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KADAR PENGHAMBAT PENGURAIAN FIBRIN OLEH TROMBIN YANG 
TERGIATKAN (THROMBIN ACTIVATABLE FIBRINOLYSIS INHIBITOR) DI 
PASIEN KEGEMUKAN DENGAN DAN TANPA DIABETES MELLITUS

(Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor Level in Obese Subjects with and 
without Diabetes Mellitus)

Mansyur Arif,* Ichwan Meinardi,* Winni Agustiani**

AbstrAct

Obesity will cause the development of insulin resistance and endothelial dysfunction through fat metabolism hormones and 
cytokines products. The metabolic disorders is hallmarked by the decrease of insulin function and will cause disorders of coagulation and 
fibrinolysis. Thrombin-activatable fibrinolysis inhibitor (TAFI) is a newly found glycoprotein that has a role in the balance of coagulation 
and fibrinolytic process. The aim of this study was to analyze the TAFI level in obese subjects with and without diabetes mellitus. A cross 
sectional study was carried out by collecting data from TAFI level measurements at Prodia Clinical Laboratory Jakarta and Makassar 
during January-March 2008. The data was analyzed using t test with SPSS version 12.0. From 80 samples that match with the criteria, 
was found in four (4) diabetes mellitus patients and 76 subjects without diabetes mellitus. The mean TAFI level in obese subjects with 
diabetes mellitus was 7.67 ug/ml and in obese subjects without diabetes mellitus was 8.10 ug/ml. The result of t test showed p = 0.58. 
There was no significant difference between TAFI level in obese subjects with and without diabetes mellitus. 

Key words: Obesity, diabetes mellitus, TAFI

PENDAHULUAN

Kejadian kegemukan (obesitas) di seluruh dunia 
meningkat tajam selama beberapa dasawarsa 
(dekade) terakhir, sehingga menjadi ancaman 
kesehatan yang nyata bagi penduduk dunia saat ini. 
WHO memperkirakan lebih dari 1 miliar penduduk 
dunia memiliki kelebihan berat badan, sementara 
300 juta di antaranya adalah penderita kegemukan 
(didefinisikan memiliki BMI ≥ 30 kg/m2). Kegemukan 
juga dihubungkan dengan beberapa masalah 
kesehatan lain di antaranya ketahanan (resistensi) 
insulin, diabetes mellitus tipe 2, hati berlemak (fatty 
liver), nadi mengeras (aterosklerosis), menurunnya 
daya pikir (demensia), gangguan pernapasan dan 
kanker.1

National Cholesterol Education Program’s Adult 
Treatment Panel III (ATP III) mendefinisikan sindroma 
terkait pertukaran zat (metabolik) sebagai beberapa 
faktor kebahayaan (risiko) terhadap terjadinya 
penyakit kardiovaskuler (PKV) yang memerlukan 
lebih banyak perhatian klinis. Gejala utama yang 
ditimbulkan oleh sindroma metabolik dikenali  
(-identifikasikan) sebagai enam pesusun (komponen) 
gejala sebagai berikut: kegemukan perut (obesitas 
abdominal), dislipidemia aterogenik, tekanan darah 
meningkat, ketahanan (resistensi) insulin disertai 

tidak tahan gula (intoleransi glukose) serta keadaan 
di atas peradangan (proinflamasi) dan di atas bekuan 
darah (protrombotik).2–4

Sementara penanda sindroma pertukaran zat 
(metabolik) yang umumnya ditemukan berdasarkan 
gejala yang muncul secara klinis antara lain: 
kegemukan perut (obesitas abdominal), kadar 
trigliserida meningkat, kadar HDL kolesterol 
menurun, tekanan darah meningkat dan peningkatan 
kadar glukosa darah.4

Sejak mulai banyak dibicarakan sindroma 
metabolik pada tahun 1980, selain dikaitkan dengan 
peradangan (inflamasi) juga kemudian dikaitkan 
dengan munculnya perubahan atau gangguan faktor 
fibrinolisis.5 Menurut Anand, bahwa di perorangan 
(individu) yang mengalami sindroma metabolik 
terjadi peningkatan pengerasan nadi (aterosklerosis) 
dan juga gangguan fibrinolisis. 

