas masih dapat melakukankonpensasi bahwa sampai overkompensasi,
insulin disekresi secara, berlebihan.sehingga terjadi_kondisi hiperinsulinemia
dengan tujuan normalisasikadar-gulukosa darah.!Mekenisme konpensasi yang
terus menerus menyebabkan kelelahan sel beta pancreas (exhaustion) yang
disebut dekonpesasi, mengakibatkan produksi insulin yang menurun secara
absolut. Kondisi resistensi insulin di perberat oleh oleh produksi insulin yang
menurun. Menurun akibatnya kadar glukosa darah semakin meningkat sehingga
memenuhi kriteria diagnosis DM.

Resistensi insulin‘utama dihasilkan dari kerusakan genetik dan selanjutnya
oleh factor lingkungan. Ketika glukosa intrasel meningkat,maka asam lemak
bebas (Free Fatty Acid- FFAs) di simpan, namun ketika glukosa menurun
makaFFAs masuk ke sirkulasi sebagai substrat dari produksi glukosa. Pada
kondisi normal, insulin memicu sintesa trigeliserida dan menghambat lipolysis
postprandial. Glukosa diserap ke dalam jaringan adipose dan sirkulasi FFAs
mempunyai efek yang bahaya pada produksi glukosa dan sensitifitas insulin,
peningkatan glukosa darah pun ikut berperan. Pada tipe ini terjadi kehilangan sel

beta pancreas lebih dari 50% (D. santi, 2015).



6. Manifestasi Klinis

Gejala klinis DM seperti poliura, polidipsi, polifagia, dan penurunan berat
badan tidak selalu tampak pada lansia penderita DM karena sering dengan
meningkatnya usia terjadinya kenaikan ambang batas ginjal untuk glukosa
sehingga glukosa baru dikeluarkan melalui urin bila glukosa darahsudah cukup
tinggi. Selain itu, karena mekanisme haus terganggu seiring dengan penuaan,
maka polidipsi pun tidak terjadi,sehingga lansia penderita DM mudah mengalami
dehidrasi hyperosmolar akibat hiperglekimia berat.

DM pada lansia umumnya bersifat asimptomatik, kalaupun ada gejala,
seringkali berupa gejala tidak khas seperti kelemahan,letergi, perubahan tingkah
laku. Menurunya status kognitif atau kemampuan fungsional (antara lain,
delirium, demensia, depresi, agitas, mudah jatuh, dan inkotinesia urin). Inilah
menyebabkan diagnosis DM pada lansia seringkali agak terlambat. Bahkan DM
pada lansia seringkali baru terdiagnosis setelah timbul penyakit lain (Chairani &

Yani, 2018).

7. Diagnosis Laboratorium Diabetes Melitus Tipe-2

Diagnosa DM tipe 2 di tetapkan berdasarkan patokan klinis dan laboratorium
pada keluhan dan.lgejala - yang khas seperti ' Kelebihan berat badan untuk
melakukan pemeriksaan laboratorium melakukan pemeriksaan glukosa darah
sewaktu >200 mg/dl, glukosa darah puasa >126 mg/dl sudah cukup untuk
menegakkan diagnosis DM. Penjuang pemeriksaan diabetes mellitus adalah
Hemoglobin: glikosilat (HbAlc). Keluhan dan gejala yang khas ditambah hasil
pemeriksaan glukosa darah sewaktu >200 mg/dLglukosa darah puasa >126
mg/dl sudah cukup untuk menegakkan diagnesis DM. Untuk diagnosis DM dan
gangguan toleransi glukosa lainnya diperiksa glukosa darah 2 jam setelah beban
glukosa. Sekurang- kurangnya diperlukan kadar glukosa darah 2 kali abnormal
untuk konfirmasi diagnosis DM pada hari yang lain atau Tes Toleransi Glukosa
Oral (TTGO) yang abnormal. Konfirmasi tidak diperlukan pada keadaan khas
hiperglikemia dengan dekompensasi metabolik akut, seperti ketoasidosis, berat
badan yang menurun cepat (Noor, 2016).

Ada perbedaan antara uji diagnostik DM dan pemeriksaan penyaring. Uji
diagnostik dilakukan pada mereka yang menunjukkan gejala DM, sedangkan
pemeriksaan penyaring bertujuan untuk mengidentifikasi mereka yang tidak
bergejala, tetapi punya resiko DM (usia > 45 tahun, berat badan lebih, hipertensi,
riwayat keluarga DM, riwayat abortus berulang, melahirkan bayi > 4000 gr,



kolesterol HDL <= 35 mg/dl, atau trigliserida > 250 mg/dl). Uji diagnostik
dilakukan pada mereka yang positif uji penyaring (Noor, 2016).

Pemeriksaan penyaring dapat dilakukan melalui pemeriksaan kadar glukosa
darah sewaktu atau kadar glukosa darah puasa, kemudian dapat diikuti dengan tes

toleransi glukosa oral (TTGO) standar (Noor, 2016).

B. Faal Hemostasis

1.

2.

Definisi
Hemostasis merupakan mekanisme normal yang dilakukan oleh tubuh untuk

menghentikan pendarakan pada lokasi yang mengalami kerusakan atau luka.

Hemostasis juga sebagai respon untuk menghentikan keluarnya darah yang

diperankan oleh penyempitan pembuluh darah, adhesi, agregasi trombosit dan

keterlibatan aktif faktor koagulasi.

Hemostasis adalah kemampuan alami untuk menghentikan perdarahan pada
lokasil Iuka oleh penyempitan pembuluh darah, adhesi trombosit dan keterlibatan
aktif faktor koagulasi. Fungsi utama mekanisme hemostasis ini adalah menjaga
keenceran darah sehingga darah dapat mengalir dengan baik di dinding pembuluh
darah yang mengalami kerusakan (vascular injury) (Durachim adang, 2018).
Mekanisme

Hemostasis merupakan proses penghentian perdarahan secara spontan dari
pembuluh darah yang mengalami kerusakan atau akibat robeknya pembuluh
darah, sedangkan thrombosis terjadi apabila endothelium yang melapisi
pembuluh”’darah rusak. Proses hemostasis ini mencakup pembekuan darah
(koagulasi) dan agregasi trombosit serta protein plasma baik yang menyebabkan
pembekuan maupun- yang melarutkan bekuan. Pada hemostasis terjadi
vasokonstriksi di pembuluh’ darah ‘yang mengalami kerusakan sehingga aliran
darah di distol cedera terganggu. Hemostasis dan thrombosis memiliki 3 fase
yang sama:

(1) Pembekuan pada proses pembentukan agregasi trombosit yang masih awal,
masih longgar dan bersifat sementara pada tempat luka. Trombosit akan
mengikat kolagen pada tempat luka pembuluh darah dan diaktifkan oleh
thrombin yang terbentuk dalam kaskade peristiwa koagulasi pada tempat
yang sama, atau oleh ADP yang dilepaskan trombosit aktif lainnya. Pada
pengaktifan, trombosit akan berubah bentuk dan dengan adanya fibrinogen,
trombosit kemudian melakukan proses agregasi untuk membentuk sumbat

hemostatik ataupun trombus.
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(2) Pembentukan jaringan atau benang-benang fibrin yang terikat dengan agregat

3

trombosit sehingga terbentuk sumbatan hemostatik atau trombus yang lebih
kuat dan lebih stabil.

Pelarutan parsial atau total agregat hemostatik atau trombus oleh plasmin
(Durachim adang, 2018).

Sumbatan hemostatik

Sumbat hemostatik atau trombus yang berwarna putih tersusun dari
trombosit serta fibrin dan sedikit mengandung beberapa sel-sel darah lainnya
seperti eritrosit (pada tempat luka atau dinding pembuluh darah yang
abnormal sehingga kelihatan berwarna kurang merah, khususnya didaerah
dengan aliran yang cepat seperti arteri.

Ada dua lintasan yang membentuk bekuan fibrin, yaitu lintasan instrinsik
dan ekstrinsik. Kedua lintasan ini tidak bersifat independen walau ada
perbedaan artificial yang dipertahankan. Proses yang mengawali
pembentukan bekuan fibrin sebagai respons terhadap cedera jaringan
dilaksanakan oleh lintasan ekstrinsik. Lintasan intrinsik pengaktifannya
berhubungan dengan suatu permukaan yang bermuatan negative. Lintasan
intrinsik dan ekstripsik menyaty -dalapiysebuah lintasan terkahir yang sama
yang melibatkan pengaktitan protrombin menjadi thrombin dan pemecahan
fibrinogen yang dikatalis thrombin untuk membentuk fibrin. Pada pristiwa
diatas ‘melibatkan macam jenis protein yaitu dapat diklasifikaskan seperti
zymogen, kofaktor, fibrinogen, transglutaminase dan lain lain (Durachim
adang, 2018).

Lintasan jalur intrinsik

Mekanisme Lintasan jalur intrinsik melibatkan faktor XII, XI, IX, VIII
dan X di samping prekalikrein, kininogen dengan berat molekul tinggi, ion
Ca2+ dan fosfolipid trombosit. Lintasan ini membentuk faktor Xa
(aktif).Lintasan ini dimulai dengan “fase kontak” dengan prekalikrein,
kininogen dengan berat molekul tinggi, faktor XII dan XI terpasang pada
permukaan pengaktif yang bermuatan negative. Secara in vivo, kemungkinan
protein tersebut teraktif pada permukaan sel endotel jika, komponen dalam
fase kontak terakit pada permukaan pengaktif, faktor XII akan diaktifkan
menjadi faktor XIla pada saat proteolisis oleh kalikrein. Factor XIIa ini akan
menyerang prekalikrein untuk menghasilkan lebih banyak kalikrein lagi

dengan menimbulkan aktivasi timbal balik. Begitu terbentuk, faktorXIla
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mengaktifkan  faktor XI menjadi Xia, dan juga melepaskan
bradikinin(vasodilator) dari kininogen dengan berat molekul tinggi.

