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BABI 
PENDAHULUAN 

A. LA TAR BELAKANG MASALAH 

Indonesia yang beriklim tropis dan merupakan negara sedang berkem

bang memenuhi syarat untuk menjadi tempat jamur berkembang dengan 

baik, khususnya dermatomikosis (1). Di Indonesia khususnya di Jakarta 

golongan penyakit ini sepanjang masa selalu menempati urutan kedua 

setelah golongan dermatitis (2). Salah satu penyakit jamur kulit yang 

sering dijumpai di Indonesia adalah kandidosis kutis. Pada orang dengan 

daya tahan tubuh menurun, infeksi jamur dapat menimbulkan penyakit 

serius (3). Prevalensi kandidosis kutis dari pengunjung Sub bagian 

Mikologi Bagian/UPF Ilmu Penyakit Kulit dan Kelamin FKUI!RSUPN Dr. 

Cipto Mangunkusumo antara tahun 1990 - 1994 berkisar antara 9,87% 
• sampai dengan 11,64% . 

Infeksi terjadi bergantung pada interaksi antara patogenisitas orga

nisme dan mekanisme pertahanan tubuh pejamu (3,4,5,6,7). Mikroorga

nisme penyebab yaitu genus Candida terutama Candida albicans sering

kali ditemukan sebagai komensal dan mengadakan kolonisasi pada tubuh 

manusia. Pada kulit normal sangat jarang didapat, kecuali kadang-kadang 

ditemukan pada daerah intertriginosa (8,9). Untuk dapat terjadinya penya

kit harus ada kerusakan pada kulit atau gangguan pada sistem pertahanan 

tubuh, sehingga jamur ini digolongkan sebagai patogen oportunistik, yang 

berarti sifat patogennya ditentukan oleh daya tahan tubuh pejamu (10). 

*berdasarkan data morbiditas Sub bagian Milcologi, Bagian/UPF /lmu Penyalcit Kulit dan 
Kelamin FKUI!RSUPN Dr Cipto Mangunlcusumo 
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Terdapat beberapa faktor yang mempermudah terjadinya kandidosis antara 

lain obesitas, kebersihan kulit yang kurang, pemakaian antibiotik atau 

obat imunosupresi dalam jangka waktu lama, penyakit kronis, penyakit 

endokrin misalnya: diabetes melitus (DM) (11,12,13,14). 

Diabetes melitus merupakan suatu penyakit menahun yang ditandai 

dengan kadar glukosa darah melebihi nilai normal. Dengan makin majunya 

keadaan sosial ekonomi masyarakat Indonesia serta pelayanan kesehatan 

yang baik ; dan merata, diperkirakan tingkat kejadian penyakit degeneratif 

termasuk DM akan meningkat. Dari berbagai penelitian epidemiologis di 

Indonesia didapatkan angka prevalensi sebesar 1,5-2,3% (15,16). 

Diabetes melitus dapat menyerang semua sistem organ tubuh termasuk 

kulit sebagai organ terbesar. Pada lebih kurang 30% penderita DM didapati 

kelainan kulit sebagai petanda dini DM yang belum terdiagnosis atau 

sebagai komplikasi pada DM yang telah diketahui (17 ,18). Salah satu 

manifestasi kulit pada DM adalah infeksi, penyebabnya dapat berupa bak

teri, dermatofit, dan kandida (19,20,21). Warouw di Manado melaporkan 

bahwa penyakit kulit terbanyak yang ditemukan pada penderita DM adalah 

kandidosis kutis (22). Alteras melaporkan kandidosis pada kuku kaki dan 

jaringan sekitar kuku kaki sebesar 31% dari 100 penderita DM dan 5% dari 

sejumlah sama penderita non DM (23). 

Dari kepustakaan dilaporkan bahwa angka kejadian kandidosis kutis 

tidak meningkat pada penderita DM terkendali, sedangkan pada penderita 

DM tidak terkendali terdapat peningkatan kandidosis kutis. Pada banyak 

penelitian telah dibuktikan bahwa pertahanan tubuh penderita DM terken

dali adalah normal, sebaliknya terdapat perubahan pertahanan tubuh pada 

penderita DM tidak terkendali (23,24,25). Berbeda dengan pernyataan di 

atas, Somolinos dan Sanchez (1992) melaporkan bahwa tidak terdapat 
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korelasi antara infeksi jamur dengan kadar glukosa darah dan hemoglobin 

glikosilasi (HbAlc) (26). Knight dan Fletcher melaporkan bahwa laju per

tumbuhan dan banyaknya koloni jamur tidak berhubungan bermakna de

ngan terkendalinya gula darah pada penderita DM (10). 

Dari kepustakaan di atas terlibat adanya perbedaan penemuan menge

nai bubungan antara status terkendalinya DM dengan kandidosis kutis. 

Berdasarkan hal ini peneliti mencoba untuk melakukan penelitian menge

nai bubungan status terkendalinya DM dengan kandidosis kutis. 

B. PEMBATASAN MASALAH 

Saat ini belum diperoleb informasi yang jelas mengenai status terken

dalinya DM dengan kemungkinan terjadinya kandidosis kutis. Sebagian 

penulis melaporkan terdapat bubungan antara status terkendalinya DM 

dengan kandidosis kutis, tetapi sebagian lagi melaporkan babwa kandidosis 

kutis tidak berbubungan dengan status terkendalinya DM. 

Sepengetabuan penulis di Indonesia belum ada penelitian mengenai 

bubungan antara keadaan terkendalinya DM dengan kandidosis kutis. 

C. PERUMUSAN MASALAH 

Apakab terdapat peningkatan prevalensi kandidosis kutis pada 

penderita DM tidak terkendali dibandingkan penderita DM terkendali. 

D. HIPOTESIS PENELITIAN 

Prevalensi kandidosis kutis lebib tinggi pada penderita DM tidak 

terkendali dibandingkan penderita DM terkendali. 
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E. TUJUAN PENELITIAN 

Tujuan utama. 

Mengukur tingkat bubungan prevalensi kandidosis kutis di kalangan 

penderita DM dengan status terkendalinya DM. 

Tujuan tambahan 

Meneliti lokasi kandidosis kutis pada penderita DM. 

F. CARA PEMECAHAN MASALAH 

Dalam upaya memecabkan masalab dilakukan upaya-upaya sebagai 

berikut: 

1. Mempelajari landasan teoritis dari kepustakaan. 

2. Membuat rancangan penelitian. 

3. Melakukan penelitian di tempat penelitian. 

- Melakukan pemeriksaan gula darab puasa dan 2 jam setelab makan 

di poliklinik endokrin Bagian/UPF Ilmu Penyakit Dalam FKUI/ 

RSUPN Dr. Cipto Mangunkusumo. 

- Melakukan anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan dermato
logis pada penderita DM, kemudian membuat diagnosis kandidosis 

kutis berdasarkan klinis dan pemeriksaan laboratoris sediaan 
langsung kerokan kulit dan kuku dengan KOH 20%. 

- Melakukan pemeriksaan kultur dari sediaan kerokan kulit dan kuku 
di laboratorium Sub bagian Mikologi Bagian/UPF llmu Penyakit 

Kulit dan Kelamin FKUI!RSUPN Dr. Cipto Mangunkusumo. 

- Melakukan pemeriksaan hemoglobin glikosilasi (HbAlc) di labora
torium Bagian I UPF Patologi Klinik FKUI!RSUPN Dr. Cipto 
Mangunkusumo. 
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4. Melakukan analisis statistik terhadap basil yang diperoleh. 

5. Membuat kesimpulan dan saran. 

6. Menuliskan basil penelitian dalam bentuk laporan. 
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BABll 

TINJAUAN KEPUSTAKAAN 

A. KANDIDOSIS KUTIS 

1. PENDAHULUAN 

Kandidosis kutis adalah infeksi pada kulit yang disebabkan oleh orga

nisme genus Candida. Spesies yang paling sering menyebabkan penyakit 

ini adalah Candida albicans (5,27). 

2. EPIDEMIOLOGI 

Penyakit ini terdapat di seluruh dunia, dapat menyerang semua umur, 

baik laki-laki maupun perempuan (11,28,29). 

3. ETIOLOGI 

Penyebab tersering adalah Candida albicans. Selain itu masih ada 

spesies lainnya yang kadang-kadang menjadi penyebab kandidosis, misal

nya Candida stellatoidea, Candida tropicalis, Candida parapsilosis, Can

dida krusei, Candida kefyr. Berbagai jenis jamur ini berbeda-beda dalam 

hal kemampuannya membentuk koloni dan penetrasi ke dalam epidermis. 

Candida albicans mempunyai kemampuan yang paling tinggi, sehingga di

anggap paling virulen (3,4). 

4. PATOGENESIS 

Candida . albicans merupakan jamur komensal karena terdapat pada 

tubuh manusia normal. Pada 80% orang normal Candida albicans ditemu

kan pada daerah orofaring, traktus gastrointestinal serta vagina, sedangkan 
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pada kulit normal agak jarang didapatkan kecuali secara sporadik pada 

daerab intertriginosa. Jamur ini jarang ditemukan di alam bebas (5,28). 

