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ABSTRAK 

 

Diabetes melitus (DM) merupakan penyakit tidak menular yang ditandai dengan 

tingginya kadar glukosa dalam darah yang melebihi nilai normal. Terdapat 10 juta 

orang penderita DM di Indonesia. Terdapat 50 orang penderita DM di Kelurahan 

Urang Agung. Pemeriksaan ureum sebagai skrining awal penyakit ginjal kronik 

(PGK). Kadar asam urat yang tinggi terjadi karena sindrom resistensi insulin. Tujuan 

penelitian ini yakni untuk mengetahui hubungan kadar ureum dan asam urat pada 

penderita DM tipe 2 di Kelurahan Urang Agung yang dilakukan pada bulan Mei-Juni 

2024 di Laboratorium Klinik RA. Basoeni Kota Mojokerto. Metode penelitian yang 

digunakan adalah kuantitatif korelasi dengan pendekatan cross sectional untuk 

mengetahui hubungan kadar ureum dan asam urat pada penderita DM tipe 2 di 

Kelurahan Urang Agung. Pada responden laki-laki didapatkan hasil uji korelasi 

person pada kadar ureum dengan lama penderita DM 0,687 sedangkan pada kadar 

asam urat dengan lama menderita DM diperoleh 0,939 atau tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara kadar ureum dan asam urat dengan penderita DM tipe 2 pada 

responden laki-laki. Pada responden perempuan didapatkan hasil uji korelasi person 

pada kadar ureum dengan lama penderita DM 0,033 sedangkan pada kadar asam urat 

dengan lama menderita DM diperoleh 0,016 atau terdapat hubungan yang signifikan 

antara kadar ureum dan asam urat dengan penderita DM tipe 2 pada responden 

perempuan. 
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ABSTRACK 

 

Diabetes mellitus (DM) is a non-communicable disease characterized by high levels 

of glucose in the blood that exceed normal values. There are 10 million people 

suffering from DM in Indonesia. There are 50 people suffering from DM in Urang 

Agung Village. Ureum examination as an initial screening for chronic kidney disease 

(CKD). High uric acid levels occur due to insulin resistance syndrome. The aim of 

this research is to determine the relationship between urea and uric acid levels in 

type 2 DM sufferers in Urang Agung Village which was carried out in May-June 

2024 at the RA Clinical Laboratory. Basoeni, Mojokerto City. The research method 

used was quantitative correlation with a cross sectional approach to determine the 

relationship between urea and uric acid levels in type 2 DM sufferers in Urang 

Agung Village. For male respondents, the results of the person correlation test 

between urea levels and duration of suffering from DM were 0.687, while uric acid 

levels and duration of suffering from DM were 0.939 or there was no significant 

relationship between urea and uric acid levels and type 2 DM sufferers in male 

respondents. man. For female respondents, the results of the person correlation test 

between urea levels and duration of suffering from DM were 0.033, while uric acid 

levels and duration of suffering from DM were 0.016 or there was a significant 

relationship between urea and uric acid levels and type 2 DM sufferers in female 

respondents. 

. 

 

Keyword: Diabetes Melitus (DM); urea; uroc acid; Urang Agung Villagesss 

 

 

 

 

 

 

 
 

 



 

vii 
 
 

DAFTAR ISI 

 
PERNYATAAN ORISINALITAS .............................................................................. i 

KATA PENGANTAR ................................................................................................ iii 

LEMBAR PENGESAHAN ......................................... Error! Bookmark not defined. 

HUBUNGAN KADAR UREUM DAN ASAM URAT PADA PENDERITA DM 

TIPE 2 DI KELURAHAN URANG AGUNG .......................................................... v 

DAFTAR ISI ............................................................................................................. vii 

DAFTAR GAMBAR ................................................................................................. ix 

DAFTAR TABEL ....................................................................................................... x 

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

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

1.2  Rumusan Masalah ............................................................................................. 4 

1.3  Tujuan ................................................................................................................ 4 

1.4  Manfaat .............................................................................................................. 4 

1.5  Variabel .............................................................................................................. 5 

BAB II TINJAUAN PUSTAKA ................................................................................ 6 

2.1  Kerangka Konsep Penelitian ............................................................................. 6 

2.2  Hipotesis ............................................................................................................ 7 

2.3  Diabetes Melitus ................................................................................................ 7 

2.3.1 Definisi DM ................................................................................................. 7 

2.3.2 Klasifikasi DM ....................................................................................... 8 

2.3.3 Komplikasi DM ...................................................................................... 9 

2.3.4 Gejala klinis DM .................................................................................. 11 

2.3.5    Patofisiologi DM..................................................................................... 12 

2.4  Ginjal ............................................................................................................... 13 

2.4.1 Definisi ginjal ....................................................................................... 13 

2.4.2 Anatomi ginjal ...................................................................................... 14 

2.4.3 Fungsi ginjal ......................................................................................... 15 

2.4.4 Parameter pemeriksaan fungsi ginjal ................................................... 17 

2.5 Ureum .......................................................................................................... 19 

2.5.1 Definisi ureum ...................................................................................... 19 

2.5.2 Metabolisme ureum .............................................................................. 20 

2.5.3 Gejala klinis uremia ............................................................................. 21 

2.5.4 Hubungan ureum dengan DM tipe 2 .................................................... 21 

2.6 Asam Urat .................................................................................................... 22 

2.6.1 Definisi asam urat ................................................................................ 22 

2.6.2 Metabolisme dan fungsi asam urat ....................................................... 22 

2.6.3 Gejala klinis asam urat ......................................................................... 23 

2.6.4   Penyebab asam urat meningkat .......................................................... 23 

2.6.5 Hubungan asam urat dengan DM tipe 2 ............................................... 23 

2.7 Kelurahan Urang Agung Sidoarjo............................................................ 24 

BAB III METODE PENELITIAN ......................................................................... 25 

3.1 Rancangan Penelitian .................................................................................. 25 

3.2 Diagram Alir Penelitian ............................................................................... 25 

3.3 Populasi dan Sampel.................................................................................... 25 

3.3.1 Populasi ................................................................................................ 25 

3.3.2 Sampel .................................................................................................. 25 



 

viii 
 
 

3.3.3 Kriteria penelitian................................................................................. 26 

3.4 Waktu dan Tempat ....................................................................................... 27 

3.5 Alat dan Bahan ............................................................................................ 27 

3.6 Metode Kerja ............................................................................................... 27 

3.6.1 Penderita DM di Kelurahan Urang Agung ........................................... 27 

3.6.2 Wawancara dan pengisian kuisioner .................................................... 27 

3.6.3 Pengambilan dan pengolahan sampel .................................................. 27 

3.6.4 Pemeriksaan kadar ureum .................................................................... 28 

3.6.5 Pemeriksaan kadar asam urat ............................................................... 28 

3.6.6 Definisi operasional dan skala data ...................................................... 29 

3.6.7 Analisis data ......................................................................................... 29 

BAB IV HASIL DAN PEMBAHASAN .................................................................. 30 

4.1 Karakteristik Subjek Penelitian Pasien DM Tipe 2 ..................................... 30 

4.2 Karakteristik Hasil Pemeriksaan Glukosa Darah, Ureum dan Asam Urat .. 31 

4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum dengan Lama Mederita DM ......................... 32 

4.4 Uji Normalitas Kadar Asam Urat dengan Lama Menderita DM ................. 33 

4.5 Hubungan Kadar Ureum dan Asam Urat Pada Penderita Dm Tipe 2.......... 34 

4.6 Pembahasan ................................................................................................. 35 

BAB V KESIMPULAN DAN SARAN ................................................................... 42 

5.1 Kesimpulan .................................................................................................. 42 

5.2 Saran ............................................................................................................ 42 

DAFTAR PUSTAKA................................................................................................ 43 

LAMPIRAN .............................................................................................................. 49 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ix 
 
 

DAFTAR GAMBAR 

 

Gambar 2.1 Kerangka Konsep Penelitia ..................................................................... 6 

Gambar 2.2 Patofisologi DM tipe 2 .......................................................................... 13 

Gambar 2.3 Ginjal dan Nefron ................................................................................. 14 

Gambar 3.1 Diagram Alir Penelitian ........................................................................ 25 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

x 
 
 

DAFTAR TABEL 

 

Tabel 1.1 Variabel Penelitian ....................................................................................... 5 

Tabel 3.1 Definisi Operasional dan Skala Data ......................................................... 29 

Tabel 4.1 Karakteristik Subjek Penelitian DM Tipe 2................................................30 

Tabel 4.2 Karakteristik Kadar Glukosa Ureum Asam Urat........................................32 

Tabel 4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum Responden Laki-Laki..................................32 

Tabel 4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum Responden Perempuan................................33 

Tabel 4.4 Uji Normalitas Kadar Asam Urat Responden Laki-Laki............................33 

Tabel 4.4 Uji Normalitas Kadar Asam Urat Responden Perempuan..........................33 

Tabel 4.5 Hubungan Kadar Ureum Dan Asam Urat Responden Laki-Laki...............34 

Tabel 4.5 Hubungan Kadar Ureum Dan Asam Urat Responden Perempuan.............34 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   



 

1 
 
 

BAB I  

PENDAHULUAN 

  

1.1 Latar Belakang 

       Diabetes Melitus (DM) adalah penyakit kronik yang terjadi akibat pankreas 

gagal memproduksi insulin atau tubuh tidak dapat menggunakan produksi 

insulin secara efektif. Hiperglikemia atau peningkatan gula darah adalah faktor 

utama DM tidak terkontrol sehingga dapat mengakibatkan kerusakan pada syaraf 

dan pembuluh darah (Kurniawaty, 2014). DM merupakan penyakit tidak 

menular yang ditandai dengan tingginya kadar glukosa dalam darah yang 

melebihi nilai normal. Penyakit DM dipengerahui oleh beberapa faktor yakni 

jenis kelamin, aktifitas fisik, kebiasaan merokok, konsumsi alkohol, indeks masa 

tubuh, dan umur (Sagita et al., 2021). DM merupakan masalah kesehatan global 

yang berhubungan erat dengan penyakit metabolik dan kardio serebvaskular 

(Ilyas et al., 2017). DM mempunyai 4 jenis, yaitu DM tipe 1, tipe 2, tipe lain, 

dan DM gestational. Patofisiologi DM tipe 1 terjadi karena kerusakan sel beta 

pankreas (reaksi autoimun), patofisiologi DM tipe 2 terjadi karena penurunan 

sekresi insulin oleh sel beta pankreas atau gangguan fungsi insulin (Rivaldi, 

2021), patofisiologi DM tipe lain terjadi akibat penyakit lain yang mengganggu 

produksi insulin atau mempengaruhi kerja insulin serta kelainan pada fungsi sel 

beta, sedangkan patofisiologi DM gestational terjadi pada kehamilan yang 

disebabkan oleh resistensi insulin akibat hormon prolaktin, progresteron, 

estradiol, dan plasenta (Krisnatuti, 2014). 

       World Health Organization (WHO) memprediksikan bahwa jumlah 

penyandang DM tipe 2 di Indonesia akan meningkat dari 8,4 juta menjadi 21,3 

juta pada tahun 2030. Indonesia menduduki peringkat keempat negara dengan 

jumlah penderita DM tipe 2 terbanyak setelah Cina, India, dan Amerika Serikat 

(Worang, 2013). Berdasarkan data Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) terdapat 

10 juta orang penderita DM dan 17,9 juta orang yang berisiko menderita 

penyakit DM. Provinsi Jawa Timur masuk 10 besar prevalensi penderita DM se-

Indonesia atau menempati urutan ke sembilan dengan prevalensi 6,8 (Dinas 

Kominfo, 2015). Pada tahun 2019 tercatat Kabupaten Sidoarjo menduduki 
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urutan tertinggi ke-2 di Jawa Timur dengan jumlah penderita DM sebanyak 

72.291 (Kementrian Kesehatan Republik Indonesia, 2020). 

       DM dapat mempengaruhi berbagai sistem organ tubuh dalam jangka waktu 

tertentu yang disebut komplikasi. Komplikasi diabetes dibagi menjadi 2 yaitu,  

mikrovaskuler dan makrovaskuler. Komplikasi mikrovaskuler termasuk 

kerusakan sistem saraf (neuropati), kerusakan sistem ginjal (nefropati) dan 

kerusakan mata (retinopati). Sedangkan, komplikasi makrovaskuler termasuk 

penyakit jantung, stroke, dan penyakit pembuluh darah perifer (Rosyada & 

Trihandini, 2013). 

       Nefropati Diabetika adalah salah satu komplikasi DM yang terjadi karena 

keadaan ginjal mengalami penurunan fungsi dan kerusakan pada selaput 

penyaring darah yang disebabkan oleh kadar gula darah yang tinggi. Sekitar 1 

dari 4 orang dewasa penderita DM memiliki penyakit ginjal. Pemeriksaan 

parameter komplikasi nefropati diabetik digunakan untuk mengevaluasi fungsi 

ginjal serta untuk mengukur zat sisa metabolisme tubuh yang diekskresikan 

melalui ginjal. Terdapat beberapa pemeriksaan fungsi ginjal, yaitu pemeriksaan 

ureum, kreatinin, asam urat, cystatin c, 2 microglobulin, mikroalbuminuria, 

inulin, dan zat berlabel radiosotop. Sebanyak 30–40% penderita DM mengalami 

nefropati diabetik. Risiko nefropati diabetik ditentukan oleh genetik yang 

dikaitkan dengan tempat kromosom tertentu. Gen yang terlibat belum dapat 

diidentifikasi. Sebelum timbul gejala klinik nefropati diabetik, ginjal penderita 

DM mengalami perubahan fungsional maupun morfologis. Kelainan morfologi 

ginjal timbul sesudah 2-5 tahun sejak diagnosis DM ditegakkan (Verdiansyah, 

2016). 

