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ABSTRACT 

Diabetes Mellitus is a group of metabolic diseases with characteristics of 

hyperglycemia that occurs due to abnormal insulin secretion, insulin action. 

Which is the pancreatic organs are unable to produce the hormone insulin and 

the body is unable to convert glucose into glycogen. Ureum is the largest nitrogen 

product formed in the liver and released through the kidneys. Ureum is a 

metabolic product that is highly dependent on glomerular filtration for excretion, 

so it will accumulate in the blood if kidney function is impaired. Urea examination 

is one of the physiological examinations of the kidneys. The purpose of this study 

was to look at blood urea levels in patients with type 2 diabetes mellitus. 

This research was carried out using descriptive method which aims to 

determine the percentage increase in urea levels in patients with type 2 Diabetes 

Mellitus in the invasion room of RSUD Dr. Pirngadi Medan. The research sample 

consisted of 33 samples of type 2 Diabetes Mellitus patients hospitalized at RSUD 

Dr. Pirngadi Medan in May 2019. The examination method is based on the 

spectrophotometer method. And this research was conducted at the Clinical 

Pathology Laboratory RSUD  Dr. Pringadi Medan. 

The results of the research showed that normal urea levels were 13 people 

(39.4%) and urea levels increased by 20 (60.6%). Factors that cause urea levels 

increase in patients with type 2 diabetes mellitus are the presence of 

complications in kidney failure and hypertension that cause high urea levels. 

 

Keywords  : Type 2 diabetes mellitus, Ureum 

Reading List              : 11 (2014 – 2019) 
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ABSTRAK 

 Diabetes Mellitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan 

karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja 

insulin. Di mana organ pankreas tidak mampu memproduksi hormon insulin dan 

tubuh tidak mampu mengubah glukosa menjadi glikogen. Ureum merupakan 

produk nitrogen terbesar yang dibentuk di dalam hati dan dikeluarkan melalui 

ginjal. Ureum merupakan produk metabolisme yang sangat bergantung pada 

filtrasi glomerulus untuk ekskresinya, sehingga akan terakumulasi di dalam darah 

jika fungsi ginjal terganggu. Pemeriksaan ureum merupakan salah satu 

pemeriksaan faal ginjal. Tujuan penelitian ini untuk melihat kadar ureum darah 

pada penderita diabetes mellitus tipe 2.  

Penelitian ini dilakukkan dengan menggunakan metode deskritif yang 

bertujuan untuk menentukan persentase peningkatan kadar ureum pada penderita 

Diabetes Mellitus tipe 2 rawat inap di RSUD Dr.Pringadi Medan. Sampel 

penelitian berjumlah 33 sampel penderita Diabetes Mellitus tipe 2 yang di rawat 

inap di RSUD Dr. Pirngadi Medan pada bulan Mei 2019. Metode pemeriksaan 

yang digunakan berdasarkan metode spektrofotometer. Dan penelitian ini di 

lakukkan di Laboratorium Patologi Klinik RSUD Dr. Pringadi Medan. 

Hasil penelitian yang dilakukkan menunjukkan kadar ureum yang normal 

sebanyak 13 orang ( 39,4%) dan kadar ureum yang meningkat sebanyak 20 

(60,6%). Faktor yang menyebabkan kadar ureum meningkat pada pasien penderita 

diabetes mellitus tipe 2 yaitu adanya komplikasi pada gagal ginjal dan hipertensi 

yang mengakibatkan kadar ureum tinggi. 

  

Kata Kunci : Diabetes Mellitus tipe 2, Ureum  
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Rumah Sakit Umum dr. Pringadi Medan merupakan salah satu rumah sakit 

pemerintah yang dikelolah oleh pemerintah pusat dan Kementerian Kesehatan di 

Jakarta. RSUD dr. Pringadi Medan ini terletak di Jl. Prof. HM. Yamin Sh No.47, 

Perintis, Medan Tim, Kota Medan, Sumatera Utara 20234 . RSUD dr. Pringadi 

adalah Rumah Sakit Umum tipe B yang menyediakan pelayanan luas bagi 

masyarakat dengan pelayanan rawat jalan dan rawat inap. RSUD dr. Pringadi 

Medan mempunyai fasilitas dan kemampuan medis spesialis dasar dan spesialis 

luas. 

Diabetes Mellitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik 

dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, 

kerja insulin, atau keduanya (American Diabetes Association, 2017). 

Diabetes Mellitus (DM) tergolong penyakit tidak menular yang 

penderitanya tidak dapat secara otomatis mengendalikan tingkat gula dalam 

darahnya. Pada tubuh yang sehat, pangkreas melepas hormon insulin yang 

bertugas mengangkut gula melalui darah ke otot-otot dan jaringan lain untuk 

memasok energi ( Irianto,2014). 

Ureum adalah produk akhir katabolisme protein dan asam amino yang 

diproduksi oleh hati dan didistribusikan melalui cairan intraseluler dan 

ekstraseluler ke dalam darah untuk kemudian difi ltrasi oleh glomerulus. 

Pemeriksaan ureum sangat membantu menegakkan diagnosis gagal ginjal akut 

(Verdiansah, 2016 ). 

Hubungan ureum dengan penderita diabetes mellitus sangat lah 

berhubungan dimana diabetes mellitus termasuk gangguan metabolism dari 

distribusi gula oleh tubuh. Penderita diabetes mellitus tidak mampu memproduksi 

hormone insulin dalam jumlah yang cukup, atau tubuh tidak dapat 

menggunakannya secara efektif sehingga terjadi kelebihan gula di dalam darah. 

Kelebihan gula yang kronis didalam darah ( hiperglikemia) ini justru menjadi 

racun di dalam tubuh. Sebagian glukosa yang tertahan didalam darah tersebut 
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melimpah ke system urin untuk dibuang melalui utin atau air kencing ( Irianto, 

2014 ). 

Kejadian ini dapat menganggu tekanan osmotik yang akhirnya glukosa 

keluar melalui ginjal. Hiperglikemik pada diabetes mellitus berkontribusi terhadap 

munculnya berbagai komplikasi, kerusakan jangka panjang, disfungsi dan 

kegagalan berbagai organ seperti mata, ginjal, saraf, jantung, dan pembuluh darah. 

Penderita diabetes dibandingkan  dengan non diabetes memiliki kecenderungan 2 

kali lebih mudah mengalami trombosis sereblal, 25 kali menjadi buta, 2 kali 

terjadi penyakit jantung coroner, 17 kali terjadi gagal ginjal kronik, dan 50 kali 

terjadi ulkus diabetika.  

Penyakit diabetes mellitus yang telah berlangsung selama bertahun-tahun 

akan menimbulkan kemunduran faat ginjal, yaitu suatu keadaan yang dikenal 

sebagai nefropati diabetik . Nefropita diabetik merupakan suatu sindrom klinik 

yang terjadi pada penderita diabetes mellitus yang ditandai dengan keadaan 

uremia dan mikroalbuminuria. Penderita diabetes mellitus yang mengalami 

mikroalbuminuria akan menimbulkan uremia yang akhirnya menyebabkan kadar 

ureum dalam darah meningkat ( Rivandi dan Yonata, 2015 ). 

Pada  penelitian Sari N dan Hisyam B distribusi jenis kelamin pada sampel 

lebih banyak pada perempuan yaitu 50,5%. Distribusi DM tipe II positif  bahwa 

DM tipe II ada hubungannya dengan kejadian gagal ginjal kronik (Sari N dan 

Hisyam B,2014). 

