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ABSTRAK 

 

Diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2) merupakan faktor risiko utama dermatofitosis, 

infeksi jamur yang sering terjadi pada pasien dengan gangguan metabolik. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui angka kejadian dermatofitosis pada 

pasien DM tipe 2 di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. Metode penelitian 

menggunakan desain deskriptif retrospektif dengan pendekatan cross-sectional, 

menganalisis data rekam medis pasien dari Januari 2018 hingga Desember 2023. 

Sampel terdiri dari 35 pasien dermatofitosis berusia ≥18 tahun, dipilih dengan 

teknik total sampling. Data dianalisis secara deskriptif menggunakan SPSS. Hasil 

penelitian menunjukkan bahwa 54,3% pasien dermatofitosis memiliki riwayat 

DM tipe 2. Jenis dermatofitosis terbanyak adalah Tinea Korporis (28,6%), diikuti 

Tinea Barbae (17,1%). Kelompok usia 46-55 tahun merupakan yang paling 

banyak terinfeksi (37,1%). Pembahasan mengindikasikan bahwa hiperglikemia 

pada DM tipe 2 menciptakan lingkungan yang mendukung pertumbuhan jamur, 

sementara gangguan imunoregulasi dan mikrosirkulasi memperburuk kerentanan 

infeksi. Kesimpulan penelitian ini menekankan pentingnya kontrol glikemik yang 

optimal dan pencegahan infeksi kulit pada pasien DM tipe 2. 

 

Kata Kunci: Diabetes melitus tipe 2, dermatofitosis, hiperglikemia, infeksi jamur. 
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ABSTRACT 

 

Type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) is a major risk factor for dermatophytosis, a 

fungal infection that often occurs in patients with metabolic disorders. This study 

aims to determine the incidence of dermatophytosis in patients with type 2 DM at 

Hasanudin General Hospital, Southeast Aceh. The research method used a 

retrospective descriptive design with a cross-sectional approach, analyzing 

patient medical record data from January 2018 to December 2023. The sample 

consisted of 35 dermatophytosis patients aged ≥18 years, selected by total 

sampling technique. Data were analyzed descriptively using SPSS. The results 

showed that 54.3% of dermatophytosis patients had a history of type 2 DM. The 

most common type of dermatophytosis was Tinea Korporis (28.6%), followed by 

Tinea Barbae (17.1%). The 46-55 years age group was the most infected (37.1%). 

The discussion indicates that hyperglycemia in type 2 DM creates a favorable 

environment for fungal growth, while impaired immunoregulation and 

microcirculation exacerbate susceptibility to infection. The conclusion of this 

study emphasizes the importance of optimal glycemic control and prevention of 

skin infections in patients with type 2 DM. 

 

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, dermatophytosis, hyperglycemia, fungal 

infection. 

 

  

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 

 
 

 

x 
 
 

 

HALAMAN P ENGESA HAN 
DAFTAR ISI 

 

HALAMAN JUDUL .............................................................................................. i 

HALAMAN PENGESAHAN ............................................................................... ii 

HALAMAN PERNYATAAN ORISINALITAS ................................................. iii 

KATA PENGANTAR ........................................................................................... iv 

PERNYATAAN PUBLIKASI AKADEMIS ....................................................... vi 

ABSTRAK .......................................................................................................... viii 

ASBTRACT .......................................................................................................... ix 

DAFTAR ISI ........................................................................................................... x 

DAFTAR TABEL ............................................................................................... xiii 

DAFTAR GAMBAR .......................................................................................... xiv 

DAFTAR LAMPIRAN ........................................................................................ xv 

BAB 1 PENDAHULUAN ...................................................................................... 1 

1.1 Latar Belakang .......................................................................................... 1 

1.2 Rumusan masalah ...................................................................................... 2 

1.3 Tujuan Penelitian ....................................................................................... 3 

1.3.1 Tujuan Umum .................................................................................... 3 

1.3.2 Tujuan Khusus.................................................................................... 3 

1.4 Manfaat Penelitian ..................................................................................... 3 

1.4.1 Di Bidang Pengembangan Penelitian ................................................. 3 

1.4.2 Di Bidang Pelayanan Masyarakat ...................................................... 3 

1.4.3 Untuk Penelitian ................................................................................. 3 

BAB 2 TINJAUAN PUSTAKA ............................................................................. 5 

2.1 Diabetes Melitus ........................................................................................ 5 

2.1.1 Definisi ............................................................................................... 5 

2.1.2 Epidemiologi ...................................................................................... 5 

2.1.3 Klasifikasi .......................................................................................... 6 

2.1.4 Patogenesis ......................................................................................... 7 

2.1.5 Tanda dan Gejala ................................................................................ 8 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 

 
 

 

xi 
 
 

 

2.1.6 Faktor Risiko ...................................................................................... 9 

2.1.7 Diagnosis .......................................................................................... 10 

2.1.8 Tatalaksana ....................................................................................... 11 

2.2 Dermatofitosis ......................................................................................... 13 

2.2.1 Definisi ............................................................................................. 13 

2.2.2 Epidemiologi .................................................................................... 13 

2.2.3 Klasifikasi ........................................................................................ 14 

2.2.4 Patogenesis ....................................................................................... 15 

2.2.5 Diagnosis .......................................................................................... 16 

2.2.6 Tatalaksana ....................................................................................... 17 

2.3 Hubungan Diabetes Melitus Dengan Dermatofitosis .............................. 18 

2.4 Kerangka Teori ........................................................................................ 21 

2.5 Kerangka konsep ..................................................................................... 22 

BAB 3 METODE PENELITIAN ........................................................................ 23 

3.1 Definisi Operasional ................................................................................ 23 

3.2 Jenis Penelitian ........................................................................................ 24 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian .................................................................. 24 

3.3.1 Waktu Penelitian .............................................................................. 24 

3.3.2 Tempat Penelitian ............................................................................. 24 

3.4 Populasi dan Sampel ............................................................................... 24 

3.4.1 Populasi ............................................................................................ 24 

3.4.2 Sampel .............................................................................................. 24 

3.5 Prosedur Pengambilan Data .................................................................... 24 

3.5.1 Pengambilan Sampel ........................................................................ 24 

3.5.2 Kriteria Inklusi ................................................................................. 25 

3.5.3 Kriteria Ekslusi................................................................................. 25 

3.6 Teknik Pengambilan Data ........................................................................ 25 

3.7 Cara Kerja ................................................................................................ 25 

3.8 Pengolahan dan Analisa Data .................................................................. 26 

3.9.1 Pengolahan Data............................................................................... 26 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 

 
 

 

xii 
 
 

 

3.9.2 Analisa Data ..................................................................................... 26 

3.9 Kerangka Kerja ........................................................................................ 26 

BAB IV HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN .................................... 27 

4.1 Hasil Penelitian  ....................................................................................... 27 

4.1.1 Profil Responden ...................................................................................... 27 

4.1.2 Jenis Dermatofitosis  ........................................................................................ 28 

 
4.1.3 Angka Kejadian Diabetes Melitus Tipe II  ....................................................... 8 

4.2 Pembahasan ......................................................................................................... 29 

BAB V KESIMPULAN DAN SARAN ..................................................................... 32 

5.1 Kesimpulan ............................................................................................................ 2 

5.2Saran  ..................................................................................................................... 32 

DAFTAR PUSTAKA............................................................................................ 34 

LAMPIRAN  ......................................................................................................... 39 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 

 
 

 

xiii 
 
 

 

DAFTAR TABEL 

 

Tabel 2.1 Klasifikasi Dermatofitosis Berdasarkan Lokasi Infeksi atau Ciri 

Tertentu .............................................................................................. 14 

Tabel 3.1 Definisi Operasional .............................................................................. 23 

Tabel 4.1 Distribusi Frekuensi Profil Responden    27 

 Tabel 4.2 Distribusi Frekuensi Jenis Dermatofitosis    28 

Tabel 4.3 Distribusi Frekuensi Status DM Tipe II    29

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 



 

 
 

 

xiv 
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

DAFTAR GAMBAR 

 

Gambar 2.1 Kerangka teori hubungan DM dengan kejadian Dermatofitosis ...... 21 

Gambar 2.2 Kerangka Konsep .............................................................................. 22 

Gambar 3.1 Kerangka Kerja ................................................................................. 26 

  



 

 
 

 

xv 
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

 

DAFTAR LAMPIRAN 

 

 

Lampiran 1. Ethical Clearence  .............................................................................. 39 

Lampiran 2. Surat selesai penelitian ...................................................................... 40 

Lampiran 3. Dokumentasi  ..................................................................................... 41 

Lampiran 4. Hasil SPSS ......................................................................................... 42 

Lampiran 5. Data hasil penelitian .......................................................................... 43 

Lampiran 6. Daftar Riwayat Hidup ........................................................................ 44



1 
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang  

Diabetes melitus tipe 2 merupakan gangguan metabolik yang ditandai oleh 

tingginya kadar gula darah akibat kelebihan atau kekurangan insulin, dan sering 

disebut sebagai diabetes non-insulin dependent. Penyakit ini sering tidak 

terdeteksi selama bertahun-tahun, yang menyebabkan peningkatan risiko 

hiperglikemia seiring berjalannya waktu. Hiperglikemia pada diabetes melitus tipe 

2 terkait dengan berbagai komplikasi, baik yang akut maupun kronis. Komplikasi 

yang mungkin dapat terjadi meliputi nefropati, neuropati, penyakit kardiovaskular, 

dan masalah kulit. Prevalensi masalah kulit akibat diabetes melitus bervariasi 

berdasarkan lokasi penelitian, dengan rentang 51,1% hingga 97%.
1
 Suatu studi di 

Amerika dengan 750 sampel menemukan bahwa manifestasi penyakit kulit 

terbanyak adalah dermatofitosis (47,5%), xerosis (26,4%), dan penyakit radang 

kulit (20,7%). Komplikasi ini lebih sering terjadi pada penderita DM tipe 2 

daripada penderita DM tipe 1. Manifestasi kulit ini sendiri dapat terjadi di awal 

maupun sepanjang perjalanan penyakit.
2
 Penelitian yang dilakukan oleh Ningsih 

(2022) di RSUD Sanjiwani Gianyar, menyatakan bahwa 18 dari 75 orang dengan 

riwayat DM tipe 2 mengalami dermatofitosis
3
. Penelitian lain juga dilakukan oleh 

Wayan (2022) dengan data rekam medis dari BRSUD Tabanan, Bali. Mayoritas 

sampel adalah laki-laki, yaitu sebanyak 59,5% individu. Responden terbanyak 

yang mengalami dermatofitosis karena DM tipe 2 berada dalam kelompok usia 

31–60 tahun, yaitu 59,3%
4
. 

