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ABSTRAK

Pendahuluan: Diabetes melitus merupakan penyakit kronis dengan angka morbiditas dan 
mortalitas tertinggi di dunia dengan prevalensi yang semakin meningkat. American Heart 
Association, 1999 melaporkan dua dari tiga penderita diabetes melitus meninggal karena penyakit 
kardiovaskular, sebagian besar diantaranya disebabkan gagal jantung kongestif. Gangguan fungsi 
diastolik pada penderita diabetes melitus dengan gagal jantung kongestif terjadi lebih awal 
dibandingkan dengan gangguan fungsi sistolik. Pemeriksaan ekokardiografi pada penderita diabetes 
melitus tipe 2 dapat mendeteksi gangguan fungsi diastolik secara dini. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengetahui gambaran ekokardiografi penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin 
Metabolik RSMH Palembang.
Metode: Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional yang melibatkan 38 orang 
penderita diabetes melitus tipe 2 yang berobat di Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH Palembang 
tanpa riwayat hipertensi, penyakit katup jantung, penyakit jantung iskemik, kardiomiopati hipertrofi 
dan penyakit ginjal kronik.
Hasil: Disfungsi diastolik ditemukan pada 57,90% penderita yang sebagian besar diantaranya 
adalah perempuan (66,70%). Disfungsi diastolik ditemukan pada 100% penderita kelompok usia 
60-69 tahun, 100% pada penderita obesitas, 100% pada penderita yang tidak mengkonsumsi obat 
secara teratur dan 77,80% pada penderita diabetes melitus tipe 2 yang telah menderita diabetes 
selama 6-10 tahun.
Simpulan: Disfungsi diastolik banyak ditemukan pada penderita diabetes melitus tipe 2 di 
Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH Palembang. Oleh karena itu, kadar gula darah harus 
dikontrol agar tidak terjadi komplikasi lebih lanjut. Pemeriksaan ekokardiografi sebaiknya 
dilakukan sebagai deteksi dini gagal jantung kongestif.

Kata Kunci: diabetes melitus tipe 2, ekokardiografi, disfungsi diastolik



GAMBARAN EKOKARDIOGRAFI DISFUNGSI DIASTOLIK 
ASIMPTOMATIK PADA PENDERITA DIABETES MELITUS 
TIPE 2 DI POLIKLINIK ENDOKRIN METABOLIK RSMH

PALEMBANG

(Nadia Aini Putri Panisutia, Januari 2014, 55 halaman) 
Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya

ABSTRAK

Pendahuluan: Diabetes melitus merupakan penyakit kronis dengan angka morbiditas dan 
mortalitas tertinggi di dunia dengan prevalensi yang semakin meningkat. American Heart 
Association, 1999 melaporkan dua dari tiga penderita diabetes melitus meninggal karena penyakit 
kardiovaskular, sebagian besar diantaranya disebabkan gagal jantung kongestif. Gangguan fungsi 
diastolik pada penderita diabetes melitus dengan gagal jantung kongestif terjadi lebih awal 
dibandingkan dengan gangguan fungsi sistolik. Pemeriksaan ekokardiografi pada penderita diabetes 
melitus tipe 2 dapat mendeteksi gangguan fungsi diastolik secara dini. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengetahui gambaran ekokardiografi penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin 
Metabolik RSMH Palembang.
Metode: Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional yang melibatkan 38 orang 
penderita diabetes melitus tipe 2 yang berobat di Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH Palembang 
tanpa riwayat hipertensi, penyakit katup jantung, penyakit jantung iskemik, kardiomiopati hipertrofi 
dan penyakit ginjal kronik.
Hasil: Disfungsi diastolik ditemukan pada 57,90% penderita yang sebagian besar diantaranya 
adalah perempuan (66,70%). Disfungsi diastolik ditemukan pada 100% penderita kelompok usia 
60-69 tahun, 100% pada penderita obesitas, 100% pada penderita yang tidak mengkonsumsi obat 
secara teratur dan 77,80% pada penderita diabetes melitus tipe 2 yang telah menderita diabetes 
selama 6-10 tahun.
Simpulan: Disfungsi diastolik banyak ditemukan pada penderita diabetes melitus tipe 2 di 
Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH Palembang. Oleh karena itu, kadar gula darah harus 
dikontrol agar tidak terjadi komplikasi lebih lanjut. Pemeriksaan ekokardiografi sebaiknya 
dilakukan sebagai deteksi dini gagal jantung kongestif.