Salah satu pemeriksaan yang dilakukan dalam laboratorium adalah 

pemeriksaan ureum darah. Dimana ureum ini merupakan hasil akhir dari 

metabolisme dan harus dikeluarkan dari tubuh, jika terjadi peningkatan pada kadar 

ureum dalam darah menandakan adanya masalah pada ginjal. Kadar ureum darah 

yang normal adalah 20 mg – 40 mg setiap 100 ccm darah, tetapi hal ini tergantung 

dari jumlah normal protein yang di makan dan fungsi hati dalam pembentukan 

ureum. Pada penderita Diabetes Mellitus, glukosa dalam darah tidak dapat 

diubahnya menjadi glikogen, pada kejadian ini akan menyebabkan komplikasi 

pada ginjal. Apabila terjadi hiperglikemik maka ginjal ginjal tidak akan bisa 

melaksanakan fungsinya menyaring dan mengabsorpsi glukosa dalam darah 
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dengan baik. Salah satu indikator fungsi ginjal adalah dengan menilai Glomeruler 

Filtration Rate , apabila nilai GFR mengalami penurunan maka kadar ureum 

meningkat ( Manalu, 2017 ). 

Ketua Persatuan Diabetes Indonesia ( Persadia ) Medan Syafrufuddin 

Ritonga mengklaim jumlah penderita diabetes di kota Medan cukup tinggi. Pada 

kasus penderita Diabetes Mellitus di RSUD dr Pringadi Medan tahun 2016 , telah 

tercatat 119 dari 788 penderita Diabetes Mellitus ( DM )  yang berobat ke RSUD  

dr. Pringadi Medan, meninggal dunia. Sisanya 669 pasien lagi hingga kini masih 

menjalani pengobatan ( Kasubbag Hukum dan Humas RSUD dr Pringadi, 2016 ). 

Oleh karena itu berdasarkan data dari penelitian sebelumnya tentang 

hubungan penderita DM tipe 2 dengan gagal ginjal maka saya tertarik untuk 

melakukan penelitian tentang gambaran kadar ureum pada penderita Diabetes 

mellitus tipe 2 rawat inap diruangan asoka I dan asoka II di RSUP dr. Pringadi 

Medan. 

1.2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian diatas maka rumusan masalah penelitian ini adalah :  

“Apakah penderita diabetes melitus tipe 2 di ruang rawat inap RSUD dr. Pirngadi 

Medan memiliki kadar ureum meningkat atau normal.” 

1.3. Tujuan Penelitian  

1.3.1. Tujuan Umum 

Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk mengetahui kadar ureum 

darah pada penderita Diabetes Mellitus tipe 2 di ruangan rawat inap RSUD dr 

Pringadi Medan. 

1.3.2. Tujuan Khusus  

Untuk menentukan kadar ureum pada penderita diabetes melitus tipe 2 di 

RSUD dr. Pirngadi Medan. 
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1.4. Manfaat Penelitian  

a. Sebagai informasi tentang kadar ureum pasien penderita diabetes 

melitus tipe 2 di RSUD dr. Pringadi Medan. 

b. Sebagai informasi gambaran diabetes melitus pasien penderita diabetes 

melitus tipe 2 di RSUD dr. Pirngadi Medan. 

c. Sebagai tambahan kajian pustaka bagi prodi D-III Analis Kesehatan 

tentang gambaran ureum pada penderita diabetes mellitus tipe 2. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. Diabetes mellitus 

 Diabetes mellitus merupakan kondisi kronis yang ditandai dengan 

peningkatan konsentrasi glukosa darah disertai munculnya gejala utama yang 

khas, yakni urine yang berasa manis dalam jumlah yang besar. Istilah “ Diabetes “ 

berasal dari bahasa yunani yang berarti “siphon”, ketika tubuh menjadi suatu 

saluran untuk mengeluarkan cairanyang berlebihan, dan “Mellitus” dari bahasa 

latin yang berarti madu. Kelainan yang menjadi penyebab mendasar dari diabetes 

mellitus adalah defisiensi relative atau absolut dari hormone insulin. Insulin 

merupakan satu-satunya hormone yang dapat menurunkan kadar glukosa dalam 

darah. Peningkatan kadar gula darah adalah salah satu efek yang terjadi jika 

penyakit diabetes tidak terkontrol dan lambat laun akan mengakibatkan kerusakan 

diberbagai sistem di dalam tubuh khususnya saraf dan pembuluh darah. Diabetes 

mellitus merupakan penyakit metabolik yang berlangsung lama atau kronis yang 

ditandai dengan peningkatan kadar gula darah sebagai akibat dari kelainan insulin, 

aktivitas insulin ataupun sekresi insulin yang dapat menimbukan berbagai 

masalah serius dan prevalensi dari penyakit diabetes mellitus ini berkembang 

sangat cepat.  

Kadar glukosa darah yang benar-benar menunjukkan diabetes beberapa 

kali  mengalami revisi . Diabetes menjadi menjadi penyakit yang semakin tren 

saat ini. Prevalensi diabetes terus meningkat  setiap tahunnya. Menurut World 

Health Organization (WHO) tahun 2016, jumlah penderita diabetes telah 

meningkat dari 108 juta penduduk pada tahun1980 menjadi 422 juta penduduk 

pada tahun 2014. Berdasarkan ADA tahun 2016, pada tahun 2010 sebanyak 25,8 

juta penduduk Amerika menderita diabetes dan tahun 2012 jumlahnya meningkat 

menjadi 29,1 juta penduduk. Sebanyak 1,4 juta penduduk Amerika didiagnosa 

diabetes mellitus setiap tahunnya. Peningkatan jumlah penderita diabetes mellitus 

juga terjadi di Indonesia. Menurut Kementrian Kesehatan Republik Indonesia 
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(Kemenkes RI), diperkirakan pada tahun 2030 prevalensi diabetes mellitus di 

Indonesia mencapai 21,3 juta orang. 

 

2.1.1. Klasifikasi Diabetes Mellitus 

 Klasifikasi diabetes saat ini berdasarkan pada etiologi penyakit. Terdapat 

empat kategori diabetes  : 

1. Diabetes tipe 1 ( disebabkan oleh penghancuran sel pulau pancreas ) 

2. Diabetes tipe 2 ( disebabkan oleh kombinasi resistansi insulin dan 

disfungsi sekresi insulin sel β ) 

3. Diabetes tipe khusus lain (disebabkan oleh kondisi seperti endokrinopati, 

penyakit eksokrin pancreas, sindrom genetik ) 

4. Diabetes gestasional ( diabetes yang terjadi pertama kali saat kehamilan ) 

Klasifikasi ini telah mengganti klasifikasi sebelumnya tentang klasifikasi 

klinis diabetes, yaitu diabetes mellitus bergantung insulin (insulin dependent 

diabetes mellitus,IDDM) dan diabetes mellitus tidak tergantung insulin ( non 

insulin dependet diabetes mellitus ,NIDDM). Jenis pengklasifikasian yang 

tedahulu ini berdasarkan pada pentingnya pengobatan insulin sesuai diagnosa. 

IDDM secara luas ekuivalen dengan diabetes tipe 1 dan NIDDM setara dengan 

diabetes tipe 2 (Tabel 2.1). 

