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ABSTRAK
Diabetes Mellitus (DM) tipe 2 merupakan penyakit metabolik kompleks yang diperkirakan akan
menjadi penyebab kematian urutan ketujuh di dunia dan kini prevalensnya semakin bertambah
dengan onset penderita yang semakin dini. Penderita DM tipe 2 akan mewariskan mutasi
genetik sel beta pankreas terhadap keturunannya yang menyebabkan gangguan sekresi dan
kinerja insulin dalam meregulasi glukosa darah. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui
pengaruh faktor riwayat keluarga menderita DM tipe 2 terhadap kadar glukosa darah pada
dewasa muda keturunan pertama pasien DM tipe 2 di Denpasar Selatan. Penelitian dilakukan di
Puskesmas Il Denpasar Selatan dengan desain cross-sectional, dan teknik consecutive sampling.
Total responden adalah 58 orang yang terdiri dari sampel kasus dan kontrol. Kasus merupakan
dewasa muda keturunan pertama dari penderita DM tipe 2, sedangkan kontrol adalah dewasa
tanpa riwayat keluarga menderita DM tipe 2. Analisis dilakukan dengan membandingkan kadar
rerata glukosa darah puasa kasus dan kontrol.DM tipe 2 lebih banyak diderita oleh Ayah dari
kelompok kasus dan dominan terjadi pada usia > 45 tahun. Perbedaan rerata kadar glukosa
antara kasus dan kontrol (102,41 mg/dL dan 87,93 mg/dL) dinyatakan bermakna secara statistik
(p<0,05). Hasil menunjukkan bahwa riwayat keluarga memberikan risiko enam kali lebih besar
kepada keturunannya untuk menderita DM tipe 2 (OR=6,27, IK 95%=1,95-20,21).
Riwayat keluarga DM tipe 2 berpengaruh terhadap kenaikan kadar glukosa darah puasa dari
keturunan pertama penderita DM tipe 2.
Kata kunci: Diabetes Mellitus tipe 2, riwayat keluarga Diabetes Mellitus tipe 2, kadar glukosa
darah

ABSTRACT

Diabetes Mellitus (DM) type 2 is a complex metabolic disease that is estimated to be the
seventh leading cause of death in the world and now its prevalence is increasing with earlier
onset patients. Patients with type 2 DM will inherit genetic pancreatic beta cells mutations
causing disorders in insulin secretion and performance in regulating blood glucose. This study
aims to determine the influence of type 2 DM family history to young adults’ blood glucose
levels on type 2 DM patients’ first-degree relatives (FDR) in South Denpasar. Study was
conducted at the Public Health Center Il South Denpasar with cross-sectional design, and
consecutive sampling technique. Total respondents were 58 samples consisting of cases and
controls. Cases are young adults FDR of type 2 DM patients, while controls are adults without
family history of type 2 DM. The analysis is done by comparing the mean of fasting blood
glucose levels between cases and controls. Type 2 DM suffered more by the father of cases and
occurs predominantly in aged >45 years old. Differences in average glucose levels between
cases and controls (102,41 mg/dL and 87.93 mg/dL) were statistically significant (p<0.05) and
showed that family history gives six times greater risk for their FDR to suffer type 2 DM
(OR=6.27, 95% CI=1.95 to 20.21). A family history of type 2 DM affect the increase in fasting
blood glucose levels of their FDR.

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, family history Diabetes Mellitus type 2, blood glucose
level
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PENDAHULUAN

DM  merupakan penyakit metabolik
kompleks yang diperkirakan akan menjadi
penyebab kematian urutan ketujuh dunia pada
tahun 2030.! DM ditandai dengan kenaikan
menetap konsentrasi glukosa pada darah oleh
karena pankreas tidak lagi memproduksi insulin
atau ketika sel-sel tubuh resisten terhadap kerja
insulin, dan bisa keduanya.? Dikatakan bahwa
90% — 95% kasus di dunia tergolong sebagai
DM tipe 2.3