Diabetes melitus merupakan salah satu faktor predisposisi terjadi 

dermatofitosis, yaitu infeksi jamur dermatofia pada jaringan yang mengandung 

keratin seperti stratum korneum epidermis, kuku, dan rambut. Infeksi jamur 

merupakan yang paling umum terjadi pada infeksi kulit dan ruang interdigital, 

ruang genital, alat kelamin, dan lipatan kulit merupakan tempat infeksi 

yang sering terjadi. Diabetes mempunyai keadaan inflamasi yang mendasari 

dengan peningkatan kadar sitokin pro-inflamasi dan tingkat lebih rendah sitokin 

anti-inflamasi. Efek merugikan dari keduanya bersama membuat penderita 
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cenderung untuk mengembangkan banyak infeksi luas termasuk jamur.
5
 Suatu 

studi dari Alhammadi et al. di Saudi Arabia dengan melibatkan 295 penderita 

diabetes menemukan bahwa 149 orang (50,5%) adalah laki-laki, dengan rentang 

usia dari 16 hingga di atas 60 tahun dan usia rata-rata 49,5 ± 12,9 tahun. Sebanyak 

194 pasien (65,8%) menderita diabetes melitus tipe II. Sebanyak 134 pasien 

(45,4%) telah didiagnosis menderita diabetes selama lebih dari 10 tahun. Dari 

total pasien, 152 orang (52%) didiagnosis menderita tinea pedis.
6
 

Tingginya angka kejadian dermatofitosis pada penderita DM merupakan 

hasil beberapa mekanisme patogenesis gangguan imunoregulasi. Hiperglikemia 

kronis akan mengganggu homeostasis kulit dan memicu pembentukan advanced 

glycation end products (AGEs) yang berujung pada kerusakan jaringan kulit, 

berkurangnya kemampuan apoptosis, dan berkurangnya kemampuan leukosit 

untuk mengenal antigen jamur dan melakukan kemotaksis, fagositosis, dan 

bakterisidal. Kondisi hiperglikemia juga mengganggu fungsi normal dari 

keratinosit, yang merupakan penurunan diferensiasi dan proliferasi kulit yang 

menyebabkan rentan terjadi infeksi dan sulitnya upaya tatalaksana. Bila kondisi 

infeksi dan hiperglikemia terus dibiarkan, maka dapat timbul kondisi 

imunosupresi sekunder.
7–9 

Interaksi kompleks antara agen, inang, dan lingkungan 

berperan dalam proses masuknya patogen menjadi dermatofitosis. Faktor 

predisposisi pada inang termasuk kondisi imunokompromais seperti diabetes 

melitus, limfoma, dan penyakit kronis, yang dapat menyebabkan dermatofitosis 

yang luas, berulang, atau membandel.
10

 

Berdasarkan latar belakang yang telah diuraikan maka peneliti merasa 

tertarik untuk melakukan penelitian tentang Angka Kejadian Diabetes Melitus 

Tipe 2 Terhadap Dermatofitosis RSU Hasanudin Aceh Tenggara.  

 

1.2 Rumusan masalah  

Bagaimana angka kejadian penyakit DM tipe 2 pada pasien yang terinfeksi 

Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. 
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1.3 Tujuan Penelitian  

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mengetahui angka kejadian penyakit Diabetes Melitus tipe 2 pada 

pasien yang terinfeksi Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara 

 

1.3.2 Tujuan Khusus  

Yang menjadi tujuan khusus dalam penelitian ini adalah : 

1. Mengetahui distribusi subjek penelitian berdasarkan kelompok usia dan jenis 

kelamin pada pasien yang terinfeksi Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh 

Tenggara. 

2. Mengetahui jenis penyakit dermatofitosis pada pada pasien yang terinfeksi 

Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. 

3. Mengetahui angka kejadian penyakit Diabetes Melitus tipe 2 pada pasien yang 

terinfeksi Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. 

 

1.4 Manfaat Penelitian  

1.4.1 Di Bidang Pengembangan Penelitian  

Hasil penelitian diharapkan dapat menjadi data dasar tentang angka 

kejadian antara penyakit Diabetes Melitus tipe 2 pada pasien yang terinfeksi 

Dermatofitosis. Sehingga dapat  menjadikan salah satu untuk penelitian 

selanjutnya. 

1.4.2 Di Bidang Pelayanan Masyarakat 

Memberikan informasi ke masyarakat mengenai angka kejadian antara 

penyakit Diabetes Melitus tipe 2 dengan Dermatofitosis, dan menjadi bahan 

pertimbangan upaya pencegahan maupun tatalaksana penyakit Diabetes Melitus 

dan infeksi yang menyertainya. 

1.4.3 Untuk Penelitian 

Penelitian ini merupakan salah satu persyarat bagi penulis untuk 

menyelesaikan pendidikan di Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah 

Sumatera Utara, dan diharapkan dapat dipakai sebagai sarana untuk melatih cara 
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berpikir dan membuat suatu penelitian berdasarkan metodologi yang baik dan 

benar dalam proses pendidikan. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Diabetes Melitus 

2.1.1 Definisi 

Diabetes melitus merupakan istilah kolektif untuk kelainan metabolisme 

heterogen yang temuan utamanya merupakan hiperglikemia kronis yang 

penyebabnya karena gangguan sekresi insulin atau fungsi insulin atau biasanya 

keduanya
11

. Hiperglikemia kronis di DM disertai dengan kerusakan, disfungsi, 

dan kegagalan berbagai organ dan jaringan, berkembangnya mikro (retinopati, 

nefropati, dan neuropati) dan komplikasi makrovaskuler (gangguan 

kardiovaskular)
12

. 

 

2.1.2 Epidemiologi 

The International Diabetes Federation (IDF) menyatakan bahwa 

prevalensi DM mencapai 8,8% di seluruh dunia dengan rentang usia 20-79 tahun. 

IDF memperkirakan bahwa ada 415 juta orang yang mengalami DM pada tahun 

2015 dan akan terus meningkat. Peningkatan jumlah terkena DM diperkirakan 

mencapai 642 juta orang pada tahun 2040 dan merupakan peningkatan terbesar 

akan datang dari daerah yang mengalami perekonomian transisi dari tingkat 

pendapatan rendah ke tingkat pendapatan menengah. Terdapat berbagai faktor 

yang dapat meningkatkan angka prevalensi DM seperti usia, ekonomi, pola 

makan, dan gaya hidup yang tidak sehat. Lebih dari 90% penderita diabetes 

melitus kasusnya adalah diabetes melitus tipe 2 menurut laporan IDF
13

. 

Penelitian mengungkapkan bahwa Indonesia merupakan negara peringkat 

keempat terbanyak penderita DM setelah Amerika, China, dan India. Kementrian 

Kesehatan Republik Indonesia memperkirakan penderita DM di Indonesia 

mencapai 19,47 juta orang pada tahun 2021 dan akan terus meningkat seiring 

berjalannya waktu
14

. Riskesdas Provinsi Aceh melaporkan bahwa jumlah 

penderita diabetes melitus di Provinsi Aceh pada tahun 2018 mencapai 41.596 

jiwa dengan data di Kabupaten Aceh Tenggara mencapai 1.673 penderita 

diabetes
15

. 



6 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

2.1.3 Klasifikasi 

Meskipun diabetes merupakan secara klasik terbagi menjadi bentuk 

autoimun (diabetes tipe 1) dan non-autoimun yang timbul secara lambat (diabetes 

tipe 2), ada subtipe tambahan yang dapat dikenali secara klinis, seperti diabetes 

monogenik (misalnya, diabetes yang terjadi pada usia muda atau diabetes 

neonatal), diabetes gestasional, dan kemungkinan diabetes yang timbul lambat 

bentuk autoimun (diabetes autoimun laten pada dewasa)
16

. 

a. Diabetes tipe 1 

Terjadi karena adanya kerusakan atau destruksi sel β di pancreas 

kerusakan ini berakibat pada keadaan defisiensi insulin yang terjadi secara 

absolut. Terjadinya kerusakan sel β antara lain autoimun dan idiopatik
17

. 

Penghancuran sel β yang menyebabkan defisiensi insulin absolut sebagian 

besar ditularkan secara imunologis.
11

 

b. Diabetes tipe 2 

Terjadi karena karena hilangnya sekresi insulin sel β yang memadai secara 

progresif sering pada latar belakang resistensi insulin
17

. 

c. Diabetes tipe lain  

Jenis diabetes tertentu yang disebabkan oleh penyebab lain, contohnya 

sindrom diabetes monogenik (seperti diabetes neonatal dan diabetes usia 

muda), penyakit pankreas eksokrin (seperti fibrosis kistik dan 

pankreatitis), dan obat-atau diabetes yang disebabkan oleh bahan kimia 

(seperti penggunaan glukokortikoid, dalam pengobatan HIV/AIDS, atau 

setelah transplantasi organ)
17

. 

d. Diabetes Gestasional 

Diabetes melitus gestasional (diabetes yang didiagnosis pada trimester 

kedua atau ketiga kehamilan yang tidak jelas menunjukkan diabetes 

sebelum kehamilan)
17

. 

Diabetes tipe 1 dan diabetes tipe 2 merupakan penyakit heterogen yang 

klinisnya berbeda-beda presentasi dan perkembangan penyakit dapat sangat 

bervariasi. Klasifikasi merupakan hal yang penting untuk menentukan terapi, 

namun beberapa individu tidak dapat diklasifikasikan dengan jelas seperti 
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penderita diabetes tipe 1 atau tipe 2 pada saat diagnosis. Paradigma masyarakat 

diabetes tipe 2 yang hanya terjadi pada orang dewasa dan diabetes tipe 1 yang 

hanya terjadi pada anak-anak tidak akurat, karena kedua penyakit terjadi pada 

kedua kelompok umur. Anak-anak dengan tipe 1 diabetes biasanya muncul 

dengan gejala khas poliuria/polidipsia, dengan sekitar sepertiganya menderita 

ketoasidosis diabetikum (DKA)
17

. 

 

2.1.4 Patogenesis 

Defisiensi insulin secara relatif maupun absolut yang terjadi pada 

penderita diabetes melitus dapat terjadi melalui tiga jalan, yaitu: rusaknya sel-sel 

B pankreas karena pengaruh dari luar (virus, zat kimia, dan lain sebagainya), 

desensitasi atau penurunan reseptor glukosa pada kelenjar pankreas, dan 

desensitasi atau kerusakan reseptor insulin di jaringan perifer
18

. Patogenesis yang 

terjadi pada penderita DM bervariasi sesuai dengan etiologi dari defisiensi insulin, 

persentasi penderita DM paling banyak adalah pada penderita DM tipe 2 yaitu 

sebesar 90%, berdasarkan hal tersebut penulis hanya berfokus pada patogenesis 

yang terjadi pada DM tipe 2. Diabetes tipe 1 ditandai dengan rusaknya sel-sel 

penghasil insulin (sel β pankreas) karena autoimun pada organ pankreas oleh sel T 

(CD4+ dan CD8+) dan makrofag. 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‖
18

.  

Diabetes tipe 2 disebabkan terjadinya resistensi insulin dan gangguan 

sekresi insulin karena kelainan fungsi sel β. Resistensi insulin ditandai dengan 

adanya penurunan kemampuan insulin agar dapat menyeimbangkan kadar glukosa 

darah karena berkurangnya sensitivitas jaringan sehingga meningkatkan produksi 

insulin oleh sel β pankreas
19

. Sedangkan gangguan toleransi glukosa disebabkan 

oleh hiperinsulinemia (merupakan pendorong terjadinya DM tipe 2 pada tahap 

awal sampai menengah) dan resistensi insulin. Umumnya penderita DM tipe 2 

mengalami terjadinya obesitas sehingga insulin sukar bekerja secara optimal 

sehingga dampaknya merupakan produksi insulin yang meningkat
20

. DM tipe 2 
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merupakan tipe diabetes yang paling sering terjadi, mencakup sekitar 85% kasus. 

Dalam bentuk penyakit ini, resistensi insulin perifer dan hipersekresi insulin dari 

pulau pankreas sebagai kompensasi dapat mendahului penurunan fungsi sekretori 

pulau. Jaringan yang paling banyak secara jelas menunjukkan penurunan 

sensitivitas insulin termasuk otot rangka, hati, dan jaringan adiposa karena 

kebutuhan khusus untuk pengambilan glukosa dan metabolisme. Namun, hal itu 

semakin dianggap masuk sebagian besar subjek mengalami penurunan relatif 

dalam sekresi insulin peristiwa terakhir yang menyebabkan hiperglikemia. 

Memang benar, disfungsi sekresi insulin tampaknya sangat penting, meskipun sisa 

insulin sekresi dari sel dapat bertahan dalam waktu lama meskipun penyakitnya 

berkembang pesat. Peningkatan kejadian DM tipe 2, terutama di negara-negara 

berkembang, mengikuti tren urbanisasi dan perubahan gaya hidup, mungkin yang 

paling penting adalah pola makan ―Western-style‖ yang dikaitkan dengan obesitas. 