Terjadinya infeksi yang disebabkan oleb spesies Candida adalab 

akibat dari ketidakseimbangan antara virulensi jamur dan daya taban tubub 

pejamu (3,4,10). Adapun sifat virulensi Candida antara Jain ditentukan 

oleb spesies dan galur, perlekatan organisme pada sel epitel, sifat dimor

fism, perubaban fenotip, bidrofobisitas, toksin serta enzim yang dibasilkan, 

dan permukaan set ( 4,6). Mekanisme pertabanan tubub terbadap Candida 

cukup kompleks dan belum diketabui dengan sempuma (10). 

Sistem pertabanan tubub pejamu terdiri atas daya taban mekanik 

(misalnya permukaan epidermis) untuk menaban penetrasi jamur, penge

lupasan dan pergantian kulit, substansi antikandida, flora mikroba, proses 

fagositosis dan pemusnaban mikroba oleb leukosit, sistem imunitas selular 

maupun imunitas humoral. Timbulnya infeksi oleb jamur ini lebib banyak 

disebabkan oleb terganggunya daya taban tubub pejamu dari pada faktor 

virulensi jamur (7,10,29). 

Adanya faktor predisposisi tertentu, baik endogen maupun eksogen 

berbubungan dengan peningkatan kolonisasi dan insidens infeksi oleb kan

dida ini. Faktor predisposisi tersebut antara lain (11,30,31,32). 

Faktor endogen: 

- Kebamilan. 

- Kegemukan. 

- Debilitas. 

- latrogenik. 

- Endokrinopati, misal : OM. 

- Penyakit kronik, misal: tuberkulosis, lupus eritematosus dengan 

keadaan umum buruk. 

- Penyakit keganasan. 
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-Orang tua dan bayi . 

- lmunologik : imunodefisiensi . 

Faktor eksogen : 

- Iklim panas dan kelembaban menyebabkan perspirasi meningkat . 

- Kebersiban kulit yang kuranglburuk . 

- Kebiasaan berendam kaki dalam air yang terlalu lama menimbulkan 

maserasi dan memudabkan masuk.nya jamur . 

- Kontak dengan penderita . 

-Trauma, misal: luka bakar dan luka lain. 

- Oklusi lokal, misal: pakaian yang ketat . 

S. GEJALA KLINIS 

Kandidosis kutis terdiri atas: 

Kandidosis intertriginosa 

Lesi umumnya ditemukan di daerah lipatan kulit yaitu aksila, lipat 

payudara, lipat paha, intergluteal, interdigital, umbilikus, lipat Ieber, dan di 

antara lipat kulit dinding abdomen pada orang gemuk. Penderita biasanya 

mengeluh gatal. Kelainan berupa bercak berbatas tegas, basah dan eritema

tosa. Lesi tersebut dikelilingi oleh lesi satelit berupa papul, vesikel, pustul 

atau bula, yang kemudian pecah meninggalkan daerah erosif dikelilingi 

skuama kolaret (8,9,33,34). 

Kandidosis perianal 

Infeksi kandida pada kulit di sekitar anus banyak ditemukan pada bayi 

yang dikenal sebagai "kandidosis popok" a tau "diaper rash". Hal ini 

sering terjadi karena popok/disposable diaper yang basab oleb karena urin 
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tidak segera diganti, sebingga menyebabkan iritasi dan maserasi kulit 

sekitar genital dan anus. Candida yang mungkin berasal dari anus atau 

feses dapat tumbuh subur dan menimbulkan kelainan di daerab tersebut. 

Kulit di sekitar anus, lipat paha, kemaluan, perineum, dan lipat bokong 

menjadi merab, erosif, dan bersisik balus putib (8,9,33). 

Paronikia dan onikomikosis 

Paronikia kandida merupakan radang jaringan di sekitar lipat kuku 

yang bersifat kronis, umumnya dimulai dari jaringan sekitar lipat kuku 

proksimal. Jaringan sekitar lipat kuku membengkak, eritematosa, dan 

nyeri. Pada paronikia kronik biasanya kuku akan terkena sebingga terjadi 

onikomikosis kandida. Secara klinis kuku terlibat menebal, mengeras dan 

permukaannya tidak rata, berwama kecoklatan, tetap berkilat dan tidak 

rapub. Pada kasus lanjut kuku dapat bancur I destruksi (8,9,30,33,34). 

Kandidosis generalisata 

Kandidosis generalisata dapat merupakan perluasan kandidosis loka

Iisata, misalnya pada penderita DM atau penderita yang mendapat peng

obatan steroid lama (33). 

Kandidosis generalisata dapat ditemukan pada kandidosis kongenital, 

suatu kelainan yang sangat jarang, akibat infeksi candida in utero. Kelain

an kulit biasanya terlihat waktu labir, berupa vesikopustul kuning, diskret, 

di atas dasar eritematosa, yang mula-mula timbul di muka, dada, dan badan 

kemudian meluas ke seluruh badan dalam waktu 24 jam. Selain kelainan 

kulit yang luas, pada sebagian kasus disertai kandidosis sistemik, terutama 

kandidosis paru (33). 
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Pada kandidosis diseminata juga dapat ditemui kelainan kulit yang 

luas. Kelainan berupa papulonodus eritematosa yang cenderung bemoragis 

terutama pada penderita dengan trombositopeni (33). 

Kandidosis kutis granulomatosa 

Bentuk yang jarang dan sering menyerang anak-anak. Lesi berupa 

papul kemerahan tertutup krusta tebal berwama kuning kecoklatan dan 

melekat er~t pada dasamya, krusta dapat menimbul seperti tanduk sepan

jang 2 em. LokaJisasinya sering di muka, kepala, badan, tungkai, dan 

faring (11). 

6. DIAGNOSIS 

Diagnosis kandidosis kutis umumnya dapat ditegakkan dengan adanya 

gejala kJinis yang kbas yaitu makula eritematosa, maserasi dikelilingi lesi 

satelit berupa papul, vesikel, atau pustul yang kemudian pecah meninggal

kan skuama kolaret dan ditunjang penemuan elemen jamur berupa pseudo

hi fa dan/atau blastospora dalam jumlah ban yak pada pemeriksaan langsung 

menggunakan larutan KOH atau Gram serta kultur kerokan kulit dan kuku 

(11,33,34). 

7. PEMBANTU DIAGNOSIS 

a. Pemeriksaan langsung 

Pemeriksaan kerokan kulit dan kuku diperiksa dengan larutan KOH 10 

- 20% atau dengan pewamaan Gram, akan memperlihatkan sel ragi, blasto

spora atau hifa semu (35,36,37). 
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b. Pemeriksaan biakan 

Bahan yang akan diperiksa ditanam dalam agar dekstrosa Sabouraud, 

dengan atau tanpa antibiotik (kloramfenikol) untuk mencegab pertumbuban 

bakteri. Perbenihan disimpan dalam subu kamar atau lemari subu 37° C. 

Setelah 24 -48 jam tumbuh koloni berupa yeast like colony (35,36,37). 

8. DIAGNOSIS BANDING 

Diagnosis banding kandidosis kutis lokalisata adalab (11) : 

a. Dermatitis intertriginosa. 

b. Eritrasma. 

c. Dermatofitosis ( tinea ) . 

d. Dermatitis seboroik . 

e. Dermatitis kontak . 

Diagnosis banding kandidosis kuku antara lain tinea unguium, ke

Iainan kuku pada liken planus, penyakit Darier, psoriasis kuku, 

onikodistrofi karena dermatitis (11). 

9. PENGOBATAN (11,38) 

a. Menghilangkan atau mengbindari dan mengobati faktor predisposisi. 

b. Topikal: 

1. Larutan gentian violet 1-2% untuk kulit, 1/2 - 1% untuk 
selaput lendir. 

2. Nistatin . 

3. Grup azol antara lain: 

- Mikonazol 2%. 

- Klotrimazol 1%. 

- Ketokonazol 2%. 
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- Ekonazol 1% . 

- Tiokonazol 1% . 

- Bifonazol 1%. 

- lsokonazol 1%. 

- Oksikonazol 1%. 

- Sulkonazol 1%. 

4. Siklopiroksolamin 1% . 

5. Haloprogin 1%. 

c. Sistemi_k : 
1. Tablet nistatin untuk menghilangkan infeksi fokal dalam 

saluran cema, obat ini tidak diserap oleh usus. 

2 Amfoterisin B. 
3. Ketokonazol . 
4. ltrakonazol . 
5. Flukonazol. 

10. PROGNOSIS 

Umumnya baik, bergantung pada berat ringannya faktor predisposisi 

(11). 

B. DIABETES MELITUS 

l.PENDAHULUAN 

Diabetes melitus merupakan suatu penyakit yang ditandai oleh adanya 

kenaikan kadar gula darah (hiperglikemia) kronik (16). 

2. EPIDEMIOLOGI 

Meningkatnya prevalensi DM di beberapa negara berkembang, akibat 

peningkatan keadaan sosial ekonomi dan pelayanan kesehatan di negara 
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bersangkutan. Peningkatan pendapatan per kapita dan perubahan gaya 

bidup terutama di kota-kota besar, menyebabkan peningkatan prevalensi 

penyakit degeneratif misalnya penyakit jantung koroner, bipertensi, biper

lipidemia, diabetes, dll (15). 

Prevalensi OM pada beberapa penyelidikan epidemiologis di Indo

nesia berkisar antara 1,5-2,3%. Babkan suatu penelitian epidemiologis di 

Manado didapatkan angka prevalensi sebesar 6,1% (15). 