Prevalensi penderita DM untuk semua
kelompok umur di dunia meningkat dari
366.000.000 penderita pada tahun 2011
mencapai 552.000.000 penderita pada tahun
2030. Angka kejadian prediabetes juga
menunjukkan peningkatan dibandingkan tahun
2010.4°  Berdasarkan  data  Kementrian
Kesehatan (KEMENKES) di Indonesia sendiri
diperkirakan prevalensi penderita DM mencapai
21.300.000 orang pada tahun 2030.° Hal ini
sejalan dengan data dari Dinas Kesehatan Kota
Denpasar tepatnya di Puskesmas Il Denpasar,
pada tahun 2012 tercatat kasus penyakit kronis
yang tertinggi ditangani adalah DM dan disusul
oleh hipertensi.”

Kelompok yang berisiko menderita DM
tipe 2 adalah usia diatas 45 tahun, namun data
Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) menunjukkan bahwa onset terjadinya
prediabetes dan DM tipe 2 Kkini semakin dini
yakni pada kelompok usia antara 20 - 44
tahun.?®> Patogenesis DM tipe 2 melibatkan
interaksi faktor genetik dan lingkungan.® Mutasi
genetik dari sel beta pankreas yang dibawa dari
orang tua yang menderita DM tipe 2
berpengaruh terhadap gangguan fungsi sel beta
pankreas dalam memproduksi insulin, serta
berdampak pada terganggunya kinerja insulin
dalam meregulasi glukosa darah.®

Keturunan pertama dengan riwayat
keluarga DM tipe 2 menunjukkan stimulasi
sekresi insulin oleh glukosa lebih rendah
sebesar 25% dibandingkan dengan anak tanpa
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riwayat keluarga DM tipe 2.1° Gejala yang
muncul pada onset dini memungkinkan
percepatan masa transisi dari prediabetes
menjadi DM tipe 2, meskipun tidak semua
prediabetes berkembang menjadi DM tipe 2.8
DM tipe 2 yang muncul pada onset dini,
menyebabkan risiko terjadinya komplikasi
vaskular  lebih  tinggi  sehingga  dapat
menyebabkan penurunan kualitas hidup dan
meningkatkan kesakitan serta kematian dini.t%?

Berdasarkan pemaparan latar belakang
diatas, penulis ingin meneliti hubungan riwayat
keluarga DM tipe 2 dengan kadar glukosa darah
pada keturunan pertama pasien DM tipe 2.
METODE

Penelitian ini  mengambil lokasi di
Puskesmas Il kecamatan Denpasar Selatan.
Penelitian ini berjenis analitik observasional
dengan pendekatan cross sectional dilakukan
dalam kurun waktu 4 bulan, dari April sampai
dengan  Juli 2016. Sampel  diambil
menggunakan teknik consecutive sampling
dengan jumlah total 58 orang yang terdiri dari
29 orang kasus dan 29 orang kontrol. Kasus
merupakan dewasa muda Kketurunan pertama
dari penderita DM tipe 2, dan kontrol
merupakan dewasa muda yang tidak memiliki
riwayat keluarga menderita DM tipe 2.

Sampel pada penelitian ini merupakan
individu vyang tidak pernah terdiagnosa
menderita DM, memiliki Indeks Masa Tubuh
(IMT) <30 kg/m? serta tidak sedang
mengkonsumsi obat yang dapat mempengaruhi
kadar glukosa darah. Dalam penelitian ini
digunakan data primer berupa sampel glukosa
puasa darah kapiler yang diukur dengan
glukometer.

HASIL

Karakteristik responden dalam penelitian
ini serta data penderita dan onset DM tipe 2
pada orangtua kasus dirujuk pada tabel 1,2 dan
3.