       Ureum merupakan hasil metabolisme protein berasal dari asam amino yang 

telah dipindah amonianya didalam hati sehingga mencapai pada ginjal dan 

dieskresikan rata-rata 30 gram sehari. Nilai normal kadar ureum adalah 20-40 

mg/dL, tetapi hal ini tergantung dari jumlah normal protein yang di makan dan 

fungsi hati dalam pembentukan ureum (Heriansyah et al., 2019). Pemeriksaan 

ureum dapat dijadikan sebagai skrining awal penyakit ginjal kronik (PGK), 

namun diperlukan waktu 5-10 tahun untuk menjadi kerusakan ginjal (Loho, 

2016). Di indonesia peningkatan kadar ureum pada penderita diabetes melitus 

terjadi peningkatan sekitar 8% setiap tahun. Pada penderita DM terjadi gangguan 
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metabolisme karbohidrat, sehingga karbohidrat tidak dapat digunakan sebagai 

sumber energi secara sempurna. Oleh karena itu,lemak dan protein berperan 

sebagai sumber energinya, menyebabkan terjadi gangguan metabolisme lemak 

dan protein. Salah satu dampak dari gangguan metabolisme protein adalah 

terjadi peningkatan ureum, sehingga terjadi gangguan pada fungsi ginjal (Fitri, 

2015). 

       Hubungan ureum dengan penderita diabetes melitus yaitu dimana diabetes 

melitus memiliki kadar gula darah yang tinggi (hiperglikemia) kondisi ini 

menyebabkan dinding pembuluh darah rusak, sehingga terjadi penyumbatan 

yang menimbulkan komplikasi mikrovaskuler salah satunya nefropati diabetika. 

Kondisi hiperglikemia juga berperan dalam pembentukan aterosklerosis, 

akibatnya terjadi penyempitan lumen pembuluh darah dan penurunan kecepatan 

aliran darah yang menyebabkan berkurangnya suplai darah ke ginjal. Hal ini 

dapat menyebabkan gangguan proses filtrasi di glomerulus dan penurunan fungsi 

ginjal ditandai dengan meningkatnya kadar ureum (Yunisrah, 2019).  

       Asam urat merupakan hasil akhir dari metabolisme purin, dimana purin 

merupakan salah satu komponen asam nukleat yang terdapat pada inti sel tubuh. 

Purin terdapat pada semua makanan yang berasal dari tanaman sayur, buah, 

kacang-kacangan, udang, cumi, kerang, kepiting, dan ikan teri (Sustrani, 2014). 

Asam urat terutama dieskresikan melalui ginjal dimana akan terfiltrasi 

keseluruhan di glomerulus, direabsorbsi di tubulus proksimal, lalu disekresikan 

dan akhirnya direabsorbsi kembali sebagian sekitar 10% akan dieskresikan 

(Ongkowijaya & Wantania, 2016). 

       Peningkatan asam urat sering dikaitkan dengan obesitas, gangguan toleransi 

glukosa, displipedemia dan penyakit arteri koroner. Peningkatan konsentrasi 

asam urat serum dapat disebabkan karena sindrom resistensi insulin. Pasien DM 

tipe 2 yang mengalami resistensi insulin dapat meningkatkan aktivitas sitokin 

proinflamasi, yang berperan dalam apoptosis sel dan nekrosis jaringan, yang 

akan mempengaruhi kadar asam urat di dalam serum. Aktivitas sitokin 

proinflamasi akan meningkatkan aktivitas enzim xanthine oxidase yang 

merupakan katalisator dalam proses pembentukan asam urat. Kadar asam urat 

yang lebih tinggi memiliki efek yang lebih besar pada gangguan vaskular bagi 

penderita DM tipe 2 (Ilyas et al., 2017). 
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       Menurut penelitian yang dilakukan Ilyas (2017) menyatakan bahwa dari 26 

pasien DM tipe 2 terdapat 22 pasien mengalami peningkatan kadar asam urat 

atau sebesar 84,61% penderita DM tipe 2 mengalami Hiperurisemia. Menurut 

penelitian yang dilakukan (Penggabean, 2020) menyatakan bahwa dari 30 pasien 

DM terdapat 16 pasien mengalami peningkatan kadar ureum atau sebesar 53% 

penderita DM mengalami Uremia. 

       Kelurahan Urang Agung merupakan salah satu kelurahan yang berada di 

Kecamatan Sidoarjo, Kabupaten Sidoarjo. Kelurahan Urang Agung terdapat 10 

dusun, dan memiliki 10 RW serta 36 RT, terdapat pula 4 makam leluhur desa, 

serta terdapat 1 warisan budaya yaitu situs sendang agung yang ditemukan pada 

tahun 2018 dan dilestarikan sampai sekarang. Berdasarkan data posyandu lansia 

Desa Urang Agung terdapat 50 orang penderita diabetes melitus yang terjadi 

karena beberapa faktor, antara lain yaitu faktor keturunan dan pola makan yang 

tidak memiliki nutrisi seimbang, serta terdapat peningkatan 1-3 orang penderita 

DM di setiap bulannya. Pada tahun 2021 terdapat kasus mengenai warga 

penderita DM yang meninggal dikarenakan komplikasi ginjal yang tidak 

diketahui. Berdasarkan uraian diatas peneliti tertarik untuk meneliti tentang 

hubungan kadar ureum dan asam urat pada penderita DM tipe 2 di Kelurahan 

Urang Agung. 

1.2  Rumusan Masalah 

 Bagaimana hubungan kadar ureum dan kadar asam urat pada penderita 

diabetes melitus tipe 2 di Kelurahan Urang Agung? 

1.3  Tujuan 

 Untuk mengetahui hubungan kadar ureum dan kadar asam urat pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Kelurahan Urang Agung. 

1.4  Manfaat 

 Manfaat dari penelitian ini sebagai berikut : 

a) Bagi peneliti yakni, untuk mengasah keterampilan dalam penggunaan 

instrumen fotometer, untuk mengetahui hubungan kadar ureum dan kadar 

asam urat pada penderita diabetes melitus, dan untuk mengetahui komplikasi 

fungsi ginjal pada penderita diabetes melitus tipe 2. 

b) Bagi Instansi pendidikan yakni, untuk memberikan wawasan baru terkait 

hubungan kadar ureum dan asam urat pada penderita diabetes melitus tipe 2 
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yang sebelumnya belum pernah dilakukan penelitian oleh mahasiswa 

Universitas Anwar Medika. 

c) Bagi pembaca yakni, untuk memberikan informasi terkait hubungan kadar 

ureum dan kadar asam urat pada penderita diabetes melitus tipe 2 di Desa 

Urang Agung dan memberikan informasi tentang komplikasi fungsi ginjal 

pada penderita diabetes melitus tipe 2. 

1.5  Variabel  

 Variabel penelitian hubungan kadar ureum dan kadar asam urat pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Desa Urang Agung dapat dilihat dalam tabel 

beikut. 

    Tabel 1.1 Variabel Penelitian 

Variabel Keterangan 

Variabel Bebas Variabel bebas dari penelitian ini adalah 

penderita diabetes melitus tipe 2. 

Variabel Terikat  Variabel terikat dari penelitian ini adalah kadar 

ureum dan kadar asam urat. 
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BAB II 

 TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1  Kerangka Konsep Penelitian 

      Adapun kerangka konsep dari penelitian ini sebagai berikut : 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

   

 

 

 

       

                  

      

 

 

     Keterangan diagram alir: 

: : Diteliti 

           : Tidak diteliti 

 

 

 

 

 Gambar 2.1 Kerangka Konsep Penelitian 

Penderita Diabetes Melitus tipe 2 di Kelurahan Urang Agung yang 

berjumlah 50 orang dan terjadi peningkatan 1-3 orang di setiap bulannya 

Komplikasi DM 

Komplikasi Akut Komplikasi kronik 

Mikrovaskuler Makrovaskuler 

Retenopatik Diabetik  

Polferatif 
Neuropati Diabetik 

Perifer 
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Diabetik 

Parameter Pemeriksaan Komplikasi Nefropati Diabetik 
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Kadar Asam Urat 
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Glomerulus Filtration 
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Skrining Komplikasi Fungsi 

Ginjal Pada Penderita DM 
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2.2  Hipotesis 

 H0 = Tidak ada hubungan antara kadar ureum dan asam urat pada penderita DM 

tipe 2 di Kelurahan Urang Agung 

 H1 = Ada hubungan antara kadar ureum dan asam urat pada penderita DM tipe 2 

di Kelurahan Urang Agung 

2.3  Diabetes Melitus 

2.3.1 Definisi DM 

        Diabetes Melitus (DM) adalah penyakit kronik yang terjadi akibat pankreas 

gagal memproduksi insulin atau tubuh tidak dapat menggunakan produksi insulin 

secara efektif. Hiperglikemia atau peningkatan gula darah adalah faktor utama 

DM tidak terkontrol sehingga dapat mengakibatkan kerusakan pada syaraf dan 

pembuluh darah (Kurniawaty, 2014). DM merupakan penyakit tidak menular yang 

ditandai dengan tingginya kadar glukosa dalam darah yang melebihi nilai normal. 

Penyakit diabetes melitus dipengerahui oleh beberapa faktor yakni jenis kelamin, 

aktifitas fisik, kebiasaan merokok, konsumsi alkohol, indeks masa tubuh, dan 

umur (Sagita et al., 2021). 

       DM merupakan penyakit yang ditandai dengan tingginya kadar gula darah 

akibat adanya gangguan pada pankreas yang tidak dapat memproduksi hormon 

insulin yang cukup (Amelia, 2022). Insulin adalah hormon yang diproduksi oleh 

sel β pankreas untuk mengontrol glukosa darah melalui pengaturan, penggunaan, 

dan penyimpanan glukosa. Penyebab utama kekurangan insulin karena adanya 

kerusakan pada sel β pankreas. DM juga disebabkan oleh resistensi insulin. 

Resisteni insulin adalah kurangnya kemampuan insulin untuk merangsang 

penggunaan glukosa atau turunnya respon sel target seperti, otot, jaringan, dan 

hati terhadap kadar insulin yang fisiologis (Azhari, 2022). 

       DM merupakan penyakit yang diakibatkan oleh meningkatnya kadar glukosa 

dalam darah yang melebihi batas normal. DM dapat mempengaruhi berbagai 

sistem organ dalam tubuh pada jangka waktu tertentu yang disebut komplikasi. 

Komplikasi DM dibagi menjadi 2 yaitu, mikrovaskuler dan makrovaskuler. 

Komplikasi mikrovaskuler termasuk kerusakan sistem saraf (neuropati), 

kerusakan sistem ginjal (nefropati) dan kerusakan mata (retinopati). Sedangkan, 

komplikasi makrovaskuler termasuk penyakit jantung, stroke, dan penyakit 

pembuluh darah perifer (Rosyada & Trihandini, 2013). 
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2.3.2 Klasifikasi DM 

a) DM tipe 1 

       DM tipe 1 merupakan jenis DM yang terjadi karena pankreas tidak dapat 

memproduksi insulin. Akibatnya, tubuh kekurangan insulin dan terjadi 

penumpukan gula di dalam peredaran darah karena tidak dapat diangkut ke 

dalam sel. Penyakit ini biasanya muncul pada usia anak-anak atau remaja. 

DM tipe 1 sampai saat ini tidak dapat dicegah dan hanya bisa diobati dengan 

injeksi insulin. Apabila tidak dilakukan pencegahan terhadap kadar gula darah 

maka akan terjadi kitosis dan diabetic ketoachidosis sehingga dapat 

menyebabkan penderita DM tipe 1 mengalami koma hingga kematian 

(Krisnatuti, 2014). 

b) DM tipe 2  

       DM tipe 2 merupakan jenis DM yang sering terjadi di masyarakat 

dibandingkan dengan DM tipe 1, yaitu sekitar 80%-90%. DM tipe 2 terjadi 

karena kualitas insulin yang tidak dapat berfungsi dengan baik sehingga 

mengakibatkan glukosa darah meningkat, serta mengakibatkan glukosa darah 

terjadi penumpukan di dalam peredarah darah (Tandra, 2013). DM tipe 2 juga 

terjadi karena adanya gangguan kerja insulin dan sekresi insulin, bisa 

predominan gangguan sekresi insulin ataupun predominan resistensi insulin 

(Evi, 2014). 

c) DM tipe lain  

       DM tipe lain adalah DM sekunder (secondary diabetes) atau DM yang 

terjadi karena akibat penyakit lain yang mengganggu produksi insulin atau 

mempengaruhi kerja insulin serta kelainan pada fungsi sel beta. Contohnya 

seperti, radang pankreas (pankreatitis), gangguan kelenjar adrenal (hipofisis), 

penggunaan hormon kortikosteroid, pemakaian obat anti hipertensi atau anti 

kolesterol, malnutrisi, dan infeksi (Tandra, 2013). 

d) DM gestational  

       Diabetes mellitus gestational yaitu diabetes yang terjadi pada kehamilan, 

yang disebabkan oleh karena resistensi insulin akibat hormon-hormon seperti 

prolaktin, progesteron, estradiol, dan hormon plasenta (Evi, 2014). DM 

Gestasional mempunyai kecenderungan untuk berkembang menjadi DM tipe 

2. DM gestasional dapat membahayakan kesehatan ibu dan janin. 
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Permasalahan yang ditimbulkan oleh DM gestasional adalah macrosomia 

(bayi lahir dengan berat badan lebih dari berat badan normal), kecacatan 

janin, dan penyakit jantung bawaan (Krisnatuti, 2014). 