Tabel 2.1 Gambaran klinis diabetes tipe 1 dan tipe 2 

Diabetes tipe 1 Diabetes tipe 2 

1. Awitan mendadak gejala berat 

dari haus dan ketoasidasis 

(muntah, hiperventilasi, dehidrasi 

) 

2. Penurunan berat badan terkini. 

Biasanya tampak kurus 

3. Ketosis spontan 

4. Mengancam hidup : memerlukan 

penggantian insulin darurat 

5. Tidak ditemukan rantai C-peptida 

 

1. Biasanya awitan tersembunyi dari 

kelelahan, haus, polyuria, nokrutia 

2.  Tidak ditemukan ketoasidosis 

3. Biasanya berat badannya berlebih 

atau obesitas : sering kali tidak 

tampak penurunan berat badan 

terkini 

4. Sering kali menunjukkan 

gambaran lain sindrom metabolis, 

seperti hipertensi 

 
 

 Salah satu kelemahan dari jenis pengklasifikasian menurut pengobatan 

tersebut adlah bahwa subjek dapat mengubah jenis diabetes tipe 1a setelah berusia 

40 tahun ditafsirkan termasuk ke dalam NIDDM, sebelum terkadang berubah 
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statusnya menjadi benar-benar IDDM (baru-baru ini diklasifikasikan sebagai 

diabetes autoimun laten pada orang dewasa ; Latent autoimmune diabetes in 

adults,LADA). Berbagai gambaran klinis dan biokimia dapat digunakan untuk 

memutuskan pasien menderita diabetes tipe 1 atau tipe 2 ( Table 2.1 ). Kategori 

diabetes mellitus tipe lain yang spesifik dapat didasarkan pada sekumpulan 

kondisi yang besar (Tabel 2.2), yang mencakup defek genetic pada sekresi insulin 

(seperti maturity-onset diabetes of the young atau disingkat MODY dan 

insulinopati ). Defek genetic pada kerja insulin ( misalnya sindrom resistensi 

insulin kronik ), prankreatitis, dan gangguan eksokrin lain, tumor penyekresi 

hormone seperti akromegali ( hormone pertumbuhan ) dan sindrom cushing 

(kortisol). Beberapa kasus disebabkan oleh pemberian obat seperti glukokortikoid. 

Beberapa sindrom genetic terkadang berhubungan dengan diabetes (seperti 

sindrom down, sindrom klinefelter,dll ). 

 

Tabel 2.2 Diabates mellitus tipe spesifik lain 

Defek genetic dari fungsi sel β :              Endokrinopati : 

1. Kromosom 12, HNF -1a 

(sebelumnya MODY-3) 

2. Kromosom7, glukokinase 

(sebelumnya MODY -2) 

3. Kromosom 20, HNF-4a 

(sebelumnya MODY-1 ) 

4. DNA mitokondria 

5. Insulinopati 

1. Sindrom cushing 

2. Glukagonoma 

3. Faeokromositoma 

4. Hipertiroidisme 

5. Somatostatinoma 

6. aldosteronoma 

Defek genetic pada kerja insulin :       Diinduksi obat atau zat kimia : 

1. Resistensi insulin tipe A 

2. Leprekaunisme 

3. Sindrom Rabson-Mendehall 

4. Diabetes Lipoatrofik 

1. Glukokortikoid 

2. Tiazid 

3. Pentamidin 

4. Asam nikotinik 

5. Hormone tiroid 
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Penyakit pankreas eksokrin : 

1. Prankreatitis 

2. Trauma / pankreatektomi 

3. Neoplasia 

4. Fibrosis kistis 

5. Hemokromatosis 

6. Fibrokalkulus prankreatopati 

7. Bentuk tidak lazim diabetes 

dimediasu imun 

8. Sindrom “stiff man “ (seperti 

robot) 

9. Antibody reseptor antiinsulin 

 

Infeksi : 

1. Rubella kongenital 

2. Sitomegalovirus 

 

 

2.1.2. Manisfestasi Klinis Diabetes Mellitus 

Adapun manifestasi klinis dari diabetes mellitus berdasarkan 

klasifikasinya yaitu : 

1. Diabetes Mellitus Tipe 1 

Menurut Konsensus Nasional Pengelolaan Diabetes Mellitus Tipe 1 

tahun 2015, sebagian besar penderita DM Tipe 1 mempunyai riwayat 

perjalanan klinis yang akut. Poliuria, polidipsia, nokturia, enuresis, 

penurunan berat badan yang cepat dalam 2-6 minggu sebelum 

diagnosis ditegakkan, kadang-kadang disertai polifagia dan gangguan 

penglihatan. Manifestasi klinis pada diabetes mellitus tipe 1 

bergantung pada tingkat kekurangan insulin dan gejala yang 

ditimbulkan bisa ringan hingga berat. Orang dengan DM Tipe 1 

membutuhkan sumber insulin eksogen (eksternal) untuk 

mempertahankan hidup. 

2. Diabetes Mellitus Tipe 2 

Penyandang DM tipe 2 mengalami awitan manifestasi yang lambat dan 

sering kali tidak menyadari penyakit sampai mencari perawatan 

kesehatan untuk beberapa masalah lain. Manifestasi yang biasa muncul 

yaitu poliuria dan polidipsia, polifagia jarang dijumpai dan penurunan 

berat badan tidak terjadi. Manifestasi lain juga akibat hiperglikemia: 
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penglihatan buram, keletihan, parastesia, dan infeksi kulit (Lemone, 

Burke, Bauldoff, 2015). 

2.1.3. Komplikasi Diabetes Mellitus Pada Ginjal 

Pada dekade terakhir, penyakit ginjal diabetes (PGD) menjadi penyebab 

utama penyakit ginjal tahap akhir. Penyakit ginjal diabetes dialami oleh hampir 

sepertiga pasien yang menderita diabetes. Pasien diabetes yang menjalani 

hemodialisis memiliki angka survival yang buruk dengan mortalitas 5 tahun 

sebanyak 70%. PGD terjadi sebagai akibat interaksi antara faktor hemodinamik 

dan metabolik. Faktor hemodinamik berkontribusi dalam perkembangan PGD 

melalui peningkatan tekanan sistemik dan intraglomerular, yang akan 

mengaktivasi jalur hormon vasoaktif seperti Renin Angiotensin System (RAS) 

dan endotelin. Faktor hemodinamik akan meningkatkan intracellular second 

messengers seperti Protein Kinase C (PKC), MitogenActivated Protein (MAP 

kinase), NF-κβ dan bermacam GF seperti sitokin prosklerotik, TGF-β, 

Permeability Enhancing Growth Factor (PEGF) dan Vascular Endothelial Growth 

Factor (VEGF). Kondisi hiperglikemia dan produksi mediator humoral, sitokin 

dan bermacam growth factor menyebabkan perubahan struktur ginjal, seperti 

peningkatan deposisi matrik mesangial dan perubahan fungsi seperti peningkatan 

permeabilitas membrana basalis glomerulus. Selanjutnya, perkembangan dan 

progresifitas PGD dipengaruhi oleh berbagai macam perubahan metabolik yang 

diinduksi oleh hiperglikemia dan gangguan hemodinamik ( Eva Decroli, 2019 ). 

Menurut Lemone, Burke & Bauldoff tahun 2015, komplikasi pada 

diabetes mellitus terbagi dalam komplikasi akut dan komplikasi kronik. 

1. Komplikasi Akut  

a. Hiperglikemia 

Hiperglikemia adalah apabila kadar gula darah meningkat secara tiba-tiba, 

dapat berkembang menjadi keadaan metabolisme yang berbahaya, antara lain 

ketoasidosis diabetik, Koma Hiperosmoler Non Ketotik (KHNK) dan 

kemolakto asidosis (Restyana Noor Fatimah,2015) 

b. Hipoglikemia  
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Hipoglikemia, adalah kadar glukosa darah seseorang di bawah nilai normal   

( < 50 mg/dl). Hipoglikemia lebih sering terjadi pada penderita DM tipe 1 yang 

dapat dialami 1-2 kali per minggu, Kadar gula darah yang terlalu rendah 

menyebabkan sel-sel otak tidak mendapat pasokan energi sehingga tidak 

berfungsi bahkan dapat mengalami kerusakan (Restyana Noor Fatimah,2015). 

2. Komplikasi Kronis 

a. Komplikasi Makrovaskuler 

Komplikasi makrovaskuler yangumum berkembang pada penderita DM 

adalah trombosit otak (pembekuan darah pada sebagian otak), mengalami 

penyakit jantung koroner (PJK), gagal jantung kongetif, dan stroke (Restyana 

Noor Fatimah,2015). 

b. Komplikasi Mikrovaskuler 

Komplikasi mikrovaskuler terutama terjadi pada penderita DM tipe 1 

seperti nefropati, diabetik retinopati (kebutaan), neuropati, dan amputasi 

(Restyana Noor Fatimah,2015). 