Tabel 1 Gambaran Karakteristik Responden Penelitian di Puskesmas Il Denpasar Selatan

Kasus Kontrol
Jumlah Persentase (%) Jumlah Persentase (%)

Usia

20 — 30 tahun 12 20,7 18 31,0

31— 40 tahun 17 29,3 11 19,0
Jenis Kelamin

Pria 17 29,3 16 27,6

Wanita 12 20,7 13 22,4
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Tabel 2 Distribusi Keluarga yang Menderita DM pada Orangtua Kasus di Puskesmas 11 Denpasar Selatan

Jumlah Persentase (%)
Ayah 16 55,2
Ibu 10 34,5
Kedua orangtua 3 10,3

Tabel 3 Onset DM tipe 2 pada Orangtua Kasus di Puskesmas 11 Denpasar Selatan

Jumlah Persentase (%)
<45 tahun 8 27,6
> 45 tahun 21 72,4

Kadar glukosa responden penelitian
berdasarkan faktor risiko riwayat keluarga serta
berdasarkan usia dan jenis kelamin disajikan
pada diagram 1 dan diagram 2.

25
20
% 15
= m Kontrol
S 10 m Kasus
o5
0 I
Glukosa Normal GDPT Diagnosis Sementara DM
15
10 ) ]
I= ® Pria usia 20-30 tahun
=5 = Pria usia 31-40 tahun
0
Glukosa Naormal GDPT Diaanosis Sementara DM

Diagram 2 Gambaran Kadar Glukosa Responden Penelitian Berdasarkan Usia dan  Jenis Kelamin

Berikut merupakan tabel perbandingan diturunkan penderita DM tipe 2 terhadap
kadar glukosa puasa kasus dan kontrol serta keturunan  pertamanya untuk  mengalami
tabel yang menunjukkan besar risiko yang gangguan kadar glukosa puasa (Tabel 4 dan 5).

Tabel 4 Perbandingan Kadar Glukosa Puasa Dewasa Muda dengan Riwayat Keluarga Menderita DM tipe
2 dan Tidak Menderita DM tipe 2

Riwayat Keluarga DM Rerata t-test for Equality of Sig. (2-tailed)
tipe 2 Kadar Glukosa Means
Ya 102,41
Tidak 87,93 3,61 001

Tabel 5 Risiko Riwayat Keluarga Menderita DM tipe 2 terhadap Kadar Glukosa Puasa Terganggu

Riwayat Keluarga DM Kadar Glukosa Puasa Odd ratio

0 .

tipe 2 Terganggu (OR) 95% Confidence Interval (CI)
Ya Tidak Upper Lower

Ya 23 6

Tidak 1 18 6,27 1,95 20,21
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Sebagian besar kelompok kasus berusia
31-40 tahun (29,3%) sedangkan pada
kelompok kontrol lebih banyak berusia 20-30
tahun  (31%). Karakteristik ~ responden
berdasarkan jenis kelamin lebih banyak pria,
baik pada kelompok kasus dan kontrol, 17 orang
(29,3%) dan 16 orang (27,6%). Riwayat
keluarga menderita DM tipe 2 pada kelompok
kasus, dominan diderita ayah yakni sebanyak 16
orang (55,2%). Dominasi pria sebagai penderita
DM tipe 2 di Puskesmas Il ini menunjukkan hal
berbeda dengan kondisi di Indonesia dimana
DM lebih banyak diderita oleh wanita
dibandingkan pria (1,7% dan 1,4%).® Menurut
penelitian Derakhsan dkk'* yang dilakukan di
Iran, jenis kelamin wanita bukanlah risiko
terjadinya DM (HR=1,06 IK 95%=0,92-1,23)
dan perbedaan jenis kelamin tidak bermakna
secara statistik (p=0,39).

DM tipe 2 pada keluarga kelompok kasus
dominan terjadi pada usia 45 tahun ke atas
(72,4%). Usia 45 tahun termasuk usia yang tua,
dimana segala perubahan dalam tubuh dapat
terjadi baik secara anatomis, fisiologis, maupun
biokimia akibat faktor degeneratif termasuk
perubahan terhadap sel beta pankreas dalam
memproduksi insulin sehingga meningkatkan
resiko terjadinya DM dan intoleransi
glukosa.1>16

Diagram 1 menunjukkan sebaran kadar
glukosa yang dimiliki responden. Kelompok
kontrol dominan memiliki kadar glukosa yang
normal yakni sebanyak 23 orang (39,7%),
jumlah ini lebih banyak daripada kelompok
kasus yang memiliki kadar glukosa normal
sejumlah 11 orang (19,0 %). Kelompok kasus
yang memiliki kadar glukosa darah puasa
terganggu  sebanyak 15 orang (25,9%),
sedangkan 3 orang sisanya (5,2%) memiliki
kadar glukosa di atas 126 mg/dL atau dapat
didiagnosis sementara menderita DM tipe 2 bila
disertai dengan gelaja yang mendukung seperti
polidipsi, polifagi, dan poliuria, namun
diperlukan  konfirmasi lebih lanjut pada
laboratorium yang terstandarisasi.”