Kata Kunci: diabetes melitus tipe 2, ekokardiografi, disfungsi diastolik
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ABSTRACT

Introduction: Diabetes mellitus is a chronic disease with the highest morbidity and mortality rates 
in the world and its prevalence is keep increasing. American Heart Associalion, 1999 reported two 
out of three people with diabetes die of cardiovascular disease, most of them due to congestive 
heart failure. Impaired diastolic function in type 2 diabetes mellitus patients with congestive heart 
failure occurs earlier than systolic dysfunction. Echocardiographic evaluation in type 2 diabetes 
patients can detect diastolic dysfunction in early stage. This study aims to describe the 
echocardiographic evaluation in type 2 diabetes patients at Endocrine Metabolic Outpatients Clinic 
RSMH Palembang.
Methods: This study was an observational descriptive research with cross-sectional approach 
included 38 type 2 diabetes mellitus patients who got treatment at Endocrine Metabolic Outpatients 
RSMH Palembangwithout evidence of hypertensive heart disease, ischemic heart disease, heart 
valve disease, cardiomyopathy hypertrophy, and chronic kidney disease.
Result: Diastolic dysfunction wasfound in 57.90% of patients, most ofthem were women (66.70%). 
Diastolic dysfunction was found in 100% of patients in 60-69 years age group, 100% in obese, 
100% in patients who were not taking medication regularly and 77.80% in patients with type 2 
diabetes mellitus who have had diabetes for 6-10 years.
Conclusion: Diastolic dysfunction was commonly found in type 2 diabetes mellitus patients at 
Endocrine Metabolic Outpatients Clinic RSMH Palembang. Therefore, blood glucose level should 
be controlled in order to avoid further complications. Echocardiographic evaluation should be 
performed as early detection of congestive heart failure.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, echocardiographic evaluation, diastolic dysfunction
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1.1 Latar Belakang
Diabetes melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan 

karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja 

insulin atau keduanya. Penyakit ini merupakan penyakit kronis dengan angka 

morbiditas dan mortalitas tertinggi di dunia dengan prevalensi yang semakin 

meningkat (World Diabetes Foundation, 2010; Wild, 2005; Suyono, 2009).

World Health Organization, 2000 melaporkan bahwa sekitar 171 juta orang 

didunia menderita diabetes melitus dan angka ini akan bertambah dua kali lipat 

pada tahun 2025. Peningkatan ini akan terjadi lebih cepat pada negara 

berkembang karena pertumbuhan penduduk yang lebih tinggi, diet yang tidak 

sehat, obesitas dan kurang aktifitas fisik. Pada tahun 2025 sebagian besar 

penderita diabetes di negara maju akan terjadi pada usia diatas 65 tahun, 

sedangkan pada negara berkembang sebagian besar akan terjadi di usia produktif 

yaitu 45-64 tahun.

Penelitian epidemiologi terakhir yang dilakukan di Indonesia dilakukan oleh 

penelitian dan pengembangan Departemen Kesehatan yang dikeluarkan pada 

Desember 2008 di beberapa provinsi, yaitu: Kalimantan Barat, Maluku Utara, 

Riau, Bangka Belitung, Nangroe Aceh, Sulawesi Utara, Jawa Tengah, Gorontalo, 

Jawa Timur, DKI Jakarta, Lampung dan Kalimantan Timur menunjukkan bahwa 

prevalensi nasional untuk diabetes adalah 5,7%. Terdiri dari pasien yang sudah 

terdiagnosis sebelumnya sebanyak 1,5% dan baru terdiagnosis pada saat 

penelitian 4,2% (Suyono, 2009). Sedangkan data epidemiologi diabetes melitus di 

Palembang sampai saat ini belum diketahui.