Hal ini juga menunjukkan adanya pengaruh lingkungan merupakan kontributor 

penting terhadap penyakit ini, yang memiliki komponen genetik yang kuat. 

Kemungkinannya kecil karena faktor genetik atau penuaan saja dapat menjelaskan 

peningkatan prevalensi diabetes tipe 2. Hal ini terjadi sepenuhnya ditentukan 

tentang bagaimana peningkatan kalori dan lemak makanan dalam konteks 

berkurangnya olahraga dengan terkait peningkatan berat badan pada akhirnya 

menyebabkan DM tipe 2
21

. 

 

2.1.5 Tanda dan Gejala 

Diabetes biasanya bersifat simptomatis, walaupun demikian terdapat 

beberapa gejala yang harus menjadi perhatian untuk kemungkinan terjadinya 

diabetes
22

. Pada DM Tipe 1 biasanya akan menyebabkan keluhan atau gejala 

berupa poliruia, polidipsia, polifagia, mudah lelah, penurunan berat badan, dan 

rasa gatal pada kulit
23

. Pada DM Tipe 2 umumnya bersifat asimptomatis atau 

tanpa gejala. Karena bersifat asimptomatis, banyak penderita yang tidak 

mengetahui gejala awal sehingga terjadi perkembangan penyakit dan komplikasi. 

Akibatnya adalah penanganan kasus yang terlambat. Penderita DM Tipe 2 akan 

mudah terinfeksi, mengalami luka yang sulit sembuh, penurunan penglihatan, 
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beresiko hipertensi, dan hiperlipidemia obesitas
23

. Pada tahap awal DM tipe 2 

biasanya tidak menunjukkan gejala diabetes. Gejala umum penderita diabetes 

adalah sebagai berikut
24

:  

a. Poliuria (sering buang air kecil) 

Keaadan sering buang air kecil pada pendertia DM biasanya terjadi pada 

malam hari, hal itu berhubungan dengan kadar gula darah yang berada 

diatas batas normal (180 mg/dl) sehingga gula akan dikeluarkan melalui 

urine. Tubuh akan menyesuaikan konsentrasi urine yang dikeluarkan 

dengan cara menyerap air ke dalam urine secara maksimal sehingga terjadi 

peningkatan jumlah urine, kemudian akan di eksresikan dengan buang air 

kecil
24

.  

b. Polidipsia 

Pengeluaran urine pada penderita DM akan lebih banyak hinggia lima kali 

lipat dari pengeluaran urine pada orang normal. Karena terjadi 

peningkatan eksresi urine, maka tubuh akan mengalami dehidrasi, 

sehingga tubuh secra otomatis akan menghasilkan rasa haus
24

. 

c. Polifagia (cepat lapar) 

Insulin menyebabkan masalah pada penderita DM, yang mengakibatkan 

kurangnya invasi gula ke dalam sel-sel tubuh kurang dan energi yang 

dibentuk pun menjadi kurang. Sel juga akan engalami defisiensi glukosa 

sehingga otak akan merima informasi bahwa defisiensi energi tersebut 

dikarenakan kekurangan makan
24

. 

d. Penurunan Berat Badan 

Ketika tubuh tidak mampu mendapatkan energi yang cukup dari gula 

karena kekurangan insulin, tubuh akan bergegas untuk memperoses lemak 

dan protein yang ada di dalam tubuh untuk diubah menjadi energi
24

. 

 

2.1.6 Faktor Risiko 

Faktor risiko yang terjadi dibedakan menjadi faktor risiko yang dapat 

diubah dan faktor risiko yang tidak dapat diubah. Faktor risiko yang dapat diubah 

berupa obesitas, aktivitas fisik, dan gaya hidup. Sedangkan faktor risiko yang 



10 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

tidak dapat diubah berupa riwayat keluarga yang mengalami DM, usia, dan 

genetik. Kejadian obesitas berhubungan dengan DM karena pada IMT lebih dari 

23 diperkirakan dapat menyebabkan peningkatan kadar gula darah hingga 200 

mg/dL. Kemudian pada kondisi hipertensi, terdapat hubungan dengan 

penyimpanan air dan garam yang tidak tepat atau peningkatan tekanan pada 

sirkulasi pembuluh darah perifer
25

.  

 

2.1.7 Diagnosis 

Kelainan pada pemeriksaan fisik jarang ditemukan saat awal perjalanan 

penyakit DM. Beberapa hal yang mungkin berkaitan pada pemeriksaan fisik 

terhadap penderita DM yaitu hipertensi, obesitas, infeksi, penurunan fungsi 

syaraf, eksudasi pada mata, dan atrofi otot. Pemeriksaan pulsasi pembuluh darah 

ekstremitas dengan menggunakan Ankle Brachial Index (ABI) dapat memberikan 

gambaran komplikasi yang mungkin terjadi. Diagnosis diabetes dapat dilakukan 

dengan beberapa jenis pemeriksaan, seperti pemeriksaan kadar gula darah puasa, 

pemeriksaan kadar gula sewaktu, pemeriksaan kadar gula darah 2 jam setelah 

pemberian glukosa oral, pemeriksaan HbA1c. Diagnosis diabetes melitus dapat 

ditegakkan apabila kadar gula darah puasa ≥ 7,0 mmol/L (126 mg/dL), kadar gula 

darah sewaktu ≥ 11,1 mmol/L, kadar gula darah 2 jam setelah pemberian glukosa 

oral 75 g ≥ 11,1 mmol/L (200 mg/dL), dan kadar HbA1c ≥ 6,5%. Jika  dari kadar 

tersebut terdeteksi pada penderita yang simptomatis, maka harus dilakukan 

pemeriksaan ulang di hari berikutnya untuk penegakkan diagnosis yang 

terkonfirmasi
23

. 

Pemeriksaan HbA1c dapat membantu pengukuran jumlah hemoglobin 

yang berikatan dengan gula atau glukosa selama 12 minggu terakhir. Namun, 

pemeriksaan HbA1c dapat menjadi kurang akurat dibandingkan dengan 

pemeriksaan kadar gula darah karena beberapa faktor, seperti etnis atau suku, 

tempat tinggal di daratan tinggi, dan penyakit tertentu. Hanya metode 

laboratorium dengan kualitas terjamin yang dapat digunakan untuk mengukur 

glukosa plasma vena dan HbA1c untuk mendiagnosis diabetes. Hal ini 

didefinisikan dalam pedoman German Medical Association untuk Penjaminan 
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Mutu Pemeriksaan Kesehatan Laboratorium
11

. Pemeriksaan HbA1c tidak 

dianjurkan untuk anak-anak, remaja, wanita hamil, pasien DM tipe 1, dan pasien 

fibrosis sistik. Namun pemeriksaan HbA1c memiliki keunggulan sendiri seperti 

tidak mengharuskan pasien untuk melakukan pemeriksaan kadar gula puasa
26

. 

 

2.1.8 Tatalaksana 

Tujuan utama dari pengobatan diabetes yaitu untuk mengendalikan kadar 

glukosa darah agar dapat mencegah terjadinya komplikasi yang tidak diinginkan. 

Tatalaksana pada penderita DM terbagi menjadi tatalaksana farmakologi dan 

tatalaksana non farmakologi
27

. 

a. Farmakologi 

 Insulin  

Insulin merupakan pengobatan utama bagi penderita DM tipe 1. 

Terdapat 51 asam amino yang terkandung didalam insulin, asam aminp 

tersebut disusun oleh dua rantai yang terhubung dengan jembatan 

disulfide. Untuk penderia DM dengan pola makan yang tidak terkontrol 

atau penderita DM dengan konsumsi hipoglikemik oral, insulin akan 

efektif diberikan dengan kombinasi obat lain. Sedangkan penggunaan 

insulin total akan menjadi kebutuhan untuk penderita DM tipe 2 yang 

memburuk. Fungsi insulin adalah untuk meningkatkan resapan glukosa ke 

dalam sel, meningkatkan penguraian glukosa, meningkatkan pembentukan 

glikogen pada hepar dan otot, dan meningkatkan stimulasi pembentukan 

protein dan lemak dari glukosa. Penderita DM tipe 2 umumnya tidak 

membutuhkan terapi insulin, dapat hanya diberikan dengan biguanida, 

sulfonilurea, tiazolidinedion, dan inhibitor α-glikosidase
28

.  

 Biguanid  

Buformin, Fenformin, dan Metformin termasuk golongan Biguanid 

yang merupakan antidiabetik dengan cara mengurangi sekresi glukosa 

hepatik dan meningkatkan penyerapan glukosa perifer. Diantara ketiga 

pilihan obat tersebut, metfomin merupakan obat golongan biguanid pilihan 

utama untuk penderita DM tipe 2 pada anak-anak maupun remaja. 
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Kontraindikasi penggunaan obat ini adalah pasien dengan penurunan 

fungsi hepar atau ginjal. Kontraindikasi lainnya adalah penderita lansia 

karena dapat meningkatkan risiko terjadinya asidosis
24

. 

 Sulfonilurea  

Sulfonilurea (glibenklamid, gliklazid, glimepirid, gliburid, glipizid, 

tolbutamid) merupakan obat antihiperglikemik oral yang pertama 

digunakan dan merupakan obat pilihan kedua untuk DMT2. Obat ini 

biasanya digunakan untuk DM tipe 2 yang lanjut usia. Cara kerja obat ini 

yaitu dengan cara meningkatkan sekresi insulin pada saluran sel β 

pankreas. Efek samping obat ini adalah hipoglikemia, apabila 

hipoglikemia terjadi pada penderita lanjut usia, maka akan meningkatkan 

risiko terjadinya kerusakan fungsi ginjal
23

. 

 Tiazolidinedion  

Tiazolidinedion (Rosiglitazon, Pioglitazon dan Troglitazon) 

dikenal dengan sebutan glitazon. Obat ini bekerja membentuk ikatan 

dengan peroxisome proliferator-activated receptor-gamma (PPAR-γ) yang 

mengatur metabolisme glukosa dan lemak serta mempengaruhi gen 

sensitivitas insulin sehingga meningkatkan penggunaan glukosa oleh sel. 

Menurut penelitian penggunaan obat ini dapat meningkatkan risiko 

terjadinya penyakit gagal jantung, kardiovaskular, dan kanker sehingga 

terjadi penggunaan obat ini dikurangi
23

. 

 Inhibitor α-glikosidase 

Inhibitor α-glikosidase (Miglitol, Akarbose, Voglibose) tidak 

memiliki efek langsung pada sekresi atau sensitivitas insulin. Senyawa ini 

memperlambat pencernaan pati di dalam usus halus sehingga glukosa dari 

pati lambat memasuki aliran darah, menunda adsorpsi karbohidrat, dan 

mengurangi peningkatan glukosa darah. Manfaat dari akarbose adalah 

memperlambat perkembangan diabetes dan mengurangi risiko penyakit 

kardiovaskular. Efek samping memggunakan obat ini adalah diare dan 

perut kembung. Sedangkan kontraindikasi pada penggunaan obat ini 

adalah pasien dengan penyakit ginjal
23

. 
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b. Non Farmakologi 

Modifikasi gaya hidup, termasuk penurunan berat badan, semakin 

meningkat aktivitas fisik dan menerapkan pola makan sehat, tetap menjadi 

satu strategi lini pertama untuk pengelolaan DM tipe 2. Selain modifikasi gaya 

hidup, dukungan sosial memiliki peran penting dalam manajemen DM tipe 2 

secara langsung mempengaruhi kinerja perilaku perawatan diri diabetes 

melitus dan secara tidak langsung mempengaruhi kontrol glikemik
29

. Olahraga 

secara rutin membantu mencegah dan mengontrol diabetes. Manfaat dari 

olahraga antara lain membantu menurunkan berat badan, mengurangi kadar 

glukosa darah, mengurangi kolesterol dan tekanan darah, mengurangi stres, 

dan meningkatkan sensitivitas insulin
30

. 