Berdasarkan ~ Diagram 2  keadaan
prediabetes lebih banyak terjadi pada usia 31-40
tahun dan dalam penelitian ini dominan terjadi
pada pria (42,9%). Kadar glukosa normal
dimiliki kelompok usia yang lebih muda yakni
20-30 tahun, baik pada wanita (29,4%) maupun
pria (41,2%). Hal ini sejalan dengan penelitian
oleh Soewondo dan Pramono dimana jenis
kelamin pria adalah faktor prediksi terjadinya
prediabetes di Indonesia dan lebih banyak
terjadi pada usia 28-47 tahun.’
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Perbedaan rerata kadar glukosa darah
antara kelompok kontrol dan kasus sebesar
14,48 mg/dL ini secara statistik dinyatakan
bermakna (p=0,001). Hal ini sejalan dengan
penelitian oleh Gong dkk® yang menunjukkan
bahwa responden yang memiliki riwayat
keluarga DM memiliki kadar glukosa yang lebih
tinggi dan dalam usia yang lebih muda daripada
orang tanpa riwayat keluarga DM tipe 2
(P<0,05). Hal senada juga diungkapkan Amu
yang menemukan 30 (88,24%) dari 34 orang
penderita DM didapatkan memiliki faktor risiko
genetik yang berasal dari orang tua atau
memiliki saudara yang menderita DM.16

Berdasarkan tabel 5 riwayat keluarga
menderita DM tipe 2 memberikan risiko enam
kali lebih besar terhadap keturunan pertamanya
untuk  mengalami  kadar glukosa puasa
terganggu (OR=6,27 1K 95%=1,95-20,21). Hal
ini didukung oleh penelitian Kekenusa'® dimana
didapatkan hasil nahwa keturunan dari penderita
DM tipe 2 berisiko lima kali lebih besar untuk
menderita penyakit ini (OR=4,7). Hal tersebut
juga menandakan adanya hubungan riwayat
keluarga menderita DM tipe 2 dengan kejadian
DM tipe 2 pada keturunannya (p=0,000).

Pada dewasa keturunan pertama dari
penderita DM tipe 2 lebih dihubungkan pada
resistensi insulin hepatik yang dapat diketahui
dari terjadinya GDPT yang disebabkan oleh
defek pada metabolisme glukosa dan diwariskan
pada keturunannya.?>?* Pewarisan genetik
orangtua terhadap keturunannya kemudian
diekspresikan termasuk beberapa gen yang
mengalami mutasi. Terdapat mutasi pada DM
tipe 2 yang dapat meningkatkan ekspresi gen
pada pulau Langerhans dan berdampak pada
terganggunya sekresi insulin, berkurangnya
insulin plasma, gangguan sekresi insulin oleh
stimulasi glukosa, serta menurunkan sensitifitas
insulin ~ sehingga  meningkatkan risiko
berkembangnya DM tipe 2.°

Terjadinya DM tipe 2 merupakan interaksi
faktor genetik dan lingkungan. Faktor genetik
yang dimiliki akan bermanifestasi menjadi DM
tipe 2 bila didukung dengan kondisi lingkungan
yang dapat mencetuskan penyakit ini.
SIMPULAN

Dewasa muda dengan riwayat keluarga
DM tipe 2 memiliki kadar glukosa darah puasa
rerata lebih tinggi dibandingkan dewasa tanpa
riwayat keluarga DM tipe 2 di Puskesmas Il
Denpasar Selatan. Faktor riwayat keluarga ini
memberikan risiko enam Kali lebih besar
terhadap keturunan pertamanya untuk menderita
kadar glukosa puasa terganggu.
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