2.3.3 Komplikasi DM 

Komplikasi DM sendiri dapat di golongkan menjadi komplikasi akut dan 

komplikasi kronik. Beberapa contoh komplikasi akut adalah: 

a) Ketoasidosis diabetik (KAD) 

       KAD merupakan salah satu komplikasi DM tipe 1 dan tipe 2 yang 

disebabkan penurunan kadar insulin dalam darah karena meningkatnya kadar 

glukosa yang diproduksi oleh hati dan ginjal. Komplikasi KAD lebih sering 

muncul pada pasien DM tipe 1 yaitu pada anak-anak. Namun tidak menutup 

kemungkinan kepada DM tipe 2 untuk tidak terjadi kompliasi KAD (Dzaki 

Rif et al., 2023). 

b) Koma hiperosmolar non ketotik  

       Ditandai dengan turunnya kesadaran dan tingginya gula menjadi 600 

mg/dl tanpa ketosis yang berarti osmolaritas plasma melebihi 350 mOsm. 

Keadaan ini jarang mengenai anak-anak usia muda atau diabetes tipe non 

insulin, karena pada keadaan ini pasien akan jatuh kedalam kondisi KAD 

sedang pada DM tipe 2 dimana kadar insulin darah nya masih cukup untuk 

mencegah lipolisis tetapi tidak dapat mencegah keadaan hiperglikemia 

sehingga tidak timbul hiperketonemia (Safinda, 2022). 

c) Hipoglikemia 

       Hipoglikemia merupakan suatu keadaan dimana konsetrasi glukosa darah 

mengalami penurunan hingga <70 mg/dl (<4,0 mmol/L) dengan gejala 

hipoglikemia antara lain, seperti kadar glukosa darah yang rendah dan 

kurangnya pengobatan. Hipoglikemia sering dialami oleh pasien DM tipe 1, 

diikuti oleh pasien DM tipe 2 yang diterapi dengan insulin dan sulfonilurea 

(Rusdi, 2020). 

Komplikasi kronik dari diabetes mellitus sendiri dibagi menjadi 2 yaitu 

komplikasi mikrovaskuler dan makrovaskuler.  

1. Komplikasi mikrovaskuler terdiri dari:  
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a) Retinopati diabetik poliferatif 

       Pada retinopati diabetik polferatif terjadi karena iskemia retina progresif 

yang merangsang neovaskularisasi sehingga menyebabkan kebocoran 

protein-protein pada serum dalam jumlah besar. Neovaskularisasi yang rapuh 

ini berpoliferasi ke bagian dalam 10 korpus vitreum yang bila tekanan 

meninggi saat berkontraksi maka bisa terjadi perdarahan masif yang berakibat 

penurunan penglihatan mendadak. Hal tersebut pada penderita DM bisa 

menyebabkan kebutaan.  

b) Neuropati diabetik perifer 

       Neuropati diabetic perifer merupakan penyakit neuropati yang paling 

sering terjadi. Gejalanya dapat berupa hilangnya sensasi distal. Berisiko 

tinggi untuk terjadinya ulkus kaki dan amputasi. Gejala yang sering dirasakan 

kaki terasa terbakar dan bergetar sendiri dan lebih terasa sakit di malam hari. 

Frekuensi neuropati diabetik perifer pada penderita DM cukup tinggi yaitu 

50% populasi usia dewasa penderita DM tipe 1 maupun tipe 2, dengan faktor 

risiko usia dan jenis kelamin (Kirana Suri et al., 2022). 

c) Nefropati diabetic 

       Nefropati diabetik adalah komplikasi DM pada ginjal yang dapat 

mengakibatkan gagl ginjal. Gagal ginjal (nefropati) merupakan penyebab 

utama kematian dan kecacatan pada penderita DM (Satria et al., 2018). 

Nefropati diabetik ditandai dengan kadar albuminuria >300mg/24 jam atau 

>200mg/menit pada minimal 2x pemeriksaan dalam waktu 3-6 bulan. 

Berlanjut menjadi proteinuria akibat hiperfiltrasi patogenik kerusakan ginjal 

pada tingkat glomerulus. Akibat glikasi nonenzimatik dan AGE, advanced 

glycation product yang ireversible dan menyebabkan hipertrofi sel dan 

kemoatraktan mononuklear serta inhibisi sintesis nitric oxide sebagai 

vasadilator, terjadi peningkatan tekanan intraglomerulus dan bila terjadi terus 

menerus dan inflamasi kronik, nefritis yang reversible akan berubah menjadi 

nefropati dimana terjadi kerusakan menetap dan berkembang menjadi chronic 

kidney disease. 

2. Komplikasi makrovaskular terdiri dari: 

a) Penyakit pembuluh darah jantung atau otak  

b) Penyakit pembuluh darah tepi (Safinda, 2022). 
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2.3.4 Gejala klinis DM 

a) Poliuri (sering buang air kecil) 

Sering buang air kecil dari biasanya terutama pada malam hari, hal ini terjadi 

karena kadar gula darah melebihi ambang ginjal (>180 mg/dL), sehingga gula 

dikeluarkan melalui urine. Berguna untuk menurunkan konsentrasi urine yang 

dikeluarkan, tubuh akan menyerap banyak air di urine sehingga sering buang 

air kecil. Dalam keadaan normal, setiap hari mengeluarkan urine skitar 1,5 

liter, tetapi pada pasien DM yang tidak terkontrol, mengeluarkan urine lima 

kali lipat dari keadaan normal. Sering merasa haus dan ingin minum air putih 

yang banyak (poliploidi). Dengan adanya eskresi urine, tubuh akan 

mengalami dehidrasi. Untuk mengatasi masalah tersebut maka tubuh akan 

menghasilkan rasa haus sehingga penderita selalu ingin minum air dingin, 

manis, segar dan air dalam jumlah banyak (Lestari et al., 2021). 

b) Polifagi (nafsu makan meningkat) 

Nafsu makan meningkat terjadi karena insulin pada penderita DM bermasalah 

dan kurangnya pemasukan gula ke dalam sel-sel tubuh, oleh karena itu energi 

yang terbentuk menjadi kurang sehingga penderita merasa kurang tenaga. 

Selain itu, sel menjadi miskin gula sehingga otak juga berfikir bahwa kurang 

energi itu kurang makan, sehingga tubuh berusaha mengikatkan asupan 

makanan dengan menimbulkan alarm rasa lapar (Lestari et al., 2021). 

3. Poldipsi (peningkatan rasa haus) 

Polidipsi terjadi karena tingginya kadar glukosa darah yang menyebabkan 

dehidrasi berat pada sel di seluruh tubuh. Hal ini terjadi karena glukosa tidak 

dapat berdifusi melewati pori-pori membran sel (Rahmasari et al., 2019).  

4. Berat badan menurun 

Berat badan menurun terjadi ketika tubuh tidak mampu mendapatkan energi 

yang cukup dari gula karena kekurangan insulin sehingga tubuh mengolah 

lemak dan protein menjadi energi. Dalam sistem pembuangan urine, penderita 

DM bisa kehilangan sebanyak 500 gr glukosa dalam urine per 24 jam (setara 

dengan 2000 kalori yang hilang setiap harinya). Gejala lain yang timbul 

ditunjukkan karena komplikasi adalah kaki kesemutan, gatal-gatal, luka yang 

tak kunjung sembuh, pada wanita terjadi gatal pada daerah selangkangan 
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(pruritus vulva) sedangkan pada pria terjadi rasa sakit pada ujung penis 

(balanitis) (Lestari et al., 2021). 

2.3.5    Patofisiologi DM 

       DM merupakan suatu penyakit metabolik yang ditandai dengan 

meningkatnya kadar glukosa dalam darah yang diakibatkan oleh gangguan 

hormonal berupa resistensi insulin atau gangguan pada produksi insulin. Glukosa 

secara normal akan bersirkulasi dalam darah dengan jumlah tertentu. Glukosa 

dibentuk dihepar dan berasal dari makanan yang dikonsumsi. Kadar glukosa 

dalam darah akan dikendalikan oleh insulin yang merupakan suatu hormon yang 

diproduksi oleh pankreas (Manurung, 2021). 

 DM terjadi karena kerusakan pada sel pankreas. Hormon yang bekerja 

sebagai antagonis insulin juga dapat menyebabkan DM. Resistensi insulin pada 

otot adalah kelainan awal terjadinya DM tipe I. Penyebab dari resistensi insulin 

yaitu, obesitas/kelebihan berat badan, glukortikoid berlebih (sindrom cushing atau 

terapi steroid), hormon pertumbuhan berlebih (akromegali), diabetes gestasional, 

penyakit ovarium polikistik, lipodistrofi (genetik terkait dengan akumulasi lipid di 

hati), autoantibodi pada reseptor insulin, mutasi reseptor insulin, mutasi reseptor 

aktivator proliferator peroksisom (PPAR), mutasi yang menyebabkan obesitas 

genetik misalnya, mutasi reseptor melanokortin, dan hemochromatosis (penyakit 

keturunan yang menyebabkan akumulasi besi jaringan) (Lestari et al., 2021). 

       Patofisiologi DM tipe I  terjadi akibat kerusakan dari sel β pankreas sehingga 

produksi insulin oleh sel β pankreas terganggu. Hal tersebut dapat terjadi akibat 

adanya reaksi autoimun pada tubuh akibat peradangan yang terjadi pada sel β 

pankreas. Sehingga menimbulkan antibodi terhadap sel β pankreas yang disebut 

Islet Cell Antibody atau disingkat ICA. Rusaknya atau hancurnya sel β pankreas 

disebabkan oleh reaksi antigen (sel β) dengan antibodi ICA. Patofisiologi DM tipe 

II, terjadi akibat adanya kerusakan atau gangguan reseptor dari insulin sehingga 

fungsi insulin terganggu. Pada dasarnya, hormon insulin yang dihasilkan oleh sel 

β pankreas berjumlah normal atau meningkat dalam tubuh, namun akibat reseptor 

insulin resisten atau terganggu pada permukaan sel menyebabkan glukosa yang 

seharusnya masuk kedalam sel menjadi lebih sedikit. Glukosa-glukosa yang 

seharusnya dapat masuk kedalam sel tersebut tetap tertinggal didalam pembuluh 

darah, akibatnya kadar gula dalam darah meningkat (Sagita et al, 2021). 
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  Gambar 2.2 Patofisologi DM tipe 2 (Prawitasari, 2019). 

 

2.4  Ginjal 

2.4.1 Definisi ginjal 

  Ginjal merupakan salah satu organ vital pada tubuh manusia yang berperan 

dalam metabolisme tubuh. Ginjal adalah organ eskresi dalam vertebatra yang 

berbentuk mirip dengan kacang. Ginjal merupakan bagian dari sistem urin yang 

berfungsi menyaring kotoran (terutama urea) dari darah dan membuangnya 

bersama air dalam bentuk urin. Ginjal merupakan bagian tubuh yang berfungsi 

sebagai penyaring darah dari sisa-sisa metabolisme. Ginjal juga merupakan 

sumber eritropoitin didalam tubuh, yaitu suatu hormon yang menstimulasi 

sumsum tulang untuk membuat sel darah merah di dalam ginjal memonitor 

konsentrasi oksigen dalam darah. Ginjal memproses 200 liter darah untuk 

menyaring 2 liter sampah dan kelebihan air dalam tubuh setiap harinya. Berat dan 

besar ginjal bervariasi, tergantung pada jenis kelamin, umur, dan ada tidaknya 

ginjal pada sisi lain. Pada orang dewasa, rata-rata ginjal berukuran 11,5 cm 

dengan lebar 6 cm dan ketebalan 3,5 cm, serta dengan berat sekitar 120-170 gram 

atau kurang lebih 0,4% dari berat badan  (Made et al., 2019). 
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2.4.2 Anatomi ginjal 

 Ginjal merupakan organ yang terletak di rongga retroperitoneal berbentuk 

seperti kacang bewarna merah tua dengan panjang sekitar 12,5 cm. Ginjal 

memiliki berat antara 125-175g pada laki-laki dan 115-155g pada perempuan. 

Jaringan ikat pembungkus ginjal merupakan jaringan yang memiliki fungsi untuk 

mengikat serta menyokong bagian jaringan lain. Jaringan pembungkus ginjal 

antara lain yaitu: 

1. Fasia renal adalah pembungkus terluar yang melabuhkan ginjal pada 

struktur di sekitarnya dan mempertahankan posisi ginjal. 

2. Lemak perirenal adalah jaringan adipose yang terbungkus fasial ginjal 

serta berfungsi untuk melapisi ginjal dan membantu ginjal tetap pada 

tempatnnya. 

3. Kapsul fibrosa adalah membran halus transparan yang langsung 

membungkus ginjal dan dapat dengan mudah dilepas (Wulandari et al., 

2020). 

                    

 Gambar 2.3 Ginjal dan Nefron (Adi Irawan, 2020) 

Ginjal bersifat retnoperitoneal atau terletak dibelakang peritomeum yang 

melapisi rongga abdomen. Kedua ginjal terletak di sekitar vertebrata T-12 sampai 

T-13. Ginjal kanan terletak sedikit dibawah ginjal kiri untuk memberi tempat 

untuk hati. Pada bagian atas ginjal sebagian terlindungi oleh atas ginjal terlindung 

oleh iga ke sebelas dan duabelas.  

Nefron adalah unit fungsional dasar ginjal yang berjumlah >1 juta buah 

dalam satu ginjal normal manusia dewasa. Nefron berfungsi sebagai regulator air 

dan zat terlarut (elektrolit) dalam tubuh dengan cara menyaring darah, kemudian 

mereabsorpsi cairan dan molekul yang masih diperlukan oleh tubuh. Molekul dan 

sisa cairan lainnya akan dibuang, reabsorpsi dan pembuangan dilakukan melalui 
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mekanisme pertukaran lawan arus dan kotranspor, kemudian hasil akhir yang 

dieskresikan disebut urin. Nefron terdiri dari komponen penyaring yang disebut 

korpuskola (badan malphigi) dan tubulus.  

Korpuskula mengandung gulungan darah kapiler (glomerulus) yang berada 

dalam kapsula bowmen. Glomerulus dialiri oleh darah arteri aferen. Dinding 

kapiler glomerolus memiliki pori-pori yang berfungsi untuk penyaringan atau 

filtrasi. Darah dapat disaring melalui dinding epitelium tipis yang berpori dari 

glomerulus dan kapsula bowmen karena adanya tekanan dari darah yang 

mendorong plasma darah. Filtrat yang dihasilkan akan masuk ke tubulus ginjal. 