Diabetes melitus jarang dijumpai pada usia muda, umumnya paling 

banyak didapatkan pada usia 40 -60 tabun (15,16). 

3. ETIOPATOFISIOLOGI 

Metabolisme normal 

Badan manusia memerlukan tenaga supaya sel dapat berfungsi dengan 

baik. Tenaga berasal dari bahan makanan yang kita makan sehari-hari yang 

terdiri dari karbobidrat, protein dan lemak. Di dalam saluran pencemaan 

bahan makanan dipecab menjadi bahan dasar. Karbohidrat menjadi 

glukosa, protein menjadi asam amino dan Iemak menjadi asam lemak. 

Ketiga zat makanan itu akan diserap oleb usus kemudian masuk ke dalam 

pembulub darab dan diedarkan ke seluruh tubuh untuk digunakan oleh 

organ-organ di dalam tubub sebagai baban bakar. Supaya dapat berfungsi 

sebagai baban bakar, zat makanan itu barus masuk ke dalam sel. Di dalam 

sel, zat makanan terutama glukosa dibakar melalui proses kimia (metabo

Iisme ), yang basil akbirnya ada lab timbulnya tenaga ( energi). Dalam 

proses metabolisme ini, insulin memegang peran yang sangat penting yaitu 

memasukkan glukosa ke dalam sel, untuk selanjutnya dapat digunakan 

sebagai baban bakar. Insulin adalab suatu zat atau hormon yang dikeluar

kan oleb pankreas (39). 
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Kerja insulin 

Insulin diibaratkan sebagai anak kunci yang dapat membuka pintu 

masuknya glukosa ke dalam sel , untuk kemudian di dalam sel glukosa itu 

dimetabosme menjadi tenaga. Bila insulin tidak ada maka glukosa tidak 

dapat masuk sel sebingga glukosa akan tetap berada di dalam pembuluh 

darah yang berarti kadamya di dalam darah meningkat.lnilah yang terjadi 

pada diabetes jenis insulin dependent diabetes mellitus (lOOM) (39). 

Pada diabetes jenis non insulin dependent diabetes mellitus (NIOOM) 

jumlah insulin normal, malah mungkin lebih banyak tetapi jumlah reseptor 

insulin yang terdapat pada permukaan sel yang kurang. Hal ini meng

akibatkan glukosa yang masuk ke sel akan sedikit, sehingga sel kekurangan 

bahan bakar (glukosa) dan glukosa di dalam pembuluh darah meningkat. 

Oengan demikian keadaan ini sama dengan pada lOOM. Perbedaannya 

adalah pada NIOOM disamping kadar glukosa tinggi, juga kadar insulin 

normal atau tinggi (39). 

4. DIAGNOSIS 

Gejala klasik OM adalah rasa haus yang berlebiban, sering buang air 

kecil terutama malam hari, lemas, dan berat badan turun. Gejala lain yang 

mungkin diungkapkan pasien adalah kesemutan pada jari tangan dan kaki, 

cepat lapar, gatal, penglihatan jadi kabur, impotensi pada pasien pria, luka 

sukar sembuh, dan pada ibu-ibu sering melahirkan bayi dengan berat badan 

di atas diatas 4 kg (15,39). 

Pemeriksaan penyaring dapat dilakukan dengan pemeriksaan glukosa 

darah sewaktu dan 2 jam setelah makan. Jika keluhan dan gejala khas, serta 

ditemukannya pemeriksaan glukosa darab sewaktu > 200 mg/dl sudah 

cukup untuk menegakkan diagnosis OM (15,39). Kalau basil pemeriksaan 

glukosa darab meragukan, pemeriksaan tes toleransi glukosa (TTGO) 
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diperlukan untuk konfirmasi diagnosis OM. Untuk diagnosis OM dan 

gangguan toleransi glukosa lainnya diperiksa glukosa darab 2 jam setelab 

beban glukosa. Untuk lebib jelasnya, terdapat skema diagnosis kemungkin

an OM pada lampiran 1 (15,39). 

S. KRITERIA PENGENDALIAN DM 

Kriteria pengendalian OM. berdasarkan konsensus pengelolaan DM di 

Indonesia (15). 

Baik Sedang Buruk 
Glukosa darah (mg!dl) 

puasa 80-120 120-140 > 140 
2 jam setelah makan 80-160 160-200 > 200 

HbA1c (%) 4-6 6-8 >8 

C. HUBUNGAN KANDIDOSIS KUTIS DENGAN DIABETES 
MELITUS 

Telab diketabui bahwa DM merupakan faktor predisposisi terjadinya 

kandidosis. Hal ini disebabkan oleh peningkatan kadar glukosa darah yang 

mengakibatkan peningkatan kadar glukosa di epidermis dan perubahan sis

tern pertahanan tubuh (18). 

Status metabolik penderita DM memberikan keuntungan berupa 

pemenuhan kebutuhan nutrisi spesifik serta mempermudah pertumbuhan 

jamur khususnya spesies Candida dan Zygomycetes (40,41,42). 

Pada banyak penelitian telah dibuktikan bahwa terjadi perubahan per

tahanan tubuh pada penderita DM tidak terkendali, sedangkan pertabanan 

tubuh penderita DM terkendali adalab normal (30). Salah satu garis depan 

pertabanan tubuh terbadap infeksi adalab leukosit, terutama granulosit. 

Gangguan fungsi leukosit polimorfonuklear (PMN) paling jelas terlibat 

pada penderita DM tidak terkendali. Terdapat tiga aspek fungsi leukosit 
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yang mengalami gangguan yaitu kemotaksis, fagositosis, dan aktivitas bak

terisidal intraselular ( 40,43,44,45,46). 

Insulin melekat pada sel PMN dalam jumlah besar. Insulin ini ber

peran memenuhi tenaga sel selama kemotaksis. Terdapat satu teori babwa 

gangguan kemotaksis disebabkan karena penurunan kadar kalium intra

selular. Dengan adanya glukosa, insulin akan berperan pada sintesis enzim 

untuk menyebabkan influks kalium yang akan meningkatkan kemotaksis 

leukosit atau akan meningkatkan kadar guanin monofosfat siklik intra

selular. Defisiensi kemotaksis sel PMN ini akan menjadi lebib parab 

apabila disertai dengan penebalan endotel pembulub darab kecil. Bertam

bab tebalnya membran basalis endotel pembulub darab kapilar, akan meng

balangi pergerakan leukosit dan mencegab difusi insulin serta glukosa pada 

leukosit yang telab ada di luar pembulub darab di tempat masuknya mikro

organisme (23). 

Pada penderita DM defek fungsi fagositosis berbubungan dengan 

peningkatan kadar glukosa darab dan dapat dikoreksi dengan menurunkan 

kadar glukosa tersebut sampai mencapai kadar normal (23,42). Fagositosis 

dan kemotaksisr merupakan peristiwa yang bergantung tenaga. Pada pen

derita DM terdapat kekacauan metabolik yang merusak produksi tenaga 

sebingga mengganggu proses fagositosis dan kemotaksis ( 46,47 ,48). 

Setelab organisme difagositosis, granula lisosom dilepaskan ke dalam 

vakuol fagositik dan terjadi killing dengan cara oxidative killing dan non 

oxidative killing. Oxidative killing terjadi lebih dabulu dari pada non 

oxidative killing menggunakan produk oksigen aktif yaitu superoksida, 

hidrogen peroksida, dan hipoklorit yang merupakan bakterisidal kuat. 

Tenaga untuk proses ini diperoleb dari heksose monophosphate shunt 

(HMPS). Oxidative killing dicetuskan oleb membran oksidase yang 

16 

Hubungan prevalensi ..., Dina Sari Dewi, FK UI, 1996.



menggunakan elektron donor, NADPH dan mengbasilkan radikal superok

sida. Pada keadaan biasa glukosa masuk HMPS dan membentuk nicoti

namide adenin dinucleotide phosphate (NADPH), tetapi dalam keadaan 

biperglikemi, kadar glukosa yang tinggi akan membuat HMPS tidak ber

fungsi dan kemudian dimetabolisme oleb aldosa reduktase melalui jalur 

poliol. Aldosa reduktase adalab suatu enzim yang membutubkan NADPH 

dan akan berkompetisi untuk memperolebnya sebingga akan mengurangi 

kemampuan sel melaksanakan oxidative attack yang pada akhirnya meng

bambat proses killing (23,25,44). 

Pada penderita DM tidak terkendali terjadi penekanan sistem imunitas 

selular. Pada beberapa percobaan dibuktikan babwa terjadi kegagalan ak

tivasi limfosit oleb antigen dan kegagalan penglepasan limfokin. Selain itu 

juga dilaporkan pada penderita DM transformasi limfosit abnormal. Akti

vitas fagositosis sel monosit memegang peranan penting untuk pertahanan 

terbadap jamur dan bakteri serta memodulasi respons imun. Pada penderita 

DM terdapat penurunan jumlab sel yang melakukan fagositosis, selain itu 

aktivitas monosit mengalami perlemaban (23,42). 