 

2.2 Dermatofitosis 

2.2.1 Definisi 

Dermatofitosis merupakan salah satu penyakit mikosis superfisialis yang 

disebabkan oleh jamur yang menginvasi jaringan dimana mengandung keratin 

seperti rambut, kuku, dan stratum korneum kulit pada manusia. Dermatofitosis 

umumnya bersifat kronis dan pengendaliannya memerlukan identifikasi etiologi 

yang tepat
31

. Dermatofitosis merupakan infeksi jamur yang disebabkan oleh 

kolonisasi jamur dermatofita. Jamur ini mempunyai kemampuan unutuk 

membentuk molekul yang berikatan dengan keratin, kemudian menjadikan keratin 

sebagai sumber nutrisi untuk menggandakan kolonisasi. Organisme ini disebut 

dengan keratofilik (mencerna keratin) yang terbagi menjadi Epidermophyton 

(kulit dan kuku), Trichophyton (kulit, kuku, rambut), dan Microsporum (kulit dan 

rambut). Namun, tidak menutup kemungkinan bagi jamur yang lain seperti 

Pityriasis versicolor, Saccharomyces cerevisiae, dan Candida spp. untuk menjadi 

jamur patogen oportunistik penyebab mikosis superfisialis
32

. 

 

2.2.2 Epidemiologi 

World Health Organization (WHO) memperkirakan bahwa infeksi 

dermatofitosis di Asia mencapai 35,6%. Insiden infeksi dermatofitosis 
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menyatakan 20% orang dari seluruh dunia mengalami infeksi kutaneus dengan 

infeksi tinea korporis yang merupakan tipe yang paling dominan dan diikuti 

dengan tinea kruris, tinea pedis, dan onikomikosis
33

. Dermatofitosis menjadi 

penyakit kedua terbanyak setelah pityriasis versikolor, dengan kasus terbanyak 

tinea pedis dan tinea kruris mencapai 52%. Tingkat prevalensi di Indonesia 

meningkat sebesar 65% pada tahun 2014
34

. 

 

2.2.3 Klasifikasi 

Dermatofitosis terbagi berdasarkan lokasi terjadinya infeksi atau ciri 

tertentu, klasifikasi dermatofitosis dijabarkan sebagai berikut
35

: 

Tabel 2.1 Klasifikasi Dermatofitosis Berdasarkan Lokasi Infeksi atau Ciri 

Tertentu 

Nama Penyakit Lokasi infeksi atau ciri tertentu Etiologi 

Tinea kapitis  Kulit dan rambut kepala - Microsporum  

- Trichophyton  

Tinea favosa Seperti bau tikus - T. schoenleinii  

- T. violaceum 

(jarang)  

- M. gypseum 

(jarang) 

Tinea barbae Dagu  - T. mentagrophytes 

- T. rubrum 

- T. violaceum 

- T. verrucosum 

- T. megninii 

- M. canis 

Tinea korporis  Permukaan kulit yang tidak 

berambut (kecuali telapak tangan, 

bokong, dan telapak kaki) 

- T. rubrum 

- T. mentagrophytes 

- M. audouinii 

- M. canis 
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Tinea imbrikata Susunan skuama yang konsentris T. concentricum 

Tinea kruris bokong, genitalia, area pubis, 

perineal dan perianal 

- E. floccosum  

- T. rubrum  

- T. mentagrophytes 

Tinea pedis  Kaki - T. rubrum  

- T. mentagrophytes  

- E. floccosum 

Tinea manuum Tangan  - T. rubrum  

- E. floccosum  

- T. mentagrophytes 

Tinea unguinum Kuku ekstremitas atas dan bawah - T. rubrum  

- T. mentagrophytes 

 

2.2.4 Patogenesis 

Patogenesis dari tinea ini juga masih belum terlalu jelas. Dikatakan bahwa 

dermatofit telah melepaskan beberapa enzim, termasuk keratinases, yang dapat 

menyerang stratum korneum di epidermis dan menyebabkan kerusakan. Ada juga 

teori patogenesis yang menunjukkan adanya invasi epidermis oleh dermatofit 

mengikuti pola biasa pada infeksi yang diawali dengan pelekatan antara 

artrokonidia dan keratinosit yang diikuti dengan penetrasi melalui sel dan antara 

sel serta perkembangan dari respon penjamu
36

. 

1. Perlekatan  

Pada stratum korneum, fase pertama invasi dermatofit melibatkan infeksi 

artrokonidia ke keratinosit. Secara in vitro, proses ini selesai dalam waktu 2 

jam setelah kontak, dimana stadium germinasi dan penetrasi keratinosit 

timbul. Berbagai dermatofit menunjukkan penelitian yang sama, yang tidak 

terpengaruh oleh sumber keratinosit. Dermatofit ini harus bertahan dari sinar 

ultraviolet, temperatur dan kelembaban yang bervariasi, kompetisi dengan 

flora normal, dan dari asam lemak yang bersifat fungistatik
36

. 

2. Penetrasi  
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Dermatofit diketahui secara luas bersifat keratinofilik. Kerusakan yang 

ditimbulkan di sekitar penetrasi hifa diperkirakan berasal dari proses digesti 

keratin. Dermatofit menghasilkan enzim-enzim tertentu (proteolitik), termasuk 

enzim keratinase dan lipase, yang dapat mengakibatkan dermatofit tersebut 

akan 5 menginvasi stratum korneum dari epidermis. Proteinase lain dan kerja 

mekanikal akibat pertumbuhan hifa mungkin memiliki peran. Meskipun 

demikian, masih sulit untuk membuktikan mekanisme produksi enzim oleh 

dermatofit dengan aktivitas keratin specific proteinase. Trauma dan maserasi 

juga memfasilitasi proses penetrasi ini
36

. 

3. Imunologi 

Deteksi kekebalan dan kemotaktik dari sel-sel inflamasi terjadi melalui 

mekanisme yang umum. Beberapa jamur menghasilkan faktor kemotaktik 

yang memiliki berat molekul yang rendah, karena diproduksi oleh bakteri. 

Komplemen lainnya yang teraktivasi, membuat komplemen yang tergantung 

oleh faktor kemotaktik. Keratinosit mungkin dapat menginduksi kemotaktik 

dengan menghasilkan IL-8 sebagai respon terhadap antigen seperti 

trichophytin. Kandungan serum dapat menghambat pertumbuhan dermatofit, 

sebagai contohnya antara lain unsaturated transferrin dan asam lemak yang 

diproduksi oleh glandula sebasea (derivat undecenoic acid)
36

. Respons sel Th-

2 tampaknya tidak efektif, karena pasien dengan titer antigen-antibodi yang 

meningkat justru mengalami dermatofitosis yang luas. Sel-sel Th-17 diduga 

merespon infeksi dermatofit, tetapi dugaan ini muncul setelah penemuan 

pengikatan elemen hifa ke Dectin-2, yang esensial untuk memicu respon Th-

17. Namun, kepentingan relatif dari respon imun sel Th-17 terhadap 

dermatofitosis masih harus diteliti lanjut
36

. 

 

2.2.5 Diagnosis 

Sejak identifikasi morfologi dermatofit spesies dalam kultur seringkali 

sulit dan tidak pasti karena variasi dari satu isolat ke isolat lainnya dan tumpang 

tindih karakter antar spesies yang memerlukan banyak hal keahlian untuk 

identifikasi yang benar, urutan DNA-nya sangat berguna untuk identifikasi yang 
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akurat. Terlebih lagi, umumnya, sejumlah kecil DNA jamur yang diperoleh 

spesimen klinis, dan sensitivitas deteksi tergantung pada pemilihan target untuk 

amplifikasi dan teknik molekuler yang dapat mendeteksi ampli spesifik. Teknik 

PCR diadopsi secara langsung untuk identifikasi jamur dalam sampel yang 

dikumpulkan bervariasi dari laboratorium ke laboratorium tergantung ketersediaan 

fasilitas, metode ekstraksi DNA, primer PCR, dan cara menganalisis produk PCR. 

Primer yang digunakan bisa menjadi spesies spesifik untuk mendeteksi hanya satu 

dermatofit spesies, primer pan-dermatofit untuk mendeteksi spesies dermatofita 

atau primer panfungal untuk mendeteksi adanya jamur spesies. Sebagai 

konsekuensinya, taksonomi dermatofit telah mengalami evolusi yang signifikan 

selama beberapa tahun terakhir karakterisasi genom dermatofit. Namun, proses 

identifikasi dermatofita spesies berdasarkan database NCBI tradisional sangat 

tidak akurat karena banyaknya urutan yang identik dengan nama yang berbeda 

atau karena kehadiran urutan yang salah diidentifikasi
31

.  

Diagnosis dapat dilakukan dengan melakukan anamnesis, gambaran klinis 

atau tanda gejala, dan pemeriksaan laboratorium terhadap sediaan. Pada 

pemeriksaan anamnesis, dapat dijumpai rasa gatal, sensasi terbakar, memburuk 

jika terkena sinar matahari, dijumpai riwayat kontak fisik dengan hewan 

peliharaan maupun penderita dermatofitosis, dan riwayat penggunaan barang yang 

sama pada penderita dermatofitosis. Pemeriksaan fisik dapat dijumpai gambaran 

klinis dengan menggunakan lampu Wood pada tinea capitis , Microsporum 

memberikan substansi hijau saat disinari dengan lampu Wood pada tinea capitis. 

Sedangkan pemeriksaan laboratorium dapat dilakukan dengan larutan KOH 10-

20% untuk menegakkan hasil positif yang menunjukkan hifa panjang dan 

artospora. Pemeriksaan dengan pembiakan diperlukan untuk menyokong 

pemeriksaan langsung sediaan basah dan untuk menentukan spesies jamur
37

. 

 

2.2.6 Tatalaksana 

a. Topikal 

Kombinasi sediaan salep asam salisilat (3-6%) dan asam benzoat (6-12%). 

Obat tipikal lainnya adalah kombinasi asam salisilat dan sulfur presipitatum 
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dalam sediaan salep. Kemudian dapat diberikan mikonazol 2%, ketokonazol 

1%, dan klotrimasol 1%
38

. 

b. Sistemik 

Griseofulvin 500 mg sehari untuk dewasa, sedangkan anak-anak 10-25 

mg/kgBB sehari. Lama pemberian griseofulvin pada tinea fasialis adalah 3- 4 

minggu, diberikan bila lesi luas atau bila dengan pengobatan topikal tidak ada 

perbaikan. Aktif hanya melawan dermatofit, kurang efektif daripada Triazoles. 

Efek samping yang dapat ditimbulkan, antara lain: nyeri kepala, mual/muntah, 

fotosensitivitas. Infeksi T. rubrum dan T. tonsurans dapat kurang berespon. 

Sebaiknya diminum dengan makanan berlemak untuk memaksimalkan 

penyerapan. b) Ketokonazol 200 mg per hari selama 10 hari – 2 minggu pada 

pagi hari setelah makan. c) Antibiotika diberikan bila terdapat infeksi 

sekunder. Pada kasus yang resisten terhadap griseofulvin dapat diberikan 

deriivat azol seperti itrakonazol, flukonazol dll. Itrakonazol: untuk dewasa 400 

mg/hari selama 1 minggu dan untuk anak-anak 5 mg/kg/hari selama 1 minggu. 

Sediaannya 100 mg dalam kapsul; solusio oral (10 mg/ml) dalam intravena. 

Untuk Triazole, kerjanya membutuhkan pH asam pada lambung agar 

kapsulnya larut. Flukonazol: orang dewasa 150–200 mg/minggu selama 4– 6 

minggu, sedangkan anak-anak 6 mg/kg/minggu selama 4–6 minggu. Sediaan 

fluconazole tablet 100, 150, 200 mg; suspense oral (10 or 40 mg/ml); dan 

intravena 400 mg
38

. 