Darah yang telah disaring akan meninggalkan ginjal melalui areri eferen. 

Tubulus ginjal merupakan serangkaian tabung yang dimulai setelah kapsul 

bowman dan berakhir di saluran pengumpul. Tubulus konvulasi proksimal 

merupakan bagian yang mengalirkan filtrat glomerular dari kapsula bowmen, 

bagian selanjutnya adalah lengkung henle yang bermuara pada tubulus konvulasi 

distal (dr Meldawati & Biomed, 2021). 

2.4.3 Fungsi ginjal 

a) Pembuangan non-protein nitrogen compound (NPN)  

Fungsi eskresi NPN merpakan fungsi utama ginjal. NPN merupakan sisa hasil 

metabolisme tubuh dari asam nukleat, asam amino, dan protein. Sehingga 

menghasilkan tiga zat eskresi yaitu, urea, kreatinin, dan asam urat. 

b) Pengaturan keseimbangan air  

Peran ginjal dalam menjaga kesimbangan air tubuh diatur oleh ADH (Anti-

Diuetik Hormon). ADH akan bereaksi pada perubahan osmolalitas dan 

penurunan volume cairan intravaskuler serta hipotalamus posterior 

menstimulasi sekresi ADH, selanjutnya ADH akan meningkatkan 

permeabilitas tubulus kontortus dan duktus kolektivus,  sehingga reabsorpsi 

meningkat dan urin menjadi lebih pekat. Pada keadaan haus, ADH akan 

dieskresikan untuk meningkatkan reabsorpsi air. Pada keadaan dehidrasi, 

tubulus ginjal akan memaksimalkan reabsorpsi air sehingga menghasilkan 

sedikit urin dan bewarna pekat dengan osmolalitas mencapai 1200 

mOsmol/L. Pada keadaan kebanyakan cairan maka dapat menghasilkan 

banyak urin yang encer dengan osmolalitas menurun sampai dengan 50 

mOsmol/L (Wulandari Kai et al., 2020). 
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c) Pengaturan keseimbangan elektrolit 

Peran elektrolit pada tubuh manusia sangat penting, karena tidak ada proses 

metabolisme yang tidak terpengaruh oleh elektrolit. Fungsi elektrolit antara 

lain mempertahankan tekanan osmotik dan distribusi air di berbagai ruang 

pada cairan tubuh, mempertahankan pH dalam keadaan optimal, dan berperan 

dalam reaksi oksidasi-reduksi atau mentransfer ion. Terdapat beberapa 

keseimbangan elektrolit yang diatur antara lain, natrium, kalium, klorida, 

fosfat, kalsium, dan magnesium (Okthavia, 2020). 

d) Pengaturan keseimbangan asam basa  

Setiap hari ginjal memproduksi sisa metabolisme tubuh bersifat asam seperti, 

asam karbonat, asam laktat, dan keton. Ginjal mengatur keseimbangan asam 

basa melalui pengaturan ion bikarbonat dan pembuangan sisa metabolisme 

yang bersoifat asam. 

e) Fungsi endokrin  

Endokrin adalah sistem kotrol kelenjar yang menghasilkan hormon yang 

tersirkulasi di dalam tubuh melalui aliran darah untuk mempengaruhi organ-

organ lain. Hormon berfungsi sebagai pembawa pesan yang dibawa oleh 

darah ke seluruh tubuh (dr Sofwan & dr aryani, 2022). Ginjal berfungsi 

sebagai organ endokrin yaitu dengan ginjal mensintesis renin, eritropoietin, 

1,25 dihydroxy vitamin D3, dan prostaglandin (Verdiansyah, 2016). 

f) Pengaturan tekanan  arteri  

Ginjal berperan penting dalam mengatur tekanan arteri dengan 

mengeskresikan sejumlah natrium dan air, serta sebagai pengatur tekanan 

jangka pendek dengan mengeskresikan faktor atau zat vasoaktif, seperti renin 

yang menyebabkan pembentukan vasoaktif lainnya (angiotensin II). 

g) Pengaturan produksi eritrosit  

Eritrosit atau sel darah merah adalah sel darah yang berbentuk bikonkap 

(cekung), sel eritrosit membawa 280 molekul hemoglobin dan setiap 

hemoglobin membawa empat molekul oksigen. Eritrosit mengandung 

karbonik anhidrase yang berperan memfasilitasi hemoglobin untuk 

membawa karbondiokasida. Eritrosit tidak memiliki nukleus sehingga tidak 

dapat berreproduksi sendiri, eritrosit di produksi sekitar 2,5 juta sel perdetik. 
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Ginjal mengeskresikan eritopein yang berfungsi dalam pembentukan sel 

darah merah (Pranata, 2018). 

h) Sintesis glukosa  

Glukosa di sintesis ginjal dari asam amino dan perkusor lainnya selama masa 

puasa yang panjang, proses ini disebut gluconeogenesis. Kapasitas ginjal 

untuk menambahkan glukosa pada darah selama puasa yang panjang dapat 

menyaingi organ hepar (Wulandari et al., 2020) 

2.4.4 Parameter pemeriksaan fungsi ginjal 

Pemeriksaan fungsi ginjal menggunakan 2 sampel yaitu sampel serum darah dan 

sampel urin. 

1. Pemeriksaan fungsi ginjal menggunakan sampel serum darah antara lain:  

a) Pemeriksaan kadar ureum 

Ureum adalah produk akhir katabolisme protein dan asam amino yang 

diproduksi oleh hati dan didistribusikan melalui cairan intraseluler dan 

ekstraseluler ke dalam darah yang kemudian difiltrasi oleh glomerulus. 

Pemeriksaan ureum bertujuan untuk menegakkan diagnosis gagal ginjal akut, 

mengevaluasi fungsi ginjal, status hidrasi, menilai keseimbangan nitrogen, 

menilai progresivitas penyakit ginjal, dan menilai hasil hemodialisis. Metode 

yang digunakan untuk mengukur ureum adalah metode enzimatik dan metode 

spektrometri. Pemeriksaan ureum dapat diukur menggunakan sampel plasma, 

serum, dan urin. Jika menggunakan plasma maka harus menghindari 

antikoagulan natrium citrat dan natrium fluoride. Karena citrat dan fluoride 

dapat menghambat urease. Nilai normal pada ureum adalah 6-20 mg/dL 

(Verdiansyah, 2016). 

b) Pemeriksaan kreatinin 

Kreatinin adalah produk akhir dari metabolisme kreatin. Kreatinin disintesis 

oleh hati dan terdapat otot rangka yang terikat secara reversible dengan fosfat 

dalam bentuk fosfokreatin atau keratinfosfa, yakni senyawa penyimpan 

energi. Pemeriksaan kreatinin merupakan salah satu parameter penting yang 

bertujuan untuk mengetahui fungsi ginjal (Hadijah et al., 2018). Pemeriksaan 

ini juga membantu kebijakan melakukan terapi pada penderita fungsi ginjal. 

Tinggi rendahnya kadar kreatini dalam darah digunakan sebagai indikator 

dalam menentukan apakah sesorang menderita gangguan pada ginjal 
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(Puspodewi et al., 2021). Pemeriksaan kreatinin diukur menggunakan sampel 

serum, serta metode yang digunakan adalah metode jaffe dan metode 

enzimatik (Hadijah et al., 2018). Nilai normal pemeriksaan kreatinin 

menggunakan metode jaffe dengan sampel serum pada pria dewasa 0,9-1,3 

mg/dL, pada wanita dewasa 0,6-1,1 mg/dL, pada anak 0,3=-0,7 mg/dL, 

sedangkan nilai normal pemeriksaan kreatinin menggunakan metode 

enzmatik pada pria dewasa 0,6-1,1 mg/dL, pada wanita dewasa 0,5-0,8 

mg/dL, pada anak 0,0-0,6 mg/dL (Verdiansyah, 2016). 

c) Pemeriksaan asam urat 

Asam urat merupakan hasil akhir dari metabolisme purin, purin merupakan 

salah satu komponen asam nukleat yang terdapat pada inti sel tubuh. Purin 

terdapat pada semua makanan yang berasal dari sayur, buah, kacang-

kacangan, udang, cumi, kerang, kepiting dan ikan teri (Jais et al., 2021). 

Peningkatan nilai serum asam urat dapat dipengaruhi oleh asupan makanan, 

gaya hidup, jenis kelamin dan penggunaan obat diuretik. Metode pemeriksaan 

asam urat yaitu metode enzimatik, metode POCT dan metode uricase-PAP. 

Sampel yang digunakan pada pemeriksaan asam urat adalah heparin plasma, 

serum, darah kapiler dan urin. Nilai normal asam urat pada laki-laki 2-7 

mg/dL, sedangkan pada wanita 2-5,7 m/dL (N. Made et al., 2019). 

d) Pemeriksaan glomerulus filtration rate (GFR) 

 Glomerulus filtration rate merupakan pemeriksaan terbaik untuk mengukur 

fungsi ginjal, dengan mengukur seberapa baik kemampuan ginjal untuk 

menyaring limbah dari darah (William & Ludong, 2019). GFR merupakan 

lajufiltrasi darah di dalam glomerulus. GFR dapat menurun seiring 

bertambahnya usia pada orang yang tidak mempunyai penyakit ginjal. GFR 

dapat meningkat pada kondisi hiperglikemik, yang terjadi karena hiperfiltrasi 

glomerulus pada tahap awal keterlibatan ginjal. Diagnosis GFR dapat 

ditegakkan menggunakan pemeriksan kreatinin (Tuna et al., 2022).  

2. Pemeriksaan fungsi ginjal menggunakan sampel urin antara lain:  

a) Urinalisis 

Pemeriksaan fungsi ginjal dapat di deteksi melalui pemeriksaan urine. 

Pemeriksaan urin dilakukan dengan berbagai cara diantaranya pemeriksaan 

urine rutin dengan mengetahui sedimen urin dan pemeriksaan kimia urine 
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dengan menggunakan dipstick dan menggunakan sitopatologik khusus. 

Pemeriksaan urine merupakan suatu upaya analisa yang diperlukan untuk 

mendeteksi penyakit pada sistem urinarius, serta berfungsi untuk mengetahui 

berbagai gangguan fungsi ginjal dan saluran kemih seperti penyakit ginjal 

kronis, gangguan ginjal karena komplikasi diabetes, infeksi kandungan kemih 

dan batu ginjal (Mus et al., 2022) 

b) Mikroalbunuria 

Mikroalbuminuria ditandai dengan adanya albumin urin dalam jumlah antara 

20-200 µg/menit atau 30-300 mg/hari. Kondisi ini umum ditemukan pada 

pasien DM tipe 2 yang telah menderita dalam jangka waktu yang lama (lebih 

dari 5 tahun) sehingga dapat memperparah penurunan fungsi ginjal. 

Pemeriksaan mikroalbumuria adalah parameter penting yang digunakan 

untuk melihat kelainan fungsi ginjal pada penderita DM tipe 2. Pemeriksaan 

mikroalbunuria dapat di ukur dengan menghitung laju ekskresi albumin urin 

per menit, dikatakan terdapat mikroalbuminuria bila diperoleh hasil 20-200 

µg albumin per menit. Mikroalbunuria juga dapat diukur menggunakan cara 

perhitungan rasio albumin urin terhadap kreatinin (urine-creatinine ratio, 

UACR), dikatakan terdapat mikroalbuminuria bila diperoleh hasil 30-300 

mg/g (Yani et al., 2023). 

c) Pemeriksaan klirens kreatinin 

Pemeriksaan klirens kreatinin digunakan sebagai indikator kemampuan 

filtrasi glomerulus dengan cara mengukur laju filtrasi glomerulus. 

Pengumpulan sampel urin 24 jam dan pengukuran kreatinin membentuk 

standar perawatan untuk menilai fungsi ginjal selama bertahun tahun sampai 

formula regresi untuk estimasi GFR dengan menggunakan rumus Cockroft-

Gault, bertujuan untuk menentukan fungsi ginjal yang dihitung berdasarkan 

kadar kreatinin dan menggunakan data usia, berat badan dan jenis kelamin 

(Nova et al., 2022). 

2.5 Ureum 

2.5.1 Definisi ureum 

       Ureum adalah molekul kecil yang mendifusi ke dalam cairan ekstra sel, yang 

pada akhirnya dipekatkan dalam urin dan diekskresikan. Jika keseimbangan 

nitrogen dalam keadaan baik, ekskresi urea kurang lebih 30 mg/hari. Kadar urea 
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darah yang normal adalah 20–40 mg, tetapi hal ini tergantung dari jumlah normal 

protein yang dimakan dan fungsi hati dalam pembentukan urea (Thahir & 

Hasanah, 2020). Pemeriksaan kadar ureum bertujuan untuk menegakkan diagnosa 

gagal ginjal akut, mengevaluasi fungsi ginjal, status hidrasi, menilai 

keseimbangan nitrogen, menilai progresivitas penyakit ginjal, dan menilai hasil 

hemodialisa pada pasien gagal ginjal kronik (Aipassa et al., 2020). 

       Ureum adalah hasil katabolisme dari protein dan asam amino. Selama proses 

katabolisme protein, nitrogen dari asam amino akan diubah menjadi ureum di hati, 

sehingga ginjal akan memfiltrasi dan mereabsorbsi ureum. Lebih dari 90% ureum 

akan diekskresikan melalui ginjal, sisanya melalui saluran gastrointestinal dan 

kulit, sehingga terjadi gangguan pada ginjal yang dapat menimbulkan timbunan 

ureum dalam darah (Salsabilah, 2021). 