Disfungsi fibrinolis meningkatkan darah arteri 
tersumbat (arterial trombosis), dengan giliran 
peningkatan terjadinya penyakit kardiovaskuler 
perorangan dengan sindroma metabolik.6 

Thrombin-activatable fibrinolisis inhibitor (TAFI) 
adalah glikoprotein yang baru ditemukan dan 
berperan dalam pembekuan darah (koagulasi) dan 
penguraian fibrin (fibrinolisis). Gangguan penguraian 
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fibrin (fibrinolisis) berperan penting pada kemajuan 
pengerasan nadi (progresi aterosklerosis) dan juga 
meningkatkan angka kesakitan (morbiditas) di 
penyakit kardiovaskuler. Di Susupan timbul (plak) 
di pengerasan nadi (aterosklerosis) diketahui terjadi 
ketidakseimbangan antara penggiat penguraian 
fibrin (aktivator fibrinolisis) dan penghambatnya 
(inhibitornya).7-9

Beberapa penelitian telah dilakukan untuk 
mengetahui hubungan kadar TAFI di penderita 
diabetes mellitus dan di orang yang kegemukan, tetapi 
penelitian hubungan kadar TAFI dengan diabetes 
mellitus di subjek kegemukan masih terbatas. 

Berdasarkan uraian di latar belakang, peneliti 
tertarik untuk meneliti hubungan kadar TAFI dan 
diabetes mellitus di subjek kegemukan 

Tujuan penelitian adalah untuk menganalisis kadar 
TAFI di pasien kegemukan dengan atau tanpa DM. 

Manfaat penelitian diharapkan dapat memberikan 
tambahan penjelasan tentang kebahayaan gangguan 
kardiovaskuler sebagai salah satu penyulit 
(komplikasi) DM.

METODE

Penelitian dilakukan selama masa waktu (periode) 
Januari sampai Maret 2008 secara potong lintang 
(cross sectional) menggunakan sampel serum pasien 
yang diuji (tes) laboratorik di Laboratorium Klinik 
Prodia Jakarta dan Makassar dengan patokan 
(kriteria) sebagai berikut: pasien laki-laki (pria) 
berusia antara 30 sampai 60 tahun dengan lingkar 
pinggang ≥ 90 cm, tidak sedang menderita jangkitan/
tularan mendadak/infeksi akut (kadar hsCRP  
> 10 mg/dL), tidak menderita gangguan fungsi hati 
(SGPT 2-3 kali nilai normal) dan tidak memakan  
(-ngkonsumsi) antikoagulan/antiplatelet. 

Kadar TAFI pasien diukur dalam sampel plasma 
sitrat dengan menggunakan metode menentukan 
kadar ensim terkait kekebalan/enzyme linked  
immuno assay (ELISA) buatan Cedarlane, no. katalog: 
CL 20126E (Ontario, Canada). Data dianalisis 
menggunakan SPSS untuk Windows segi (versi) 12.0 
dengan menggunakan uji t.

Penelitian telah dilakukan di 80 sampel serum 
pasien kegemukan dengan dan tanpa diabetes mellitus 
selama periode Januari sampai Maret 2008

HASIL DAN PEMBAHASAN

Tabel 1 menunjukkan jumlah subjek kegemukan 
tanpa DM lebih banyak daripada subjek kegemukan 
dengan DM. Rerata kadar TAFI di subjek kegemukan 
tanpa DM lebih tinggi daripada subjek kegemukan 
dengan DM.

Tabel 2 menunjukkan hubungan kadar TAFI 
dengan diabetes mellitus di subjek kegemukan. 
Rerata kadar TAFI di subjek kegemukan tanpa DM 
didapatkan 8,1 ug/mL, sedangkan pada subjek obes 
dengan DM didapatkan 7,7 ug/mL. Analisis statistik 
dengan uji T menunjukkan tidak ada perbedaan 
kadar TAFI pada subjek obes tanpa DM dan dengan 
DM (p > 0,05). Hasil penelitian ini tidak sesuai 
dengan penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh 
Hori dkk. pada tahun 2002 dan Yano dkk. pada 
tahun 2003. Penelitian Hori dkk. dan Yano dkk. 
menunjukkan adanya peningkatan kadar TAFI di 
pasien obes dengan diabetes mellitus.10,11 Hal ini 
kemungkinan disebabkan adanya jumlah sampel yang 
tidak berimbang (matching) pada saat pengumpulan 
sampel. Kemungkinan lain karena nilai normal yang 
digunakan adalah nilai normal dari alat berdasarkan 
populasi yang berbeda dengan populasi dalam 
penelitian ini.

SIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan hasil uji statistik pada penelitian 
ini disimpulkan bahwa tidak ada peningkatan 
kadar TAFI di pasien obes dengan diabetes mellitus. 
Nampaknya peningkatan kadar TAFI tidak linier 
dengan peningkatan faktor risiko kardiovaskuler 
yang lain. Untuk penelitian lebih lanjut disarankan 
menambah jumlah sampel obes DM dan perlu 
dilakukan penelitian lanjut untuk menentukan nilai 
cut-off sesuai populasi di Indonesia.
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