Faktor XIa dengan adanya ion Ca2+ mengaktifkan faktor IX, menjadi
enzim serin protease, yaitu faktor IXa. Faktor ini selanjutnya memutuskan
ikatan Arg-lle dalam faktor X untuk menghasilkan serin protease 2-rantai,
yaitu faktor Xa. Reaksi yang belakangan ini memerlukan perakitan
komponen, yang dinamakan kompleks tenase, pada permukaan trombosit
aktif, yakni: Ca2+ dan faktor IXa dan faktor X. Semua reaksi dalam
hemostasis yang melibatkan zimogen yang mengandung Gla (faktor II, VII,
IX dan X), residu Gla dalam region terminal amino pada molekul tersebut
berfungsi sebagai tempat pengikatan berafinitas tinggi untuk Ca2+ bagi
perakitan kompleks tenase, trombosit pertama-tama harus diaktifkan untuk
membuka fosfolipid asidik (anionic). Fosfatidil serin dan fosfatoidil inositol
yang normalnya terdapat pada sisi keadaan tidak bekerja. Factor VIII, suatu
glikoprotein, bukan merupakan presursor protease, tetapi kofaktor yang
berfungsi sebagai reseptor faktor IXa dan X pada permukaan trombosit.
Factor VIII diaktifkan oleh thrombin dengan jumlah yang sangat kecil hingga
terbentuk faktor VIIla) yang, sélanjutnya /diinaktifkan oleh thrombin dalam
proses pemecahan lebih lanjut (Durachim adang, 2018).

Lintasan jalur ekstrinsik

Mekanisme lintasan jalur ekstrinsik melibatkan faktor jaringan, faktor
VIL X serta Ca2+ dan menghasilkan faktor Xa. Produksi faktor Xa dimulai
pada tempat cedera jaringan dengan ekspresi faktorjaringan pada sel endotel.
Faktor jaringan berinteraksi dengan faktor VII-dan mengaktifkan faktor VII.
Faktor VII merupakan;glikoprotein yang mengandung Gla, beredar dalam
darah dan disintesis di hati. Faktor jaringan bekerja sebagai kofaktor untuk
faktor VIla dengan menggalakkan aktivitas enzimatik untuk mengaktifkan
faktor X. faktor VII memutuskan ikatan Arg-Ile yang sama dalam faktor X
yang dipotong oleh kompleks tenase pada lintasan intrinsik. Aktivasi faktor
X menciptakan hubungan yang penting antara lintasan intrinsik dan
ekstrinsik. Interaksi yang penting lainnya antara lintasan ekstrinsik dan
intrinsik adalah bahwa kompleks faktor jaringan dengan faktor Vlla juga
mengaktifkan faktor IX dalam lintasan intrinsik. Sebenarna, pembentukan
kompleks antara faktor jaringan dan faktor VIla kini dianggap sebagai proses

penting yang terlibat dalam memulai pembekuan darah secara in vivo. Makna
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fisiologik tahap awal lintasan intrinsik, yang turut melibatkan faktor XII,
prekalikrein dan kininogen dengan berat molekul besar. Sebenarnya lintasan
intrinsik lebih penting dari pada fibrinolisis dibandingkan dalam koagulasi,
karena kalikrein, faktor Xlla dan Xia dapat memotong plasminogen, dan
kalikrein dapat mengaktifkanurokinase rantai-tunggal. Inhibitor lintasan
faktor jaringan (TFPIL: tissue faktor fatway inhibitior) merupakan inhibitor
fisiologik utama yang menghambat koagulasi. Inhibitor ini berupa protein
yang beredar didalam darah dan terikat lipoprotein. TFPI menghambat
langsung faktor Xa dengan terikat pada enzim tersebut disekitar area
aktifnya. Kemudian kompleks faktor Xa-TFPI ini manghambat kompleks
faktor VIla-faktor jaringan (Durachim adang, 2018).

Lintasan jalur Bersama

Pada lintasan jalur bersama yang sama, faktor Xa yang dihasilkan oleh
lintasan intrinsik dan ekstrinsik, akan mengaktifkan protrombin(Il) menjadi
thrombin (Ila) yang kemudian mengubah fibrinogen menjadi fibrin.
Pengaktifan protrombin terjadi pada permukaan trombosit aktif dan
memerlukan perakitan kompelks protrombinase yang terdiri atas fosfolipid
anionic platelet, Ca2-+, faktor Va, faktor Xa dan protrombin.

Faktor V. yang disintesis dihati, limpa serta ginjal dan ditemukan didalam
trombosit serta plasma berfungsi sebagai kofaktor dng kerja mirip faktor VIII
dalam kompleks tenase. Ketika aktif menjadi Va oleh sejumlah kecil
thrombin, unsure ini terikat dengan reseptor spesifik pada membrane
trombosit -dan membentuk suatu kompleks dengan faktor Xa serta
protrombin. ‘Selanjutnya kompleks ini diinaktifkan oleh kerja thrombin lebih
lanjut, dengan demikian. :akan 'menghasilkan sarana untuk membatasi
pengaktifan protrombin menjadi thrombin. Protrombin (72 kDa) merupakan
glikoprotein rantai-tunggal yang disintesis di hati. Region terminal-amino
pada protrombin mengandung sepeuluh residu Gla, dan tempat protease aktif
yang bergantung dalam region-terminalkarboksil molekul tersebut. Setelah
terikat dengan kompleks faktor Va serta Xa pada membrane trombosit,
protrombin dipecah oleh faktor Xa pada dua area aktif untuk menghasilkan
molekul thrombin dua rantai yang aktif, yang kemudian dilepas dari
permukaan trombosit. Rantai A dan B pada thrombin disatukan oleh ikatan

disulfide (Durachim adang, 2018).
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Perubahan Fibrinogen menjadi Fibrin

Fibrinogen (faktor 1, 340 kDa) merupakan glikoprotein plasma yang
bersifat dapat larut dan terdiri atas 3 pasang rantai polipeptida nonidentik
(Aa,BBy)2 yang dihubungkan secara kovalen oleh ikatan disulfida. Rantai B
dan y mengandung oligosakarida kompleks yang terikat dengan asparagin.
Ketiga rantai tersebut keseluruhannya disintesis dihati: tiga struktural yang
terlibat berada pada kromosom yang sama dan ekspresinya diatur secara
terkoordinasi dalam tubuh manusia. Region terminal amino pada keenam
rantai dipertahankan dengan jarak yang rapat oleh sejumlah ikatan disulfide,
sementara region terminal karboksil tampak terpisah sehingga menghasilkan
molekol memanjang yang sangat asimetrik. Bagian A dan B pada rantai Aa
dan B, diberi nama difibrinopeptida A (FPA) dan B (FPB), mempunyai
ujung terminal amino pada rantainya masing-masing yang mengandung
muatan negative berlebihan sebagai akibat adanya residu aspartat serta
glutamate ~disamping tirosin O-sulfat yang  tidak lazim dalam FPB.
Muatannegatif ini turut memberikan sifat dapat larut pada fibrinogen dalam
plasma dan juga berfungsi untuk mencegah agregasi dengan menimbulkan
repulse elektrostatik antara molekul-molekul fibrinogen.

Thrombin (34kDa), yaitu protease serin yang dibentuk oleh kompleks
protrobinase, menghidrolisis 4 ikatan Arg-Gly diantara molekul-molekul
fibrinopeptida dan bagian o serta B pada rantai Aa dan Bf fibrinogen.
Pelepasan molekul fibrinopeptida oleh thrombin menghasilkan monomer
fibrin yang memiliki struktur subunit (afy)2. Karena FPA dan FPB. masing-
masing hanya mengandung 16 dab 14..residu, molekul fibrin akan
mempertahankan 98% residu, yang terdapat dalam fibrinogen. Pengeluaran
molekul fibrinopeptida akan memajankan tapak pengikatan yang
memungkinkan molekul monomer fibrin mengadakan agregasi spontan
dengan susunan bergiliran secara teratur hingga terbentuk bekuan fibrin yang
tidak larut. Pembentukan polimer fibrin inilah yang menangkap trombosit, sel
darah merah dan komponen lainnya sehingga terbentuk trombos merah atau
putih. Bekuan fibrin ini mula-mula bersifat agak lemah dan disatukan hanya
melalui ikatan nonkovalen antara molekul-molekul monomer fibrin.

Selain mengubah fibrinogen menjadi fibrin, thrombin juga mengubah
faktor XIII menjadi XIlla yang merupakan transglutaminase yang sangat

spesifik dan membentuk ikatan silan secara kovalen anatr molekul fibrin
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dengan membentuk ikatan peptide antar gugus amida residu glutamine dan
gugus g-amino residu lisin, sehingga menghasilkan bekuan fibrin yang lebih
stabil dengan peningkatan resistensi terhadap proteolisis.Regulasi Trombin
Begitu thrombin aktif terbentuk dalam proses hemostasis atau thrombosis,
konsentrasinya harus dikontrol secara cermat untuk mencegah pembentukan
bekuan lebih lanjut atau pengaktifan trombosit (Durachim adang, 20138).
Vaskuler dalam hemostasis

Hemostasis adalah suatu mekanisme fisiologis atau mekanisme normal
fungsi tubuh yang bertujuan untuk mempertahankan system sirkulasi darah,
keenceran darah sehingga darah tetap berada dalam system pembuluh darah
dan tetap melakukan fungsinya di dalam tubuh.