       Kadar ureum yang tinggi disebut Uremia. Uremia terjadi karena eksresi 

ureum yang terhambat oleh kegagalan fungsi ginjal. Uremia prerenal merupakan 

produksi ureum yang meningkat sehingga terjadi gangguan peredaran darah yang 

menyebabkan rendahnya fungsi ginjal. Uremia postrenal terjadi jika ada obstruksi 

dalam saluran urin dibagian bawah, sehingga ekskresi urin dihambat dan ureum 

didalam urin yang membendung mendifusi balik ke dalam aliran darah (Fajrin, 

2018). 

       Kadar ureum dalam darah berfungsi sebagai tolak ukur keseimbangan antara 

produksi dan ekskresi pada ginjal. Bila fungsi ginjal menurun maka kadar ureum 

dalam darah meningkat (Safira & Dani, 2021). Ureum juga berfungsi sebagai 

parameter diagnosis gagal ginjal dengan menilai kadar ureum serum, karena 

seyawa ini hanya dapat diekskresikan oleh ginjal. Nilai normal kadar ureum 

dalam darah adalah 20 mg-40 mg, tetapi hal ini tergantung pada jumlah protein 

yang di konsumsi dan fungsi hati dalam pembentukan ureum (Heriansyah et al., 

2019). 

2.5.2 Metabolisme ureum 

        Gugusan amino dilepas dari asam amino ketika asam amino didaur ulang 

menjadi sebagian dari protein atau dirombak dan dikeluarkan dari tubuh, 

aminotransferase (transaminase) yang ada diberbagai jaringan mengkatalisis 

pertukaran gugusan amino antara senyawa-senyawa yang ikut dalam reaksi 

sintesis. Deaminasi oksidatif memisahkan gugusan amino dari molekul aslinya 
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sehingga gugusan amino yang dilepaskan diubah menjadi ammonia. Ammonia 

diantar ke hati dan dirubah menjadi reaksi-reaksi bersambung. Urea dibentuk 

didalam hati, yang terjadi dari katabolisme asam amino dan merupakan produk 

ekskresi metabolisme protein utama. Konsentrasi urea dalam plasma darah 

menggambarkan keseimbangan antara pembentukan urea dan katabolisme protein 

serta ekskresi urea oleh ginjal, ketika sejumlah urea dimetabolisme lebih lanjut 

maka sejumlah kecil hilang dalam keringat (Ma’shumah et al., 2014). 

        Ureum merupakan katabolisme asam amino dan merupakan produk ekskresi 

metabolisme protein yang utama, Hampir seluruh urea dibentuk di dalam hati. 

Kosentrasi urea dalam plasma darah menggambarkan keseimbangan antara 

pembentukan urea dan katabolisme protein serta ekskresi urea oleh 12 ginjal, 

sejumlah urea dimetabolisme lebih lanjut dan sejumlah kecil hilang bersama 

keringat dan feses (Putra, 2022). 

2.5.3 Gejala klinis uremia 

Berikut ini adalah gejala yang terjadi ketika urea menumpuk dalam darah: 

a) Mual 

b) Muntah 

c) Kehilangan nafsu makan 

d) Penurunan berat badan 

e) Sulit konsentrasi 

f) Pruritus atau gatal-gatal 

g) Sakit kepala 

h) Kelelahan ekstrem 

i) Rasa sakit, mati rasa, atau kram di bagian kaki 

2.5.4 Hubungan ureum dengan DM tipe 2 

 Hubungan ureum dengan penderita diabetes mellitus yaitu dimana diabetes 

mellitus memiliki kadar gula darah yang tinggi (hiperglikemia), kondisi ini 

menyebabkan dinding pembuluh darah rusak, sehingga terjadi penyumbatan yang 

menyebabkan komplikasi mikrovaskuler salah satunya nefropati diabetika. 

Kondisi hiperglikemia juga berperan dalam pembentukan aterosklerosis. 

Akibatnya terjadi penyempitan lumen pembuluh darah dan penurunan kecepatan 

aliran darah yang menyebabkan berkurangnya suplai darah ke ginjal. Hal ini dapat 

menyebabkan gangguan proses filtrasi di glomelurus dan penurunan fungsi ginjal 

https://www.alodokter.com/sakit-kepala
https://www.alodokter.com/inilah-penyebab-kaki-kram-dan-cara-menanganinya
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yang ditandai dengan meningkatnya kadar ureum dalam darah (Rachmad & 

Setyawati, 2023). 

2.6 Asam Urat 

2.6.1 Definisi asam urat 

       Asam urat adalah sisa metabolisme zat purin yang berasal dari makanan yang 

kita konsumsi. Purin sendiri adalah zat yang terdapat dalam setiap bahan makanan 

yang berasal dari tubuh makhluk hidup atau dalam tubuh makhluk hidup yang kita 

konsumsi terdapat zat purin, maka zat purin tersebut berpindah ke dalam tubuh 

kita. Berbagai sayuran dan buah-buahan juga terdapat purin. Purin juga dihasilkan 

dari kerusakan sel-sel tubuh yang terjadi secara normal atau karena penyakit 

tertentu. Normalnya, asam urat akan dikeluarkan dalam tubuh melalui feses 

(kotoran) dan urin, tetapi karena ginjal tidak mampu mengeluarkan asam urat 

maka terjadinya kadar asam urat meningkat dalam tubuh (Sultanul et al., 2023). 

       Asam urat bersumber dari makanan dan minuman antara lain kacang-

kacangan. Pada tubuh yang normal, asam urat akan dibawah darah menuju ke 

ginjal untuk diekskresi melalui urin. Asam urat merupakan senyawa yang tidak 

larut dalam air dan akan menumpuk di berbagai tempat seperti sendi maupun 

ginjal (Sayekti, 2021). Asam urat biasanya di derita pria yang mempunyai usia 

>40 tahun dan wanita yang sudah menopause. Sebagian besar penderita asam urat 

juga memiliki penyakit lain, seperti hipertensi (tekanan darah tinggi), diabetes, 

penyakit ginjal, atau mengalami obesitas (kelebihan berat badan) (Susanti, 2020). 

2.6.2 Metabolisme dan fungsi asam urat  

       Asam urat diproduksi oleh tubuh sebagian berasal dari metabolisme 

nukleotida purin endogen, guanic acid (GMP), inosinic acid (IMP) dan adenic 

acid (AMP). Prosesnya berlangsung melalui perubahan 9 intermediet 

hypoxanthine dan guanin menjadi xanthin yang dikatalis oleh enzim xanthin 

oksidase dengan produk akhir yaitu asam urat (Dalimunthe, 2022). 

       Asam urat yang beredar di dalam tubuh manusia diproduksi sendiri oleh 

tubuh (asam urat endogen) dan juga diperoleh dari makanan (asam urat eksogen). 

Asam urat terutama diekskresikan melalui ginjal, dimana akan terfiltrasi 

keseluruhan di glomerulus, direabsobsi di tubulus proksimal, 10% akan 

disekresikan dan akhirnya direabsorbsi kembali (Rau et al., 2015). Asam urat 

berfungsi sebagai antioksidan dan bermanfaat dalam regenerasi sel. Setiap 

peremajaan sel tubuh kita membutuhkan asam urat (Dalimunthe, 2022). 
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2.6.3 Gejala klinis asam urat 

 Berikut adalah bebarapa gejala klinis asam urat: 

a) Nyeri sendi, ngilu, linu, kesemutan, bahkan membengkak dan berwarna 

kemerahan (meradang).  

b) Biasanya, persendian terasa nyeri saat pagi hari atau malam hari.  

c) Rasa nyeri pada sendi terjadi berulang-ulang.  

d) Terjadi pada sendi jari kaki, jari tangan, lutut, tumit, pergelangan tangan, dan 

siku.  

e) Pada kasus yang parah, persendian terasa sangat sakit saat bergerak, bahkan 

penderita sampai mengalami pengapuran tulang (Susanti, 2020). 

2.6.4   Penyebab asam urat meningkat 

       Penyebab atau faktor yang mempengaruhi kadar asam urat dalam darah 

adalah faktor keturunan, jenis kelamin, konsumsi makanan yang mengandung 

purin, konsumsi alkohol yang berlebihan, obesitas, gangguan ginjal yang 

mengakibatkan terhambatnya pembuangan purin, penggunaan obat tertentu yang 

dapat meningkatkan kadar asam urat. Asupan purin merupakan faktor utama 

yang berhubungan dengan kadar asam urat darah. Dimana, semakin tinggi 

pemasukan zat purin, maka asam urat juga semakin meningkat (Selpi, 2015). 

2.6.5 Hubungan asam urat dengan DM tipe 2 

Diabetes mellitus sering dihubungkan dengan peningkatan kadar asam urat 

karena kadarnya dapat digunakan sebagai penanda inflamasi ataupun juga untuk 

memprediksi komplikasi metabolik dan kardiovaskuler pada penderita diabetes 

mellitus. Hipertrofi dan inflamasi jaringan adiposit pada penderita obesitas 

memegang peranan penting dalam meningkatkan aktivitas sitokin proinflamasi 

dan munculnya keadaan resistensi insulin. Kondisi ini juga didapatkan pada 

penderita DM dimana hiperglikemia kronis dan resistensi insulin memegang 

peranan penting dalam meningkatkan aktivitas sitokin proinflamasi. Peningkatan 

aktivitas sitokin akan meningkatkan apoptosis sel dan jaringan nekrosis, yang 

pada akhirnya menyebabkan kadar asam urat dalam serum meningkat. Selain itu, 

aktivitas sitokin proinflamasi juga akan meningkatkan aktivitas enzim xanthine 

oxidase yang merupakan katalisator dalam proses pembentukan asam urat, yang 

juga akan meningkatkan kadar asam urat dan radikal bebas di dalam serum 

(Pertiwi & Almurdi, 2014) 
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2.7 Kelurahan Urang Agung Sidoarjo 

      Kelurahan Urang Agung merupakan salah satu kelurahan yang berada di 

Kecamatan Sidoarjo, Kabupaten Sidoarjo. Kelurahan Urang Agung terdapat 10 

dusun, dan memiliki 10 RW serta 36 RT, terdapat pula 4 makam leluhur desa, 

serta terdapat 1 warisan budaya yaitu situs sendang agung yang ditemukan pada 

tahun 2018 dan dilestarikan sampai sekarang. Berdasarkan data posyandu lansia 

Kelurahan Urang Agung terdapat 50 orang penderita diabetes melitus tipe 2 yang 

terjadi karena beberapa faktor, antara lain yaitu faktor keturunan dan pola makan 

yang tidak memiliki nutrisi seimbang, sehingga terdapat peningkatan 1-3 orang 

penderita DM di setiap bulannya. Pada tahun 2021 terdapat kasus mengenai 

warga penderita DM yang meninggal dikarenakan komplikasi ginjal yang tidak 

diketahui.  
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1 Rancangan Penelitian 

 Jenis penelitian yang digunakan yakni kuantitatif korelasi dengan pendekatan 

cross sectional yaitu suatu penelitian untuk mempelajari hubungan antara variabel 

independen dengan variabel dependen menggunakan pengukuran sekali dan 

dalam waktu yang bersamaan (Widia et al., 2016). Untuk mengetahui hubungan 

kadar ureum dan asam urat pada penderita DM tipe 2 di Kelurahan Urang Agung. 

3.2 Diagram Alir Penelitian 

 

 

 

 

 

 

     

      

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Diagram Alir Penelitian 

3.3 Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi 

 Populasi dari penelitian ini adalah warga Kelurahan Urang Agung penderita 

penyakit DM tipe 2 sebanyak 50 orang. 

3.3.2 Sampel 

 Sampel pada penelitian ini diambil menggunakan teknik purposive sampling 

dengan perhitungan rumus sampel cross sectional: 
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    n =  NZ(1-α)² P (1-P)      

 Nd² + Z(1-α)² P (1-P) 

                                =   50 x (1,96) x 0,5 x (1-0,5) 

                                     50 x (0,1)² + (1,96)² x 0,5 x (1-0,5) 

                                =   50 x (3,8) x 0,5 x (0,5) 

                                     50 x (0,01) + (3,8) x 0,5 x (0,5) 

                                =   190 x 0,25 

                                      0,5 + (3,8) x 0,5 x (0,5) 

                                =   190 x 0,25 

                                      4,3 x 0,25 

                                =   47,5      = 44 

                                     1,075 

 

Keterangan: 

n    :besar sampel 

N    :besar populasi 

Z(1-α)²   :nilai sebaran normal baku, besarnya tergantung tingkat                       

   kepercayaan (TK), jika TK 90% = 1,64, TK 95% =  

   1,96, dan TK 99% = 2,57 

P    :populasi kejadian, jika tidak diketahui dianjurkan 0,5 

d    :besar penyimpangan; 0,1, 0,05, dan 0,01 

Berdasarkan rumus diatas di dapatkan jumlah sampel untuk penelitian ini 

sebanyak 44 sampel 

3.3.3 Kriteria penelitian 

  Penelitian ini ingin mengatahui hubungan kadar ureum dan asam urat pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 di Kelurahan Urang Agung. Kriteria inklusi 

penelitian ini adalah warga Kelurahan Urang Agung yang menderita diabetes 

melitus tipe 2 dengan usia > 45  tahun. Kriteria eksklusi penelitian ini adalah 

warga Kelurahan Urang Agung yang tidak menderita diabetes melitus tipe 2. 
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3.4 Waktu dan Tempat 

  Penelitian ini akan dilakukan selama 2 bulan, yakni bulan Mei dan Juni 2024. 

Pemeriksaan kadar ureum dan kadar asam urat akan dilakukan di 

Laboratorium RA Basoeni Kabupaten Mojokerto. 