2.1.4. Patobiologi Kelainan Ginjal Pada Diabetes Mellitus tipe 2 

Terdapat tiga komponen yang menjadi barier filtrasi glomerulus, yaitu 

podosit, sel endotel kapiler, dan membrana basalis glomerulus. Pada awalnya, 

kerusakan podosit dianggap sebagai proses akhir yang terjadi setelah proteinuria 

pada penyakit ginjal diabetes. Podosit glomerulus dianggap sebagai pemain kunci 

dalam patogenesis penyakit ginjal diabetes. Kerusakan podosit, baik fungsional 

maupun struktural sudah terjadi pada fase sangat awal dari PGD. Kerusakan pada 

podosit dapat tidak berhubungan dengan kedua komponen lainnya, sehingga 

proses ini dapat terjadi sebelum adanya mikroalbuminuria. Kerusakan podosit 

dapat terjadi sebelum adanya kerusakan endotel glomerulus. Podosit 

menghasilkan vascular endothelial growth factor (VEGF) yang penting dalam 

menjaga fenestrasi sel endotel yang normal. Sel podosit memanjang membentuk 

foot process, merupakan struktur utama podosit. Foot process melekatkan diri ke 

membrana basalis glomerulus melalui protein adhesi di permukaan sel. Foot 

process podosit yang berdekatan dipisahkan oleh ruang yang sempit (30-40 nm) 

yang dijembatani oleh sebuah membran berpori yang disebut slit diafragma. 
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Membran ini memiliki pori-pori yang bebas permeabel terhadap air dan zat 

terlarut dengan berat molekul kecil tetapi relatif impermeable terhadap protein 

plasma. Podosit berlokasi di luar membrana basalis glomerulus dan terletak di 

bagian proksimal saluran kemih sehingga kejadian patologis pada bagian ini dapat 

terdeteksi di dalam urin. Pelepasan podosit dari membrana basalis glomerulus 

berhubungan dengan penurunan α3β1 integrin di membrana plasma podosit yang 

dapat muncul satu bulan setelah kondisi hiperglikemia. Beberapa protein yang 

menggambarkan kondisi podosit, seperti nefrin, synaptopodin, podocalyxin, dan 

podocin mengalami peningkatan ekskresi pada pasien diabetes. Nefrin adalah 

protein transmembran yang berlokasi di slit diafragma, terdiri atas 1.241 asam 

amino dengan berat molekul 185-200 kDa. Protein ini berperan dalam adhesi sel 

dengan sel atau antara sel dengan matriks. Nefrin merupakan komponen 

fungsional utama dari membrana basalis glomerulus di slit diafragma. Nefrin 

diidentifikasi berinteraksi dengan jalur sinyal untuk mempertahankan integritas 

podosit. Mutasi pada protein ini dapat menimbulkan gangguan pada foot process 

podosit dan menyebabkan proteinuria (Eva Decroli, 2019 ). 

 

2.1.5. Perjalanan Penyakit Ginjal Diabetik 

Perubahan dasar atau disfungsi pada ginjal terutama terjadi pada endotel 

pembuluh darah, sel otot polos pembuluh darah maupun pada sel mesangial ginjal 

yang dapat meningkatkan tekanan glomerular. Peningkatan tekanan glomerular 

menyebabkan berkurangnya area filtrasi dan terjadi perubahan yang mengarah 

kepada terjadinya glomeruloskle rosis. Bukti klinis paling dini dari PGD adalah 

mikroalbuminuria (30 - 300 mg/hari atau 20-200 µg/menit) yang disebut insipient 

nephropathy. Tanpa intervensi khusus ekskresi albumin urin akan meningkat 

sebesar 10-20% pertahun, sehingga akan menjadi albuminuria klinis (>300 

mg/hari atau >200 µg/menit) keadaan ini disebut juga dengan overt nephropathy. 

Bila telah terjadi overt nephropathy dan tidak dilakukan intervensi khusus, maka 

akan terjadi penurunan laju filtrasi glomerulus. Penurunan laju filtrasi glomerulus 

pada PGD terjadi secara bertahap dalam beberapa tahun, bervariasi antar individu, 

penurunan laju filtrasi glomerulus biasanya 2-20 ml/tahun. Bila penurunan laju 
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filtrasi glomerulus tidak diintervensi akan berakhir menjadi penyakit ginjal tahap 

akhir (PGTA). Secara klinis mikroalbuminuria merupakan petanda awal 

terjadinya disfungsi endotel pembuluh darah ginjal sehingga adanya 

mikroalbuminuria merupakan indikasi untuk skrining kemungkinan terjadinya 

PGD. Pasien DM yang berkembang menjadi PGTA sebanyak 35%. Hal ini 

disebabkan adanya beberapa faktor predisposisi yang mempengaruhi proses 

perkembangan PGTA seperti faktor lingkungan, faktor genetik dan aspek gaya 

hidup pasien, faktor metabolik dan kemampuan mengendalikan penyakit( Eva 

Decroli, 2019 ). 

 

2.1.6. Gejala Klinis Diabetes Mellitus 

Gejala diabetes melitus dibedakan menjadi akut dan kronik : 

1. Gejala akut diabetes mellitus(Restyana Noor Fatimah,2015) 

a. Poliphagia (banyak makan)  

b. Polidipsia (banyak minum) 

c. Poliuria (banyak kencing/sering kencing di malam hari) 

d. Nafsu makan bertambah namu berat badan turun dengan cepat (5-

10 kg dalam waktu 2-4 minggu) 

e. Mudah lelah. 

2. Gejala kronik diabetes mellitus(Restyana Noor Fatimah,2015) 

a. Kesemutan, kulit terasa panas atau seperti tertusuk tusuk jarum 

b. Rasa kebas di kulit 

c. Kram 

d. Kelelahan 

e. Mudah mengantuk 

f. Pandangan mulai kabur 

g. Gigi mudah goyah dan mudah lepas 

h. Kemampuan seksual menurun bahkan pada pria bisa terjadi 

impotensi 

i. Pada ibu hamil sering terjadi keguguran atau kematian janin dalam 

kandungan atau dengan bayi berat lahir lebih dari 4kg. 
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2.1.7. Faktor Resiko Diabetes Mellitus 

Peningkatan jumlah penderita DM yang sebagian besar DM tipe 2, 

berkaitan dengan beberapa faktor yaitu faktor risiko yang tidak dapat diubah, 

faktor risiko yang dapat diubah dan faktor lain. Menurut American 

DiabetesAssociation (ADA) bahwa DM berkaitan dengan faktor risiko yang tidak 

dapat diubah meliputiriwayat keluarga dengan DM (first degree relative), umur 

≥45 tahun, etnik, riwayat melahirkan bayi dengan berat badan lahir bayi >4000 

gram atau riwayat pernah menderita DM gestasional dan riwayat lahir dengan 

beratbadan rendah (<2,5 kg). Faktor risiko yang dapatdiubah meliputi obesitas 

berdasarkan IMT ≥25kg/m2 atau lingkar perut ≥80 cm pada wanita dan ≥90 cm 

pada laki-laki, kurangnya aktivitas fisik, hipertensi, dislipidemi dan diet tidak 

sehat.  

Faktor lain yang terkait dengan risiko diabetes adalah penderita polycystic 

ovarysindrome (PCOS), penderita sindrom metabolikmemiliki riwatyat toleransi 

glukosa terganggu (TGT) atau glukosa darah puasa terganggu (GDPT) 

sebelumnya, memiliki riwayat penyakit kardiovaskuler seperti stroke, PJK, atau 

peripheral rrterial Diseases (PAD), konsumsi alkohol,faktor stres, kebiasaan 

merokok, jenis kelamin,konsumsi kopi dan kafein. 