Pada saat terjadi kerusakan pembuluh darah atau terjadinya luka, maka
faal hemostasis, secara fisiologi memberikan respon terhadap kerusakan
tersebut yang melibatkan beberapa komponen: Sistem vaskuler, Sistem
trombosit, Sistem koagulasi, dan Sistem fibrinolisis.

Pembuluh darah adalah bagian dari tubuh yang berperan sebagai tempat
mengangkut darah ke seluruh tubuh ada tiga jenis pembuluh darah, yaitu
arteri  yang betfungsi| membawa rdarah/ dari jantung ke seluruh tubuh,
pembuluh- kapiler berfungsi sebagai tempat pertukaran sebenarnya air dan
bahan kimia antara darah dan jaringan dan vena membawa darah dari kapiler
kembali ke jantung. Pembuluh darah terbesar adalah aorta. Pembuluh darah
adalah tempat mengalirnya darah, salah satu bagian dari sistem sirkulasi pada
tubuh untuk mengangkut darah yang membawa oksigen dari jantung untuk
disebarkan ke organ tubuh, serta mengembalikan kembali darah yang telah
dipakai dan membawa karbon dioksida ke jantung untuk dikeluarkan ke paru-
paru. Jadi fungsi utama sistem ini adalah menyalurkan darah yang
mengandung oksigen ke sel dan jaringan dan mengembalikan darah ke paru-
paru untuk pertukaran gas oksigen (O2) dengan karbon dioksida (CO2)
(Durachim adang, 2018).

Hemostasis merupakan suatu rangkaian respons terhadap adanya
kerusakan jaringan dalam tubuh untuk menghentikan perdarahan. Apabila
pembuluh darah mengalami kerusakan atau luka, maka mekanisme
hemostasis bekerja secara spontan dan cepat untuk menghentikan perdarahan

tersebut melalui beberapa mekanisme seperti: spasme vascular, pembentukan
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sumbat trombosit dan koagulasi.Reaktivitas vaskular dikontrol oleh sel

endotel yang berperan melalui proses hemostasis (Durachim adang, 2018).

Diagnosa Laboratorium Faal Hemostasis

Pemeriksaan faal hemostasis adalah suatu pemeriksaan yang bertujuan untuk
mengetahui faal hemostasis serta kelainan yang terjadi. Pemeriksaan ini meliputi
sebagai berikut diantaranya adalah:
a. Pemeriksaan Fungsi Vaskuler

Pemeriksaan rumple leede merupakan pemeriksaan dimana pembuluh
darah di bendung menggunakan spignometer pada tekanan tertentu selama 10
menit, apabila pembuluh vaskuler tidak kuat menahan tekanan yang di
berikan, maka darah akan keluar dari pembuluh darah dan terlihat sebagai
bercak merah pada permukaan kulit (petechia). Tekanan darah pada saat
pembendungan merupakan nilai tengah antara tekanan darah sitole dan
diastole.

pemeriksaan rumple leede hasil positif dapat diketahui pada lingkaran
kira kira 4cm dari fossa cubiti terbentuk petechia (bercak merah) sebanyak
lebih dari 10 patechia pada hasil negatif dapat disimpulkan apabila tidak
terdapat petechia pada lingkaran berdiameter.Sém, kira kira 4cm distal dari
fossa cubiti.

Hasil pemeriksaan rumple leede tidak hanya di pengaruhi oleh
kemampuan vaskuler, akan tetapi dipengaruhi juga oleh jumlah dan fungsi
trombosit pada pemeriksaan rumple leede, pembuluh vaskuler di tentukan
pada tekanan, tertentu menggunakan spigmomanometer, ketika pembuluh
darah tidak kuat'menahan tekanan, maka darah akan keluar dari pembuluh
darah dan terlihat sebagai bercak merah, hal tersebut dapat dihambat apabila
pasien tersebut mempunyai trombosit dengan jumlah dan fungsi yang
normal/baik. Darah yang keluar dari pembuluh darah, akan membentuk
sumbat trombosit sehingga tidak terlihat petechia pada permukaan kulit
pasien. Pasien dengan jumlah atau pun fungsi trombosit tidak normal, maka
akan lebih mudah terbentuk petechial.

Uji rumple leede positif jika dilakukan pada pasien dengan kondisi
trombositopenia, seperti pasien demam berdarah. Uji tidak boleh dilakukan
apabila sebelum pelaksaan pemeriksaan, pasien sudah mengalami pupura

atau ekomosis apabila uji rumple leede dilakukan setelah pemeriksaan masa
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perdarahan metode lvy, maka waktu pembendungan dilakukan selama lima
menit.
b. Pemeriksaan Masa Perdarahan

Pemeriksaan masa perdarahan dilakukan untuk menentukan lamanya
perdarahan ketika terjadi luka pada pembuluh darah kapiler.Terdapat dua
metode pemeriksaan masa perdarahan, yaitu metode Duke dan Ivy. Metode
duke, menggunakan pembuluh darah kapiler dilakukan pada daerah telinga
sedangkan metode Ivy, dilakukan pada bagian lengan. Seperti uji rumple
leede, pemeriksaan masa perdarahan dapat dilakukan untuk menilai
kemampuan vaskuler pembuluh darah ketika terjadi perdarahan, akan tetapi
uji ini dipengaruhi juga oleh jumlah serta fungsi trombosit.

Pemeriksaan masa perdarahan metode Duke, dilakukan penusukan
pembuluh kapiler pada anak di daun telinga, setelah itu desinfeksi
menggunakan kapas alkohol 70%. Ketika tetesan darah keluar dari daerah
tusukan, maka stopwatch dinyalakan. Tetesan darah tersebut diserap
menggunakan kertas saring setiap 30 detik hingga luka tertutup (tidak
terdapat darah pada kertas saring). Pada metode ini, kondisi pasien normal
jika luka pada pasienterhenti antara 1-3 menit.

Pemeriksaan masa perdarahan metode Ivy, dilakukan pembendungan
pada lengan yang akan diuji menggunakan spigmomanometer pada tekanan
40 mmHg. Setelah dilakukan pembendungan, bagian voler lengan desinfeksi
menggunakan - alkohol 70% dan dibiarkan mengering. Setelah alkohol
mengering;, dilakukan penusukan bagian lengan pasien. Ketika terlihat tetes
darah pertama pada daerah tusukan, maka stopwatch dinyalakan. Tetes darah
tersebut diserap menggunakan. kertas ‘saring setiap 30 detik hingga luka
tertutup (tidak terdapat darah pada kertas saring). Interpretasi hasil metode
lvy 1-6 menit normal, 6-11 menit meragukan dan >11menit patologis.

c. Pemeriksaan Protrombin Time (PT)
1) Prinsip Pemeriksaan PT
Mengukur lamanya waktu terbentuknya bekuan setelah plasma sitrat
ditambahkan faktor tromboplastin dan kalsium. Rekalsifikasi plasma
dikarenakan adanya faktor jaringan, menaktivasi faktor Xa, terbentuknya

trombin dan akhirnya tidak terjadi bekuan fibrin yang tidak larut.
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2) Tujuan Pemeriksaan PT
Memanjangnya PT mengindikasikan kelainan dari faktor pembekuan
darah I, II, V, VII, dan X dan faktor pembekuan darah ekstrinsik.

3) Alat Pemeriksan PT

a. Tourniquette

b. Spuit dan Neddle

c. Torniquette

d. Sentrifuge dan tabungnya.

e. Mikropipet volume 100 uL dan 200 uL.

f. Tabung reaksi plastik berukuran 10 x 200 mm.

g. Waterbath 370 C 8. Stopwatch

4) Bahan Pemeriksaan PT

Natrium sitrat

5) Prosedur Pemeriksaan PT

a. Tabung reaksi 10 x 200 mm dan RGT dimasukkan ke dalam
waterbath dengan suhu 370C hingga hangat.

b. Kontrol/plasma dimasukkan sebanyak 100 uL kedalam tabung tadi
lalu diinkubasifselama‘tiga menit pada sublu 370C.

c. Reagensia yang telah dihangatkan dimasukkan ke dalam tabung
reaksi, bertepatan dengan masuknya reagensia, stopwatch
dinyalakan.

d:: Biarkan selama 10 detik, kemudian dicoba apakah sudah ada fibrin
dengan memiriingkan tabung reaksi

e. Hentikan stopwatch pada saat terdapat benang fibrin. Lamanya
waktu terbentuknyabenang fibrin disebut Masa Protrombin plasma.

6) Interpretasi pemeriksaan PT

Nilai normal : 10- 14 detik. Hasil pemeriksaan PT dapat dilaporkan

dalam bentuk detik, dan INR.

d. Pemeriksaan Activated Partial Trombosit Time (aPTT)
1) Prinsip pemeriksaan aPTT

Tes aPTT dilakukan dengan menambahkan reagensia aPTT yang

mengandung aktivator plasma dan phospolipid ke dalam sampel.