3.5 Alat dan Bahan 

a) Pemeriksaan ureum 

Alat yang digunakan pada pemeriksaan ureum adalah: handscoon, spuit 3ml, 

yellow tip, blue tip, mikropipet, fotometer, sentrifus, tabung vacutainer tutup 

merah, rak tabung, beaker glass, timer, dan tissue, sedangkan bahan yang 

digunakan adalah: sampel serum, aquades, dan reagen ureum (R1 dan R2). 

b) Pemeriksaan asam urat 

Alat yang digunakan pada pemeriksaan asam urat adalah: handscoon, spuit 

3ml, yellow tip, blue tip, mikropipet, fotometer, sentrifus, tabung vacuatiner 

tutup merah, rak tabung, beaker glass, timer, dan tissue, sedangkan bahan 

yang digunakan adalah: sampel serum, aquades, dan reagen asam urat. 

3.6 Metode Kerja 

3.6.1 Penderita DM di Kelurahan Urang Agung 

Diketahui warga yang menderita DM tipe 2 dilakukan pengecekan kadar gula 

darah terlebih dahulu menggunakan metode POCT yang dilakukan oleh bidan 

desa pada posyandu LANSIA, sehingga diketahui penderita DM tipe 2 yang 

mempunyai hasil kadar gula tinggi. 

3.6.2 Wawancara dan pengisian kuisioner 

Dilakukan wawancara kepada warga penderita diabetes melitus tipe 2 yang 

berusia >45 tahun dengan menanyakan identitas pasien. Peneliti melakukan 

pengisian kuisioner dengan cara wawancara kepada warga penderita diabetes 

melitus tipe 2. Meliputi makanan yang dikonsumsi, olahraga rutin setiap 

harinya, lama waktu menderita DM, kepatuhan kontrol kadar gula, riwayat 

penyakit ginjal dan riwayat penyakit lain. 

3.6.3 Pengambilan dan pengolahan sampel 

Dilakukan pemasangan torniquet pada lengan terlebih dahulu, pembersihan 

area pengambilan sampel menggunakan alkohol swab, menusukkan spuit 

ukuran 3ml pada pembuluh darah vena dengan tepat, melepas torniquet pada 

lengan, mencabut spuit dan tutup bekas suntikan menggunakan plaster, 

sampel darah ditampung kedalam tabung vacutainer tutup merah, di inkubasi 
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10 menit pada suhu ruang hingga terbentuk serum, kemudian dilakukan 

sentrifugasi dengan kecepatan 3000 rpm selama 10 menit. 

3.6.4 Pemeriksaan kadar ureum  

 Dilakukan pemeriksaan kadar ureum pada penelitian ini menggunakan 1 

resep metode enzimatik. Dipipet reagen 1 menggunakan mikropipet sebanyak 

4000µL dicampur reagen 2 sebanyak 1000 µL, disiapkan 1 tabung serologi, 

pipet reagen yang telah tercampur sebanyak 1ml, dipipet serum sebanyak 

10µL menggunakan mikropipet, langsung baca dengan panjang gelombang 

340nm pada alat fotometer tanpa inkubasi, dan catat hasil pemeriksaan. 

3.6.5 Pemeriksaan kadar asam urat 

 Dilakukan pemeriksaan kadar asam urat pada penelitian ini menggunakan 1 

resep metode enzimatik. Disiapkan 1 tabung serologi, pipet reagen 1000µL 

dan serum 20µL, inkubasi pada suhu ruang selama 5-10 menit, baca dengan 

panjang gelombang 540nm pada alat fotometer, dan catat hasil pemeriksaan. 
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3.6.6 Definisi operasional dan skala data 

   Tabel 3.1 Definisi Operasional dan Skala Data 

No. Parameter Definisi Operasional Skala Data 

1.  Kadar ureum Kadar ureum adalah konsentrasi 

ureum dalam darah yang diukur 

menggunakan fotometer dengan 

metode enzimatik dalam satuan 

mg/dl dengan kadar rujukan 

normal 12,8-42,8 mg/dl dan 

diambil dari sampel darah vena. 

Rasio 

 

2. Kadar Asam Urat Kadar asam urat adalah nilai 

kadar asam urat dalam darah yang 

diperoleh dari pemeriksaan kadar 

asam urat yang diukur 

menggunakan fotometer dengan 

metode enzimatik dalam satuan 

mg/dl dengan kadar rujukan 

normal pada laki-laki 2-7 mg/dl, 

sedangkan pada wanita 2-5,7 

mg/dl, dan diambil dari sampel 

darah vena. 

Rasio 

 

3. Penderita DM tipe 2 Penderita DM tipe 2 adalah 

seseorang yang mempunyai kadar 

gula darah meningkat yang diukur 

menggunakan metode enzimatik 

dengan nilai normal < 200 mg/dl 

dan diambil dari sampel darah 

kapiler. 

Nominal 

 

3.6.7 Analisis data 

Uji statistik untuk mencari hubungan kadar ureum dan asam urat pada 

penderita DM tipe 2 di Kelurahan Urang Agung dengan skala data rasio dan 

nominal menggunakan uji statistik normalitas shapiro wilk dan uji statistik 

korelasi parametrik. Jika data berdistribusi normal menggunakan uji kolerasi 

pearson, sedangkan jika data berdistribusi tidak normal menggunakan uji kolerasi 

rank spearman. 

 

 

 

 



 

30 
 
 

BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Karakteristik Subjek Penelitian Pasien DM Tipe 2 

 Pengumpulan data kuantitatif pada penelitian ini dilakukan dengan cara 

wawancara dan pemberian kuisioner pada penderita DM Tipe 2 di Kelurahan 

Urang Agung sebanyak 44 orang yang memenuhi kriteria inklusi dalam penelitian 

ini. Karakteristik subjek penelitian disajikan pada tabel  4.1. 

Tabel 4.1 karakteristik Subjek Penelitian Pasien DM Tipe 2 

Karakteristik 
Total 

N % 

Usia     

< 45 Tahun 0 0 

> 45 Tahun 44 100 

Jenis Kelamin   

Laki-Laki 7 16 

Perempuan 37 84 

Lama Menderita DM   

< 5 Tahun 14 32 

> 5 Tahun 30 68 

Kadar Glukosa   

Laki-Laki   

Normal ( < 200 mg/dl) 0 0 

Hiperglikemia (> 200 mg/dl) 7 100 

Perempuan   

Normal ( < 200 mg/dl) 0 0 

Hiperglikemia (> 200 mg/dl) 37 100 

Kadar Ureum   

Laki-Laki   

Normal (12,28-42,8 mg/dl) 2 29 

Uremia (> 42,8 mg/dl) 5 71 

Perempuan   

Normal (12,28-42,8 mg/dl) 13 35 

Uremia (> 42,8 mg/dl) 24 65 

Kadar Asam Urat   

Laki-Laki   

Hipourisemia (< 3,5 mg/dl) 1 14 

Normal (3,5-7,2 mg/dl) 6 86 

Perempuan   

Normal (2,6-6 mg/dl) 19 51 

Hiperurisemia (> 6 mg/dl) 18 49 
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 Bedasarkan karakteristik dari 44 sampel subjek penelitian diketahui sebagian 

besar berjenis kelamin perempuan sebanyak 37 orang (84%) dan berjenis kelamin 

laki-laki sebanyak 7 orang (16%). Berdasarkan data usia < 45 tahun sebanyak 0 

orang (0%) dan pada usia > 45 tahun sebanyak 44 orang  (100%). Berdasarkan 

lama menderita DM < 5 tahun sebanyak  14 orang (32%) dan lama menderita > 5 

tahun sebanyak 30 orang (68%). Hasil kadar glukosa normal pada responden laki-

laki sebanyak 0 orang (0%) dan yang hiperglikemia sebanyak 7 orang (100%) 

sedangkan hasil glukosa normal pada responden perempuan sebanyak 0 orang 

(0%) dan yang hiperglikemia sebanyak 37 orang (100%). Hasil kadar ureum 

normal pada responden laki-laki sebanyak 2 orang (29%) dan hasil kadar ureum 

tinggi (uremia) sebanyak 5 orang (71%). Hasil kadar ureum normal pada 

responden perempuan sebanyak 13 orang (35%) dan hasil kadar ureum tinggi 

(ruremia) sebanyak 24 orang (35%). Hasil kadar asam urat rendah (hipourisemia) 

pada responden berjenis kelamin laki-laki sebanyak 1 orang (14%), sedangkan 

pada hasil kadar asam urat normal sebanyak 6 orang (68%). Hasil kadar asam urat 

normal bresponden perempuan sebanyak 19 orang (51%) dan hasil kadar asam 

urat tinggi (hiperurisemia) sebanyak 18 (49%). 

4.2 Karakteristik Hasil Pemeriksaan Glukosa Darah, Ureum dan Asam Urat 

 Hasil pemeriksaan glukosa darah menggunakan metode GOD-PAP dengan 

cara memipet reagen sebanyak 1000µl, dimasukkan kedalam tabung reaksi, 

ditambahkan 10µl sampel, diinkubasi selama 5-10 menit dan dibaca pada 

fotometer dengan panjang gelombang 500 nm. Pemeriksaan  ureum menggunakan 

metode urease dengan persiapan reagen yaitu memipet reagen 1 sebanyak 4000µl, 

dimasukkan kedalam tabung reaksi, dipipet reagen 2 sebanyak 1000µl, 

dimasukkan pada tabung reaksi yang berisi reagen 1, dihomogenkan 

menggunakan mikropipet. Kemudian dilakukan pemeriksaan ureum dengan cara 

dipipet 1000µl reagen yang sudah tercampur, dimasukkan kedalam tabung reaksi 

yang baru, dipipet sampel sebanyak 10µl, langsung dibaca pada fotometer tanpa 

inkubasi dengan panjang gelombang 340nm. Pemeriksaan asam urat 

menggunakan metode uricase dengan cara memipet reagen sebanyak 1000µl, 

dimasukkan kedalam tabung reaksi, ditambahkan sampel sebanyak 20µl, 

diinkubasi selama 5-10 menit, dibaca pada fotometer dengan panjang gelombang 

520nm. Penelitian ini dilakukan di Laboratorium RA Basoeni 104 Kabupaten 
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Mojokerto. Data karakteristik hasil dari pemeriksaan glukosa darah, ureum dan 

asam urat disajikan pada tabel 4.2 

Tabel 4.2 Karakteristik kadar glukosa darah, ureum dan asam urat 

Jenis Kelamin 
Glukosa Ureum Asam Urat 

Hipo N Hiper Hipo N Hiper Hipo N Hiper 

L 0 0 7 0 2 5 1 6 0 

P 0 0 37 0 13 24 0 19 18 

Rata² 0 0 22 0 7,5 14,5 0,5 12,5 9 

 Hasil pada penelitian ini didapatkan hasil pemeriksaan glukosa darah rendah 

(hipoglikemia) sebanyak 0 orang pada laki-laki dan 0 orang pada perempuan, hasil 

glukosa darah normal sebanyak 0 orang pada laki-laki dan 0 orang pada 

perempuan, hasil glukosa darah tinggi (hiperglikemia) sebanyak 7 orang pada 

laki-laki dan 37 orang pada perempuan. Hasil pemeriksaan ureum didapatkan 

hasil rendah (hipouremia) sebanyak 0 orang pada laki-laki dan 0 orang pada 

perempuan, hasil ureum normal 2 orang pada laki-laki dan 13 orang pada 

perempuan, hasil ureum tinggi (uremia) sebanyak 5 orang pada laki-laki dan 24 

orang pada perempuan. Hasil pemeriksaan asam urat didapatkan hasil rendah 

(hipourisemia) sebanyak 1 orang pada laki-laki dan 0 orang pada perempuan, 

hasil asam urat normal sebanyak 6 orang pada laki-laki dan 19 orang pada 

perempuan, hasil asam urat tinggi (hiperurisemia) sebanyak 0 orang pada laki-laki 

dan 19 orang pada perempuan. 

4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum dengan Lama Mederita DM  

 Analisa statistik untuk kadar ureum dengan lama menderita DM pada 

penelitian ini menggunakan uji normalitas shapiro-Wilk yang disajikan pada tabel 

4.3  

Tabel 4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum dengan Lama Menderita DM 

Responden Berjenis Kelamin Laki-Laki 

Parameter Kadar Ureum Lama Menderita DM P 

 Hipouremia < 5 Tahun  

 Normal > 5 Tahun 0,381 

 Uremia     

 Hasil kadar ureum berjenis kelamin laki-laki pada uji normalitas shapiro-wilk 

dikategorikan dalam tiga kelompok yaitu hipouremia (<12,8 mg/dl), normal 

(12,8-42,8 mg/dl), hiperuremia (> 42,8 mg/dl) masing-masing sebanyak 0;2 dan 5 
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pasien. Hasil uji normalitas kadar ureum dengan lama menderita DM > 5 tahun 

didapat nilai sig. 0,381 (α) > 0,05 sehingga dikatakan berdistribusi normal. 

Tabel 4.3 Uji Normalitas Kadar Ureum dengan Lama Menderita DM 

Responden Berjenis Kelamin Perempuan 

Parameter Kadar Ureum Lama Menderita DM P 

 Hipouremia < 5 Tahun 0,744 

 Normal > 5 Tahun 0,220 

 Ureum     

 Hasil kadar ureum berjenis kelamin perempuan pada uji normalitas shapiro-

wilk dikategorikan dalam tiga kelompok yaitu hipouremia (< 12,8 mg/dl), normal 

(12,8-42,8 mg/dl), hiperuremia (> 42,8 mg/dl) masing-masing sebanyak 0;13 dan 

24 pasien. Hasil uji normalitas kadar ureum dengan lama menderita DM < 5 tahun 

didapat nilai sig. 0,744 (α) > 0,05 sehingga dikatakan berdistribusi normal. Hasil 

uji normalitas kadar ureum dengan lama menderita DM > 5 tahun didapat nilai 

sig. 0,220 (α) >0,05 sehingga dikatakan berdistribusi normal. 