Pada penderita DM juga terdapat insufisiensi vaskular. Kelainan pem

bulub darab kecil (mikroangiopati diabetik) akan meningkatkan kerentanan 

terbadap semua jenis infeksi kulit karena mengurangi aliran darah ke 

jaringan perifer serta menurunkan kemampuan granulosit, antibodi dan 

faktor lain dalam plasma untuk mencapai daerab infeksi (23,42). 
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D. KERANGKA KONSEPSIONAL 

Lingkungan 
Pekerjaan 

Umur 

Kerin gat 

Kaki basah 

Obesitas 

Kebersihan 
diri 

("',...,... " / I / / I 
" / I 
I / I 

Peny kronis 
dog KU buruk 

I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 

Peny endokrin lain : 
hipotiroid 
hipoparatiroid 
sindr Cushing 

NB: 

I Hamil I l I Debilitas I : Peny keganasan/ 
I 1 Peny imunodefisiensi 
I I 
I I 

t;auma I ~ 
I 

latrogenik : 
terapi anti biotik 
terapi imunosupresi 
operasi 
pemakaian protesis pada 
pembuluh darah/jaringan 

Dalam kotak besar adalab variabel yang diteliti 

----- : variabel yang tidak diteliti (kriteria penolakan) 
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BAB III 

BAHAN DAN CARA PENELITIAN 

A. RANCANGAN PENEUTIAN 

Penelitian ini merupakan penelitian comparative cross sectional (per

bandingan prevalensi secara cross sectional). 

B. TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN 

Penelitian dilakukan di poliklinik endokrin (DM) Bagian/UPF Ilmu 

Penyakit Dalam , laboratorium Sub bagian Mikologi Bagian/UPF Ilmu 

Penyakit Kulit dan Kelamin, dan laboratorium Bagian/UPF Patologi klinik 

FKUI!RSUPN Dr. Cipto Mangunkusumo. 

Penelitian dilaksanakan sejak 19 Desember 1995 sampai dengan 9 

April 1996. 

C. POPULASI DAN SAMPEL 

Populasi 

Pengunjung yang datang ke poliklinik endokrin (DM) Bagian!UPF 

Ilmu Penyakit Oalam FKUI!RSUPN Dr. Cipto Mangunkusumo. 

Sampel penelitian dibagi 2 yaitu : 

1. Penderita OM tidak terkendali (nt). 

2. Penderita OM terkendali (n2). 
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Penentuan besar sampel ditentukan berdasarkan formula statistik sebagai 

berikut ( 49): 

nt=n2= 
(Za V2PQ + zp VPt Ot + P202)2 

( P1 - P2 )2 

n t jumlah penderita DM tidak terkendali 
n 2 jumlah penderita DM terkendali 
Za 1,96 (a: 5%) 
zp o,84 (~ : 20%) 
Pt perkiraan besarnya proporsi kandidosis kutis pada penderita DM tidak 

terkendali (30%) 
P2 perkiraan besarnya proporsi kandidosis kutis pada penderita DM 

terkendali (12%) 
p (30% + 12%) : 2 = 21% 
Ot : 100% - 30% = 70% 
02 : 100%- 12% = 88% 
Q : 100%-21%=79% 

nt = n2 = 80 

Tehnik pengambilan sampel secara consecutive yaitu diambil 80 penderita 

DM tidak terkendali dan 80 penderita DM terkendali pertama yang 

memenuhi syarat. Terdapat kriteria penerimaan sampel (lihat batasan 

operasional) dan penolakan sampel (Iampiran 3). 

D. CARA KERJA PENELITIAN 

1. Pemeriksaan kadar glukosa darah puasa dan glukosa 2 jam setelah 

makan di poklinik endokrin (DM) Bagian/UPF Ilmu Penyakit Dalam 

FKUI/RS UPN Dr. Ciptomangunkusumo dengan 

accutrend®. 
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2. Melakukan anamnesis 

3. Pemeriksaan fisik dan dermatologis 

4. Pemeriksaan kerokan kulit dan kuku dengan KOH 20% atau Gram 

pada penderita yang dicurigai kandidosis kutis. 

5. Pemeriksaan kultur kerokan kulit dan kuku dengan menggunakan 

agar Sabouraud di laboratorium Sub bagian Mikologi Bagian!UPF 

Ilmu Penyakit Kulit dan Kelamin FKUI/RSUPN Dr. Cipto Mangun

kusumo 

6. Pemeriksaan HbAlc dengan menggunakan hemoglobin Ale miroco

lumn test Bio-Rad® di Bagian/UPF Patologi Klinik FKUI!RSUPN 

Dr.Cipto Mangunkusumo 

7. Foto dokumentasi. 

E. BATASAN OPERASIONAL 

- Penderita OM tidak terkendali adalah penderita yang telah didiagnosis 

DM dan pada waktu pemeriksaan (15) : 

1. Glukosa darah puasa > 140 mg/dl 
2. Glukosa darah 2 jam setelah makan > 200 mg/dl 

3. HbAlc > 8% 

- Penderita DM terkendali adalah penderita yang telah didiagnosis DM 

dan pada waktu pemeriksaan (15) : 
1. Glukosa darah puasa s. 140 mg/dl 
2. Glukosa darah 2 jam setelah makan s. 200 mg/dl 

3. HbAlc S. 8% 

- Kandidosis intertriginosa meliputi aksila, lipat payudara, lipat paba 

intergluteal, interdigital, umbilikus, lipat Ieber dan antara lipatan kulit 
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dinding abdomen penderita gemuk. Gambaran klinis yang khas berupa 

rasa gatal dan lesi eritematosa, maserasi dengan tepi iregular, dikeli

lingi lesi satelit berupa papul, vesikel, dan pustul yang kemudian pecah 

meninggalkan erosi dikelilingi skuama kolaret. 

- Onikomikosis kandida, secara klinis terlihat kuku menebal, keras, ber

warna coklat atau hijau dengan alur transversal, pada kasus lanjut kuku 

akan hancur. Onikomikosis biasanya disertai radang jaringan di sekitar 

lipat ku~u (paronikia). 

Diagnosis ditegakkan berdasarkan gambaran klinis yang khas dan 

ditunjang dengan penemuan elemen jamur pada sediaan kerokan kulit 

dan kuku ( dengan pemeriksaan KOH 20%/pewarnaan Gram) berupa 

pseudohifa dan atau blastopora dalam jumlah banyak serta kultur. Kul

tur menggunakan media agar Sabouraud menghasilkan koloni 

menyerupai ragi dalam 2-3 hari, creamy, berbau khas ragi, pada 

pemeriksaan mikroskopik dengan pewarnaan laktofenol ditemukan 

pseudohifa dan blastospora. 

HbAlc (haemoglobin glikosilasi) memberikan gambaran kadar 

glukosa darah sepanjang beberapa minggu sampai beberapa bulan se

belumnya. Beberapa kepustakaan menuliskan sebagai tolok ukur rata

rata kadar glukosa darah harlan dan peningkatan karbohidrat dalam 2 

bulan sebelumnya (50,51,52). 

Umur dihitung dalam tahun sampai dengan ulang tabun yang terakhir. 

Pendidikan : 

Dibagi menjadi : 
a. Pendidikan rendah : tidak sekolah, SD, dan SLTP 

b. Pendidikan tinggi: SLTA dan perguruan tinggi 

Sosial-ekonomi. 

Diklasifikasikan secara skoring berdasarkan kriteria berikut : 
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a. Pengbasilan setiap bulan: 

1. < Rp 200.000 , nilai : 0 

2. Rp 200.000 - Rp 400.000 , nilai : 1 

3. > Rp 400.000 , nilai : 2 

b. Kepemilikan barang : 

- Rumab pribadi, Ya : nilai 1 Tidak : nilai 0 

- Mobil pribadi, Ya : nilai 2 Tidak : nilai 0 

- Motor pribadi, Ya : nilai 1 Tidak : nilai 0 

-Video, Ya : nilai 1 Tidak : nilai 0 

- TV berwarna, Ya : nilai 1 Tidak : nilai 0 

- Lemari es, Ya : nilai 1 Tidak : nilai 0 

Berdasarkan kedua kriteria di alas dilakukan penilaian sosial 

ekonomi berdasarkan penjumlaban nilai : 

1. Alas : nilai 7-9 

2. Menengab 

3. Bawab 

- Kebersihan tubub. 

: nilai 3-6 

: nilai 0-2 

Diklasifikasikan secara skoring berdasarkan kriteria berikut : 

a. Frekuensi mandi 1X 

- ~2X 

b. Penggunaan sabun waktu mandi 

c. Frekuensi ganti pakaian dalam 

nilai 0 

nilai 1 

- kadang I tidak 

- selalu 

-1X nilai 0 

- ~ 2X nilai 1 

nilai 0 

nilai 1 

Berdasarkan ketiga kriteria di atas dilakukan penilain kebersiban kulit 

berdasarkan penjumlaban nilai : 

1. Baik : nilai 3 

2. Sedang : nilai 2 

3. Kurang : nilai 0 - 1 
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Keadaan berkeringat. 

Sering banyak : 

1. Pekerjaan yang membuat banyak keluar keringat, misalnya: 

burub yang bekerja di tempat panas. 

2. Hiperbidrosis. 

- Keadaan kaki sering basab. 

Ya: 

1. ' Pekerjaan yang berbubungan dengan air a tau menyebabkan kaki 

basah/lembab, misalnya: 

- pembantu bagian mencuci 

- ibu rumab tangga yang mencuci sendiri 

- burub yang bekerja di tempat basab/becek 

- terus menerus memakai sepatu tertutup sebingga kaki basab/ 

lembab. 

2. Hiperbidrosis. 

- Status obesitas. 