Phospholipid berfungsi sebagai pengganti trombosit. Campuran larutan

kemudian diinkubasi, lalu dikalsifikasi dengan calsium chloride. Waktu

terbentuknya bekuan dicatat sebagai aPTT.
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Tujuan pemeriksaan aPTT

Tes aPTT merupakan tes sederhana untuk mendeteksi defisiensi faktor
pembekuan pada plasma, aPTT dapat digunakan untuk mendeteksi
defisiensi faktor XII, XI, X, IX,VII, V, II, I dan prekalikrein

Pemeriksaan aPPTT

a. Alat dan bahan disiapkan.

b. Reagensia 2 dihangatkan pada suhu 37°C.

c. Bahan kontrol/plasma dimasukkan kedalam kuvet sebanyak 100 pL.

o

Reagensia 1 dihomogenisasi lalu dipipet sebanyak 100 pL lalu
dimasukkan ke dalam kuvet, dihomogenkan lalu diinkubasi selama
37°C.

e. Tekan tombol baca, ketika pada layar terlihat tulisan ready maka
reagensia 2 yang telah dihangatkan ditambahkan ke dalam kuvet
sebanyak 100puL.

f. Pemeriksaan bahan kontrol dan sampel dilakukan duplo. Hasil yang
dilaporkan adalah nilai rata-rata dari pemeriksaan tersebut.

Interpretasi hasil aPTT

Nilai normal 22/ 27,9detik

Pemeriksaan Trombin Time (TT)

1)

2)

3)

4)

Prinsip Pemeriksaan TT

Plasma ditambahkan larutan Thrombin akan terjadi bekuan fibrin.
Lamanya waktu yang dibutuhkan untuk terbentuknya bekuannya
merupakan masa trombin/ trombin time.

Tujuan Pemeriksaan TT

Untuk mendeteksiadanya kelainan yang dapat mengganggu terbentuknya
fibrin dari fibrinogen. Seringkali uji TT digunakan untuk memonitoring
terapi heparin.

Alat Pemeriksaan TT

a. Sentrifuge

b. HumaClot Duo

c. Kuvet (sesuai alat HumaClot Duo)

d. Mikropipet 100 - 1000 uL

e. Tip biru

Bahan Pemeriksaan TT

a. Natrium citrat
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b. Reagensia trombin (terdiri atas trombin, buffer dan sodium azide)
Sebelum digunakan, reagensia dicairkan menggunakan 3,0 mL
aquades lalu dihomogenisasi dan diinkubasi selama 30 menit pada
suhu 18-25°C sebelum digunakan.

5) Prosedur Pemeriksaan TT

a. Alat dan bahan yang digunakan disiapkan (reagensia yang digunakan
harus sesuai dengan suhu ruang).

b. Kuvet dihangatkan pada suhu 37°C.

c. Bahan kontrol/plasma sampel dimasukkan ke dalam kuvet sebanyak
150 pL.

d. Tekan tombol baca, ketika pada layar terlihat tulisan ready lalu
Reagensia trombin dimasukkan ke dalam kuvet tersebut sebanyak
150 pL.

e. Pemeriksaan bahan kontrol dan sampel dilakukan duplo. Hasil yang
dilaporkan adalah nilai rata-rata dari pemeriksaan tersebut.

6) Intrepretasi hasil pemeriksaan TT
Nilai normal trombin time adalah kurang dari 30 detik (Durachim adang,
2018).

Pemeriksaan Trombosit

Pemeriksaan trombosit termasuk salah satu pemeriksaan hematologi yang
banyak diminta di laboratorium klinik hal ini disebabkan oleh meningkatnya
kebutuhan akan data tersebut dalam upaya membantu menegakkan diagnosis
dengan “meningkatnya permintaan pemeriksaan:-hitung sel darah maka
pemeriksaan ‘hitung sel trombosit cara manual tidak lagi dapat memenuhi
kebutuhan tersebut ‘walaupun demikian; hitung sel darah cara manual masih
dipertahankan hal ini disebabkan hitung sel trombosit manual masih
merupakan metode rujukan dimana hitung sel secara manual biayanya murah
dibandingkan harga sebuah pemeriksaan hitung sel trombosit secara
autoanalyzer yang cukup mahal.

Metode untuk menghitung trombosit telah banyak dibuat dan menghitung
sel-sel trombosit yang merupakan partikel kecil, mudah pecah dan sukar
membedakan trombosit dengan kotoran. Cara yang lazim digunakan dalam
hitung jumlah trombosit adalah cara langsung dapat dilakukan dengan
metode Ammonium Oksalat 1%, dan dengan metode Autoanalyzer. Prinsip

pemeriksaan hitung trombosit cara manual, darah diencerkan larutan
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pengencer ialah Ammonium oksalat 1% dan diperiksa dibawah mikroskop
sedangkan cara automatic berprinsip pada impedansi yaitu berdasar
pengukuran besarnya resistensi elektronik antara dua elektroda. Cara
pemeriksaan yang berbeda tentunya akan menimbulkan variasi hasil
perhitungan jumlah trombosit Untuk itu perlu diketahui seberapa besar
perbedaan yang ditimbulkan oleh kedua cara tersebut, yang masing-masing
mempunyai keterbatasan.

Cara manual masih banyak di laboratorium swasta maupun pemerintah,
biasanya digunakan sebagai konfirmasi apabila cara otomatis memiliki
masalah (Chairani & Yani, 2018). penegakan diagnosa pada pemeriksaan
trombosit meliputi direct dan otomatis pada pemeriksaan trombosit metode
direct (manual) dengan metode direct counting dengan bilik hitung. Prinsip
darah di encerkan dengan Amonium oxalate 1% maka sel-sel selain trombosit
dan eritrosit dilisiskan dan darah menjadi lebih encer schingga trombosit
lebih mudah dihitung.

Reagen larutan ammonium oksalat 1% (bisa juga digunakan rees ecker)
Sampel EDTA. Antikoagulan ini mencegah pembekuan darah dengan cara
mengikat kalsium”dan juga dapat ménghambatiagregasi trombosit. Jumlah
trombosit-dihitung dalam bilik hitung dibawah mikroskop dengan pembesar
40x. otomatis menggunakan metode Autonalyzer Hitung jumlah trombosit
dengan menggunakan sempel EDTA metode auto analyzer sysmex 800i
mempunyai ketelitian yang baik, dibandingkan cara manual yang lebih
mudah terkontaminasi, mempunyai latar belakang jernih sehingga trombosit
sukar dibaca,/dan trombosit sulit dibedakan.dengan kotoran. Nilai normal

trombosit 150.000-400.000 (Chairani & Yani, 2018).
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BAB III
METODELOGI PENELITIAN

A. Rancangan Strategi Pencarian Literatur Review

1.

Protokol dan Registrasi

Rangkuman menyeluruh dalam bentuk literature review mengenai
Gambaran faal Hemostasis Pada Diabetes Melitus Tipe 2 Protokol evaluasi
dan literature review akan menggunakan prima checklist untuk menentukan
penyelesaian studi yang telah ditemukan dan disesuaikan dengan tujuan literature

review.

Data Base Pencarian

Literature review yang merupakan rangkuman menyeluruh beberapa studi
penelitian yang ditemukan berdasarkan tema tertentu. Pencarian literature
dilakukan mulai dari Tahun 2010-2020. Data yang digunakan dalam penelitian
ini adalah data sekunder yang diperoleh bukan dari pengamatan langsung, akan
tetapi diperoleh dari hasil penelitian yang telah dilakukan oleh peneliti-peneliti
terdahulu. Sumber data sekunder berupa artikel dan jurnal bereputasi nasional.
Pencarian literature dalam literature"seview menggunakan datbase yaitu : Google

Search, Google Shoolar, Pubmed, Ebook dan buku.

Kata Kunci

Pencarian artikel atau jurnal yang menggunakan kata kunci (keyword)
sehingga memudahkan dalam penentuan artikel atau jurnal yang digunakan. Kata
kunci dalam literature ini adalah : DM Tipe 2,-Trombosit (platelet), PT dan
APTT.

Tabel 3. 1 Hasil Temuan Data Literatur Review

Data Base Temuan Literatur terpilih
Ebook 3 2
Google Seacrh 30 20
Buku 6 4
Google Schoolar 32 13
PubMed 8 4
Jumlah 81 43
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B. Kriteria Inklusi dan Ekslusi
Strategi yang digunakan untuk mencari artikel dan jurnal menggunakan PICOS

framework yang terdiri dari:

Tabel 3. 2 Kriteria Inklusi dan Ekslusi Menurut Picos
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Kriteria Inklusi Ekslusi
Studi terdiri dari Gambaran Studi yang tidak
faal hemostasis pada pasien berhubungan dengan
Populasi DM tipe 2 pembahasan Gambaran
faal hemostasis pada
pasien DM tipe 2
Pemeriksaan Gambaran faal Bukan pemeriksaan
. hemostasis pada pasien DM Gambaran faal
Intervensi . . .
tipe 2 hemostasis pada pasien
DM tipe 2
Pembanding Tidak ada perbandingan Tidak ada perbandingan
Hasi Analisa perbandingan hasil Tidak melakukan analisa
Desain studi dan
publikasi
Tahun Post-2010 Pre-2010
Bahasa Indonesia dan Ingris Bahasa yang  bukan
Bahasa bahasa Indonesia dan

Inggris

C. Seleksi Studi dan Penilaian Kualitas

Berdasarkan hasil pencarianiliterature melalui publikasi dan database yaitu :

Google Search, Google Shoolar, Pubmed, Ebook dan buku. Pencarian ini

menggunakan kata kunci yang sudah disesuaikan, peneliti mendapatkan 61 artikel

dan jurnal yang sesuai dengan kata kunci tersebut. Hasil pencarian yang sudah

didapatkan kemudian diperiksa dan disaring kembali sehingga dikeluarkan.