1. Obesitas (kegemukan)  

Terdapat korelasi bermakna antara obesitas dengan kadar glukosa darah, 

pada derajat kegemukan dengan IMT > 23 dapat menyebabkan peningkatan 

kadar glukosa darah menjadi 200mg%. 

2. Hipertensi  

Peningkatan tekanan darah pada hipertensi berhubungan erat dengan tidak 

tepatnya penyimpanan garam dan air, atau meningkatnya tekanan dari dalam 

tubuh pada sirkulasi pembuluh darah perifer.  

3. Riwayat Keluarga Diabetes Mellitus  

Seorang yang menderita Diabetes Mellitus diduga mempunyai gen 

diabetes. Diduga bahwa bakat diabetes merupakan gen resesif. Hanya orang 

yang bersifat homozigot dengan gen resesif tersebut yang menderita Diabetes 

Mellitus. 
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4. Dislipedimia 

Adalah keadaan yang ditandai dengan kenaikan kadar lemak darah 

(Trigliserida > 250 mg/dl). Terdapat hubungan antara kenaikan plasma insulin 

dengan rendahnya HDL (< 35 mg/dl) sering didapat pada pasien Diabetes.  

 

 

5. Umur  

Berdasarkan penelitian, usia yang terbanyak terkena Diabetes Mellitus adalah 

> 45 tahun.  

6. Alkohol dan Rokok  

Perubahan-perubahan dalam gaya hidup berhubungan dengan peningkatan 

frekuensi DM tipe 2. Walaupun kebanyakan peningkatan ini dihubungkan 

dengan peningkatan obesitas dan pengurangan ketidak aktifan fisik, faktor-

faktor lain yang berhubungan dengan perubahan dari lingkungan tradisional 

kelingkungan kebarat- baratan yang meliputi perubahan-perubahan dalam 

konsumsi alkohol dan rokok, juga berperan dalam peningkatan DM tipe 2. 

Alkohol akan menganggu metabolisme gula darah terutama pada penderita 

DM, sehingga akan mempersulit regulasi gula darah dan meningkatkan 

tekanan darah. Seseorang akan meningkat tekanan darah apabila 

mengkonsumsi etil alkohol lebih dari 60ml/hari yang setara dengan 100 ml 

proof wiski, 240 ml wine atau 720 ml.  

Faktor resiko penyakit tidak menular, termasuk DM Tipe 2, dibedakan 

menjadi dua. Yang pertama adalah faktor risiko yang tidak dapat berubah 

misalnya umur, faktor genetik, pola makan yang tidak seimbang jenis 

kelamin, status perkawinan, tingkat pendidikan, pekerjaan, aktivitas fisik, 

kebiasaan merokok, konsumsi alkohol, Indeks Masa Tubuh. 

 

2.2. UREUM  

 Ureum merupakan produk akhir dari metabolisme asam amino. Dalam 

katabolisme protein di pecah menjadi asam amino dan deaminasi ammonia. 

Amonia dalam proses ini di sintesis menjadi urea. Ureum adalah produk limbah 
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dari pemecahan protein dalam tubuh. Siklus urea (disebut juga siklus ornithine) 

adalah reaksi pengubahan ammonia (NH3) menjadi urea (CO(NH2)2). Reaksi 

kimia ini sebagian besar terjadi di hati dan sedikit terjadi di ginjal. Hati menjadi 

pusat pengubahan ammonia menjadi urea terkait fungsi hati sebagai tempat 

menetralkan racun. Urea bersifat racun sehingga dapat membahayakan tubuh 

apabila menumpuk di dalam tubuh. Meningkatnya urea dalam darah dapat 

menandakan adanya masalah pada ginjal. Peningkatan nitrogen urea darah (BUN) 

dapat di sebabkan oleh prerenal (dekompensasi jantung, dehidrasi yang 

berlebihan, peningkatan katabolisme protein dan diet tinggi protein), penyebab 

renal (glomerulonephritis akut, nefritis kronis, penyakit ginjal polikistik, dan 

nekrosis tubular ) dan penyebab postrenal (semua jenis obstruksi pada saluran 

kemih, seperti batu ginjal, kelenjar prostat yang membesar dan tumor). 

Peningkatan kadar ureum darah bergantung pada tingkat kerusakan LFG. 

Pada LFG sebesar 60%, pasien masih belum merasakan keluhan tapi sudah terjadi 

peningkatan kada urea dan kreatinin serum. Pada LFG 30%, mulai terjadi keluhan 

seperti nokturia, badan lemah, mual, nafsu makan kurang, dan penurunan berat 

badan. Pada LFG <30% pasien memperlihatkan gejala dan tanda uremia yang 

nyata, seperti anemia, peningkatan tekanan darah, mual dan sebagainya, 

sedangkan pada LFG 15% akan terjadi gejala dan komplikasi yang lebih serius 

antara lain dialisis atau transplantasi ginjal. Beberapa komplikasi yang 

manifestasinya sesuai dengan derajat penurunan fungsi ginjal yang terjadi antara 

lain pada penurunan LFG sedang (30-59ml/mnt) terjadi hiperfosfatemia, 

hipokalcemia, anemia, hiperparatiroid, hipertensi dan hiperhomosistinemia, 

penurunan LFG berat (15-29ml/mnt) terjadi malnutrisi, asidosis metabolic, 

cenderung hiperkalemia, dan dislipidemia, dan pada penurunan fungsi LFG 

(<15ml/mnt) dapat terjadi gagal ginjal dan uremia. 

Uremia adalah suatu sindrom klinik dan laboratorik yang terjadi pada 

semua organ akibat penurunan fungsi ginjal pada penyakit ginjal, dimana terjadi 

retensi sisa pembuangan metabolisme protein, yang di tandai oleh homeostasis 

cairan yang abnormal dan elektrolit dengan kekacauan metabolik dan endokrin.  
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Kadar ureum yang tinggi dan berlangsung kronik merupakan penyebab utama 

manifestasi dari sindrom uremia, yang di bagi dalam beberapa bentuk yaitu:  

1. Pengaturan fungsi regulasi dan eksresi yang buruk, seperti keseimbangan 

volume cairan dan elektrolit, keseimbangan asam basa, retensi nitrogen dan 

metabolisem lain, serta gangguan hormonal 

2. Abnormalitas sistem tubuh (sistem gastrointenstinal, hematologi, pernafasan, 

kardiologi, kulit dan neuromuscular) ( Irendem K. A. Loho , Glady I. 

Rambert, Mayer F. Wowor 2016 ).  

 

2.2.1. Metode Pemeriksaan Kadar Ureum 

Beberapa metode yang digunakan untuk mengukur ureum antara lain dapat dilihat 

pada tabel 1. 

Tabel 1.  Metode pemeriksaan kadar ureum  

Metode Enzimatik  

Metode-metode 

menggunakan 

tahapan pertama yang sama 

Urease 

Urea + 2H2O 2NH4
+ 

+ CO3
2-

 

Enzimatik GLDH coupled GLDH 

Indikator perubahan warna NH4
+
  + indikator pH perubahan warna 

Konduktimeter Konversi urea tidak terinonisasi 

menjadi NH4 
+ 

dan CO3
2-

 menghasilkan 

peningkatan konduktivitas 

Spektrometri massa 

pengenceran isotope 

Deteksi karakteristik fragmen setelah 

ionisasi; kuantifikasi menggunakan senyawa 

yang dilabel isotop 

 

Ureum dapat diukur dari bahan pemeriksaan plasma, serum, ataupun urin. 

Jika bahan plasma harus menghindari penggunaan antikoagulan natrium citrate 
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dan natrium fl uoride, hal ini disebabkan karena citrate dan fl uoride menghambat 

urease. Ureum urin dapat dengan mudah terkontaminasi bakteri. Hal ini dapat 

diatasi dengan menyimpan sampel di dalam refrigerator sebelum diperiksa. 