4.4 Uji Normalitas Kadar Asam Urat dengan Lama Menderita DM 
 Analisa statistik untuk kadar asam urat dengan lama menderita DM pada 

penelitian ini menggunakan uji normalitas shapiro-Wilk yang disajikan pada tabel 

4.4 

Tabel 4.4 Uji Normalitas kadar Asam Urat dengan Lama Menderita DM 

Responden Berjenis Kelamin Laki-Laki 

Parameter Kadar Asam Urat Lama Menderita DM P 

 Hipourisemia < 5 Tahun  

 Normal > 5 Tahun 0,052 

 Hiperurisemia     

 Hasil kadar asam urat berjenis kelamin laki-laki pada uji normalitas shapiro-

wilk dikategorikan dalam tiga kelompok yaitu hipourisemia (<3,5 mg/dl), normal 

(3,5-7,2 mg/dl), hiperurisemia (>7,2 mg/dl) masing-masing sebanyak 1;6 dan 0 

pasien. Hasil uji normalitas kadar asam urat dengan lama menderita DM > 5 tahun  

didapat nilai sig. 0,052 (α) > 0,05 sehingga dikatakan berdistribusi normal. 

Tabel 4.4 Uji Normalitas Kadar Asam Urat dengan Lama Menderita DM 

Responden Berjenis Kelamin Perempuan 

Parameter Kadar Asam Urat Lama Menderita DM P 

 Hipourisemia < 5 Tahun 0,488 

 Normal > 5 Tahun 0,056 

 Hiperurisemia     
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 Hasil kadar asam urat responden berjenis kelamin perempuan pada uji 

normalitas shapiro-wilk dikategorikan dalam tiga kelompok yaitu hipourisemia 

(<2,6 mg/dl), Normal (2,6-6 mg/dl), hiperurisemia (> 6 mg/dl) masing-masing 

sebanyak 0;19 dan 13 pasien. Hasil uji normalitas kadar asam urat dengan lama 

menderita DM < 5 tahun didapat nilai sig. 0,488 (α) > 0,05 sehingga dikatakan 

berdistribusi normal. Hasil uji normalitas kadar asam urat dengan lama menderita 

DM > 5 tahun didapat nilai sig. 0,056 (α) > 0,05 sehingga dikatakan berdistribusi 

normal. 

4.5 Hubungan Kadar Ureum dan Asam Urat Pada Penderita Dm Tipe 2 

 Analisa statistik untuk mencari hubungan kadar ureum dan asam urat pada 

penderita DM tipe 2 menggunakan uji korelasi person karena diperoleh hasil 

berdistribusi normal. 

Tabel 4.5 Hubungan Kadar Ureum dan Asam Urat Pada Penderita 

DM Tipe 2 Responden Berjenis Kelamin Laki-Laki 

Parameter Lama Menderita DM P 

Kadar Ureum     

Hipouremia < 5 Tahun 0,687 

Normal > 5 Tahun  

Kadar Asam Urat     

Hipourisemia < 5 Tahun 0,939 

Normal > 5 Tahun  

Hiperurisemia     

 Hasil uji korelasi kadar ureum dan asam urat dengan lama menderita DM < 5 

tahun (kode 0) dan lama menderita > 5 tahun (kode 1) menggunakan uji pearson 

didapatkan nilai sig. masing-masing 0,687; 0,939 > (α) 0,05 sehingga dikatakan 

tidak ada hubungan yang signifikan pada kadar ureum dan asam urat pada 

penderita DM tipe 2 responden berjenis kelamin laki-laki. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

35 
 
 

Tabel 4.5 Hubungan Kadar Ureum dan Asam Urat Pada Penderita 

DM Tipe 2 Responden Berjenis Kelamin Perempuan 

Parameter Lama Menderita DM P 

Kadar Ureum     

Hipouremia < 5 Tahun 0,033 

Normal > 5 Tahun  

Uremia     

Kadar Asam Urat     

Hipourisemia < 5 Tahun 0,016 

Normal > 5 Tahun  

Hiperurisemia     

 Hasil uji korelasi kadar ureum dan asam urat dengan lama menderita DM < 5 

tahun (kode 0) dan lama menderita > 5 tahun (kode 1) menggunakan uji pearson 

didapatkan nilai sig. masing-masing 0,033; 0,016 < (α) 0,05 sehingga dikatakan 

terdapat hubungan yang signifikan pada kadar ureum dan asam urat dengan lama 

menderita DM tipe 2 responden berjenis kelamin perempuan. 

4.6 Pembahasan 

a. Kadar Ureum 

  Peningkatan kadar ureum pada penderita DM merupakan masalah pra-ginjal. 

Hiperglikemia menyebabkan gangguan terhadap permeabilitas dinding kapiler 

glomerulus yang menyebabkan peningkatan ekskresi albumin dalam filtrat 

glomerulus. Pemeriksaan kadar ureum bertujuan untuk menegakkan diagnosa 

gagal ginjal akut, mengevaluasi fungsi ginjal, status hidrasi, menilai 

keseimbangan nitrogen, menilai progresivitas penyakit ginjal, dan menilai hasil 

hemodialisa pada pasien gagal ginjal kronik (Primastuti, 2022). Menurut 

penelitian (Bhagaskara et al., 2015) hasil kadar ureum dapat bertambah dengan 

bertambahnya usia, walaupun tanpa riwayat penyakit ginjal. Sehingga pada usia 

ini diperlukan pendekatan terapi. Beberapa bukti menyebutkan bahwa kontrol 

gula darah optimal dan modifikasi faktor risiko dapat mengurangi terjadinya 

komplikasi pada pasien usia lanjut. Pemeriksaan ureum ini dapat dijadikan 

sebagai skrining awal Penyakit Ginjal Kronik (PGK) (Loho et al., 2016). Faktor 

yang dapat menyebabkan peningkatan kadar ureum pada penderita DM yaitu 

adanya penyakit komplikasi gagal ginjal kronik dan hipertensi. Faktor yang 

menyebabkan kadar ureum rendah yaitu karena adanya gangguan fungsi hati dan 

kurangnya asupan protein. Sedangkan kadar ureum normal pada penderita DM 
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dikarenakan pasien DM mengikuti pola hidup sehat seperti mengontrol kadar gula 

darah dan tidak mengkonsumsi berbagai macam obat yang menyebabkan 

rusaknya fungsi ginjal (Bamanikar et al, 2016).  

  Pada hasil penelitian diperoleh mayoritas jumlah penderita DM tipe 2 adalah 

perempuan sebanyak 37 orang. Terjadinya peningkatan kadar ureum pada 

perempuan disebabkan karena penumpukan lemak pada perempuan lebih tinggi 

sehingga faktor risiko terjadi diabetes melitus pada perempuan 3-7 kali lipat lebih 

besar dan aktivitas yang rendah dapat memicu terjadinya gangguan fungsi ginja 

(Angria, 2019). Faktor lain yang dapat menyebabkan tingginya kadar ureum pada 

penderita DM yaitu genetik, gaya hidup, kurangnya aktifitas fisik, obesitas hingga 

riwayat diabetes gestasional dan riwayat melahirkan bayi dengan berat badan 

>4000 gram (Nuryanti & Bantas, 2014). Tingginya angka DM pada wanita juga 

disebabkan karena perubahan hormonal dan psikologis yang terjadi akibat fase 

siklus menstruasi, kehamilan dan menyusui (Komariah, 2020). Sindroma siklus 

bulanan (premenstruasi syndrome), pasca-monopouse yang membuat distribusi 

lemak dalam tubuh menjadi mudah terakumulasi akibat proses hormonal, 

sehingga perempuan beresiko menderita diabetes melitus (Nova R, 2018).  

  Pada hasil penelitian diperoleh mayoritas jumlah penderita DM tipe 2 

sebanyak 30 orang dengan lama menderita DM >5 tahun. Penyakit DM yang 

terjadi selama bertahun-tahun akan menyebabkan kemunduran fungsi ginjal salah 

satunya menyebabkan nefropati diabetik, dimana akan terjadinya peningkatan 

kadar ureum. Semakin lama menderita diabetes melitus dapat menyebabkan 

komplikasi pada ginjal, sebesar 30% penderita DM akan menderita nefropati 

dalam kurun waktu 20 tahun setelah di diagnosis (Yuni, 2020).  Usia sangat 

berhubungan erat dengan terjadinya kadar glukosa darah yang tinggi, sehingga 

semakin meningkat usia maka prevalensi DM tipe 2 dan gangguan toleransi 

glukosa semakin tinggi (Fahrudini, 2015). Pada penelitian ini didapatkan 

mayoritas responden yang sudah lama menderita DM tipe 2 >5 tahun sebanyak 30 

orang sedangkan yang menderita <5 tahun hanya 14 orang. Lama menderita DM 

merupakan salah satu faktor risiko meningkatnya kadar ureum. Apabila terjadi 

penumpukan gula di dalam darah maka kadar ureum akan meningkat karena 

adanya kerusakan pada ginjal. Pemeriksaan ureum ini dapat dijadikan sebagai 
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skrining awal Penyakit Ginjal Kronik (PGK). Namun diperlukan waktu 5-10 

tahun untuk menjadi masalah kerusakan ginjal (Loho, Rambert, & Wowor, 2016). 

  Pada hasil penelitian diperoleh seluruh responden berusia > 45 tahun. DM 

tipe 2 biasanya terjadi pada usia >40 tahun, selanjutnya terus meningkat pada usia 

lanjut. Usia sangat berkaitan dengan meningkatnya kadar gula darah, sehingga 

semakin bertambahnya usia maka prevalensi DM dan gangguan toleransi glukosa 

semakin tinggi. Proses menua yang berlangsung setelah 30 tahun mengakibatkan 

perubahan anatomis, fisiologi, dan biokimia. Pada usia >40 tahun fungsi ginjal 

akan mengalami penurunan hingga 50% dan kapasitas fungsinya pada usi 40 

tahun disebabkan oleh berkurangnya populasi nefron dan tidak adanya 

kemampuan regenerasi sehingga kadar ureum meningkat (Prasetyani, 2016). 

b. Kadar Asam Urat 

 Diabetes melitus merupakan salah satu faktor pemicu hiperurisemia. Faktor 

yang menyebabkan asam urat meningkat (Hiperurisemia) yaitu nutrisi, obat-

obatan, obesitas, dan usia (Ilyas, 2017). Hiperglikemia menyebabkan ekskresi 

asam urat berkompetisi dengan ekskresi glukosa sehingga terjadi penurunan 

pengeluaran asam urat dari tubuh dan terjadi kondisi hiperurisemia. Hal ini terjadi 

karena kelebihan glukosa darah juga akan dikeluarkan bersama urin melalui 

ginjal. Kadar glukosa yang terlalu tinggi menyebabkan ginjal tidak mampu 

menyaring semua glukosa, karena pada penderita diabetes dapat mengganggu 

ekskresi asam urat sehingga kadar asam urat meningkat dalam darah 

(hiperurisemia). Asam urat dikeluarkan dari dalam tubuh melalui feses (kotoran) 

dan urin karena kinerja ginjal terganggu akibat penyakit diabetes melitus yang 

juga dapat menyebabkan kerja ginjal menjadi berat disertai pengeluaran glukosa 

lebih banyak dibandingkan asam urat, sehingga asam urat dalam tubuh meningkat 

(Jais, 2021).  

 Pada hasil penelitian diperoleh hasil mayoritas jumlah penderita DM tipe 2 

adalah perempuan sebanyak 37 orang dan mayoritas memiliki usia > 50 tahun 

yang mengalami monopause. Orang yang monopause dapat menyebabkan 

penurunan kadar hormon estrogen yang dapat mengakibatkan penurunan ekskresi 

asam urat melalui urin oleh ginjal dan mengakibatkan hiperurisemia (Mulyasari & 

Dieni, 2015). Perempuan memiliki hormon estrogen yang berperan aktif dalam 

meregulasi sensitivitas tubuh terhadap insulin. Pada saat menopouse, ovarium 
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berhenti memproduksi hormon esterogen. Trnasformasi tersebut terjadi pada 

jaringan lemak, sehingga menyebabkan wanita pastmenopouse memiliki jaringan 

lebih banyak. Akumulasi lemak terutama lemak abdomen berpengaruh pada 

protein adiponektin yang berkurang. Sehingga peningkatan lemak tubuh pada 

wanita menopouse memiliki peran penting dalam perkembangan resistensi insulin 

yang dapat meningkatkan kadar glukosa (Linda, 2020). 

 Pada hasil penelitian diperoleh mayoritas jumlah penderita DM tipe 2 

sebanyak 30 orang dengan lama menderita DM >5 tahun. Lama menderita DM 

menjadi faktor risiko terjadinya nefropati diabetik yang di akibatkan karena 

adanya perubahan morfologi dan fungsional ginjal. Penurunan fungsi ginjal 

ditandai dengan adanya protein urin atau albumin urin pada pasien DM tipe 2, 

maka sebaiknya dilakukan pemantauan Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) dan 

albumin urin untuk mencegah penyakit nefropati diabetik. Karena kenaikan kadar 

asam urat dapat di akibatkan oleh penurunan Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) 

(Linda & Devi, 2021). Pada penderita DM tipe 2 dengan lama menderita > 5 

tahun akan mengalami koplikasi nefropati diabetik yang disebabkan oleh 

kerusakan pembuluh darah kecil di ginjal yang dapat merusak glomerulus, 

sehingga menimbulkan perubahan fungsi ginjal. Asam urat bersirkulasi disaring 

dari glomerulus ke tubulus ginjal, sekitar 90% asam urat yang telah disaring 

kemudian diserap kembali oleh tubulus proksimal dan sisanya diekskresikan 

sebanyak 20% bertanggung jawab atas 60-70% dari total ekskresi asam urat 

tubuh, sehingga ginjal berperan penting dalam pengaturan kadar asam urat (Linda, 

2020) 

 Pada hasil penelitian diperoleh seluruh responden berusia >45 tahun. Usia 

>40 tahun dapat menyebabkan kadar asam urat semakin meningkat, hal ini terjadi 

karena adanya penurunan fungsi ginjal. Proses penuaan menyebabkan 

berkurangnya kemampuan sel beta pankreas memproduksi insulin dan 

mengakibatkan resistensi insulin dan memicu risiko peningkatan asam urat. 

