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HUBUNGAN KADAR GLUKOSA DARAH DENGAN

PERTUMBUHAN CANDIDA ALBECANS PADA PENDERITA
DIABETES /

Bagian Penya‘t L edokte g j as Jem ia.
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Pendahuluan

Diabetes mellitus adalah penyakit metabolik
yang umumnnya bersifat herediter ditandai adanya
hiperglikemia dan glukosuria dengan atau tanpa
disertai gejala klinis akut maupun kronik. Penyakit
ini sebagai akibat kekurangan insulin efektif di
dalam tubuh. Gangguan primer terletak pada
metabolisme karbohidrat, namun juga disertai
gangguan metabolisme lemak dan protein.

hyperglyce T Oriwitha

v was carbo
disg s. The
1Icosefcoricentration:
ampl@&candida albica
u‘ S was can
ood pse concentral
bject consis i
and 8 norma ts,
"- ad _Diastat
gdaiising“sWab on
agar, L ginning
i cated
ellitus than
Ormal patient.

Diabetes militus merupakan faktor predisposisi
terhadap infeksi terutama pada daerah orofasial.
Salah satu infeksi yang paling sering mengenai
mukosa mulut penderita diabetes mellitus adalah
kandidiasis. Kandidiasis merupakan infeksi yang
disebabkan oleh C. albicans.

C. albicans merupakan flora normal rongga
mulut. Prevalensi pada rongga mulut normal
dilaporkan  berkisar  33-40%. Peningkatan
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prevalensi C. albicams serta perubahan sifat
komensal menjadi patogen terjadi akibat adanya
kesehatan mulut yang buruk, hipoprotemia dan
kenaikan y globulin (Hadi Sonartyo, 1987).
Diantara spesies yang patogen dari candida adalah
71,7% C. albicans, 9,8% candida glabrata, 1,7%
candida tropicalis. Spesies candida dapat
ditemukan di mulut sekitar 35% subyek normal
dalam jumlah 800 cfu mi-1, sedangkan pada
infeksi candida dapat mencapai 10.000 cfu ml-1.

Faktor yang mempermudah terjadinya
kandidiasis di rongga mulut ada dua fakte
factor sistemik dan faktor lokal.
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Kandidiasis pada penderita diabetes

mellitus merupakan komplikasi yang dapat
memperparah keadaan penderita, sebab kandidiasis
pada penderita diabetes mellitus bersifat kronis dan
biasanya tidak menimbulkan gejala. Menurut
Regezi," kandidiasis kronis yang tidak diatasi
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dapat berkembang menjadi kandida leukoplakia
yang bersifat praganas dan selanjutnya dapat
berkembang menjadi karsinoma sel skuamous yang
bersifat ganas. Selain itu kandidia dapat
berkembang menjadi infeksi sistemik melalui
aliran limfe yang dapat menyerang organ vital
seperti ginjal, paru, otak, dan dinding pembuluh
darah yang berakibat fatal.

Prevalensi kandidiasis oral pada penderita
diabetes mellitus menurut Harlina (2002)
menunjukkan (100%) terdapat koloni C. albicans
sedang kontrol, hanya 42.8% yang mempunyai

eni C. albicans. Prevalensi yang pernah
anlleleh Darwazeh (1991)® bervariasi

o 80%. Kadar glukosa yang tinggi
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pada suhu 37°C. sampel
pada penampan (fray) sampel dan
patkan ke dalam pin stainless steel pada
bagian bawah tray. Analisis dimulai dengan
menekan ibu run sample, tray akan berotasi ke
posisi 1. Pesan dihilangkan dengan menekan icon
abandon hand. Setelah selesai run, hasil akan
dicetak dalam bentuk sebuah laporan yang sudah
ada, yaitu nilai-nilai kadar A,..

Penilaian ada tidaknya koloni C. albicans
dimulai dengan pengambilan spesimen melalui
swab pada mukosa mulut. Hasil swab ditanam pada
media sabouroud agar, diinkubasi selama 48 jam
pada suhu 37°C. Pengamatan adanya C. albican
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dilakukan melalui adanya koloni ukuran diameter
2-5 mm, cembung dan kering. Selanjutnya
dilakukan  pengecatan gram. C.  albicans
merupakan gram positif. Tes selanjutnya adalah tes
gula-gulalfermentasi. Apabila positif C. albicans
ditandai dengan hasil tes glukosa (+), maltosa (+),
sukrosa (+), dan laksota (-).

Data hasil pnelitian ditabulasi dalam bentuk
tabel. Untuk mengetahui hubungan antara kada A,
dengan pertumbuhan C. albicans pada penderita
diabetes mellitus tidak teregulasi, penderita
diabetes mellitus teregulasi dan kontrol, dilakukan
uji Spearmen.

Hasil
Data hasil pen ske
dan tabel
Nom Diabes i Diabet itus tidak
kadar 1
Dareh rand
[ <200 Dargh random
Actb % »200
A,
Cop<0,04
p<0,05
<. albicans
- T DMTT
Tabel 1.  Rata-r: ah
pen
ter i,
prosentase
albicans
_ . | I Pertumbuhan
Jumlah Sam el|Rata-Rata| Stnndar Deviasi C, albicans
DM Tidak Tere
o 8 10,10% 1,40 50%
_DMTere u lasi 8 6.71% 0.16 25%
Kontrol 8 5,08% 0,33 ; 25%

Tabel 1 menunjukkan bahwa kadar A,
tertinggi pada kelompok penderita diabetes
mellitus tidak teregulasi. Kadar A;, terendah pada
kelompok kontrol prosentase perturnbuhan C.
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albicans tertinggi adalah pada penderita diabetes
mellitus tidak teregulasi. Sedangkan pada diabetes

‘mellitus teregulasi dan kontrol adalah sama.

Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada
gambaran di bawah ini :
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atakan bahwa makanan yang kaya dengan

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

Hasil uji spearman menunjukkan bahwa
pada penderita diabetes mellitus tidak teregulasi
terdapat hubungan yang bermakna antara kadar
glukosa darah dengan pertumbuhan C. albicans.
Hal ini sesuai dengan pendapat Aly (1992) yaitu
kadar glukosa darah yang tinggi dan tidak
terkontrol mempengaruhi kejadian infeksi C
albicans. Lancy (1988) juga berpendapat bahwa
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