 

2.3  Hubungan Diabetes Melitus Dengan Dermatofitosis 

Kondisi hiperglikemi pada pasien DM berkaitan dengan disfungsi dan 

kerusakan jangka panjang pada organ tubuh. Kulit adalah salah satu bagian tubuh 

yang terdampak oleh DM. Tingkat kadar gula darah yang tinggi digunakan jamur 

sebagai nutrisi untuk pertumbuhannya dan mempengaruhi homeostasis kulit 

melalui penghambatan proliferasi dan migrasi kerationosit, penurunan sintesis 

oksida nitrat, penginduksian apoptosis sel endotel, serta gangguan fagositosis dan 

kemotaksis dari sel imun. Sehingga hal ini menyebabkan penderita DM lebih 

rentan terkena dermatofitosis. Di Indonesia, prevalensi kejadian dermatofitosis 
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meliputi 52% dari seluruh kasus dermatomikosis. Penelitian sebelumnya 

menyebutkan bahwa tinea korporis merupakan jenis dermatofitosis terbanyak di 

Bali. Kondisi hiperglikemi pada pasien DM berhubungan dengan disfungsi serta 

kerusakan jangka panjang organ tubuh. Kulit adalah salah satu bagian tubuh yang 

terdampak oleh DM.
3
 

Terdapat beberapa mekanisme yang menghubungkan hiperglikemia 

dengan komplikasi jangka panjang pada penderita DM karena pembentukan 

advanced glycosylation end products (AGEs). Penderia DM mengalami 

glikosilasi non enzimatik, yaitu produksi glikosilasi kolagen dan protein dalam 

jaringan interstisial dan endotel vaskuler darah mengalami penyusunan ulang 

kimiawi yang lambat dalam pembentukan AGEs yang tidak beraturan. Sifat kimia 

dan biologik AGEs memiliki potensi patogenik karena berikatan dengan reseptor 

sel tertentu, seperti makrofag, sel endotel, limfosit, monosit, dan sel mesangium. 

Terikatnya zat tersebut menyebabkan beberapa aktivitas biologis seperti produksi 

sitokin, perkembangan makrofag, emigrasi monosit, dan peningkatan 

permeabilitas endotel. Hal tersebut dapat menyebabkan imunikompresi yang 

meningkatkan risiko terjadinya komplikasi diabetes. Fungsi keratinosit juga 

terganggu saat penderita mengalami hiperglikemia kronis, hal itu disebabkan 

karena kemampuan diferensiasi dan proliferasi kulit yang menurun sehingga 

mengakibatkan risiko infeksi meningkat. Apabila keadaan tersebut tidak ditangani 

dengan tepat maka akan menyebabkan imunosupresi sekunder. Komplikasi DM 

terbanyak yang berhubungan dengan infeksi kulit adalah dermatofitosis, 

menyerak titik tertentu seperti lipatan kulit, genitalia, dan interdigitalis.
39

  

Dermatofitosis dapat disebabkan oleh berbagai faktor, termasuk Diabetes 

Melitus Tipe 2 (DMT2), penyakit metabolisme yang ditandai dengan 

hiperglikemia karena gangguan sekresi dan kerja insulin, atau keduanya. 

Patofisiologi manifestasi penyakit kulit pada penderita DM belum sepenuhnya 

dipahami. Pada orang normal, kadar gula kulit adalah 55% dari kadar gula darah. 

Namun, pada penderita DM, rasio ini meningkat menjadi 69-71% dari glukosa 

darah yang sudah tinggi, dan pada pasien yang sudah diobati, rasio ini masih 

melebihi 55%. Kadar gula kulit yang tinggi terkonsentrasi di daerah intertriginosa 
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dan interdigitalis, mempermudah timbulnya dermatitis, infeksi bakterial (terutama 

furunkel), dan infeksi jamur (terutama kandidosis). Kondisi ini disebut diabetes 

kulit. Hiperglikemia juga menyebabkan gangguan dengan mekanisme sistem 

kekebalan tubuh, menurunkan daya kemotaksis, fagositosis, dan kemampuan 

bakterisidal sel leukosit, sehingga kulit lebih rentan terhadap infeksi. Selain itu, 

penderita DM mengalami disregulasi metabolisme lipid yang dapat menyebabkan 

hipertrigliserida, manifestasi kulit berupa xantoma eruptif. Pada DM tipe 2 terjadi 

resistensi insulin yang sering menyebabkan hiperinsulinemi, mengakibatkan 

abnormalitas pada proliferasi epidermal dan berwujud sebagai akantosis nigrikan. 

Secara teori, pasien diabetes dengan gula darah tidak teratur memiliki risiko lebih 

tinggi terhadap dermatofitosis, sehingga mempengaruhi frekuensi terjadinya 

penyakit ini. Tingginya kadar glukosa darah secara kronis juga berdampak pada 

homeostasis kulit, menghambat biosintesis protein, proliferasi keratinosit, migrasi 

sel, dan menginduksi apoptosis sel endotel, menurunkan sintesis oksida nitrat, 

serta mengganggu fagositosis dan kemotaksis sel imun. Perubahan pada membran 

sel, limfosit, dan makrofag menyebabkan perubahan fungsi kekebalan tubuh pada 

penderita DM, membuat mereka lebih rentan terhadap infeksi jamur yang 

cenderung menjadi lebih parah, berulang, dan sulit disembuhkan.
40

 

Penggunaan antijamur topikal direkomendasikan untuk infeksi ringan 

yang terbatas pada jaringan keratinosit superfisial, terutama golongan azole 

topikal dengan sifat anti-inflamasi, antibakteri dan anti jamur spektrum luas. Jika 

lesi lebih menjadi lebih meradang serta tidak sembuh dengan topikal dapat 

diberikan terapi sistemik dengan golongan azol atau alilamin. Terapi 

medikamentosa yang diberikan berupa cetirizine tablet 1x10 mg, itrakonazole 

tablet 2 x 100 mg selama 7 hari dan termisil krim 2x1
41

. 
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2.4  Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.1 Kerangka teori hubungan DM dengan kejadian Dermatofitosis  
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2.5  Kerangka konsep  

Berdasarkan landasan teori yang sudah dijelaskan di atas, maka dapat 

dirumuskan kerangka konsep penelitian sebagai berikut :  

 

 

 

  

 

Gambar 2.2 Kerangka Konsep 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

 

3.1 Definisi Operasional 

Tabel 3.1 Definisi Operasional 

No Variabel Definisi Cara Ukur Alat Ukur Skala 

1.  Variabel 

Independen

: Diabetes 

Melitus  

Penderita DM 

tipe 2 dinyatakan 

oleh dokter 

spesialis 

penyakit dalam 

sebagai penderita 

DM  setelah 

menjalani 

pemeriksaan 

KGD atau 

TTGO, dan 

tertulis dalam 

catatan medik 

pasien 

Observasi Rekam 

medik 

Nominal 

1. Bukan 

penderita 

DM 

2. Penderita  

DM 

2.  Variabel 

Dependen: 

Kejadian 

Dermato- 

fitosis 

Semua pasien 

yang berobat ke 

poliklinik dan 

dinyatakan oleh 

dokter spesialis 

dermato - 

veneurologi 

sebagai penderita 

dermatofitosis 

(tinea kapitis, 

tinea barbae, 

tinea 

korporis,tinea 

fasialis, tinea 

kruris, tinea 

pedis, tinea 

manum, tinea 

unguium, dan 

tercatat dalam 

rekam medis 

Observasi Rekam 

medik 

Nominal 

1. Bukan 

penderita 

Dermato

fitosis 

2. Penderit

a 

Dermato

fitosis 
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3.2 Jenis Penelitian  

Jenis penelitian ini yang digunakan adalah penelitian deskriptif 

retrospektif dengan desain penelitian cros sectional, dimana pengambilan 

data dilakukan satu kali. Penelitian ini akan menganalisis angka kejadian 

antara DM tipe 2 dengan dermatofitosis di RSU HASANUDIN ACEH 

TENGGARA sepanjang Januari 2018 sampai dengan Desember 2023 

 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian  

3.3.1 Waktu Penelitian  

 Penelitian ini dilakukan mulai dari bulan Juni 2024 

 

3.3.2 Tempat Penelitian  

Peneitian ini dilakukan di RSU HASANUDIN ACEH TENGGARA 

 

3.4 Populasi dan Sampel  

3.4.1 Populasi 

Populasi Penelitian ini adalah semua pasien yang terinfeksi dermatofitosis 

dan disertai penyakit DM tipe 2, dan datang berobat ke RSU 

HASANUDIN ACEH TENGGARA 

 

3.4.2 Sampel  

Sampel pada penelitian ini merupakan semua pasien yang terinfeksi 

dermatofitosis dan disertai penyakit DM tipe 2, dan datang berobat ke 

RSU HASANUDIN ACEH TENGGARA yang memenuhi kriteria inklusi 

dan ekslusi.  

 

3.5 Prosedur Pengambilan Data  

3.5.1 Pengambilan Sampel  

Teknik sampling yang digunakan pada penelitian ini merupakan total 

sampling. Subyek penelitian merupakan semua penderita dermatofitosis 
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yang datang berobat ke RSU HASANUDIN ACEH TENGGARA 

sepanjang periode Januari 2018 sampai dengan Desember 2023 

 

3.5.2 Kriteria Inklusi 

1. Pasien berusia ≥ 18 tahun 

2. Pasien dengan diagnosis dermatofitosis yang telah dikonfirmasi oleh 

dokter spesialis kulit dan kelamin di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. 

3. Pasien dengan rekam medis lengkap yang mencakup data diagnosis 

DM tipe 2 dan dermatofitosis. 

 

3.5.3 Kriteria Ekslusi  

1. Data rekam medis tidak lengkap 

2. Pasien dengan penyakit yang menyebabkan imunosupresi selain DM 

(HIV AIDS, Pengguna kortikosteroid) 

 

3.6 Teknik Pengambilan Data 

Pada penelitian ini menggunakan data sekunder berupa rekam medik dalam 

penelitian ini data diperoleh dengan cara :  

1. Diagnosis DM ditetapkan berdasarkan hasil rekam medik yang memuat 

diagnosis dokter spesialis penyakit dalam, yang ditunjang oleh anamnesis, 

pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan KGD atau HbA1c. 

2. Diagnosis dermatofitosis ditetapkan berdasarkan hasil rekam medik yang 

memuat hasil diagnosis dokter spesialis dermato-veneurologi, yang 

ditunjang oleh anamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan KOH 10%-

20%. 

 

3.7 Cara Kerja  

Setelah mendapatkan persetujuan dari komisi etik untuk melakukan penelitian, 

penelitian dimulai dengan mengumpulkan data dari rekam medik dengan 

dermatofitosis positif dan DM tipe 2 maupun yang tidak dengan DM tipe 2 

yang berada di RSU HASANUDIN ACEH TENGGARA, kemudian dicari 
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identitas pasien (semua sesuai dengan kriteria inklusi dan eklusi), sampai 

jumlah sampel minimal didapatkan dan kemudian dilakukan analisis statistik. 

 

3.8 Pengolahan dan Analisa Data 

3.9.1 Pengolahan Data 

Pada penelitian ini, menggunakan pengolahan data yang dilakukan dengan 

bantuan komputer dan menggunakan program Statistical Program for 

Social Science (SPSS). Variabel kategorik dianalisis dalam bentuk 

frekuensi dan persentase yang ditunjukkan baik dalam bentuk tabel 

maupun grafik. 

 

3.9.2 Analisa Data 

Analisis data untuk penelitian ini dianalisis secara deskriftif (analisis 

univariat). Data ditampilkan dalam bentuk tabel distribusi frekuensi dan 

persentase dari setiap variabel yang diteliti.  