D. Tahapan Literatur Review
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Pencarian Literatur:

Basic Data : Search, Schoolar,
PubMed, Ebook, Buku

N\

4

Hasil Pencarian (n=81)

/

Jurnal atau artikel atas dasar judul, abstrak dan
kata kunci

—

Hasil pencarian yang akan
diproses kembali (n=80)

N

Hasil pencarian yang tidak akan
diproses kembali (n=1)

Jurnal atau artikel disaring kembali atas dengan
melihat keseluruhan'teks

Hasil pencarian yang akan
diproses kembali (n=59)

v

Penyaringan daftar referensi dari artikel atau
jurnal yang akan diproses 10 tahun terakhir

v

Artikel atau jurnal yang relavan dengan
penelitian ini (n=18)

Skema 3. 1 Tahapan Literatur Review

P R

Hasil pencarian yang tidak akan
diproses kembali (n=21)




E. Peta Literatur Review
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Gambaran Hasil pemeriksaan
Faal Hemostasis Pada Penderita
Diabetes Melitus Tipe 2

(Pramudita & Mulyantari,
2019)

Gambaran Hematologi Rutin dan
Hubungan dengan Rentan Gula
Darah pada Pasien Diabetes Melitus

Tipe 2 RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou
Mando (Kekenusa dkk., 2016)

Perbandingan Jumlah Trombosit pada
pasien Diabetes MelitusTipe 2 yang
menggunakan Aspirin dan Tidak
Menggunakan Aspirin (Palimbunga
dkk., 2013)

Profil dan Beberapa Faktor yang
Berhubungan dengan Hemostasis
pada Pasien Diabetes Melitus Tipe
2 Tidak Terkontrol (Mukhyarjon
dkk.. 20201

Gangguan Koagulasi pada
Diabetes Mellitus Tipe 2

( fayezakarim dkk., 2015)

Gambaran Kadar Trombosit dan Hematokrit

pada Pasien Diabetes Melitus tipe 2 dengan

Kaki Diabetik di BLU RSUP Prof Dr. R. D.
Kandou Mando (Ruscianto dkk., 2016)

Profil Koagulasi Dasar dan
Parameter Trombosit Pada Pasien
Diabetes Tipe 1 dan Tipe 2 Dewasa
di Rumah Sakit Rujukan Dessie,
Ethiopia Timur Laut: Studi Cross-
Selectional Perbandingan (Ibrahim
Hussen, Asrie Fikir, 2021),

Hubungan Antar Kadar HbAlc
dengan Nilai Agregasi Trombosit
pada Pasien Diabetes Melitus Tipe 2
di RSUP Prof. DR. R. D. Kandou

Manado (Bantilan, Rini Maysarah,
mantiri arthur george, 2014)

APTT (Activated Partial
Thromboplastin Time) dan
(Prothrombin Time) pada Penderita
Diabetes Melitus Tipe 2 di RSUD
dr. Doris stlvanus Palangkaraya
(Ardina rinny dkk., 2016)

Asosiasi Waktu
Tromboplastin Parsial
Teraktivasi Dan Kadar

Fibrinogen Pada Pasien
Dengan Diabetes Melitus
Tipe 1I (Sapkota dkk., 2013)

Perbandingan Jumlah Trombosit pada
Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 dengan
Komplikasi Vaskuler dan Tanpa Komplikasi
Vaskuleridi RSUP PROF. DR R. D\ Kandou
Mandor(Widiartordkk., 2013)

Hubungan Kadar Trombosit dan
Kejadian Kaki Diabetik Pada
Penderita Diabetes Melitus Tipe 2
(Puspita dkk,.2015)

Penilaian Beberapa Indeks
Koagulasi di antara subyek
Diabetes Tipe 1l di Fasilitas
Tersier di Wilayah Barat
Daya,Nigeria (kayodek dkk.,
2016)

APTT: Tes Penyaringan Untuk
Hiperkoagulabilitas di Penderita

Diabetes Mellitus Tipe 2 (Mwambungu
dkk., 2013)

Perubahan Parameter Morfologi
Trombosit pada Obesitas Oarang
Dewasa dengan Diabetes Melitus Tipe
2 di Sudan (Bayoumi, 2018)

Waktu protrombin, waktu
tromboplastin parsial teraktivasi
dan jumlah trombosit diabetes

mellitus tipe II: studi banding
(Ambelu dkk., 2018)

Prothrombin Time (PT) dan Activated
Partial Thromboplastin Time (APTT)
pada Diabetes Melitus Tipe 2, Studi

Kasus Kontrol (Thukral dkk., 2018)

GAMBARAN FAAL HEMOSTASIS PADA
PASIEN DIABETES MELITUS TIPE 2

Skema 3. 2 Peta Literatur Review

Pengaruh Diabetes Melitus Tipe 2
Terhadap Activation Partial
Thromboplastin Time dan Prothrombin
Time (Omima, 2016)




BAB 1V
HASIL DAN PEMBAHASAN

A. Hasil Kajian Literatur Review
Berdasarkan hasil penelitian studi Literatur Review yang telah di lakukan pada 20

Desember 2020-6 juli 2021 setelah menelaah jurnal yang berkaitan dengan judul
Gambaran Faal Hemostasis Pada Pasien DMT2 dalam kurun waktu jurnal 2011-2021.
Artikel jurnal yang terpilih di kelompokan berdasarkan karakteristik umum dalam
penyelesaian studi Literatur Review berupa persentase dari kategori tahun publikasi

dan desain penelitian, data di sajikan dalam bentuk table yang memuat rangkuman

dari berbagai jurnal sebagai berikut:

Tabel 4. 1 Karakteristikumum dalam penyelesaian studi (n=18)

Karakteristik Jumlah Presentase

Tahun Publikasi
2011-2015 5 27, 7%
2016-2021 13 72,2%

Desain Penelitian
Cross sectional 13 72,2%
Deskriptif 1 5,5%
Prosfektif 1 5,5%
Lintang komperatif 1 5,5%
1 5,5%

Purposive sampling
Kuesioner struktural 1 5,5%
Berdasarkan table 4.1 menunjukan bahwa tedapat 18 jurnal yang

terpilih,terbanyak di rentan tahun 2016-2021 yaitu 13 jurnal (72,2%) sedangkan
berdasarkan desain penelitian terbanyak di temukan 72,2% jurnal menggunakan

metode Cross sectional.
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Tabel 4. 2 Hasil analisis pemeriksaan Trombosit

No N JK Rentang Hasil pemeriksaan Trombosit
Penulis L P Umur Rendah Normal Tinggi Min Max Rerata
N(%) N(%) N(%) (10*)m x10*m x10%*/mm?
m’ m?
Kekenusa dkk., o 52(92,86%  2(3,57
1 2016 56 18 38 <45 >45  2(3,57%) ) %) 139 686 411
Palimbunga o L N
2 dkk.. 2013 56 23 33 40 70 0(0%) 53(95%) 3(5%) 184 551 295.80
3 Rusc‘;‘g{% dd, s 10 15 <60 360 0(0%) 16(64%)  9(36%) 206 706 412
Ibrahim Hussen, 1(1,7%
4 Asrie Fikir, 60 29 31 18 45 3(5) 56(93,3) o 0 0 0
)
2021
Bantilan, Rini
Maysarah,
5 mantii arthur 20 99 11 40 80 0(0%) 19(95%) 1(5%) 0 0 0
george, 2014
Puspita 0 0 0
6 dkk,.2015 20 10 10 43 71 0(0%) 14(70%)  6(30%) 0 0 0
7 Wld‘;(r)tf3dkk" 36 16 20 40 70 0(0%) 0(0%) 0(0%) 150 601 375
8 Omima, 2016 60 28 32 31 72 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0 0 274,9+56
9 Bayoumi, 2018 40 25 15 55 56 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0 0 250.000+75.546

Dari table 4.2 di atas menunjukan:bahwa dari 18 jurnal ada 9 jurnal:yang membahas hasil dari pemeriksaan
trombosit, menunjuka hasil pemeriksaan yang berbeda beda menurut masing masing jurnal dimana di kelompokan menjadi 6
kategori penulisan hasilnya dan disesuaikan berdasarkan jurnal.