Dihitung berdasarkan indeks masa tubub (IMT) yaitu berat badan (kg) 

dibagi dengan tinggi badan (meter) kuadrat. 

berat badan (kg) 
IMT = 

tinggi badan (m)2 

Kriteria obes (15) pada : pria bila IMT > 27 

wanita bila IMT > 25 
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PENGOLAHAN DAN ANALISIS DATA 

Data penelitian dicatat pada formulir penelitian yang telab diuji coba 

terlebib dabulu. Data ini kemudian diedit serta dilakukan koding sebelum 

direkam kedalam cakram magnetik micro computer. Pengolaban data 

dilakukan secara elektronik menggunakan paket statistik SPSS. 

Data disusun kedalam tabel frekwensi dan tabel silang sesuai dengan 

tujuan penelitian. Data kwantitatif dihitung nilai rata-rata dan sebaran 

bakunya. Dilakukan uji perbandingan kesetaraan kelompok dengan uji 

kemaknaan statistik chi square maupun uji z, dengan batas kemaknaan a = 
0,05. Untuk menilai kekuatan hubungan statistik dan epidemiologis dari 

beberapa variabel bebas (faktor risiko) terhadap timbulnya kandidosis 

kutis, telah dilakukan analisis multivariate (logistic regression). 
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

A. UJI PERBANDINGAN KESETARAAN KELOMPOK 
PENDERITA DM TIDAK TERKENDALI DAN PENDERITA 
DM TERKENDALI 

1. Umur ' 

Tabell 
Sebaran umur penderlta menurut status terkendallnya DM 

Umur 

Mean 

Standard 
deviation 

Penderita DM tidak terkendali 
(PDTI) 

48,89 tahun 

8,24 tahun 

z = 0,17 

Penderita DM terkendali 
(PDT) 

49,09 tahun 

6,97 tahun 

p > 0,05 

Umur termuda kelompok PDIT adalab 28 tahun dan tertua 59 tabun, 

dengan rata-rata (mean) 48,89 tahun dan simpang baku 8,24 tabun. 

Sedangkan usia termuda kelompok PDT yaitu 25 tabun dan tertua 59 

tahun, dengan rata-rata 49,09 tabun dan simpang baku 6,97 tabun. Ber

dasarkan uji z, sebaran umur kelompok PDIT tidak berbeda bermakna 

dengan kelompok PDT. 

Pada penelitian ini umur dibatasi antara 18 sampai dengan 59 tahun. 

Hal ini disebabkan pada usia anak dan usia tua lebib mudah terkena 

infeksi karena status imunologiknya tidak sempuma. Odds melaporkan 
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bahwa usia tua saja bukanlah merupakan faktor predisposisi, tetapi pada 

orang tua sering dijumpai penyakit lain serta mendapat pengobatan untuk 

penyakitnya sehingga mempermudab timbulnya kandidosis kutis (7). 

Berdasarkan basil-basil penelitian di Indonesia, DM sangat jarang 

dijumpai pada usia muda. Umumnya paling banyak didapatkan pada usia 

40 - 60 tabun (16). 

2. JENIS KELAMIN 

Tabelll 
Sebaran jenis kelamin menurut status terkendalinya DM 

Jenis kelamin PDTT PDT Jumlah 
Jumlah % Jumlah % 

pria 13 16,25 36 45 49 

wanita 67 83,75 44 55 111 

Jumlah 80 100 80 100 160 

d[ = 1 ; x2 = 14,24 ; p < 0,01 

Pada kelompok PDTT maupun PDT ditemukan lebib banyak 

penderita wanita dari pada pria. Hasil-basil penelitian di Indonesia umum

nya didapatkan lebib banyak penderita pria, tetapi beberapa penelitian di 

rumab sakit melaporkan lebib banyak penderita wanitanya (16). 

Dengan menggunakan uji chi square, sebaran jenis kelamin kelompok 

PDTI berbeda bermakna dengan kelompok PDT. 

Berdasarkan kepustakaan, jenis kelamin tidak pernah disebutkan 

sebagai faktor predisposisi untuk terjadinya kandidosis kutis. Walaupun 

demikian, secara umum dianggap babwa wanita lebib menjaga kebersiban 
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tububnya dibandingkan pria. Hal ini secara tidak langsung mungkin akan 

mempengarubi angka kejadian kandidosis kutis. 

Karena terdapat perbedaan bermakna jenis kelamin antara kelompok 

PDTI dan PDT, maka akan dilibat pengarub jenis kelamin terbadap tim

bulnya kandidosis kutis dengan membuat tabel sebaran jenis kelamin ter

badap kandidosis kutis. 

Tabelll A 
Sebaran jenls kelamln terhadap kandldosls kutis 

Jenis kelamin 

Pria 

Wan ita 

df = 1 
OR= 0,45 

Kandidosis kutis 
+ 

9 

37 

40 

74 

2 
; X = 3,72 ; p = 0,05 
; 95% Cl = 0,20- 1,03 

Jumlah 

49 

111 

Pada penelitian ini dari 49 penderita OM pria ditemukan 9 penderita 

kandidosis kutis (18,37% ). sedangkan dari 111 penderita OM wanita 

didapat 37 dengan kandidosis kutis (33,33% ). 

Dengan menggunakan uji chi square, terdapat perbedaan bennakna 

jenis kelamin terbadap kandidosis kutis. Untuk melihat lebih lanjut 

peranan jenis kelamin terbadap timbulnya kandidosis kutis pada penelitian 

ini, maka dilakukan analisis multivariate (logistic regression). 

Berdasarkan data morbiditas Sub bagian Mikologi Bagian!UPF Ilmu 

Penyakit Kulit dan Kelamin FKUIIRSUPN Dr.Cipto Mangunkusumo an

tara tahun 1990-1994, jumlah kandidosis kutis pada penderita wanita 

berkisar antara 1,22-1,95 X penderita pria. Hal ini mungkin disebabkan 

wanita lebih memperbatikan kelainan pada tubuhnya dibandingkan pria. 

Gilgor melaporkan bahwa infeksi kandida lebih sering pada penderita DM, 

terutama penderita OM wanita (23) 
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3. PENDIDIKAN 

Tabellll 
Sebaran pendldlkan menurut status terkendallnya DM 

Pendidikan PDTT PDT Jumlah 
Jumlah % Jumlah % 

Rendah so 62,5 34 42,5 84 

Tinggi 30 37,5 46 S1,S 76 

Jumlah 80 100 80 100 160 

df = 1 ; x2 = 5,64 ; p < 0,05 

Pada kelompok PDTI didapatkan pendidikan yang lebib rendab diban

dingkan kelompok PDT. Secara umum, dianggap babwa orang dengan pen

didikan rendab mempunyai pengetahuan kesebatan yang kurang, sebingga 

mungkin mengakibatkan penyakit DM tidak terkendali. 

Dengan menggunakan uji chi square, sebaran pendidikan kelompok 

PDTI berbeda bermakna dengari kelompok PDT. 

Berdasarkan kepustakaan, pendidikan tidak pemab disebutkan sebagai 

salab satu faktor predisposisi kandidosis kutis. Tetapi seperti yang telab 

disebutkan diatas, secara umum pendidikan akan mempengarubi penge

tabuan kesebatan sebingga secara tidak langsung mungkin akan mempe

ngarubi angka kejadian kandidosis kutis. 

Karena terdapat perbedaan bermakna antara pendidikan kelompok 

PDTI dan PDT, maka akan dilibat pengarub pendidikan terhadap timbul

nya kandidosis kutis dengan membuat tabel sebaran pendidikan terbadap 

kandidosis kutis. 
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Tabellll A. 
Sebaran pendidikan terhadap kandidosis kutis 

Pendidilcan Kandidosis lcutis Jumlah 
+ 

Rendah 23 61 84 

Tinggi 23 S3 76 

Jumlah 46 114 160 

df = 1 ; x2 = 0,16 ; p = 0,69 
OR= 0,87 ; 9S% Cl = 0,44- 1,72 

Pada penelitian ini dari 84 penderita DM berpendidikan ~endab 

ditemukan 23 penderita kandidosis kutis (27,38% ), sedangkan dari 76 

penderita DM berpendidikan tinggi juga didapatkan 23 penderita kandi

dosis kutis (30,26%) 

Berdasarkan uji chi square, kandidosis kutis pada kelompok penderita 

DM pendidikan rendab tidak berbeda. bermakna dengan kelompok pende

rita pendidikan tinggi (p > 0,05). Dengan melibat OR dan 95% CI , pendi

dikan bukan merupakan faktor risiko terjadinya kandidosis kutis. 

4. SOSIAL EKONOMI 

Tabel IV 
Sebaran sosial ekonomi menurut status terkendalinya OM 

Sosial elconomi PDTI PDT Jumlah 
Jumlah % Jumlah % 

Bawah 18 22,S 9 11,2S 27 

Menengah 48 60 ss 68,75 103 

Atas 14 17,S 16 20 30 

Jumlah 80 100 80 100 160 

df = 2 ; x2 = 2,75 ; p > o,os 
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Keadaan sosial ekonomi terbanyak pada kelompok PDTI maupun 

PDT adalah sosial ekonomi menengah yaitu 60% pada kelompok PDTI 

dan 68,75% pada kelompok PDT. 

Dengan menggunakan uji chi square, sosial ekonomi kelompok PDTI 

tidak berbeda bermakna dengan kelompok PDT. 