 

3.9 Kerangka Kerja  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Gambar 3.1 Kerangka Kerja 
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BAB IV 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.2 Hasil Penelitian 

Penelitian ini mengevaluasi penyakit Diabetes Melitus tipe 2 dengan 

Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara. Penelitian ini menggunakan 

pendekatan analisis univariat. Sebanyak 35 pasien terinfeksi dermatofitosis yang 

terlibat dalam penelitian ini.  

 

4.2.1 Profil Responden 

Bagian ini menyajikan profil responden yang terlibat dalam penelitian. 

Data ini mencakup informasi demografis seperti jenis kelamin dan rentang usia.  

Tabel 4.1 Distribusi Frekuensi Profil Responden 

Data Sample Penelitian Frekuensi (n) Persentase (%) 

Jenis Kelamin 

Laki-laki 18 51.4 

Perempuan 17 48.6 

Usia 

>55 tahun 6 17.1 

46-55 tahun 13 37.1 

36-45 tahun 5 14.3 

26-35 tahun 8 22.9 

18-25 tahun 3 8.6 

Total 35 100 

 

Tabel 4.1 menyajikan analisis univariat dari data sampel penelitian yang 

mencakup distribusi frekuensi dan persentase responden berdasarkan jenis 

kelamin dan usia. Dari total 35 responden, mayoritas adalah laki-laki sebanyak 18 

orang (51.4%), sementara perempuan berjumlah 17 orang (48.6%). 

Dalam hal usia, distribusi responden adalah sebagai berikut: kelompok 

usia 46-55 tahun merupakan yang terbanyak dengan 13 orang (37.1%), diikuti 
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dengan kelompok usia 26-35 tahun sebanyak 8 orang (22.9%). Kelompok usia 

>55 tahun mencakup 6 orang (17.1%), sedangkan kelompok usia 36-45 tahun 

terdiri dari 5 orang (14.3%). Responden yang berusia 18-25 tahun merupakan 

kelompok terkecil, dengan hanya 3 orang (8.6%). 

 

4.2.2 Jenis Dermatofitosis 

Bagian ini menyajikan jenis-jenis dermatofitosis yang diidentifikasi pada 

pasien dalam penelitian ini. Tabel 4.2 merinci distribusi frekuensi dan persentase 

masing-masing jenis dermatofitosis yang terdeteksi pada pasien di RSU 

Hasanudin Aceh Tenggara. 

Tabel 4.2 Distribusi Frekuensi Jenis Dermatofitosis 

Kasus Kulit Frekuensi (n) Persentase (%) 

Tinea Barbe 6 8.6 

Tinea Fasialis 5 7.1 

Tinea Korporis 10 14.3 

Tinea Kruris 5 7.1 

Tinea Manum 5 7.1 

Tinea Pedis 4 5.7 

Total 35 100 

 

Tabel 4.2 menunjukkan bahwa Dari total 35 pasien yang diperiksa, 

seluruhnya mengalami infeksi dermatofitosis. Jenis dermatofitosis yang paling 

sering ditemukan adalah Tinea Korporis, dengan 10 kasus (14.3%). Tinea Barbe 

menempati urutan kedua dengan 6 kasus (8.6%), sementara Tinea Fasialis, Tinea 

Kruris, dan Tinea Manum masing-masing ditemukan pada 5 pasien (7.1%). Tinea 

Pedis merupakan jenis yang paling sedikit ditemukan, yaitu pada 4 pasien (5.7%). 

 

4.2.3 Angka Kejadian Diabetes Melitus Tipe II  

Bagian ini menyajikan distribusi status Diabetes Mellitus (DM) Tipe II 

pada pasien yang terlibat dalam penelitian ini. Tabel 4.3 merinci angka kejadian 
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diabetes melitus tipe II pada pasien dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh 

Tenggara. 

Tabel 4.3 Distribusi Frekuensi Status DM Tipe II 

Status DM Tipe II Frekuensi (n) Persentase (%) 

Tidak 16 45.7 

Ya 19 54.3 

Total 35 100 

 

Tabel 4.3 menunjukkan bahwa dari total 35 pasien dermatofitosis, 

sebanyak 16 pasien (45.7%) tidak memiliki riwayat DM Tipe II, sedangkan 19 

pasien (54.3%) memiliki riwayat penyakit tersebut. Hal ini menunjukkan bahwa 

lebih dari setengah pasien dermatofitosis dalam penelitian ini memiliki kondisi 

DM Tipe II, yang dapat menjadi faktor risiko dalam perkembangan infeksi jamur 

pada kulit. 

 

4.3 Pembahasan 

Diabetes melitus merupakan salah satu kondisi metabolik yang dapat 

menyebabkan berbagai komplikasi, diantara lain infeksi kulit seperti 

dermatofitosis. Hiperglikemia kronis pada penderita DM dapat melemahkan 

sistem kekebalan tubuh, mengganggu fungsi sel-sel imun, dan meningkatkan 

kerentanan terhadap infeksi jamurHasil penelitian ini menunjukkan bahwa lebih 

dari setengah pasien dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh Tenggara memiliki 

riwayat Diabetes Melitus (DM) Tipe II, dengan 19 dari 35 pasien (54,3%) 

terdiagnosis DM Tipe II. Temuan ini mengindikasikan bahwa DM Tipe II 

berpotensi menjadi faktor risiko utama dalam perkembangan dermatofitosis. 

Kadar glukosa darah yang tinggi dapat menciptakan lingkungan yang lebih 

kondusif bagi pertumbuhan dermatofit, mengingat jamur dapat memanfaatkan 

glukosa sebagai sumber energi untuk proliferasi. Faktor lain yang turut 

berkontribusi adalah gangguan mikrosirkulasi dan neuropati perifer pada pasien 

DM, yang dapat menghambat mekanisme pertahanan kulit serta memperlambat 

penyembuhan infeksi.  
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Studi Alhammadi et al. di Saudi Arabia menemukan bahwa dari 295 

penderita diabetes, 65,8% mengalami DM Tipe II, dan 52% di antaranya 

didiagnosis menderita tinea pedis.
6
 Hal ini sejalan dengan adanya temuan dalam 

penelitian ini, di mana prevalensi DM Tipe II pada pasien dermatofitosis cukup 

tinggi. Studi lain juga mendukung penelitian ini yang melaporkan bahwa 

prevalensi dermatofitosis lebih tinggi pada penderita DM dibandingkan populasi 

umum. Demikian pula penelitian di BRSUD Tabanan, Bali, mengonfirmasi bahwa 

sebagian besar penderita dermatofitosis adalah pasien dengan DM Tipe II.
4
 

Penelitian ini juga menyoroti bagaimana kadar gula darah yang tinggi 

dapat digunakan oleh jamur sebagai nutrisi untuk pertumbuhannya, sehingga 

meningkatkan risiko infeksi kulit pada pasien DM. Kadar gula yang tinggi pada 

kulit, terutama di daerah intertriginosa dan interdigitalis, memberikan lingkungan 

yang ideal bagi pertumbuhan jamur. Selain itu, peningkatan kadar glukosa dalam 

kulit pasien DM, yang mencapai 69-71% dari kadar glukosa darah, menciptakan 

kondisi yang mendukung perkembangan infeksi dermatofitosis.
40

 

Proses patofisiologis yang terkait dengan DM juga memainkan peran 

penting dalam meningkatkan risiko dermatofitosis. Salah satu mekanisme yang 

paling penting adalah pembentukan advanced glycosylation end products (AGEs) 

yang terjadi karena glikosilasi non-enzimatik. AGEs ini memiliki potensi 

patogenik yang berkontribusi terhadap berbagai komplikasi DM, termasuk 

imunosupresi dan gangguan homeostasis kulit. Disfungsi pada sel-sel imun, 

seperti makrofag, sel endotel, dan limfosit, yang terjadi akibat interaksi dengan 

AGEs, menurunkan kemampuan tubuh untuk melawan infeksi.
39

 

Penelitian ini memberikan bukti bahwa DM tipe II merupakan faktor risiko 

yang signifikan untuk dermatofitosis. Temuan ini menekankan pentingnya 

pengelolaan yang tepat terhadap kadar gula darah pada pasien DM untuk 

mencegah komplikasi infeksi kulit. Selain itu, pengawasan yang lebih ketat dan 

pengobatan antijamur yang lebih agresif mungkin diperlukan bagi pasien DM 

yang menunjukkan gejala infeksi kulit. Dalam konteks klinis, kesadaran akan 

risiko yang lebih tinggi ini dapat membantu dokter dan pasien DM dalam 



31 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

mengambil langkah-langkah preventif yang diperlukan untuk mengurangi risiko 

infeksi dermatofitosis dan komplikasi terkait lainnya. 

Dengan prevalensi DM yang terus meningkat, temuan ini menegaskan 

pentingnya kontrol glikemik yang optimal serta edukasi kesehatan bagi penderita 

DM guna mencegah komplikasi infeksi kulit seperti dermatofitosis. Pengelolaan 

kadar glukosa darah yang baik menjadi langkah utama dalam mengurangi risiko 

infeksi, mengingat hiperglikemia dapat melemahkan sistem imun dan 

menciptakan lingkungan yang mendukung pertumbuhan jamur. Selain itu, pasien 

dengan DM Tipe II dianjurkan untuk menjaga kebersihan kulit, mengontrol kadar 

gula darah secara ketat, serta melakukan pemeriksaan rutin guna mendeteksi 

infeksi dermatofitosis sejak dini. Di tingkat komunitas dan layanan kesehatan 

primer, edukasi mengenai risiko infeksi jamur pada pasien diabetes perlu 

ditingkatkan agar pasien lebih sadar akan tindakan pencegahan yang dapat 

dilakukan. Studi lebih lanjut diperlukan untuk mengeksplorasi mekanisme 

spesifik keterkaitan antara DM Tipe II dan kejadian dermatofitosis, serta 

mengevaluasi strategi pencegahan yang lebih efektif dalam populasi berisiko yang 

tinggi. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan  

Berdasarkan hasil penelitian yang diperoleh, berikut adalah kesimpulan 

yang dapat diambil dari hasil penelitian: 

1. Mayoritas responden dalam penelitian ini merupakan perempuan 

(48.6%), sementara laki-laki berjumlah 51.4%. Kelompok usia terbesar 

adalah 46-55 tahun (37.1%), diikuti oleh 26-35 tahun (22.9%). Ini 

menunjukkan bahwa prevalensi pasien yang terinfeksi dermatofitosis 

lebih banyak terjadi pada kelompok usia dewasa hingga paruh baya. 

2. Jenis dermatofitosis yang paling umum ditemukan pada pasien yang 

terinfeksi dermatofitosis adalah Tinea Korporis (28.6%), diikuti oleh 

Tinea Barbe (17.1%) dan Tinea Fasialis, Tinea Kruris, serta Tinea 

Manum (masing-masing 14.3%).  

3. Dari total 35 pasien yang terinfeksi dermatofitosis, menunjukkan 

bahwa sebanyak 45.7% pasien di RSU Hasanudin Aceh Tenggara 

mengalami Diabetes Melitus tipe 2. 

 

5.2 Saran  

Berdasarkan pembahasan dan kesimpulan yang telah diperoleh, berikut 

adalah saran dari penelitian ini: 

1. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi data dasar bagi penelitian 

lebih lanjut mengenai hubungan antara Diabetes Melitus Tipe 2 dan 

dermatofitosis. Oleh karena itu, penelitian lanjutan dengan desain yang 

lebih mendalam dan sampel yang lebih besar sangat diperlukan untuk 

menguatkan temuan ini dan memperluas pemahaman tentang faktor risiko 

serta pencegahan dermatofitosis pada pasien Diabetes Melitus Tipe 2. 

2. Disarankan untuk melakukan penyuluhan kesehatan yang lebih intensif di 

masyarakat, khususnya untuk pasien dengan Diabetes Melitus Tipe 2. 