Tabel 4. 3 Hasil analisis pemeriksaan Pemeriksaan Protrombin time
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Jk Hasil pemeriksaan Protrombin time
No Peneliti N L P Rentang umur  Rendah N(%) Normal N(%) Tinggi Mean
N(%)
1 Pramudita & Mulyantari, 28 15 13 40 80 2(7,1%) 19(67,8%) 7(25,0%) 0
2019

2 Mukhyarjon dkk., 2020 50 16 38 45 56 0(0%) 48(96%) 2(4%) 0

3 fayezakarim dkk., 2015 100 0 0 40 60 80(830%) 20(20%) 0(0%) 11,18+0,41
4 Ardina rinny dkk., 2016 20 6 14 50 79 14(70%) 5(25%) 1(5%) 0

5 kayodek dkk., 2016) 50 22 28 30 70 0 0 0 15,78+0,32
6 Mwambungu dkk., 2013 213 93 120 0 0 0 0 0 11.94£3.3
7 Omima, 2016 30 0 0 31 72 0 0 0 14,04+2,96



8 Thukral dkk., 2018 50 0 0 36 65 0 0 0 17,4848.13

9 Ambelu dkk., 2018 40 25 15 30 60 0 0 0 13,5443 .44

10 Ibrahim Hussen, Astie 60 29 31 18 45 10(16,7) 40(66,7) 10(16,7) 0
Fikir, 2021

Dari table 4.2 di atas menunjukan bahwa dari 18 jurnal ada 10 jurnal yang membahas hasil dari pemeriksaan Protrombin time ,
menunjuka hasil pemeriksaan yang berbeda beda menurut masing masing jurnal dimana di kelompokan menjadi 4 kategori penulisan hasilnya
dan disesuaikan berdasarkan jurnal

Tabel 4.4 Hasil analisis pemeriksaan Activated partial tromboplastin time

Jk Hasil pemériksaan Activated partial tromboplastin time
No Peneliti N L P Rentancuamuy Rendah Normal N(%) Tinggi Mean
N(%) N(%)
1 Pramudita & Mulyantari, 2019 28 15 13 40 80 8(28,6%) 15(53,5%) 5(17,9%) 0
2 Mukhyarjon dkk., 2020 50 16 38 45 56 1(2%) 49(98%) 0(0%) 0

3 fayezakarim dkk., 2015 100 0 0 40 60 75(75%) 25(25%) 0(0%) 31,8842,20
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4 Ardina rinny dkk., 2016
5 Sapkota dkk., 2013

6 kayodek dkk., 2016

7 Mwambungu dkk., 2013
8 Omima, 2016

9 Thukral dkk., 2018
10 Ambelu dkk., 2018

Ibrahim Hussen, Asrie Fikir,
11 2021

20

72

50

213

30

50

40

60

45

22

93

25

29

14

27

28

120

15

31

50

40

30

31

36

30

18

79

80

70

72

65

60

45

5(25%) 15(75%) 0(0%) 0

0 0 0 29,88
0 0 0 52,3742,04
0 0 0 32.0+3.0
0 0 0 28,95+7,54
0 0 0 48.12422.32
0 0 0 25,42+8,46

38(633%) 21(35%) 1(1,7%) 0

Dari table 4.2 di atas menunjukan bahwa dari 18 jurnal adall jurnal yang membahas hasil dari Activated partial tromboplastin time
pemeriksaan, menunjuka hasil pemeriksaan yang berbeda beda menurut masing masing jurnal dimana di kelompokan menjadi 4 kategori

penulisan hasilnya dan disesuaikan berdasarkan jurnal.
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B. Pembahasan
Diabetes melitus ( DM ) adalah gangguan metabolisme yang ditandai dengan

menurunnya kemampuan atau hilangnya toleransi karbohidrat. Karbohidrat dicerna
dan diproses di dalam sel tubuh menjadi glukosa, insulin merupakan hormon yang
menurunkan glukosa darah, dihasilkan oleh sel-sel beta pankreas yang dibutuhkan
untuk memasukkan glukosa dari darah ke dalam sel.

Diabetes Mellitus tipe 2 adalah penyakit gangguan metabolisme yang di tandai
oleh kenaikan kadar gula darah akibat gangguan dalam produksi insulin. Penderita
Diabetes Mellitus tipe II terdapat keadaan dimana hiperkoagulasi yang disebabkan
oleh hiperinsulinemia, hiperglikemia, dan resistensi insulin dapat memicu terjadinya
perubahan pada komponen — komponen yang berperan dalam faal hemostasis.

Faal hemostasis adalah fungsi tubuh yang bertujuan untuk mempeertahan kan
keenceran darah sehingga darah tetap mengalir dalam pembuluh darah dan menutup
kerusakan dinding pembuluh darah sehingga mengurangi kehilangan darah pada saat
terjadinya kerusakan pembulu darah yang berkaitan dengan DMT?2.

Penderita Diabetes Mellitus tipe II sudah diketahui bahwa perubahan daya beku
darah menjadi salah satu faktor utama yang berperan dalam patofisiologi terjadinya
trombosis. Darah yang_sudah_mengalami hiperkoagulasi cenderung lebih mudah
membeku bila. mendapat stimulus: koagulasi dan bekuan-yang terbentuk akan lebih
sulit untuk dilarutkan Pada penderita Diabetes Mellitus tipe II terdapat keadaan
dimana hiperkoagulasi yang disebabkan oleh hiperinsulinemia, hiperglikemia, dan
resistensi insulin dapat memicu terjadinya perubahan pada komponen — komponen
yang berperan dalam faal hemostasis. Faal hemostasis adalah suatu fungsi tubuh yang
bertujuan untuk mempertahankan keenceran darah sehingga darah tetap mengalir
dalam pembuluh darah®dan. menutup kerusakan pada dinding pembuluh darah
sehingga mengurangi kehilangan darah pada saat terjadinya kerusakan pembuluh
darah.

Pemeriksaan faal hemostasis meliputi hitung jumlah trombosit, PT, APTT,
fibrinogen dan DDimer. Analisis pemeriksaan yang di teliti berjumlah 18 jurnal
dimana analisis untuk pemeriksaan pada masing masing tes hemotasisnya yaitu pada
pemeriksaan trombosit dari 18 jurnal 9 jurnal yang membahas nilai trombosit,
Protrombin time 10 jurnal, Activated partial tromboplastin time 11 jurnal.

Pemeriksaan faal hemostasis dari 18 jurnal 9 jurnal membahas lanngsung ke nilai
trombosit dimana jumlah trombosit setelah di analisis pada table 4.2 menggunakan
persentase dan rata rata dari keseluruhan jumlah sempel trombosit sebanyak 373

kebanyakan jumlah sempel hasilnya normal yaitu jumalah sempel normal 210 nilai
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terendah 5 dan ada beberapa nilai tinggi sebanyak 22 sampel. Analisis hasil
menggunakan nilai rata rata jumlah sempel sebanyak 373 sampel analisis dari table
4.2 dapat dilihat nilai menunjukan kebanyakan normal.

Pemeriksaan faal hemostasis dari 18 jurnal 9 jurnal membahas jumlah nilai
Protrombin time setelah di analisis pada table 4.3 menggunakan persentase dari
keseluruhan jumlah sampel yaitu 258 hasil kebanyakan normal yaitu sebanyak 132
pada sampel, hasilnya tinggi sebanyak 20 dan yang nilainya rendah terdapat 106
sempel .Analisis hasil menggunakan nilai rata rata jumlah sampel dari keseluruhan
adalah 170 dari nilai nya langsung menyebutkan nilai rata rata menyatakn normal.

Pemeriksaan faal hemostasis dari 18 jurnal 11 jurnal membahas jumlah nilai
Activated partial tromboplastin time setelah di analisis dari table 4.4 menggunakan
persentase dari jumlah sampel keseluruhan adalah 258. Jumlah sampel normal 125,
nilai rendah yaitu 127 sampel dan nilai tingginya adalah 6. Analisis hasil
menggunakan nilai rata rata jumlah sampel dari keseluruhan 455 dari table 4.4 nilai
nya langsung menyebutkan nilai rata rata yaitu normal.

Penelitian literature rivew ini dilakukan pada 18 jurnal dengan mengambil hasil
penelitian berdasarkan Gambaran hasil pemeriksaan Faal Hemostasis Pada Pasien
DMT?2. Berdasarkan 18 jurnal yang ‘di_tiveW ‘pada hasil' gambaran secara umum
terlihat gambaran-hasil pemeriksaan dari pasien DMT2 di kelompokan pada masing
masing jenis pemeriksaanya menyatakan normal pada analisis hasil pemeriksaan
trombosit terlihat presentase pada pasien yang hasilnya normal lebih banyak yaitu
210 dan yang menyatakan tinggi hanya 22 sedangkan yang rendah 5 saja. Hasil pada
gambaran pada table 4.3 menunjukan nilai min yang menyebutkan hanya 2 dan nilai
max yang disebutkan juga 2 pada periksaan trombosit.secara garis besar dapat dilihat
hasil nilai rata rata menunjukan masih batas normal.

Penelitian literature rivew ini dilakukan pada 18 jurnal dengan mengambil hasil
penelitian berdasarkan Gambaran analisis pemeriksaan Faal Hemostasis Pada Pasien
DMT?2. Hasil dibuat dalam bentuk table 4.2, table 4.3 dan table 4.4 dimana analisis
dari hasil ini di didapatkan hasil pemeriksaan berdasarkan masing masing
pemeriksaanya dari table 4.2, table 4.3 dan 4.4 menggunakan tes hemostasis pada
nilai trombosit, PT, dan APTT nilai keseluruhan di gabung hasil menunjukan nilai
normal lebih banyak pasien dengan nilai normal yaitu 467 sedangkan yang nilai
tinggi terdapat 48 pasien dan yang nilai rendah terdapat 238 pasien. Hasil pada
analisis gambaran faal hemostasis menggunakan nilai rata rata (mean) hasil

menggunakan tes hemostasis pada nilai trombosit, Tromboplastin time, Activated
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partial tromboplastin time nilai masing masing di bulatkan jadi nilai rata rata dari
table di atas dan hasilnya kebanyakan normal.