Menurut kepustakaan, sosial ekonomi tidak disebutkan sebagai faktor 

predisposisi kandidosis kutis. Tetapi mungkin secara tidak langsung sosial 

ekonomi akan mempengaruhi angka kejadian kandidosis kutis. 

S. KEBERSIHAN TUBUH 

Tabel V 
Sebaran kebersihan tubuh menurut status terkendallnya DM 

Kebersiban tubub PDTI PDT Jumlah 
Jumlab % Jumlab % 

Baik 61 76,25 70 87,5 139 

Sedang 9 11,25 10 12,5 19 

Kurang 2 2,50 2 

Jumlab 80 100 80 100 160 

df = 2 ; x2 = 0,48 ; p > 0,05 

Kebersihan tubub pada kelompok PDTI dan PDT sebagian besar baik 

yakni berturut-turut 76,25% dan 87,5%. Kebersihan tubuh kurang hanya 

terdapat pada 2 orang (2,5%) dari kelompok PDTI. 

Dengan menggunakan uji chi square kebersihan tubuh kelompok 

PDTI tidak berbeda bermakna dengan kelompok PDT. Pada penelitian ini 
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kebersihan tubuh dinilai berdasarkan frekuensi mandi, penggunaan sabun 

pada waktu mandi, dan frekuensi ganti pakaian dalam. 

Kebersihan tubuh merupakan salah satu faktor predisposisi kandidosis 

kutis. Kebersihan tubuh yang buruk akan mempermudah timbulnya kan

didosis kutis (11). 

6. KEADAAN BERKERINGAT 

Tabel VI 
Sebaran keadaan berkerlngat menurut status terkendallnya DM 

Keadaan berkeringat PDTT PDT Jumlab 
Jumlab % Jumlab % 

Sering banyak 16 20 14 17,5 30 

Kadang banyak 64 80 66 82,5 130 

Jumlab 80 100 80 100 160 

df = 1 ; x2 = 0,164 ; p > 0,05 

Dengan menggunakan uji chi square, keadaan berkeringat kelompok 

PDTT tidak berbeda bermakna dengan kelompok PDT. 

Keadaan berkeringat merupakan salah satu manifestasi dari pekerjaan 

penderita. Pada penelitian ini tidak dibuat tabel pekerjaan karena sulit 

untuk menggambarkan keadaan berkeringat. 

Keringat yang banyak I sering akan mengakibatkan maserasi sehingga 

. jamur mudah penetrasi ke dalam Japisan tanduk. Epidermis yang utuh 

merupakan salah satu daya tahan mekanik untuk menghambat masuknya 

jamur. Berdasarkan hal di atas jelas bahwa keringat yang banyak merupa

kan faktor predisposisi terjadinya kandidosis kutis (3,30). 
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7. KEADAAN KAKI BASAH 

Tabel VII 
Sebaran keadaan kakl basah menurut status terkendallnya DM 

Keadaan kaki sering basab PDIT PDT Jumlab 
Jumlab % Jumlab % 

Ya 7 8,75 3 3,75 lO 

Tidak 73 91,25 77 96,25 150 

Jumlab 80 100 80 100 160 

df = 1 ; x2 = 0,96 ; p > 0,05 

Dengan menggunakan uji -chi square, keadaan kaki basab I lembab 

kelompok PDTI tidak berbeda bermakna dengan kelompok PDT. 

Keadaan kaki sering basab pada kelompok PDTI maupun kelompok 

PDT rendab, yakni 8,75% dan 3,75%. Hal ini mungkin disebabkan karena 

penderita DM diambil dari poliklinik endokrin (DM) RSUPN Dr. Cipto 

Mangunkusumo, telab mendapat penjelasan mengenai perawatan kaki 

diabetes antara lain barus menjaga kaki tetap kering (53,54). 

Keadaan kaki yang basab mengakibatkan maserasi sehingga memper

mudab masuknya jamur, sehingga merupakan faktor predisposisi kandi

dosis interdigital. 
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8. STATUS OBESITAS 

Tabel VIII 
Sebaran obesitas menurut status terkendalinya DM 

Obes PDTT PDT Jumlab 
Jumlab % Jumlab % 

Ya 22 27,5 22 27,5 44 

Tidak 58 72,5 58 72,5 116 

Jumlab 80 100 80 100 160 

df = 1 ; x2 = 0,031 p > 0,05 

Pada kelompok PDIT dan PDT didapat sejumlah sama penderita 

dengan obes yakni 22 orang (27 ,5% ). Pada penelitian ini status obesitas 

dihitung berdasarkan indeks masa tubub. Dengan menggunakan uji chi 

square status obesitas kelompok PDTT tidak berbeda bermakna dengan 

kelompok PDT. 

Hasil penelitian di Indonesia melaporkan babwa DM banyak terdapat 

pada orang dengan berat badan lebib. 

Pada penderita dengan berat badan lebib (obes), kulit di daerab lipatan 

mudab terjadi friksi/gesekan dan berkeringat lebib banyak yang akan 

mengakibatkan maserasi, sebingga hal ini merupakan faktor predisposisi 

terjadinya kandisosis kutis. (10,11). 
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B. KANDIDOSIS KUTIS 

1. KANDIDOSIS KUTIS MENURUT STATUS TERKEN
DALINYA DM DENGAN ANALISISBIVARIATE 

TabeiiX 
Sebaran kandldosls kutls menurut status terkendallnya DM 

dengan anallsls bivariate 

Kandidosis kutis PDTT 

Positif 

Negatif 

Jumlah 

Jumlah % 

31 

49 

80 

38,75 

61,25 

100 

PDT 
Jumlah % 

15 

65 

80 

18,75 

81,25 

100 

Jumlah 

46 

114 

160 

df = 1 
OR= 2,74 

; x2 = 6,86 ; p < 0,01 
; 95% Cl = 1,34-5,63 

Pada kelompok PDTI Jebih banyak ditemukan kandidosis kutis dari 

pada kelompok PDT. Dari 80 penderita DM tidak terkendali terdapat 31 

orang (38, 75%) dengan kandidosis kutis, sedangkan dari sejumlah yang 

sa rna penderita DM terkendali ditemukan 15 orang (18,75%) kandidosis 

kutis. Dengan menggunakan uji chi square kandidosis kutis pada kelompok 

PDTI berbeda bermakna dibandingkan kelompok PDT (p < 0,01). 

Berdasarkan kepustakaan dilaporkan babwa kandidosis kutis lebih 

sering ditemukan pada penderita DM tidak terkendali. Hal ini sering dihu

bungkan dengan sistem imunitas penderita dan kadar glukosa darah 

(23,25,44). 

Konsentrasi glukosa yang tinggi dalam darah dan cairan tubub mem

permudab pertumbuhan jamur khususnya genus Candida. Epidermis 

manusia mengandung glukosa dengan konsentrasi 35-67% dari glukosa 

darab. Pada penderita OM perbandingan kadar glukosa kulit terbadap 

glukosa darab lebih tinggi dibandingkan dengan orang normal (23). 
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Tapper dan Jones melaporkan bahwa pada penderita OM terdapat 

peningkatan laju kolonisasi sebesar 20% serta peningkatan jumlab kolo

nisasi 4X. Selain itu juga dilaporkan bahwa keratinosit penderita OM 

mempunyai afinitas mengikat Candida albicans lebih tinggi dibandingkan 

orang normal ( 4). 

Yosipovitch dkk (1993) melaporkan adanya perbedaan bermakna pH 

kulit daerah intertriginosa (inguinal dan aksila) antara penderita OM diban

dingkan orang sebat. pH pada orang dewasa normal adalab asam yaitu 

berkisar antara 4-6, sedangkan pada penderita DM terdapat peningkatan pH 

(alkali). Odds melaporkan tampaknya pH saja tidak mempengarubi pertum

buban Candida albicans, tetapi mempengarubi kemampuan jamur untuk 

melekat dan melakukan invasi pada pejamu. Pembentukan bifa optimal 

pada pH > 6,5. Hal ini mungkin merupakan salah satu penyebab peningkat

an kandidosis kutis pada penderita DM (55). 

Odds melaporkan babwa mekanisme peningkatan kandidosis kutis 

pada penderita OM belum jelas. Kaumann dkk melaporkan bahwa serum 

dan urin penderita OM dapat menghambat pembentukan germ tube Can

dida, tetapi hal ini masih memerlukan penelitian lebih lanjut (7). 

Alteras dan Saryt (1979) melaporkan terdapat peningkatan prevalensi 

Candida albicans pada penderita OM, selain itu juga ditemukan korelasi 

antara kandidosis dan kadar gula darab (23). 

Berbeda dengan basil penelitian di atas, Somolinos dan Sanchez 

(1992) melaporkan babwa tidak terdapat peningkatan prevalensi infeksi 

kulit oleh Candida albicans pada penderita OM. Selain itu juga tidak ter

dapat korelasi antara infeksi jamur superfisial dengan kadar glukosa darah, 

hemoglobin glikosilasi dan terkontrolnya kadar gula darah. Pada pene

litian ini subyek penelitian adalah 100 penderita OM dan 100 penderita 

non DM (26). 
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Sepengetabuan penulis, di Indonesia belum banyak dilakukan peneliti

an kandidosis kutis pada penderita OM. 