Diabetes melitus merupakan faktor risiko penting untuk terjadinya gagal 

jantung kongestif. Studi Jantung Framingham menunjukkan bahwa gagal jantung 

kongestif pada penderita diabetes melitus dapat terjadi terlepas dari ada 

tidaknya penyakit jantung koroner atau hipertensi. Pada penderita gagal jantung
atau

1



kongestif, disfungsi diastolik ditemukan bersama-sama dengan gangguan fungsi 

sistolik sebagai konsekuensi dari penyakit jantung iskemik dan hipertensi, tetapi 

disfungsi diastolik sudah dapat ditemukan pada diabetes melitus tipe 2 tanpa tanda 

atau gejala dari penyakit jantung kongestif (Zarich et al, 1988).

Disfungsi diastolik mengacu pada gangguan fungsi jantung dimana terjadi 

abonormalitas pada saat pengisian darah ke ventrikel kiri. Tahap diastolik jantung 

mencakup empat fase yaitu relaksasi isovolumik, pengisian awal cepat, diastasis 

dan kontraksi atrium yang bergantung pada distensi dari otot jantung. Ventrikel 

yang tidak mampu berelaksasi akibat hipertrofi otot akan mengakibatkan 

pengisian yang tidak adekuat (Cooper LT, 2004)

Sherstha NR et al, 2009 melaporkan bahwa dari 100 orang penderita 

diabetes melitustipe 2 yang dilakukan pemeriksaan ekokardiografi di Internal 

Medicine Department of B. P. Koirala Institute of Health Science, Dharan, 71% 

diantaranya ditemukan kelainan fungsi diastolik.Mamatha B Patil et al, 2012 

menemukan kelainan fungsi diastolik ini pada 64% dari 50 orang yang menderita 

diabetes melitus tipe 2 di K.L.E.S Dr. Prabhalcar Kore Hospital and Medical 

Research Center, Belgaum. Kejadian disfungsi diastolik diatas dipengaruhi oleh 

berbagai faktor antara lain umur, jenis kelamin, lama menderita diabetes melitus 

tipe 2 dan kontrol glukosa darah.

Pada perjalanan untuk terjadinya gagal jantung kongestif, disfungsi diastolik 

berubah lebih awal dibandingkan dengan fungsi sistolik. Dengan demikian, 

disfungsi diastolik ventrikel kiri merupakan tahap pertama dari kardiomiopati 

diabetik. Pemeriksaan ekokardiografi pada penderita diabetes melitus tipe 2 dapat 

membantu mendeteksi kondisi ini secara dini sehingga berguna untuk intervensi 

awal untuk menghindari onset gagal jantung kongestif (Shrestha NR et al, 2009; 

Mamatha B. Patil, Nishkal Prabhu A. Burji, 2012; Zarich SW, Nesto RW, 2001).

*

L2.Rumusan Masalah

Mengetahui gambaran ekokardiografi disfungsi diastolik asimptomatik pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH 

Palembang?
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1.3.Tujuan Penelitian

1.3.1. Tujuan Umum
Mendapatkan data gambaran ekokardiografi disfungsi 

asimptomatik pada penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin 

Metabolik RSMH Palembang.

1.3.2. Tujuan Khusus
1. Mendapatkan data angka kejadian pasien diabetes melitus tipe 2 yang 

mengalami disfungsi diastolik asimptomatik di Poliklinik Endoknn 

Metabolik RSMH Palembang.

2. Mendapatkan data karakteristik (jenis kelamin, umur, BMI, lamanya 

menderita DM tipe 2, kepatuhan berobat, kadar HbAlc) pasien diabetes 

melitus tipe 2 yang mengalami disfungsi diastolik asimptomatik di 

Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH Palembang.

diastolik

1.4. Manfaat Penelitian

1.4.1. Praktis

Hasil pemeriksaan disfungsi diastolik dapat digunakan untuk deteksi dini 

gagal jantung kongestif sehingga dapat dilakukan intervensi lebih awal pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH 

Palembang.

1.4.2. Akademis

Penelitian ini dapat menjadi data dasar kejadian disfungsi diastolik pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Poliklinik Endokrin Metabolik RSMH 

Palembang.
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