Peningkatan ureum dalam darah disebut azotemia. Kondisi gagal ginjal 

yang ditandai dengan kadar ureum plasma sangat tinggi dikenal dengan istilah 

uremia. Keadaan ini dapat berbahaya dan memerlukan hemodialisis atau 

tranplantasi ginjal. Peningkatan ureum dikelompokkan dalam tiga kelompok, 

yaitu pra-renal, renal, dan pasca-renal. 

Azotemia pra-renal adalah keadaan peningkatan kadar ureum yang disebabkan 

oleh penurunan aliran darah ke ginjal. Berkurangnya darah di ginjal membuat 

ureum makin sedikit difi ltrasi. Beberapa faktor penyebabnya yaitu penyakit 

jantung kongestif, syok, perdarahan, dehidrasi, dan faktor lain yang menurunkan 

aliran darah ginjal. Peningkatan ureum dara h juga terjadi pada keadaan demam, 

diet tinggi protein, terapi kortikosteroid, perdarahan gastrointestinal karena 

peningkatan katabolisme protein. Penurunan fungsi ginjal juga meningkatkan 

kadar urea plasma karena ekskresi urea dalam urin menurun. Hal ini dapat terjadi 

pada gagal ginjal akut atau pun kronis, glomerulonefritis, nekrosis tubuler, dan 

penyakit ginjal lainnya.11-13 Azotemia pasca-renal ditemukan pada obstruksi 

aliran urin akibat batu ginjal, tumor vesika urinaria, hiperplasia prostat, dan juga 

pada infeksi traktus urinarius berat. Penurunan kadar ureum plasma dapat 

disebabkan oleh penurunan asupan protein, dan penyakit hati yang berat. Pada 

kehamilan juga terjadi penurunan kadar ureum karena adanya peningkatan sintesis 

protein. Pengukuran kadar ureum juga dapat dilakukan menggunakan 

perbandingan ureum/kreatinin. Nilai perbandingan normal berkisar antara 10:1 

sampai dengan 20:1. 

Pada gangguan pra-renal ureum plasma cenderung meningkat sedangkan 

kadar kreatinin plasma normal, sehingga perbandingan ureum/kreatinin 

meningkat. Peningkatan perbandingan ureum/kreatinin dengan peningkatan kadar 

kreatinin plasma dapat terjadi pada gangguan pasca-renal. Penurunan 



18 

 

perbandingan ureum/kreatinin terjadi pada kondisi penurunan produksi ureum 

seperti asupan protein rendah, nekrosis tubuler, dan penyakit hati berat 

(Verdiansah,2016). 

2.2.2 Hubungan Ureum dengan Diabates Mellitus 

 Pada pasien Diabates Mellitus terjadi karena glukosa dalam darah tidak 

dapat diubah menjadi glikogen, pada kejadian ini akan menyebabkan komplikasi 

mikrovaskuler di ginjal, apabila terjadi hiperglikemia maka ginjal tidak bisa 

menyaring dan mengabsorpsi sejumlah glukosa dalam darah, salah satu indikator 

fungsi ginjal adalah dengan dengan menilai Glomeruler Filtration Rate ( GFR ), 

apabila nilai GFR nya  mengalami penurunan maka ureum akan meningkat  

( Manalu, 2017 ).  

 

 

2.3. Kerangka Konsep 

Variable Bebas   Variable Terikat 

 

 

 

2.4. Definisi Operasional  

1. Diabetes mellitus tipe 2 : Penyakit yang ditandai dengan meningkatnya 

kadar gula dalam darah. > 200 mg/dl 

2. Ureum merupakan produk limbah dari pemecahan protein dalam 

tubuh. 

3. Meningkat apabila kadar ureum > 50 mg/dl. 

4. Normal apabila kadar ureum 10-50 mg/dl. 

 

 

 

Penderita 

Diabetes Mellitus 

tipe 2 

Ureum  

Meningkat 

Normal 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 

3.1.  Jenis Penelitian 

 Penelitian ini dilakukan bersifat deskriptif yaitu merupakan gambaran 

tentang peningkatan ureum pada penderita diabetes mellitus di RSUD dr.Pringadi 

Medan. 

3.2.  Lokasi dan Waktu Penelitian  

3.2.1.  Lokasi Penelitian 

 Penelitian dilaksanakan di laboratorium RSUD dr. Pringadi  Medan 

3.2.2. Waktu Penelitian 

 Waktu penelitian yang dilakukan pada bulan Maret – Juni 2019 

3.3.  Populasi dan Sampel Penelitian  

3.3.1. Populasi Penelitian  

 Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien rawat inap yang 

menderita Diabetes Mellitus Tipe 2 di RSUD dr.Pringadi  Medan. 

3.3.2. Sampel Penelitian 

 Sampel penelitian adalah total populasi. Yaitu seluruh pasien Diabetes 

mellitus tipe 2 yang rawat inap pada bulan mei  di RSUD dr. Pirngadi Medan. 

3.4. Metode Pengumpulan Data 

 Data yang digunakan dalam penelitian ini ialah data primer dan data 

sekunder. Data primer adalah data yang diambil dari hasil pemeriksaan ureum 

langsung terhadap pasien Diabetes Mellitus. Data sekunder ialah data yang 

diperoleh peneliti dari RSUP dr. Pringadi Medan.  
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3.5. Analisa Data 

 Data yang diperoleh dari hasil pemeriksaan kadar ureum akan di catat dan 

dilakukan pengkodean kemudian dibuat dalam bentuk table. Setelah itu dilakukan 

penghitungan distribusi frekuensi dalam bentuk persen (%).  

3.6.  Alat, Bahan, dan Reagensia 

3.6.1. Alat  

 Alat yang digunakan ialah spuit 3 ml, torniquit(pengebat), alcohol swab 70 

% , rak tabung, plester, sentrifuge, clinipet ( 10 µL – 1000 µL ), tip kuning dan tip 

biru, tabung reaksi 3 ml, cup sampel. 

3.6.2.  Bahan 

 Bahan yang akan digunakan adalah serum pasien diabetes mellitus rawat 

dinap di RSUD dr.Pringadi Medan. 

3.6.3. Reagensia 

 Reagensia yang digunakan dalam penelitian ini adalah : 

1. Unit pendingin : larutan glycol ( NH4Cl=ammonium chlorida). 

2. Air pencuci : air steril pasokan khusus. 

3. Reagensia khusus autoanalizer produk Horiba ABX. 

4. Reagensia modul ISE (bila digunakan). 

3.7. Metode Pemeriksaan 

Metode pemeriksaan yang digunakan adalah Metode Spektofotometer  

3.8. Prinsip Kerja Alat Horiba ABX Pentra 400 

Cahaya putih dari lampu halogen tungsten ditangkap oleh lensa kondensor 

pertama, kemudian mengalami pemantulan dari cermin pantul dan dipertajam oleh 

lensa kondensor kedua, selanjutnya cahaya akan melalui kuvet dan berinteraksi 

dengan campuran reagensia dan bahan pemeriksaan yang telah selesai bereaksi. 
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Cahaya yang diteruskan dari kuvet tersebut diarahkan dan dipusatkan oleh lensa 

kondensor ketiga kemudian ditangkap oleh sejenis cermin cekung reflective 

grating spreads menjadi cahaya monokromatik dan merefleksikannya pada 

detektor PDA ( Pixel Digital Analogical ). 