Oari penelitian ini, dengan menggunakan analisis bivariate (uji chi 

square) didapatkan OR = 2,74 (95% CI = 1,34 - 5,63) berarti penderita 

OM tidak terkendali merupakan faktor risiko terjadinya kandidosis kutis. 

Mekanisme bagaimana terjadinya peningkatan kandidosis kutis pada 

penderita OM tidak terkendali masib memerlukan kajian/penelitian lebib 

lanjut. 

2. LOKASI KANDIDOSIS KUTIS MENURUT STATUS TERKEN
DALINYA DM DENGAN ANALISJSBIVARIATE 

Tabel X 
Sebaran lokasl kandldosls kutls menurut status terkendallnya DM 

dengan analisls bivariate 

Lokasi 

Aksila 

Lipat 
payudara 

Inguinal 

Inter
digital 
(kaki) 

Kuku 

+ 

6 

1 

8 

19 

5 

S : signifikan 

PDTT PDT Signifikansi OR 
+ 

74 2 78 NS 3,16 (0,67-14,98) 

79 80 NS 

72 2 78 NS 4,33 (1 -18,78) 

61 8 72 s 2,80 ( 1, 74-6,69) 

15 3 77 NS 1,71 (0,40-7,30) 

NS : non signifikan 

Pada penelitian ini banya ditemukan kandidosis lokalisata (kandidosis 

intertriginosa dan onikomikosis) dan tidak ditemukan penderita dengan 

kandidosis generalisata. 
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Dari label di alas dengan menggunakan uji chi square , lerlibal adanya 

perbedaan bermakna kandidosis inlerdigilalis (kaki) anlara kelompok 

PDTI dan kelompok PDT (p < 0,05 ; OR= 2,80; 95% CI= 1,74-6,69). 

Sedangkan kandidosis daerab aksila, lipal payudara, inguinal, dan kuku 

pada kelompok PDTT lidak berbeda bermakna dengan kelompok PDT. 

Berdasarkan OR dapat disimpulkan babwa penderita OM tidak terken

dali merupakan faklor risiko unluk lerjadinya kandidosis interdigitalis dan 

inguinal. Sedangkan kandidosis daerah aksila dan kuku, status lidak 

terkendalinya OM belum tentu merupakan faktor risiko. Odds ratio kan

didosis daerah lipat payudara lidak dapal dihitung karena pada kelompok 

PDT tidak ditemukan kandidosis. 

Pada penelitian ini dari 160 penderita OM, ditemukan kandidosis ak

silaris sebanyak 8 orang (5% ), kandidosis lipat payudara 1 orang {0,63% ), 

kandidosis inguinal 10 orang (6,25%), kandidosis interdigitalis 27 orang 

(16,85% ), dan onikomikosis kandida 8 orang (5% ). Hasil ini tidak jauh 

berbeda dengan penelitian yang dilakukan Yosipovitch dkk (1992). Dari 

50 penderila NIDDM didapatkan kandidosis aksilaris sebanyak 4 orang 

(18% ), kandidosis lipat payudara 2 orang ( 4% ), dan kandidosis inguinal 5 

orang (10%) (55). 

AI teras melaporkan kandidosis pada kuku kaki dan jaringan di sekitar 

kuku kaki sebesar 31% dari 100 penderita OM (23). Pada penelitian ini 

onikomikosis kandida ditemukan sebesar 5%. Perbedaan ini mungkin dis

ebabkan karena penderita DM pada penelitian ini diambil dari poliklinik 

endokrin (OM) Bagian/UPF Ilmu Penyakit Dalam FKUI/ RSUPN Dr.Cipto 

Mangunkusumo telah mendapat penerangan mengenai perawatan kaki 

diabetes termasuk kuku. 
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Onikomikosis di Sub bagian Mikologi, Bagian/UPF llmu Penyakit 

Kulit dan Kelamin FKUI/RSUPN Dr.Cipto Mangunkusumo menunjukkan 

angka yang rendab yakni 4-5% dari selurub kasus dermatomikosis. Diag

nosis onikomikosis cukup sulit, salah satu penyebab rendahnya insidens 

onikomikosis yaitu basil negatif palsu pemeriksaan mikologis kuku (56). 

Greene dkk (1987) melaporkan terdapat korelasi antara kadar gula 

darah dan adanya jamur pada ibu jari kaki (57). 

Pada penderita DM juga terdapat bermacam-macam kelainan kuku 

lainnya, antara Jain onychauxis, paronikia akut dan kronis karena penyebab 

lain (bakteri), pterygium, Beau's lines, dan yellow nail discoloration (51). 

Jadi perlu diperhatikan bahwa kelainan kuku pada DM tidak selalu dise

babkan oleh Candida. 

3. KANDIDOSIS KUTIS MENURUT SfATUS TERKENDALI
NYA DM DENGAN ANALISIS MULTIVARIATE (LOGISTIC 
REGRESSION) 

Tabel XI 
Odds ratio dan kemaknaan darl jenls kelamln dan status DM 

terhadap kandldosls kutis sec:ara analisls bivariate dan mllltivariate 
(logistic regression) 

OR kemaknaan 
bivariate multivariate bivariate multivariate 

Jenis kelamin 0,45 (0,20-1,03) 0,60 (0,16-2,19) p=0,05 p=0,24 

Status DM 2,74 (1,34-5,63) 2,40 (0,71-8,06) p=0,01 p=0,02 

Pada uji perbandingan kesetaraan kelompok terdapat perbedaan ber

makna jenis kelamin dan pendidikan antara kelompok PDTI dan PDT 

(tabel II dan III). 
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Pada analisis lebih lanjut dengan uji chi square ternyata pendidikan 

tidak berpengaruh terhadap timbulnya kandidosis kutis (tabel Ill A}, 

sedangkan terdapat perbedaan bermakna jenis kelamin terbadap kandidosis 

kutis (tabel II A). Karena adanya perbedaan ini maka dilakukan analisis 

multivariate (logistic regression) dengan melibatkan variabel jenis kelamin 

dan status DM terbadap timbulnya kandidosis kutis. 

Setelah dibersihkan dengan analisis multivariate temyata status DM 

tetap menunjukkan angka bermakna (p=0,02) dan OR = 2,40, maka terbuk

ti babwa status tidak terkendalinya DM merupakan faktor risiko terjadinya 

kandidosis kutis. Selain itu jenis kelamin yang pada analisis bivariate ter

dapat perbedaan bermakna terhadap timbulnya kandidosis kutis, setelah 

dibersihkan dengan analisis multivariate ternyata tidak terdapat perbedaan 

bermakna ( p = 0,24 ). 
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BAB V 

IKHTISAR, KESIMPULAN, DAN SARAN 

1. IKHTISAR 

Dalam bab I telah dikemukakan Jatar belakang masalah, pembatasan 

dan perumusan masalah, hipotesis penelitian, tujuan penelitian serta cara 

pemecahan masalah. Tujuan utama penelitian ini adalah mengukur tingkat 

hubungan prevalensi kandidosis kutis dikalangan penderita DM dengan 

status terkendalinya penyakit OM, dengan tujuan tambahan meneliti lokasi 

kandidosis kutis pada penderita DM. 

Dalam bab II telah dikemukakan tinjauan pustaka mengenai kandi
dosis kutis, diabetes melitus, dan hubungan kandidosis kutis dengan 

diabetes melitus. 

Dalam bab III telah dikemukakan bahan dan cara penelitian yakni : 

1. Rancangan penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian comparative cross sectioiUll (per

bandingan prevalensi secara cross sectional). 

2. Tempat dan waktu penelitian 

Penelitian dilakukan di poliklinik endokrin (DM) Bagian/UPF Ilmu 

Penyakit Dalam, laboratorium Sub bagian Mikologi Bagian/UPF Ilmu 

Penyakit Kulit dan Kelamin, dan laboratorium Bagian/UPF Patologi 

klinik FKUI/RSUPN Dr.Cipto Mangunkusumo. 

Waktu penelitian mulai 19 Desember 1995 sampai dengan 9 April 

1996. 
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3. Populasi dan sampel penelitian 

Subyek penelitian diambil secara consecutive yaitu 80 penderita DM 

tidak terkendali dan 80 penderita DM terkendali pertama yang meme

nuhi syarat, dari poliklinik endokrin (DM) Bagian!UPF Ilmu Penyakit 

Dalam FKUI/RSUPN Dr.Cipto Mangunkusumo. Pada penelitian ini 

terdapat beberapa kriteria penolakan (lihat Iampi ran 3). 

4. Variabel yang diteliti dan cara penelitian 

Yang diteliti adalah status terkendalinya DM dengan memeriksa kadar 

gula darah puasa, gula darah 2 jam setelah makan serta HbAlc dan 

menentukan adanya kandidosis kutis dengan cara melakukan anam

nesis, pemeriksaan fisik dan dermatologis, pemeriksaan sediaan 

langsung kerokan kulit dan kuku dengan KOH 20%/Gram serta peme

riksaan kultur kerokan kulit dan kuku dengan menggunakan agar 

Sabouraud. 

5. Analisis data 

Pengolahan data dilakukan secara elektronik menggunakan paket 

statistik SPSS. Dilakukan uji perbandingan kesetaraan kelompok 

dengan uji kemaknaan statistik chi square dan uji z, dengan batas 

kemaknaan a = 0,05. Untuk menilai kekuatan hubungan statistik dan 

epidemiologis dari beberapa variabel bebas (faktor risiko) terbadap 

timbulnya kandidosis kutis telab dilakukan analisis multivariate (logis

tic regression). 