Berdasarkan 18 jurnal yang di rivew, 15 jurnal yang membahas tentang usia
(tahun) menyebutkan dalam bentuk persentase dan dapat dilihat pada table dari hasil
keseluruhan menunjukan nilai hasil dari pemeriksaan pada pasien DMT2
mengelompokan berdasarkan jenis kelamin dan usia (tahun) menunjukan hasil
analisis dari table 4.2, 4.3 dan 4.4 yang di simpulkan bahwa pada karakteristik
berdasarkan jenis kelamin perempuan lebih tinggi di bandingkan laki laki.
Berdasarkan usia rentang yang paling banyak di usia tua yaitu 80 tahun sedangkan
yang terendah usia 15 tahun.

C. Keterbatasan

Penelitian yang dilakukan saat ini masih- memiliki banyak kekurangan dan
keterbatasan, diantaranya sebagai berikut:

1. Keterbatasan jumlah jurnal yang di teliti hanya berfokus ke tiga pemeriksaan
yang di pilih, yaitu: trombosit, Tromboplastin time, Activated partial
tromboplastin time

2. Keterbatasan dalam menelaah jurnal lebih banyak lagi sebagai hasil penelitian

3. Keterbatasan jurnal yang disating, menjadi hasil padaipenelitian ini menggunkana

hasil penulisan yang beragam



BABYV
PENUTUP

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil kajian literature rivew tentang ’Gambaran Faal Hemostasis

Pada Pasien Diabetes Melitus Tipe 2’ di dapatkan kesimpulan bahwa pada pasien

diabetes mellitus tipe 2 ditemukan hasil pemeriksaan laboratorium berdasrkan

parameter sebagai berikut:

1.

Pemeriksaan trombosit terdapat 5 sampel rendah, 210 sampel normal dan 22
sampel tinggi

Pemeriksaan Protrombin time (PT) terdapat 106 sampel rendah, 132 sampel
normal dan 20 sampel tinggi

pemeriksaan Activated partial tromboplastin time (APTT) terdapat 127 sampel

rendah, 125 sampel normal dan 6 sampel tinggi

B. Saran

1.

Bagi Akademik

Dengan adanya literdture [reviey" ini di| havapkan fdapat menambah referensi
terhadap pemeriksaan faal hemostasis pada pasien diabetes mellitus tipe 2 dan
menambah parameter pemeriksaan yang bisa di perkatikan di laboratorium
kampus

Bagi pereview selanjutnya

Diharapkan ‘dengan adanya literature review ini dapat menjadi informasi bagi
peneliti selanjutnya. dan dapat di kembangkan menjadi karya tulis ilmiah yang

lebih baik lagi
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Jenis Metode Populasi &
NO Penulisan/Tahun/Judul Penelitian Pengumpulan Jumlah Hasil penelitian
Sampel Sampel
1 Pramudita & Cross rekam medis Jumlah sampel | Hasil didapatkan jenis
Mulyantari, 2019 Sectional dilakukan secara | pasien DMT2 kelamin laki-laki
Gambaran Hasil konsekutif 28 sampel adalah dominan dalam
pemeriksaan Faal (consecutive penelitian ini (53,6%).
Hemostasis Pada sampling) Selain itu, kelompok
Penderita Diabetes usia 51-60 tahun juga
Melitus Tipe 2 dominan (39,3%),
diikuti oleh riwayat
hipertensi (82,1%),
10-14 detik Waktu
Prothrombin (PT)
(67,9%), 30-40 detik
Waktu Tromboplastin
Teraktivasi Parsial
(APTT) (53,5%), dan
waktu perdarahan
(BT) > 1,3 menit
(67,9%).
2 Kekenusa dkk., 2016 Deskriptif rekam medik Dilakukan Didapatkan rerata
Gambaran Hematologi analitik RSUP Prof. Dr. pada 52 kadar trombosit
Rutin dan Hubungan R. D. Kandou sampel normal pada pasien
dengan Rentan Gula Manado ialah 286,0% 10s/mm3
Darah pada Pasien sedangkan pasien
Diabetes Melitus Tipe 2 trombositosis dan
RSUP Prof. Dr. R. D. trombositopenia
Kandou Mando masing-masing
sebanyak 2 persen.
maupun perempuan
yang berobat terdapat
52 sampel. Hasil
p=0,187; nilai antara
hubungan rata-rata
kadar gula darah dan
terombosit r= 0,052
dan p=0,353. Pada
pasien DMT2 tidak
dijumpai hubungan
bermakna antara rerata
gula darah dengan
kadar trombosit.
3 Palimbunga dkk., 2013 Cross Catatan rekam Dilakukan Didapatkan hasil
Perbandingan Jumlah Sectional medik Poliklinik | pada112 jumlah trombosit
Trombosit Pada Pasien Endokrin sampel dengan | terendah yaitu
Diabetes Melitus Tipe 2 Metabolik jenis kelamin 184.000/uL dan yang
Yang Menggunakan RSUP Prof. Dr perempuan tertinggi yaitu
Aspirin Dan Tidak R. D. yaitu 66 orang | 551.000/uL sehingga
Menggunakan Aspirin. dan laki-laki diperoleh nilai rata-
46 orang rata 296.000/uL
terdapat 95% memiliki
jumlah trombosit
normal yaitu 150.000-
450.000/uL dan hanya
terdapat tiga orang
(5%) yang memiliki
jumlah trombosit
tinggi yaitu lebih dari
450.000/uL
4 Mukhyarjon dkk., 2020 | Potong Consecutive Dilakukan Hasil pada nilai PT
Profil dan Beberapa lintang sampling pada 50 pasien | (96%) tidak ditemukan
Faktor yang denganjenis PT rendah
Berhubungan dengan kelamin (memendek)
Hemostasis pada Pasien perempuan ditemukan 4% yang
Diabetes Melitus Tipe 2 lebih banyak tinggi (memanjang).
Tidak Terkontrol dari laki-laki Ditemukan APTT 2%

(68%-32%)
dan onset 2-5
tahun (48%)
diikuti oleh

dan nilai D-Dimer
yang tinggi ditemukan
pada 14 orang




59

onset >5 tahun

(40%)
fayezakarim dkk., 2015 | Potong Stratified Menggunakan | Hasil PT dan APTT
Gangguan Koagulasi lintang random 100 sampel secara signifikan (P<
pada Diabetes Mellitus sampling laki-laki, usia 0,001) lebih rendah
Tipe 2 (40-60 tahun), | pada diabetes mellitus

pasien dibandingkan

diabetes tipe 2 | kelompok control.
Ruscianto dkk., 2016 Potong Deskriptif Dilakukan Didapatkan 16 pasien
Gambaran Kadar lintang pada 25 (64%) kadar trombosit
Trombosit dan sampel pasien | normal 327,6 x
Hematokrit pada Pasien DM tipe2 yang | 10s/mm3 Pasien yang
Diabetes Melitus tipe 2 memiliki mengalami
dengan Kaki Diabetik komplikasi trombositosis
di BLU RSUP Prof Dr. kaki diabetes. sebanyak 9 pasien
R. D. Kandou Mando Berdasarkan (36%). Rerata Kadar

distribusi jenis | trombosit pasien

kelamin 391,4x 10s/mm3

perempuan

sebanyak

15persen

(60% ) dan

pada pasien

laki-laki

sebanyak 10

persen (40%)
Ibrahim Hussen, Asrie Potong Menggunakan Dilakukan Nilai PT berkurang
Fikir, 2021 lintang teknik sampling | pada 120 secara signifikan dan
Profil Koagulasi Dasar komperatif acak sistematis sampel 60 control yang sehat
dan Parameter pasien DMT2 (p<0,05) rata-rata
Trombosit Pada Pasien 60 kontrol (MPV ) meningkat
Diabetes Tipe 1 dan secara signifikan pada
Tipe 2 Dewasa di DM tipe 2
Rumah Sakit Rujukan dibandingkan dengan
Dessie, Ethiopia Timur control yang sehat
Laut: Studi Cross- (p<0,05)
Selectional
Perbandingan
Bantilan, Rini Cross Data reka medic | Dilakukan Terdapat 1 orang
Maysarah, mantiri sectional di poliklnik pada 20 pasien (5%) memiliki
arthur george, 2014 Endokrin- sampel jumlah trombosit di
Hubungan Antar Kadar Metabolik atas normal, 19 orang
HbAlc dengan Nilai bagian penyakit pasien (95%) memiliki
Agregasi Trombosit dalam RSUP. jumlah trombosit yang
pada Pasien Diabetes Prof. Dr. R. D. normal dan tidak ada

Melitus Tipe 2 di:RSUP
Prof. DR. R. D.
Kandou Manado

Kandou Manado

penderita dengan
trombositopenia
menggunakan ADP 5
um terdapat 4 orang
(20%) mengalami
hipoagregasi dengan
nilai rata-rata 91,75%
dengan nilai tertinggi
106% dan nilai
terendah 75%
Terdapat pula pasien
nilai agregasi normal
dengan total 13 pasien
(65%) dengan rata-rata
nilai agregasi 42,23%,
nilai tertinggi 66%,
dan nilai terendah
26%. Hipoagregasi
terdapat pada 3 orang
pasien (15%) dengan
nilai rata-rata 10,33%,
nilai tertinggi 12%,
dan nilai terendah 9%.
Sedangkan dengan
menggunakan ADP 10
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pum dapat dilihat.
Pasien hipoagregasi
berjum-lah 15 orang
(75%), dengan rata-
rata nilai agregasi
35,20% , nilai
tertinggi 48%, dan
nilai terendah 16%.
Terdapat pula pasien
nilai nilai agregasi
trombosit yang normal
sebanyak 5 orang
pasien (25%), dengan
nilai rata-rata 57,00%,
nilai tertinggi 48%,
dan nilai terendah
16%