3.9. Prosedur Kerja 

3.9.1. Pengambilan Sampel 

1. Siapkan Alat 

Dalam pengambilan sampel darah perlu kita siapkan : 

a. Spuit 3cc atau sesuai kebutuhan 

b. Torniquet 

c. Tabung Sampel sesuai kebutuhan 

d. Kasa Swab/ kapas alcohol 

e. Plester 

f. Handscoon 

2. Cuci Tangan 

Sebelum melakukan semua tindakan harusnya mencuci tangan untuk 

mengurangi INOS 

3. Pastikan pasien yang diambil darahnya 

 Ini yang pokok, dan sangat mendasar, jangan sampai salah mengambil 

sampel darah. Sebelum mengambil, pastikan secara benar siapa 

pasiennya. Panggil nama pasien untuk memperjelas dan 

meyakinkannya, sebutkan alamatnya juga jika disitu ada 2 nama 

pasien yang sama atau tanggal lahirnya, agar benar-benar tepat. 

4. Gunakan Handscoon 

 Memakai handscoon akan meminimalisir terjadinta INOS dan 

kecelakaan kerja 

5. Tentukan Vena dan Lokasi 

Pilih Vena yang besar dan terlihat agar mudah mengambilnya, 

tentukan juga lokasi penusukan. 
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6. Pasang Torniquet 

 Pasang torniquet diatas lokasi penusukan kurang lebih 10cm 

7. Sterilkan Lokasi Penusukan 

 Dengan Kasa Swab atau Kapas Alkohol sterilkan lokasi penusukan, 

dengan sekali usap secara memutar dari arah dalam keluar. 

8. Ambil Sampel 

 Menggunakan Spuit 3cc atau sesuai kebutuhan, tusuk lokasi vena 

tersebut dengan sudut 30°-45°. Pastikan jarum masuk ke Vena dengan 

menarik sedikit pompa spuit, jika belum ada darah masuk cari kembali 

tanpa mencabut jarum. Jika sudah masuk sedot darah sampai jumlah 

yang dibutuhkan. Jangan lupa membuka Torniquet. Jika sudah cabut 

jarum dengan arah sama seperti arah penusukan, dep atau tutup dan 

tekan denga. kasa luka bekas tusukan dan plester. Masukan sampel 

darah ke tabung sampel. Lepaskan handscoon dan cuci tangan. 

9. Terminasi 

 Lakukan komunikasi terapetik untuk mengakhiri, lakukan kontrak 

kerja selanjutnya kepada pasien. 

10. Dokumentasi 

Jangan lupa menulis nama tanggal dan jam pengambilan di tabung 

sampel agar tidak tertukar. Tanda tangan dan nama perawat di Status 

tindakan pasien. 

3.9.2. Persiapan Sampel Serum 

1. Biarkan darah yang di ambil tadi membeku di dalam tabung vacum. 

2. Sediakan tabung pembanding dengan volume yang sama  

3. Masukkan darah dan tabung pembanding tadi kedalam centrifuge 

dengan posisi berhadapan 

4. Tutup centrifuge, set kecepatan 3000 rpm selama 10 menit, lalu tekan 

ON pada centrifuge 

5. Tunggu sampai centrifuge berhenti 
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6. Tabung dikeluarkan dari centrifuge dan amati pemisahan serum dan 

darah . bila telah terpisah maka pemeriksaan bisa di lanjutkan 

 

3.9.3. Cara kerja Alat Horiba ABX Pentra 400 

a. Cek kondisi dari : 

1. Air pada Reservoir Bottle, apabila kurang tambahkan air 

2. Waste Container, apabila sudah penuh kosongkan container 

3. Kuvet baru, apabila kurang tambahkan kuvet baru pada tempatnya 

4. Kuvet bekas, apabila penuh kosongkan tempat kuvet bekas 

5. Ketersediaan kertas yang ada pada printer 

b. Nyalakan ABX Pentra 400 dengan cara : 

1. Manual : Tekan tombol hitam yang ada pada bagian kanan 

                           alat 

2. Otomatis : Apabila alat telah deprogram untuk dihidupkan 

                          secara otomatis, maka alat akan langsung hidup 

                          sesuai dengan jam yang diprogram. 

c. Tunggu alat melakukan proses inisialisasi, setelah selesai pilih Nama 

Operator (user name) dan masukkan password. Pilih juga new worklist 

untuk memulai dengan worklist baru. Kemudian tekan OK. 

d. Tunggu alat melakukan proses Start Up sampai alat meunjukkan 

Ready. 

e. Dari main menu cek status dari reagen yag ada pada reagen tray. Cek 

dan segera ganti reagen yang ditunjukkan dengan warna merah. 

Apabila status reagen menunjukkan warna orange berarti sisa reagen 

hanya cukup untuk beberapa pemeriksaan saja sehigga harus disiapkan 

reagen backup. 

f. Lakukan kontrol dan kalibrasi ( jika perlu ) dari reagen-reagen yang 

akan digunakan. Letakkan control dan kalibrator ditempat yang telah 

ditentukan ( kontrol di rak berwarna hijau, kalibrator di rak berwarna 

kuning ). 
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g. Cara melakukkan kalibrasi yaitu dari main menu pilih Worklist, 

kemudia pilih Calibration, setelah itu tekan tanda (+) dan pilih 

Calibration ecpired only, kemudian dilayar ditampilkan pemeriksaan 

apa saja yang harus dikalibrasi pada waktu tersebut. Tekan tombol OK. 

h. Apabila hasil dari kontrol dan kalibrasi telah sesuai dengan batas yang 

ditentukan (valid) maka alat siap untuk digunakan. 

i. Apabila alat telah selesai mengerjakan sampel dan akan dimatikan, 

tekan tombol Exit. Setalah itu pilih menu Shutdown dengan meminta 

System Cleaning, setelah itu tekan OK. 

j. Biarkan alat melakukan proses pencucian kemudian bagian alat untuk 

pemeriksaan akan mati tetapi power utama tetap nyala ( Tombol power 

tidak dimatikan) untuk menjaga kestabilan suhu reagen. 
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BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1. Hasil 

 Hasil pemeriksaan kadar ureum terhadap sampel pada penderita Diabetes 

Mellitus tipe 2 yang dirawat di RSUD Dr.Pringadi Medan pada bulan Mei 2019, 

bahwa dapat dilihat pada tabel dibawah ini : 

 

Tabel 4.1 Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum pada Penderita Diabetes 

Mellitus Tipe 2 yang dirawat di RSUD Dr. Pringadi Medan 
No Kode 

Sampel 

Jenis Kelamin 

(L/P) 

Umur 

(Tahun) 

Kadar Ureum 

(mg/dl) 

Keterangan 

1 X1 L 45 105 Meningkat 

2 X2 L 55 34 Normal 

3 X3 P 56 59 Meningkat 

4 X4 P 77 44 Normal 

5 X5 P 56 100 Meningkat 

6 X6 P 58 98 Meningkat 

7 X7 P 44 67 Meningkat 

8 X8 P 40 25 Normal 

9 X9 P 66 38 Normal 

10 X10 L 83 78 Meningkat 

11 X11 L 56 59 Meningkat 

12 X12 P 63 70 Meningkat 

13 X13 P 61 30 Normal 

14 X14 P 52 40 Normal 

15 X15 L 61 147 Meningkat 

16 X16 L 64 139 Meningkat 

17 X17 P 71 29 Normal 

18 X18 P 84 80 Meningkat 

19 X19 L 52 26 Normal 

20 X20 P 55 35 Normal 

21 X21 L 51 45 Normal 

22 X22 P 43 110 Meningkat 

23 X23 L 52 101 Meningkat 

24 X24 P 77 106 Meningkat 

25 X25 L 54 79 Meningkat 

26 X26 P 49 30 Normal 

27 X27 L 62 150 Meningkat 

28 X28 L 60 76 Meningkat 

29 X29 P 37 49 Normal 

30 X30 L 66 28 Normal 

31 X31 L 55 99 Meningkat 

32 X32 P 69 85 Meningkat 

33 X33 P 63 68 Meningkat 
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Dari tabel 4.1 terdapat 33 pasien penderita diabetes melitus tipe 2 yang 

dijadikan sebagai sampel penelitian dengan usia 35-85 tahun. Sebanyak 19 

(57.6%) orang berjenis kelamin perempuan dan 14 (42.4%) orang berjenis 

kelamin laki-laki.  