Edukasi mengenai pentingnya menjaga kebersihan kulit dan kontrol gula 
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darah perlu dilakukan untuk mencegah infeksi kulit, termasuk 

dermatofitosis, yang berisiko tinggi pada pasien dengan diabetes. 

3. Dalam rangka meningkatkan tatalaksana yang lebih holistik bagi pasien 

Diabetes Melitus Tipe 2, disarankan agar pencegahan dan pengobatan 

dermatofitosis menjadi bagian dari pengelolaan diabetes yang lebih 

terstruktur. Hal ini dapat memperkecil kemungkinan komplikasi kulit pada 

pasien DM Tipe 2 dan memperbaiki kualitas hidup pasien secara 

keseluruhan. 

4. Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai acuan bagi tenaga medis 

dalam memberikan informasi kepada pasien tentang risiko dermatofitosis 

yang lebih tinggi pada pasien Diabetes Melitus Tipe 2. Oleh karena itu, 

disarankan agar dokter dan perawat memperhatikan kondisi kulit pasien 

DM Tipe 2 dengan lebih seksama, serta memberikan penanganan yang 

tepat secara preventif dan kuratif. 
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Lampiran 4. Hasil SPSS 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid >55 tahun 6 17.1 17.1 17.1 

46-55 tahun 13 37.1 37.1 54.3 

36-45 tahun 5 14.3 14.3 68.6 

26-35 tahun 8 22.9 22.9 91.4 

18-25 tahun 3 8.6 8.6 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

Jenis Kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Laki-laki 18 51.4 51.4 51.4 

Perempuan 17 48.6 48.6 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

 Status DM tipe II 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Tidak 16 45.7 45.7 45.7 

Ya 19 54.3 54.3 100.0 

Total 35 100.0 100.0  

 

Jenis Dermatofitosis 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid Tinea Barbe 6 17.1 17.1 17.1 

Tinea Fasialis 5 14.3 14.3 31.4 

Tinea Korporis 10 28.6 28.6 60.0 

Tinea Kruris 5 14.3 14.3 74.3 

Tinea Manum 5 14.3 14.3 88.6 

Tinea Pedis 4 11.4 11.4 100.0 

Total 35 100.0 100.0  
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Lampiran 5. Data hasil penelitian 

No. Usia Jenis Kelamin Status DM Dermatofitosis 

1 24 Laki-laki Ya Tinea Barbe 

2 34 Perempuan Tidak Tinea Fasialis 

3 37 Perempuan Tidak Tinea Korporis 

4 26 Laki-laki Ya Tinea Kruris 

5 35 Laki-laki Ya Tinea Manum 

6 34 Perempuan Tidak Tinea Pedis 

7 42 Laki-laki Ya Tinea Barbe 

8 47 Laki-laki Ya Tinea Korporis 

9 23 Laki-laki Ya Tinea Korporis 

10 59 Perempuan Tidak Tinea Kruris 

11 42 Perempuan Tidak Tinea Manum 

12 19 Laki-laki Ya Tinea Pedis 

13 48 Perempuan Tidak Tinea Barbe 

14 29 Laki-laki Tidak Tinea Fasialis 

15 37 Perempuan Ya Tinea Korporis 

16 31 Perempuan Ya Tinea Kruris 

17 29 Perempuan Tidak Tinea Manum 

18 32 Laki-laki Ya Tinea Pedis 

19 23 Perempuan Ya Tinea Barbe 

20 57 Perempuan Tidak Tinea Korporis 

21 49 Laki-laki Tidak Tinea Korporis 

22 23 Laki-laki Ya Tinea Kruris 

23 49 Laki-laki Tidak Tinea Manum 

24 30 Perempuan Ya Tinea Pedis 

25 34 Laki-laki Ya Tinea Barbe 

26 21 Laki-laki Ya Tinea Korporis 

27 27 Laki-laki Ya Tinea Korporis 

28 26 Perempuan Ya Tinea Kruris 

29 46 Perempuan Ya Tinea Manum 

30 55 Perempuan Tidak Tinea Barbe 

31 39 Laki-laki Ya Tinea Fasialis 

32 55 Perempuan Tidak Tinea Korporis 

33 56 Laki-laki Tidak Tinea Fasialis 

34 48 Perempuan Tidak Tinea Korporis 

35 29 Laki-laki Tidak Tinea Fasialis 

 

 

 

 

 



45 

 

Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

ANGKA KEJADIAN DIABETES MELITUS TIPE 2 TERHADAP 

DERMATOFITOSIS DI RSU HASANUDIN ACEH 

TENGGARA PERIODE 2018 – 2023 

 

Elva Irwana Putri
1
, Humairah Medina Liza Lubis

2
, Lita Septina

3
, Dian Erisyawanti

4
 

1
 Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

Email: epairwana@gmail.com 

ABSTRAK: 

Diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2) merupakan faktor risiko utama dermatofitosis, infeksi 

jamur yang sering terjadi pada pasien dengan gangguan metabolik. Penelitian ini bertujuan 

untuk mengetahui angka kejadian dermatofitosis pada pasien DM tipe 2 di RSU Hasanudin 

Aceh Tenggara. Metode penelitian menggunakan desain deskriptif retrospektif dengan 

pendekatan cross-sectional, menganalisis data rekam medis pasien dari Januari 2018 hingga 

Desember 2023. Sampel terdiri dari 35 pasien dermatofitosis berusia ≥18 tahun, dipilih 

dengan teknik total sampling. Data dianalisis secara deskriptif menggunakan SPSS. Hasil 

penelitian menunjukkan bahwa 54,3% pasien dermatofitosis memiliki riwayat DM tipe 2. 

Jenis dermatofitosis terbanyak adalah Tinea Korporis (28,6%), diikuti Tinea Barbae (17,1%). 

Kelompok usia 46-55 tahun merupakan yang paling banyak terinfeksi (37,1%). Pembahasan 

mengindikasikan bahwa hiperglikemia pada DM tipe 2 menciptakan lingkungan yang 

mendukung pertumbuhan jamur, sementara gangguan imunoregulasi dan mikrosirkulasi 

memperburuk kerentanan infeksi. Kesimpulan penelitian ini menekankan pentingnya kontrol 

glikemik yang optimal dan pencegahan infeksi kulit pada pasien DM tipe 2. 

Kata Kunci: Diabetes melitus tipe 2, dermatofitosis, hiperglikemia, infeksi jamur. 

ABSTRACT: 

Type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) is a major risk factor for dermatophytosis, a fungal 

infection that often occurs in patients with metabolic disorders. This study aims to determine 

the incidence of dermatophytosis in patients with type 2 DM at Hasanudin General Hospital, 

Southeast Aceh. The research method used a retrospective descriptive design with a cross-

sectional approach, analyzing patient medical record data from January 2018 to December 

2023. The sample consisted of 35 dermatophytosis patients aged ≥18 years, selected by total 

sampling technique. Data were analyzed descriptively using SPSS. The results showed that 

54.3% of dermatophytosis patients had a history of type 2 DM. The most common type of 

dermatophytosis was Tinea Korporis (28.6%), followed by Tinea Barbae (17.1%). The 46-55 

years age group was the most infected (37.1%). The discussion indicates that hyperglycemia 

in type 2 DM creates a favorable environment for fungal growth, while impaired 

immunoregulation and microcirculation exacerbate susceptibility to infection. The conclusion 

of this study emphasizes the importance of optimal glycemic control and prevention of skin 

infections in patients with type 2 DM. 

Keywords: Type 2 diabetes mellitus, dermatophytosis, hyperglycemia, fungal infection. 
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PENDAHULUAN 

Diabetes melitus tipe 2 merupakan 

gangguan metabolik yang ditandai oleh 

tingginya kadar gula darah akibat 

kelebihan atau kekurangan insulin, dan 

sering disebut sebagai diabetes non-insulin 

dependent. Penyakit ini sering tidak 

terdeteksi selama bertahun-tahun, yang 

menyebabkan peningkatan risiko 

hiperglikemia seiring berjalannya waktu. 

Hiperglikemia pada diabetes melitus tipe 2 

terkait dengan berbagai komplikasi, baik 

yang akut maupun kronis.  

Prevalensi masalah kulit akibat 

diabetes melitus bervariasi berdasarkan 

lokasi penelitian, dengan rentang 51,1% 

hingga 97%.
1
 Suatu studi di Amerika 

dengan 750 sampel menemukan bahwa 

manifestasi penyakit kulit terbanyak 

adalah dermatofitosis (47,5%), xerosis 

(26,4%), dan penyakit radang kulit 

(20,7%). Komplikasi ini lebih sering 

terjadi pada penderita DM tipe 2 daripada 

penderita DM tipe 1. Manifestasi kulit ini 

sendiri dapat terjadi di awal maupun 

sepanjang perjalanan penyakit.
2
 Penelitian 

yang dilakukan oleh Ningsih (2022) di 

RSUD Sanjiwani Gianyar, menyatakan 

bahwa 18 dari 75 orang dengan riwayat 

DM tipe 2 mengalami dermatofitosis
3
. 

Penelitian lain juga dilakukan oleh Wayan 

(2022) dengan data rekam medis dari 

BRSUD Tabanan, Bali. Mayoritas sampel 

adalah laki-laki, yaitu sebanyak 59,5% 

individu. Responden terbanyak yang 

mengalami dermatofitosis karena DM tipe 

2 berada dalam kelompok usia 31–60 

tahun, yaitu 59,3%
4
. 

Diabetes melitus merupakan salah 

satu faktor predisposisi terjadi 

dermatofitosis, yaitu infeksi jamur 

dermatofia pada jaringan yang 

mengandung keratin seperti stratum 

korneum epidermis, kuku, dan rambut. 

Infeksi jamur merupakan yang paling 

umum terjadi pada infeksi kulit dan ruang 

interdigital, ruang genital, alat kelamin, 

dan lipatan kulit merupakan tempat infeksi 

yang sering terjadi. Diabetes mempunyai 

keadaan inflamasi yang mendasari dengan 

peningkatan kadar sitokin pro-inflamasi 

dan tingkat lebih rendah sitokin anti-

inflamasi. Efek merugikan dari keduanya 

bersama membuat penderita cenderung 

untuk mengembangkan banyak infeksi luas 

termasuk jamur.
5
 Suatu studi dari 

Alhammadi et al. di Saudi Arabia dengan 

melibatkan 295 penderita diabetes 

menemukan bahwa 149 orang (50,5%) 

adalah laki-laki, dengan rentang usia dari 

16 hingga di atas 60 tahun dan usia rata-

rata 49,5 ± 12,9 tahun. Sebanyak 194 

pasien (65,8%) menderita diabetes melitus 

tipe II. Sebanyak 134 pasien (45,4%) telah 

didiagnosis menderita diabetes selama 

lebih dari 10 tahun. Dari total pasien, 152 

orang (52%) didiagnosis menderita tinea 

pedis.
6
 

Tingginya angka kejadian 

dermatofitosis pada penderita DM 

merupakan hasil beberapa mekanisme 

patogenesis gangguan imunoregulasi. Bila 

kondisi infeksi dan hiperglikemia terus 

dibiarkan, maka dapat timbul kondisi 

imunosupresi sekunder.
7–9 

Interaksi 

kompleks antara agen, inang, dan 

lingkungan berperan dalam proses 

masuknya patogen menjadi dermatofitosis. 

Faktor predisposisi pada inang termasuk 

kondisi imunokompromais seperti diabetes 

melitus, limfoma, dan penyakit kronis, 

yang dapat menyebabkan dermatofitosis 

yang luas, berulang, atau membandel.
10

 

Berdasarkan latar belakang yang 

telah diuraikan maka peneliti merasa 

tertarik untuk melakukan penelitian 

tentang Angka Kejadian Diabetes Melitus 
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Tipe 2 Terhadap Dermatofitosis RSU 

Hasanudin Aceh Tenggara.  