Peningkatan kadar asam urat pada usia > 51 tahun mangalami perubahan fisiologi 

yang secara drastis menurun dengan cepat (Ilyas, 2017). Peningkatan kadar asam 

urat pada penderita DM berhubungan dengan bertambahnya usia. Asam urat 

merupakan zat yang bersirkulasi dalam pembuluh darah dan digunakan sebagai 
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indikator bahwa sel dalam tubuh bereaksi dengan adanya spesies oksigen reaktif 

yang mengikat di dalam tubuh, terutama dalam kondisi diabetes (Fajar, 2023). 

c. Hubungan Kadar Ureum dan Asan Urat Pada Penderita DM tipe 2  

 Patofisiologi DM tipe 2 ditandai dengan terjadinya resistensi insulin pada 

jaringan tubuh dan terjadi karena adanya gangguan / abnormalitas sekresi insulin 

dari sel β pulau langerhans pangkreas. Pulau langerhans pankreas ini berisi sel 

alpha yang menghasilkan hormon glukagon dan sel beta yang menghasilkan 

hormon insulin. Kedua hormon ini bekerja secara berlawanan, glukagon 

meningkatkan glukosa darah sedangkan insulin bekerja menurunkan kadar 

glukosa darah (Acne, 2020). Insulin yang dihasilkan oleh sel beta pankreas 

membantu masuknya glukosa ke dalam sel dengan bantuan GLUT 4 yang ada 

pada membran sel, maka insulin dapat menghantarkan glukosa masuk ke dalam 

sel. Kemudian di dalam sel tersebut glukosa di metabolisasikan menjadi ATP atau 

tenaga. Jika insulin tidak ada atau berjumlah sedikit, maka glukosa tidak akan 

masuk ke dalam sel dan akan terus berada di aliran darah yang dapat 

mengakibatkan keadaan hiperglikemia. Pada DM tipe 2 jumlah insulin berkurang 

atau dapat normal, namun reseptor di permukaan sel berkurang. Reseptor insulin 

ini dapat masuk ke dalam sel meskipun insulin cukup banyak, namun karena 

reseptornya berkurang maka jumlah glukosa yang masuk ke dalam sel akan 

berkurang juga (Suhariati, 2019). 

 Diabetes Melitus merupakan penyakit kronis yang akan diderita seumur 

hidup sehingga progresifitas penyakit akan terus berjalan, dan dapat     

menyebabkan komplikasi (Erni, 2018). Komplikasi DM terdiri dari komplikasi 

akut dan komplikasi kronis. Komplikasi kronis yang berhubungan dengan DM 

adalah penyakit mikrovaskuler dan makrovaskuler. Kerusakan vaskuler 

merupakan gejala khas sebagai akibat dari DM, dan dikenal dengan nama 

angiopati diabetika. Makroangiopati (kerusakan makrovaskuler) biasanya muncul 

sebagai gejala klinik berupa penyakit jantung iskemik, stroke dan kelainan 

pembuluh darah perifer. Adapun mikroangiopati (kerusakan mikrovaskuler) 

memberikan manifestasi retinopati, neuropati, dan nefropati diabetik (Rahmadany, 

2015). Nefropati diabetik disebabkan karena adanya kerusakan atau kelainan 

darah pada glomerulus ginjal. Keadaan nefropati diabetik ditandai dengan 

mikroalbuminuria dan uremia. Pada penderita DM jika terjadi albuminuria maka 
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akan menimbulkan uremia (Yuni, 2020). Sebelum timbul gejala klinik dari ND, 

ginjal penderita DM mengalami perubahan fungsional maupun morfologis. 

Kelainan morfologi ginjal timbul sesudah 2-5 tahun sejak diagnosis DM 

ditegakkan. Perubahan fungsional awalnya meliputi peningkatan Laju Filtrasi 

Glomerulus (LFG) dan ekskresi albumin dalam urine. Kerusakan pada pembuluh 

darah kecil di ginjal menyebabkan terjadinya kebocoran protein lewat urine. LFG 

pada mulanya meningkat di atas 20–30% dari normal, dan ekskresi protein yang 

intermitten makin lama menetap dan bertambah berat. LFG akhirnya akan turun 

dan penderita jatuh dalam gagal ginjal tahap akhir. Ginjal kehilangan 

kemampuannya untuk membersihkan dan menyaring darah sehingga akhirnya 

pasien seringkali harus menjalani dialisis untuk membuang produk buangan 

toksik dari darah. Gagal ginjal timbul sekitar lebih dari 5 tahun sejak timbulnya 

proteinuria (mikroalbuminuria) (Rahmadany, 2015). 

 Ureum adalah produk akhir dari metabolisme protein dan asam amino, ureum 

diproduksi oleh hati dan di distribusikan melalui cairan intraseluler dan 

ekstraseluler kedalam darah kemudian difiltrasi oleh glomerulus. Peningkatan 

kadar ureum sebanding dengan penurunan jumlah nefron, ureum diekskresikan 

rata-rata 30 gram sehari. Hubungan ureum dengan penderita DM terjadi karena 

glukosa dalam darah tidak dapat diubah menjadi glikogen, sehingga menyebabkan 

komplikasi mikrovaksuler pada ginjal. Kadar gula darah yang tinggi pada 

penderita DM akan menyebabkan terjadinya ateroklerosis salah satunya pada 

pembuluh darah kecil di dalam ginjal mengalami kematian yang disebut nefropati 

(Fitri, 2023). Ginjal tidak dapat menahan hiperglikemia, karena ginjal tidak dapat 

menyaring dan mengabsorbsi sejumlah glukosa darah. Peningkatan kadar ureum 

pada penderita DM juga terjadi karena mengkonsumsi obat dalam waktu yang 

lama sehingga dapat mengakibatkan kerusakan fungsi ginjal (Monika, 2022). 

 Peningkatan kadar asam urat pada penyakit diabetes melitus terjadi karena 

peningkatan kerja ginjal, sehingga menyebabkan penurunan kerja ginjal dan 

ekskresi asam urat berkurang. Asam urat dan resistensi insulin mempunyai 

hubungan yang positif dimana hiperinsulinemia meningkatkan reabsorpsi sodium 

di tubulus ginjal, sehingga menyebabkan kemampuan ginjal mengekskresi sodium 

dan asam urat meningkat (Ilyas, 2017). Peningkatan kadar asam urat berhubungan 
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dengan hiperinsulinemia pada pasien DM sehingga dapat memicu munculnya 

komplikasi hiperurisemia serta penyakit kardiovaskular lainnya (Santy, 2021).  
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BAB V 

PENUTUP 

5.1 Kesimpulan 

  Pada penelitian ini disimpulkan bahwa tidak terdapat hubungan yang 

signifikan antara kadar ureum dan asam urat dengan penderita diabetes 

melitus tipe 2 pada responden laki-laki dan terdapat hubungan yang 

signifikan antara kadar ureum dan asam urat dengan penderita diabetes 

melitus tipe 2 pada responden perempuan.   

5.2 Saran 

1. Bagi peneliti selanjutnya diharapkan melalui penelitian ini dapat 

dikembangkan dengan memperbanyak jumlah sampel dan komplikasi DM 

yang lain. 

2. Kepada penderita diabetes melitus tipe 2 khususnya pada responden 

perempuan supaya lebih memperhatikan pola hidup yang lebih baik sehingga 

didapatkan pengendalian diabetes melitus yang baik. 
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     LAMPIRAN 

 

➢ HASIL PENELITIAN 

NO NAMA PASIEN USIA HASIL 

PEMERIKSAAN 

GULA DARAH 

HASIL 

PEMERIKSAAN 

UREUM 

HASIL 

PEMERIKSAAN 

ASAM URAT 

1. Ny. Sumaiyah 66 th 235 mg/dl 79,9 mg/dl 7,2 mg/dl 

2. Ny. Nur Fadillah 54 th 355 mg/dl 28,6 mg/dl 5 mg/dl 

3. Ny. Nur Afifah 57 th 457 mg/dl 32,4 mg/dl 6,6 mg/dl 

4. Ny. Rukasih 62 th 479 mg/dl 57,3 mg/dl 6,5 mg/dl 

5. Ny. Sri Utami 56 th 365 mg/dl 56 mg/dl 3,8 mg/dl 

6. Ny. Janah 70 th 320 mg/dl 22,1 mg/dl 5,5 mg/dl 

7. Ny. Senima 63 th 414 mg/dl 54,9 mg/dl 6,7 mg/dl 

8. Ny. Gemi 56 th 320 mg/dl 26,2 mg/dl 4,2 mg/dl 

9. Ny. Sunik 53 th 220 mg/dl 47,5 mg/dl 5 mg/dl 

10. Ny. Sumaika 67 th 350 mg/dl 37,5 mg/dl 5,5 mg/dl 

11. Ny. Jumani 53 th 308 mg/dl 51,7 mg/dl 5,5 mg/dl 

12. Ny. Sauda 62 th 380 mg/dl 47,8 mg/dl 6,3 mg/dl 

13. Ny. Saropa 64 th 228 mg/dl 45,1 mg/dl 6,5 mg/dl 

14. Ny. Rusmawati 61 th 395 mg/dl 50,3 mg/dl 7 mg/dl 

15. Ny. Kartini 54 th 217 mg/dl 32,7 mg/dl 5,7 mg/dl 

16. Tn. Sukir 60 th 305 mg/dl 42 mg/dl 6,8 mg/dl 

17. Ny. Asnah 60 th 412 mg/dl 77,1 mg/dl 10 mg/dl 

18. Ny. Tutik Kolismi 48 th 284 mg/dl 35,1 mg/dl 4,1 mg/dl 

19 Tn. Ustadi 65 th 260 mg/dl 30,3 mg/dl 3 mg/dl 

20. Tn. Suroso 55 th 327 mg/dl 44,1 mg/dl 6 mg/dl 

21. Ny. Minarsih 55 th 255 mg/dl 40,6 mg/dl 3,9 mg/dl 

22. Ny. Rukani 48 th 217 mg/dl 47,1 mg/dl 6 mg/dl 

23. Ny. Isnariyah 47 th 286 mg/dl 45,7 mg/dl 6,7 mg/dl 

24. Ny. Sulikah 57 th 264 mg/dl 43,2 mg/dl 5,8 mg/dl 

25. Ny. Siti Ma’rufah 49 th 312 mg/dl 34,2 mg/dl 4,2 mg/dl 

26. Ny. Yartin 74 th 215 mg/dl 79 mg/dl 10,3 mg/dl 

27. Ny. Aminah 65 th 415 mg/dl 44,8 mg/dl 6 mg/dl 

28. Tn. Sutrisno 56 th 425 mg/dl 52 mg/dl 7,2 mg/dl 

29. Tn. Harianto 70 th 325 mg/dl 45,1 mg/dl 6,8 mg/dl 

30. Ny. Gining 66 th 456 mg/dl 50 mg/dl 6,2 mg/dl 

31. Ny. Rubama 56 th 331 mg/dl 49,2 mg/dl 7,2 mg/dl 

32. Ny. Kamah 58 th 298 mg/dl 52 mg/dl 5,6 mg/dl 

33. Ny. Sarimah 65 th 326 mg/dl 56,7 mg/dl 7 mg/dl 

34. Ny. Sunarsih 70 th 434 mg/dl 60,2 mg/dl  9,1 mg/dl 

35. Ny. Paini 67 th 312 mg/dl 53,6 mg/dl 7,3 mg/dl 

36. Tn. Untung 69 th 231 mg/dl 46,7 mg/dl 5,8 mg/dl 

37. Ny. Ngatining 65 th 220 mg/dl 44, 1 mg/dl 5,4 mg/dl 

38. Ny. Sunar 55 th 301 mg/dl 51 mg/dl 6,3 mg/dl 

39. Ny. Marinten 64 th 311 mg/dl 54,2 mg/dl 6,3 mg/dl 

40. Ny. Kunaini 52 th 341 mg/dl 40 mg/dl 7,2 mg/dl 

41. Ny. Paimah 50 th 310 mg/dl 36,2 mg/dl 4,1 mg/dl 

42. Ny. Idawati 60 th 331 mg/dl 39,4 mg/dl 4,5 mg/dl 

43. Ny. Sumiati 49 th 342 mg/dl 42,1 mg/dl 4,8 mg/dl 

44. Tn. Misdi 52 th 365 mg/dl 46,7 mg/dl 5,8 mg/dl 
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➢ KUISIONER PENELITIAN 
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➢ ETIK PENELITIAN 
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➢ LOGBOOK PENELITIAN 
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➢ KARTU BIMBINGAN 
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➢ KETERANGAN SELESAI REVISI 
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➢ HASIL PEMERIKSAAN GULA DARAH 

  

  

 

➢ HASIL PEMERIKSAAN UREUM 
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➢ HASIL PEMERIKSAAN ASAM URAT 

  

  

 

➢ HASIL UJI NORMALITAS SHAPIRO-WILK KADAR UREUM SPSS 

a.  RESPONDEN LAKI-LAKI 

 

b. RESPONDEN PEREMPUAN 
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➢ HASIL UJI NORMALITAS SHAPIRO-WILK KADAR ASAM URAT 

SPSS 

a. RESPONDEN LAKI-LAKI 

 

b. RESPONDEN PEREMPUAN 

 

➢ HASIL UJI KORELASI PERSON SPSS 

a. RESPONDEN LAKI-LAKI 

 

b. RESPONDEN PEREMPUAN 
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➢ PENGAMBILAN SAMPEL      PEMBERIAN SOVENIR 

            

➢ SAMPEL  

    

➢ REAGEN UREUM YANG SUDAH TERCAMPUR SAMPEL 

 

➢ REAGEN ASAM URAT YANG SUDAH TERCAMPUR SAMPEL 
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➢ PEMERIKSAAN UREUM DAN ASAM URAT 

 

➢ PEMIPETAN REAGEN 
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