 

Tabel 4.2 Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum yang Meningkat pada Penderita 

Diabetes Mellitus Tipe 2 yang dirawat di RSUD Dr. Pringadi 

Medan 

No Kode 

Sampel 

Jenis Kelamin 

(L/P) 

Umur 

(Tahun) 

Kadar Ureum 

(mg/dl) 

Keterangan 

1 X1 L 45 105 Meningkat 

2 X3 P 56 59 Meningkat 

3 X5 P 56 100 Meningkat 

4 X6 P 58 98 Meningkat 

5 X7 P 44 67 Meningkat 

6 X10 L 83 78 Meningkat 

7 X11 L 56 59 Meningkat 

8 X12 P 63 70 Meningkat 

9 X15 L 61 147 Meningkat 

10 X16 L 64 139 Meningkat 

11 X18 P 84 80 Meningkat 

12 X22 P 43 110 Meningkat 

13 X23 L 52 101 Meningkat 

14 X24 P 77 106 Meningkat 

15 X25 L 54 79 Meningkat 

16 X27 L 62 150 Meningkat 

17 X28 L 60 76 Meningkat 

18 X31 L 55 99 Meningkat 

19 X32 P 69 85 Meningkat 

20 X33 P 63 68 Meningkat 

  

Dari tabel 4.2 kadar ureum yang meningkat pada penderita diabetes 

melitus tipe 2 di ruang rawat inap RSUD Dr. Pirngadi Medan sebanyak 20 orang 

(60.6%), yang berjenis kelamin laki-laki sebanyak 10 orang (30.3%) dan 

perempuan sebanyak 10 orang (30.3%). Kadar ureum yang tinggi yaitu 101 - 150 

mg/dl sebanyak 7 orang yang memiliki usia 52-62 tahun dan didominasi oleh laki-

laki (21,2%).  
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Tabel 4.3 Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum yang Normal pada Penderita 

Diabetes Mellitus Tipe 2 yang dirawat di RSUD Dr. Pringadi 

Medan 

No Kode 

Sampel 

Jenis Kelamin 

(L/P) 

Umur 

(Tahun) 

Kadar Ureum 

(mg/dl) 

Keterangan 

1 X2 L 55 34 Normal 

2 X4 P 77 44 Normal 

3 X8 P 40 25 Normal 

4 X9 P 66 38 Normal 

5 X13 P 61 30 Normal 

6 X14 P 52 40 Normal 

7 X17 P 71 29 Normal 

8 X19 L 52 26 Normal 

9 X20 P 55 35 Normal 

10 X21 L 51 45 Normal 

11 X26 P 49 30 Normal 

12 X29 P 37 49 Normal 

13 X30 L 66 28 Normal 

 

Dari tabel 4.3 kadar kreatinin yang normal pada penderita diabetes melitus 

tipe 2 di ruang rawat inap RSUD Dr. Pirngadi Medan sebanyak 13 (39.4%)  

orang, yang berjenis kelamin laki-laki sebanyak 4 (12.1%) orang dan perempuan 

sebanyak 9 (27.3%).  

Tabel 4.4. Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum pada Penderita Diabetes Melitus  

tipe 2 Berdasarkan Umur  

NO Umur (Tahun) 
Kadar Ureum 

Normal Meningkat 

1 35 - 50 9% 9% 

2 50 – 65 15.2% 39.5% 

3 65 – 75 12.1% 3.1% 

4 75 – 85 3.1% 9% 

Total 39.4% 60.6% 

 

Tabel 4.5. Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum pada Penderita Diabetes Melitus  

tipe 2 Berdasarkan Jenis Kelamin 

NO Jenis Kelamin 
Kadar Ureum 

Normal Meningkat 

1 Laki-laki 12.1% 30.3% 

2 Perempuan 27.3% 30.3% 

Total 39.4% 60.6% 
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Tabel 4.6. Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum pada Penderita Diabetes Melitus 

tipe 2  

NO Kadar Ureum Jumlah 

1 Meningkat 60.6% 

2 Normal 39.4% 

Total 100% 

 

4.2. Pembahasan  

Dari 33 sampel penderita diabetes melitus tipe 2, terdapat 20 (60.6%) 

pasien dengan kadar ureum meningkat dan 13 (39.4%) pasien dengan kadar 

ureum dalam batas normal. Berdasarkan hasil penelitian menunjukkan bahwa 

pasien yang berjumlah 20 meningkat tidak dipengaruhi oeleh jenis kelamin dan 

umur, tetapi kadar ureum meningkat karena pasien yang di rawat di RSUD Dr. 

Pringadi Medan mempunyai penyakit gagal ginjal.   

Ada beberapa faktor yang menyebabkan meningkatnya kadar ureum pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 yaitu adanya komplikasi gagal ginjal kronik dan 

hipertensi yang mengakibatkan kadar ureum yang tinggi. Hubungan ureum pada 

pasien diabetes mellitus terjadi karena glukosa dalam darah tidak dapat diubah 

menjadi glikogen, pada kejadian ini akan menyebabkan komplikasi mikrovaskuler 

di ginjal, apabila terjadi hiperglikemia maka ginjal tidak bisa menyaring dan 

mengabsorpsi sejumlah glukosa dalam darah, salah satu indikator fungsi ginjal 

adalah dengan dengan menilai Glomeruler Filtration Rate ( GFR ), apabila nilai 

GFR nya  mengalami penurunan maka ureum akan meningkat  

( Manalu, 2017 ).  

Kondisi hiperglikemia juga berperan dalam pembentukan arteriesklerosis. 

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 

ditandai dengan meningkatnya kadar ureum darah. Penyebab utama seseorang 

mengalami gagal ginjal kronik hingga membutuhkan pelayanan hemolisa (cuci 
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darah) adalah akibat penyakit diabetes dan darah tinggi. Jika kedua penyakit ini 

dikontrol dengan baik melalui pengobatan teratur, maka penyakit ginjal akan 

dapat dicegah sedini mungkin atau diperlambat. Faktor lain yang menyebabkan 

kadar ureum  meningkat adalah asupan makanan tinggi protein. Kadar ureum 

normal pada penderita diabetes melitus tipe 2 dikarenakan pasien DM tipe 2 

mengikuti pola hidup sehat. 
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BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. KESIMPULAN 

1. Ditemukan 20 pasien (60.6%) dengan kadar ureum meningkat. 

2. Ditemukan 13 pasien (39.4%) dengan kadar ureum normal. 

5.2. SARAN 

1. Penderita Diabetes Melitus tipe 2 terutama yang memiliki kadar 

kreatinin yang meningkat agar mengatur pola makan dan melakukan 

olah raga ringan. 

2. Penderita diabetes mellitus tipe 2 dengan kadar ureumnya melebihi 

batas normal sebaiknya menjaga asupan makanan tinggi protein dan 

mengkonsumsi obat-obatan sesuai anjuran dokter. 

3. Untuk peneliti selanjutnya disarankan untuk memperluas variabel, 

menambah jumlah sampel, dan menambah jurnal sebagai bahan acuan 

agar hasilnya lebih baik. 
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LAMPIRAN VIII 

DOKUMENTASI PENELITIAN 

 

   

Gambar 1. Alat Horiba ABX Pentra 400 Gambar 2. Peneliti melakukkan 

                                                                                                        pengaturan tombol alat 

 

   

Gambar 3. Sentrifuge    Gambar 4. Clinipet dan Tip biru 

 

 



 

 

   

Gambar 5. Mensentrifuge Darah   Gambar 6. Hasil sentrifuge 

 

   

Gambar 7. Pemipetan Serum   Gambar 8. Hasil Pemipetan Serum 

   

Gamabar 9. Serum dimasukkan kedalam alat    



 

 

 