METODE PENELITIAN 

Metode penelitian ini 

menggunakan desain deskriptif 

retrospektif dengan pendekatan cross-

sectional, di mana data dikumpulkan satu 

kali untuk menganalisis angka kejadian 

antara DM tipe 2 dan dermatofitosis di 

RSU Hasanudin Aceh Tenggara sepanjang 

Januari 2018 hingga Desember 2023. 

Penelitian ini dilakukan mulai Juni 2024. 

Populasi penelitian mencakup semua 

pasien dengan dermatofitosis yang disertai 

DM tipe 2, sementara sampel dipilih 

dengan teknik total sampling berdasarkan 

kriteria inklusi, yaitu pasien berusia ≥18 

tahun, memiliki diagnosis dermatofitosis 

yang dikonfirmasi dokter spesialis kulit 

dan kelamin, serta memiliki rekam medis 

lengkap. Kriteria eksklusi meliputi rekam 

medis tidak lengkap dan pasien dengan 

penyakit imunosupresif selain DM. Data 

sekunder diperoleh dari rekam medik, 

dengan diagnosis DM berdasarkan 

pemeriksaan KGD atau HbA1c dan 

dermatofitosis berdasarkan pemeriksaan 

KOH 10%-20%. Data diolah 

menggunakan SPSS dan dianalisis secara 

deskriptif dalam bentuk tabel distribusi 

frekuensi dan persentase. 

HASIL PENELITIAN 

Penelitian ini mengevaluasi 

penyakit Diabetes Melitus tipe 2 dengan 

Dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh 

Tenggara. Penelitian ini menggunakan 

pendekatan analisis univariat. Sebanyak 35 

pasien terinfeksi dermatofitosis yang 

terlibat dalam penelitian ini.  

 

 

 

1. Profil Responden 

Tabel 1 Distribusi Frekuensi Profil 

Responden 

Data Sample 

Penelitian 

Frekuensi 

(n) 

Persentase 

(%) 

Jenis Kelamin 

Laki-laki 18 51.4 

Perempua

n 
17 48.6 

Usia 

>55 tahun 6 17.1 

46-55 

tahun 
13 37.1 

36-45 

tahun 
5 14.3 

26-35 

tahun 
8 22.9 

18-25 

tahun 
3 8.6 

Total 35 100 

Berdasarkan Tabel 1, analisis 

univariat dari data sampel penelitian yang 

mencakup distribusi frekuensi dan 

persentase responden berdasarkan jenis 

kelamin dan usia. Dari total 35 responden, 

mayoritas adalah laki-laki sebanyak 18 

orang (51.4%), sementara perempuan 

berjumlah 17 orang (48.6%). 

Dalam hal usia, distribusi 

responden adalah sebagai berikut: 

kelompok usia 46-55 tahun merupakan 

yang terbanyak dengan 13 orang (37.1%), 

diikuti dengan kelompok usia 26-35 tahun 

sebanyak 8 orang (22.9%). Kelompok usia 

>55 tahun mencakup 6 orang (17.1%), 

sedangkan kelompok usia 36-45 tahun 

terdiri dari 5 orang (14.3%). Responden 
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yang berusia 18-25 tahun merupakan 

kelompok terkecil, dengan hanya 3 orang 

(8.6%). 

2. Jenis Dermatofitosis 

Tabel 2 Distribusi Frekuensi Jenis 

Dermatofitosis 

Kasus Kulit 
Frekuensi 

(n) 

Persentase 

(%) 

Tinea Barbe 6 8.6 

Tinea Fasialis 5 7.1 

Tinea Korporis 10 14.3 

Tinea Kruris 5 7.1 

Tinea Manum 5 7.1 

Tinea Pedis 4 5.7 

Total 35 100 

Tabel 2 menunjukkan bahwa dari 

total 35 pasien yang diperiksa, seluruhnya 

mengalami infeksi dermatofitosis. Jenis 

dermatofitosis yang paling sering 

ditemukan adalah Tinea Korporis, dengan 

10 kasus (14.3%). Tinea Barbe menempati 

urutan kedua dengan 6 kasus (8.6%), 

sementara Tinea Fasialis, Tinea Kruris, dan 

Tinea Manum masing-masing ditemukan 

pada 5 pasien (7.1%). Tinea Pedis 

merupakan jenis yang paling sedikit 

ditemukan, yaitu pada 4 pasien (5.7%). 

3. Angka Kejadian Diabetes Melitus 

Tipe II 

Status DM 

Tipe II 

Frekuensi 

(n) 

Persentase 

(%) 

Tidak 16 45.7 

Ya 19 54.3 

Total 35 100 

Tabel 3, menunjukkan bahwa dari 

total 35 pasien dermatofitosis, sebanyak 16 

pasien (45.7%) tidak memiliki riwayat DM 

Tipe II, sedangkan 19 pasien (54.3%) 

memiliki riwayat penyakit tersebut. Hal ini 

menunjukkan bahwa lebih dari setengah 

pasien dermatofitosis dalam penelitian ini 

memiliki kondisi DM Tipe II, yang dapat 

menjadi faktor risiko dalam perkembangan 

infeksi jamur pada kulit. 

PEMBAHASAN 

Diabetes melitus merupakan salah 

satu kondisi metabolik yang dapat 

menyebabkan berbagai komplikasi, 

diantara lain infeksi kulit seperti 

dermatofitosis. Hiperglikemia kronis pada 

penderita DM dapat melemahkan sistem 

kekebalan tubuh, mengganggu fungsi sel-

sel imun, dan meningkatkan kerentanan 

terhadap infeksi jamurHasil penelitian ini 

menunjukkan bahwa lebih dari setengah 

pasien dermatofitosis di RSU Hasanudin 

Aceh Tenggara memiliki riwayat Diabetes 

Melitus (DM) Tipe II, dengan 19 dari 35 

pasien (54,3%) terdiagnosis DM Tipe II. 

Temuan ini mengindikasikan bahwa DM 

Tipe II berpotensi menjadi faktor risiko 

utama dalam perkembangan 

dermatofitosis.
16

 

Kadar glukosa darah yang tinggi 

dapat menciptakan lingkungan yang lebih 

kondusif bagi pertumbuhan dermatofit, 

mengingat jamur dapat memanfaatkan 

glukosa sebagai sumber energi untuk 

proliferasi. Faktor lain yang turut 

berkontribusi adalah gangguan 

mikrosirkulasi dan neuropati perifer pada 

pasien DM, yang dapat menghambat 

mekanisme pertahanan kulit serta 

memperlambat penyembuhan infeksi.
14-15

 

Studi Alhammadi et al. di Saudi 

Arabia menemukan bahwa dari 295 

penderita diabetes, 65,8% mengalami DM 

Tipe II, dan 52% di antaranya didiagnosis 

menderita tinea pedis.
6
 Hal ini sejalan 

dengan adanya temuan dalam penelitian 

ini, di mana prevalensi DM Tipe II pada 

pasien dermatofitosis cukup tinggi. Studi 
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lain juga mendukung penelitian ini yang 

melaporkan bahwa prevalensi 

dermatofitosis lebih tinggi pada penderita 

DM dibandingkan populasi umum. 

Demikian pula penelitian di BRSUD 

Tabanan, Bali, mengonfirmasi bahwa 

sebagian besar penderita dermatofitosis 

adalah pasien dengan DM Tipe II.
4
 

Penelitian ini juga menyoroti 

bagaimana kadar gula darah yang tinggi 

dapat digunakan oleh jamur sebagai nutrisi 

untuk pertumbuhannya, sehingga 

meningkatkan risiko infeksi kulit pada 

pasien DM. Kadar gula yang tinggi pada 

kulit, terutama di daerah intertriginosa dan 

interdigitalis, memberikan lingkungan 

yang ideal bagi pertumbuhan jamur. Selain 

itu, peningkatan kadar glukosa dalam kulit 

pasien DM, yang mencapai 69-71% dari 

kadar glukosa darah, menciptakan kondisi 

yang mendukung perkembangan infeksi 

dermatofitosis.
12

 

Proses patofisiologis yang terkait 

dengan DM juga memainkan peran 

penting dalam meningkatkan risiko 

dermatofitosis. Salah satu mekanisme yang 

paling penting adalah pembentukan 

advanced glycosylation end products 

(AGEs) yang terjadi karena glikosilasi 

non-enzimatik. AGEs ini memiliki potensi 

patogenik yang berkontribusi terhadap 

berbagai komplikasi DM, termasuk 

imunosupresi dan gangguan homeostasis 

kulit. Disfungsi pada sel-sel imun, seperti 

makrofag, sel endotel, dan limfosit, yang 

terjadi akibat interaksi dengan AGEs, 

menurunkan kemampuan tubuh untuk 

melawan infeksi.
11

 

Penelitian ini memberikan bukti 

bahwa DM tipe II merupakan faktor risiko 

yang signifikan untuk dermatofitosis. 

Temuan ini menekankan pentingnya 

pengelolaan yang tepat terhadap kadar 

gula darah pada pasien DM untuk 

mencegah komplikasi infeksi kulit. Selain 

itu, pengawasan yang lebih ketat dan 

pengobatan antijamur yang lebih agresif 

mungkin diperlukan bagi pasien DM yang 

menunjukkan gejala infeksi kulit. Dalam 

konteks klinis, kesadaran akan risiko yang 

lebih tinggi ini dapat membantu dokter dan 

pasien DM dalam mengambil langkah-

langkah preventif yang diperlukan untuk 

mengurangi risiko infeksi dermatofitosis 

dan komplikasi terkait lainnya. 

Dengan prevalensi DM yang terus 

meningkat, temuan ini menegaskan 

pentingnya kontrol glikemik yang optimal 

serta edukasi kesehatan bagi penderita DM 

guna mencegah komplikasi infeksi kulit 

seperti dermatofitosis. Pengelolaan kadar 

glukosa darah yang baik menjadi langkah 

utama dalam mengurangi risiko infeksi, 

mengingat hiperglikemia dapat 

melemahkan sistem imun dan menciptakan 

lingkungan yang mendukung pertumbuhan 

jamur. Selain itu, pasien dengan DM Tipe 

II dianjurkan untuk menjaga kebersihan 

kulit, mengontrol kadar gula darah secara 

ketat, serta melakukan pemeriksaan rutin 

guna mendeteksi infeksi dermatofitosis 

sejak dini. Di tingkat komunitas dan 

layanan kesehatan primer, edukasi 

mengenai risiko infeksi jamur pada pasien 

diabetes perlu ditingkatkan agar pasien 

lebih sadar akan tindakan pencegahan 

yang dapat dilakukan. Studi lebih lanjut 

diperlukan untuk mengeksplorasi 

mekanisme spesifik keterkaitan antara DM 

Tipe II dan kejadian dermatofitosis, serta 

mengevaluasi strategi pencegahan yang 

lebih efektif dalam populasi berisiko yang 

tinggi. 

KESIMPULAN 

Berdasarkan hasil penelitian, 

mayoritas responden merupakan 

perempuan (48.6%), sementara laki-laki 

berjumlah 51.4%. Kelompok usia terbesar 

adalah 46-55 tahun (37.1%), diikuti oleh 

26-35 tahun (22.9%), menunjukkan bahwa 
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prevalensi dermatofitosis lebih banyak 

terjadi pada usia dewasa hingga paruh 

baya. Jenis dermatofitosis yang paling 

umum ditemukan adalah Tinea Korporis 

(28.6%), diikuti oleh Tinea Barbae 

(17.1%), serta Tinea Fasialis, Tinea Kruris, 

dan Tinea Manum masing-masing sebesar 

14.3%. Dari total 35 pasien yang terinfeksi 

dermatofitosis, sebanyak 45.7% di 

antaranya mengalami Diabetes Melitus 

tipe 2, mengindikasikan adanya hubungan 

antara DM tipe 2 dan kejadian 

dermatofitosis di RSU Hasanudin Aceh 

Tenggara. 
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