Dalam bab IV telah dilaporkan basil penelitian dan pembabasan 

mengenai: 

1. Uji perbandingan kesetaraan antara kelompok PDTI dan PDT: 

Tidak terdapat perbedaan bermakna variabel usia, sosial ekonomi, 
kebersihan kulit, keadaan berkeringat, kaki basab /lembab, dan 

status obesitas antara kelompok PDTI dan PDT. 
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Terdapat perbedaan bermakna variabel jenis kelamin dan pen
didikan antara PDTI dan PDT 

Dengan uji chi square tidak terdapat perbedaan bermakna tingkat 
pendidikan terbadap kandidosis kutis 

Dengan uji chi square terdapat perbedaan bermakna jenis kelamin 
terbadap timbulnya kandidosis kutis. 

2. Kandidosis kutis 

Prevalensi kandidosis kutis pada kelompok penderita DM tidak 
terkendali adalab 38,75% dan 18,75% pada penderita DM terken

dali. 
Dengan analisis bivariate dan setelah dibersihkan dengan analisis 

multivariate temyata status terkendali DM tetap menunjukkan per

bedaan bermakna terhadap timbulnya kandidos~s kutis. 

Jenis kelamin pada analisis bivariate menunjukkan perbedaan ber

makna, temyata setelah dibersibkan dengan analisis multivariate 
tidak terdapat perbedaan bermakna terhadap timbulnya kandidosis 

kutis. 

- Berdasarkan lokasi, kandidosis kutis terbanyak ditemukan di 
daerah interdigital (kaki) 27 orang (16,85% ), kemudian berturut

turut inguinal 10 orang (6,25% ), aksila 8 orang (5% ), kuku 8 orang 

(5% ), dan lipat payudara 10 orang (0,63% ). Didapatkan perbedaan 

bermakna kandidosis interdigital (kaki) antara kelompok PDTI 

dan PDT. 

2. KESIMPULAN 

Dari 80 penderita DM tidak terkendali dan 80 penderita DM terken

dali, dapat disimpulkan babwa : 

1. Prevalensi kandidosis kutis ditemukan secara bermakna lebih banyak 

pada penderita DM tidak terkendali dibandingkan dengan penderita 

DM terkendali. 

43 

Hubungan prevalensi ..., Dina Sari Dewi, FK UI, 1996.



i 

2. Status tidak terkendalinya penyakit OM menunjukkan kecenderungan 

besar sebagai salab satu faktor risiko terjadinya kandidosis kutis. 

3. Kandidosis terbanyak ditemukan di daerab interdigital (kaki), diikuti 

oleh inguinal, aksila, kuku, dan lipat payudara. 

3.SARAN 

_ Pada penderita OM terutama yang tidak terkendali sebaiknya dilakukan 

pemeriksaan kulit untuk mendeteksi adanya kandidosis kutis. 
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oej•l• klr• kh•• 

GD sewaktu 

~ 

Gejala klinis tidak khas 

I 
GD sewaktu 

> 200 <200 > 200 100-200 < 100 

> 200 140-200 < 140 

I 
UlangTIGO 

~ 
> 200 140-200 

1 
DIABETES MELITUS I 'NORMAL I 

~------------------------~ 

' -----
) 

\ ,-
1 T T (' T• .• -::.~.~~--:- • 

. .. , .. . - ... , K /, \ '--
f ,"). ... l ., - ~-, ·:- "'. ~ .,.. .. y . ... • 

! .. ~ ' l ' .: ~ : ~ ~ i'~ 

i 
I 
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Lampiran 2. 

SURAT KESEDIAAN MENGIKUTI PENELITIAN 

Saya yang bertanda tangan dibawab ini : 

Nama lengkap 

Umqr 

Ala mat 

Mengetabui bahwa penyakit diabetes melitus atau penyakit gula dapat 

menimbulkan kelainan kulit. Saya menyetujui dilakukan pemeriksaan dan 

pengambilan kerokan kulit dan kuku. Pada umumnya pengambilan kerokan 

sisik kulit dan kuku tidak menimbulkan efek samping, tetapi bila terdapat 

efek sam ping, pengobatan selayaknya menjadi tanggung jawab peneliti. 

Jakarta, , 199 

Dokter pelaksana Yang menyetujui 

(Dr.Dina Sari Dewi) ( ) 

so 
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Lampiran 3 

KRITERIA PENOLAKAN 

Ya Tidak 

1. Umur < 18 tabun dan > 60 tabun ( ) ( ) 

2. Hamil ( ) ( ) 

3. Debilitas ( ) ( ) 

4. Penyakit kronis ( TBC,LE,DLL) ( ) ( ) 

5. Penyakit endokrin yang menekan sistem imun 

(misal : tiroid) ( ) ( ) 

6. Penyakit keganasan ( ) ( ) 

7. Menggunakan antibiotik sistemik > 1 minggu ( ) ( ) 

8. Sedang menggunakan obat imunosupresif sistemik 

Jebib dari 3 hari ( ) ( ) 

9. Penderita menolak ( ) ( ) 

Bila terdapat jawaban Ya, maka penderita tidak dapat ikut dalam 
penelitian. 

51 
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Lamplrao 4. 

HUBUNGAN PREV ALENSI KANDIDOSIS KUTIS 
DENGAN STATUS TERKENDALINYA DM 

FORMULIR PENELITIAN 

Nomor urut 
Kelompok penelitian 

IDENTITAS 

Nama penderita 

Alamat oenderita 

Nomor telepon 

Nomor register 

KARAKTERISTI K 

Jenis kelamin 
Umur (tahun) 

Pendidikan 

Pekerjaan 

Penghasilan 

Kepemilikan barang 

- Rumah pribadi 

- Mobil pribadi 

- Motor pribadi 

-Video 

- Televisi berwarna 

- Lemari es 

: 1. OM tidak terkendali 
2. OM terkendali 

: 1. Pria 2. Wanita 

: 1. Tidak sekolah 2. SO 3. SLTP 
4. SLTA 5. Perguruan tinggi 

: 1. Buruh 
3. Pegawai swasta 
5. lbu rumah tangga 

: 1. < Rp 200.000 

2. Pegawai negri 
4. Wiraswasta 
6. Lain-lain 

2. Rp 200.000 - Rp 400.000 
3. > Rp 400.000 

: 1. Ya 2. Tidak 

52 

I lt-2 
03 

04 
I 15-6 

07 

os 

Oto 
Ott 
0t2 
013 
Ot4 
015 

i 
I 
I 
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KEBIASAAN 

Frekuensi mandi I hari : 1. IX 

2.~2X 

Penggunaan sabun waktu mandi : 1. Selalu 2. Kadang 

3. Tidak 

Frekuensi ganti pakaian dalam/hari: 1. IX 

2. ~2X 
Kebiasan berkeringat 

Kaki sering basah 

PEMERIKSAAN FISIK 

Keadaan umum 

Berat badan (kg) 

Tinggi badan (em) 
Status obesitas 

Kepala 

Torak 

Abdomen 

Ekstremitas 

PEMERIKSAAN KULIT 
Aksila kiri 

Aksila kanan 

Infra mamae kiri 

Infra mamae kanan 

Inguinal 

I nterdigital 

Kuku 

Lain-Lain 

: I. Sering banyak 

2. Kadana banyak 

: 1. Ya 
2. Tidak 

: I. Obes 

2. Tidak obes 
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OI8 

0I9 

~=!:I ~121-22 
~___._1 .....JI 23-25 

026 

Hubungan prevalensi ..., Dina Sari Dewi, FK UI, 1996.



LABORATORIUM 

KOH 

Kultur 

Gula darah puasa (mg/dl) 

Gula darab 2 jam setelab makan (mg!dl) 

HbAlc (%) 

DIAGNOSIS : 1. Positif 

Kandidosis aksila 

Kandidosis infra mamae 

Kandidosis inguinal 

Kandidosis interdigital 

Onikomikosis 

Kandidosis kutis 

Tanggal pemeriksaan 

Pemeriksa 

Tandatangan 

2. Negatif 

54 

I I I 27-29 

I I 130-32 
L033-34 

035 

036 

037 

038 

039 

040 
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Lamplran 5. 
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Keterangan : 
1-2: nomor urut, 3: kelompok penelitian, 4: jenis kelamin, 5-6:jenis kelamin, 7: peo

didikan, 8: pekerjaan, 9: pengbasilao, 10: kepemilikan rumab pribadi, 11: mobil 

pribadi, 12: motor pribadi, 13: video, 14: televisi berwarna, 15: lemari cs, 16: frclcuco

si mandi, 17 : penggunaao sabun waktu mandi, 18: frekuensi ganti pakaiao dalam, 

19: kebiasaan berkeringat, 20: kaki sering basab, 21-22: berat badao, 23-25: tinggi 

badan, 26: status obesitas, 27-29: gula darab puasa, 30-32: gula darab 2 jam setclab 

makan, 33-34: HbA1c, 35: diagnosis kandidosis aksila, 36: kaodidosis infra mamae, 

37: kandidosis inguinal, 38: kaodidosis interdigital, 39: onimikosis, 40: kandidosis 

kutis. 

- Libat formulir penelitian. 
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