10 Puspita dkk,.2015 Analitik - 20 sampel usia | Uji statiska normalitas
Hubungan Kadar observasional rata-rata dengan menggunakan
Trombosit dan subjek laki- Kolmogorov-Smirnov
Kejadian Kaki Diabetik laki berumur uji normalitas
Pada Penderita (43-70) 57,1 kelompok kasus nilai
Diabetes Melitus Tipe 2 tahun. p 0,715 dan kelompok

Perempuan control didapatkan

rata-rata nilai 0,455 yang

usianya (43- artinya kedua

71) 57,9 tahun | kelompok

sedangkan berdistribusi normal

pada p>0,05 dilanjutka

kelompok denganuji mann

control jubjek | whiney U-test nilai p

laki-laki 0,17 hal ini

rata rata menunjukan bahwa

usianya (52- hasil penelitian

71) 60,7 tahun | trombosit pada keduaa

dan kelompok bermakna

perempuan secara statiska karena

(51-69) 56,6 p <0,005. Rerata

tahun angka trombosit pada
kelompok kasus
368250,00/mm3
sedangkan rata-rata
pada kelompok control
adalah
275350,00/mm3.
Perbedaan antara
kedua kelompok
92900,00/mm3

11 Widiarto dkk., 2013 Cross Deskriftif Dilakukan 72 Jumlah maxsimum
Perbandingan Jumlah sectional analitik sampel yang trombosit pada DM
Trombosit pada terdiri dari 36 tipe 2 tanpa
Penderita Diabetes penderita komplikasi vaskuler
Melitus Tipe 2 dengan (50%) 601000/l dan
Komplikasi Vaskuler penderita terbanyak memiliki
dan Tanpa Komplikasi komplikasi jumlah trombosit
Vaskuler di RSUP vaskuler dan dalam rentang
PROF.DR.R. D. 36 penderita 150000-450000/p1.
Kandou Manado (50%) DM Jumlah maximum

tipe 2 tanpa trombosit pada DM

komplikasi tipe 2 dengan

vaskuler komplikasi vascular
611000/pl dan
terbanyak memiliki
jumlah trombosit
dalam rentang 150000
sampai 450000/pl
(91,7%)

12 Sapkota dkk., 2013 Studi Wawancara Secara Maksimum (53;
Asosiasi Waktu observasional | verbal keseluruhan 73,6%) penderita
Tromboplastin Parsial 90 orang yang | diabetes dan semua

Teraktivasi Dan Kadar

datang ke

non-diabetes memiliki
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Fibrinogen Pada Pasien
Dengan Diabetes
Melitus Tipe 11

rumah sakit
selama masa
penelitian dan
yang
memenuhi
kriteria inklusi
dipilih, 72 di
antaranya
adalah
penderita
diabetes dan
18 adalah
kontrol normal

aPTT dalam kisaran
26-40 detik.
Maksimum (51;
70,8%) pasien
memiliki fibrinogen
melebihi 351
sedangkan semua non-
diabetes memiliki
fibrinogen dalam
kisaran 151-350.
Rerata nilai aPTT
pasien diabetes dan
non diabetes berturut-
turut adalah 29,88 +
4,89 detik dan 32,44 +
2,25 detik. Nilai rata-
rata fibrinogen pasien
diabetes dan non-
diabetes masing-
masing adalah 388,57
+ 60,90 mg/dL dan
320,89 + 10,20 mg/dL.
Data uji yang
diidentifikasi dalam
hasil secara statistik
signifikan untuk aPTT
(nilai p 0,000) dan
fibrinogen (nilai p
0,000) antara
penderita diabetes dan
non-diabetes

13 Kayode dkk., 2016 Kuesioner Kuesiner dan Dilakukan Hasil PT dan PTTK
Penilaian Beberapa struktural metode analitis pada 50 perpanjangan yang
Indeks Koagulasi di sampel signifikan pada
antara subyek Diabete§ diabetes usia penderita DMT2 jiika
Tipe 11 di Fasilitas antara; 30-70 di bandingkan dengan
Tersier di Wilayah dan 50 sampel | control non-diabetes
Barat Daya,Nigeria non diabetes (p<0,005%)

14 Mwambungu dkk., Potong Konsetrasi Dilakukan Hasil penelitian
2013 lintang PT,APTT,VWF | pada213 menunjukkan bahwa
APTT: Tes pasien DMT2 konsentrasi fibrinogen
Penyaringan Untuk dan 172 rata-rata untuk pasien
Hiperkoagulabilitas di peserta sehat DMT2 (4,3 £2,5¢g/1)
Penderita Diabetes non diabetes secara signifikan lebih
Mellitus Tipe.2 tinggi daripada peserta

control (2,3+1,6 g/l);
Nilai p= 0,003. Faktor
Vonwilebrands rata-
rata konsentrasi pasien
DMT2 (7,4 £4,1
IU/ml) secara
signifikan lebih tinggi
daripada peserta
control (2,642,2
1U/ml). Nilai p=
0,0004. Rerata
Prothrombin Time
untuk pasien DMT2
(12,4+3,3 detik) lebih
rendah dari control
(12,5+2,9 detik)
perbedaanya tidak
terlalu signifikan P-
value=0,168. Rata-rata
APTT untuk pasien
DMT2 (24,7 +£3,8
detik) secara
signifikan lebih rendah
dari peserta control
(32,2+ 4,2 detik).
P=0,000.
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15

Omima, 2016
Pengaruh Diabetes
Melitus Tipe 2
Terhadap Activation
Partial Thromboplastin
Time dan Prothrombin
Time

Random
sampling

Random
sampling

Dilakukan
pada 50
sampel 30
pasien
penderita dan
20 orang
dewasa sehat

Nilai rerata APTT
pada individu DMT2
secara signifikan lebih
rendah (28,95+7,54)
detik dibandingkan
dengan control
(34,12+2,82) detik
(p=0,06) rerata nilai
waktu protrombin
(PT) pada individu
DMT?2 (14,04+2,96)
detik dan nilai rerata
PT pada individu sehat
(13,5+1,54) detik.
Tidak terdapat
perbedaan bermakna
pada PT individu
DMT2 P 0,05

16

Bayoumi, 2018
Perubahan Parameter
Morfologi Trombosit
pada Obesitas Oarang
Dewasa dengan
Diabetes Melitus Tipe 2
di Sudan

Potong
lintang

kuesioner

Dilakukan
pada 190
sampel
menggunakan
sysmex KN-
2IN

Hasil Jumlah
trombosit rata-rata
pada kelompok
diabetes lebih tinggi
daripada kelompok
non-diabetes tetapi
perbedaanya tidak
signifikan , tetapi
perbedaanya lebih
signifikan secara
statiska (275,770 vs
261,9+59x 10). 9/L;
p>0,05). MPV rata-
rata secara signifikan
lebih tinggi pada
kelompok
diabetesdibandingkan
dengan non-diabetes
(9,7£0,4 1 vs 7,4+0,1
fl;p =000). Rata-rata
PDW secara signifikan
lebih tinggi pada
kelompok diabetes
dari non-diabetes
(11,7 0,4 flvs
9,3+0,1 f1 p=0,000)
diantara pada
pasiendiabetes
mellitus tipe 2 MPV
dan PDW secara
signifikan lebih tinggi
pada kelompok
obesitas DMT2
dibandingkan dengan
non-diabetes (9,8 +
0,5 fl vs 8,4 £0,2 fl:
p=0,000 dan (11,8
+0,4 vs 10,4+0,311:
p=0,000) masing-
masing

17

Tukral dkk., 2018
Prothrombin Time (PT)
dan Activated Partial
Thromboplastin Time
(APTT) pada Diabetes
Melitus Tipe 2, Studi
Kasus Kontrol

Potong
lintang

Studi
kontrol
prospektif

kasus

Dilakukan
pada 50
sampel
diabetes
mellitus dan
50 sampel non
diabetes

Peningkatan yang
signifikan secara
astatspada tingkat
mean prhotrombin
time (PT) sebesar
17,48 pada kasus
untuk 14,52 pada
control nilai p 0,012
tingakt rata-rata aPTT
dala kasus 48,12 dan
dalam control 30,56
dengan nilai p
0,001namun dalam
nilai D-Dimer tidak
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ada perubahan yaitu
0,001

18

Ambelu dkk., 2018
Waktu protrombin,
waktu tromboplastin
parsial teraktivasi dan
jumlah trombosit
diabetes mellitus tipe II:
studi banding

Potong
lintang
komperatif

Wawancara
tatap muka

Dilakukan
pada 120
sampel

Hasil Rerata aPTT
pasien DM tipe II
nondiabetes, yang
diobati dan yang tidak
diobati adalah 32,8 +
4,128,344+53s,
dan 25,42 + 8,46
detik, masing-masing.
Proporsi pasien
diabetes yang tidak
diobati dengan PT
normal, aPTT dan
jumlah trombosit
adalah 60,0% 7,5 dan
92,5% masing-masing.
Ada pemendekatan
aPTT yang signifikan
pada diabetes yang
tidak diobati
dibandingkan dengan
control yang diobati
dan nondiabetik.
p<0,001
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