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POLITEKNIK KESEHATAN KEMENKES MEDAN
JURUSAN ANALIS KESEHATAN
KTI, 02 JULY 2018
Nuzul Surya Rahmadani Nasution
RESEARCH HEMOGLOBIN LEVELS OF DIABETES MELITUS TYPE 2
PATIENTS WITH DIABETIC NEPHROPATHY IN RSUP H. ADAM MALIK
MEDAN
IX+ 25 pages, 1 table, 1 picture, 6 attachments

ABSTRACT
In Medan, people with diabetes mellitus are 34,874 people, divided

into diabetes mellitus type 1 2,415 people, diabetes mellitus type 2 32,300
people and gestational diabetes mellitus are 159 people. The most
prevalence is type 2 diabetes mellitus. Prolonged hyperglycemia can lead
to microvascular complications of kidney disorders associated with the
occurrence of anemia. The purpose of this study was to determine and
determine hemoglobin levels in patients with type 2 diabetes mellitus with
diabetic nephropathy at RSUP H. Adam Malik Medan.

The type of research done is descriptive analytic. The location of the
research was conducted at RSUP H, Adam Malik Medan. The study was
conducted in May-June 2018. The method of examination is the Electronic
Imoedance method using Sysmex XN-1000.

The population of this study were 30 samples. Based on the results of
the examination, hemoglobin levels decreased by 29 samples (97%) and
normal 1 sample (3%) with sample of male patients 19 persons (67%) and
female sample of 11 people (37%).

Keywords : Diabetes melitus type 2, Renal function impairment,
Anemia

Reading List : 14 (2007-2018)

i



7

POLITEKNIK KESEHATAN KEMENKES MEDAN
JURUSAN ANALIS KESEHATAN
KTI, 02 JULI 2018
Nuzul Surya Rahmadani Nasution
PEMERIKSAAN KADAR HEMOGLOBIN PADA PASIEN DIABETES
MELITUS TIPE 2 DENGAN NEFROPATI DIABETIK DI RSUP H. ADAM
MALIK MEDAN
XI+ 25 halaman, 1 tabel, 1 gambar, 6 lampiran
ABSTRAK

Di Medan penderita diabetes melitus sebanyak 34.874 orang, terbagi
kepada diabetes melitus tipe 1 sebanyak 2.415 orang, diabetes melitus
tipe 2 sebanyak 32.300 orang dan diabetes melitus gestasional sebanyak
159 orang. Pravalensi terbanyak adalah diabetes melitus tipe 2.
Hiperglikemia yang berlangsung lama dapat menyebabkan terjadinya
komplikasi mikrovaskular yaitu gangguan ginjal yang berkaitan dengan
terjadinya anemia.Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui dan
menentukan kadar hemoglobin pada pasien diabetes melitus tipe 2
dengan nefropati diabetik di RSUP H. Adam Malik Medan.

JenisPeelitian yang dilakukan adalah deskriptif analitik. Lokasi
penelitian dilaksanakan di RSUP H, Adam Malik Medan. Waktu penelitian
dilaksanakan pada bulan Mei-Juni 2018. Metode pemeriksaan adalah
metode Electronic Impedance dengan menggunakan alatSysmex XN-
1000.

Populasi penelitian ini adalah 30 sampel. Berdasarkan hasil
pemeriksaan didapatkan kadar hemoglobin menurun sebanyak 29 sampel
(97%) dan normal 1 sampel (3%) dengan sampel pasien berjenis kelamin
laki-laki 19 orang (67%) dan sampel perempuan 11 orang (37%).

Kata Kunci : Diabetes melitus tipe 2, Gangguan fungsi ginjal,
Anemia

Daftar bacaan : 14 (2007-2018)
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BAB I
PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang
Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan merupakan sebuah

rumah sakit pemerintah yang dikelola Pemerintahan Pusat dengan Pemerintahan

Daerah Provinsi Sumatera Utara, terletak di lahan yang luas di pinggiran kota

Medan.

Visi Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan adalah menjadi

Rumah Sakit Pendidikan dan Pusat Rujukan yang terbaik dan bermutu di

Indonesia pada tahun 2019. Menyangkut visi rumah sakit tersebut pada tahun

2019, dirumah sakit ini peneliti akan melaksanakan penelitian disana karena

rumah sakit tersebut merupakan rumah sakit pendidikan (RSUP HAM, 2016).

Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan juga merupakan  rumah

sakit  rujukan yang banyak dikunjungi masyarakat dari berbagai golongan dan

ras. Dirumah sakit ini banyak pasien berobat jalan mapun rawat inap dengan

berbagai masalah kesehatan. Salah satunya adalah masalah metabolik endokrin

yaitu diabetes melitus (RSUP HAM, 2017).

Di Medan penderita diabetes melitus sebanyak 34.874 orang, terbagi

kepada diabetes melitus tipe 1 sebanyak 2.415 orang, diabetes melitus tipe 2

sebanyak 32.300 orang dan diabetes melitus gestasional sebanyak 159 orang.

Pravalensi terbanyak adalah diabetes melitu tipe 2 (Andalas, 2017).

Diabetes Melitus adalah penyakit kronis yang terjadi ketika pankreas tidak

memproduksi insulin yang cukup atau ketika tubuh tidak dapat secara efektif

menggunakan insulin yang dihasilkan. Insulin adalah hormon yang mengatur

gula darah. Hiperglikemia atau gula darah tinggi yang meningkat merupakan efek

umum dari diabetes yang tidak terkontrol dan dari waktu ke waktu menyebabkan

kerusakan serius pada banyak sistem khususnya saraf dan pembuluh darah

(Depkes, 2014).

Hiperglikemia yang berlangsung lama dapat menyebabkan terjadinya

komplikasi mikrovaskular yaitu gangguan ginjal yang berkaitan dengan terjadinya

anemia.
Anemia adalah suatu keadaan dimana kadar hemoglobin kurang dari normal

(Masrizal, 2007).
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Hemoglobin merupakan komponen utama eritrosit yang berfungsi

membawa oksigen dan karbondioksida. Warna merah pada darah disebabkan

oleh kandungan hemoglobin (Hb) yang merupakan susunan protein yang

komplek yang terdiri dari protein, globulin dan heme (Masrizal, 2007).

Komplikasi dari gangguan fungsi ginjal diabetes atau nefropati diabetik

dapat meningkatkan morbiditas dan mortalitas secara bermakna salah satunya

adalah anemia, namun penyebab utama diperkirakan karena terjadi defisiensi

relatif dari eritropoetin (Clara dkk, 2015).

Keadaan hiperglikemia kronis dapat menyebabkan lingkungan hipoksia

dalam interstitium ginjal, adanya gangguan pada ginjal ini berpengaruh pada

LFG dan juga menandakan semakin sedikitnya nefron yang berfungsi sehingga

terjadi gangguan produksi eritropoetin yang dihasilkan oleh sel fibroblas

peritubular. Eritropoetin merangsang sumsum tulang untuk membuat sel darah

merah, sehingga jika terjadi gangguan dalam pembentukannya, hemoglobin tidak

maksimal dibentuk dan terjadilah anemia (Clara dkk, 2015).

1.2. Perumusan Masalah
Bagaimana kadar hemoglobin pada pasien diabetes melitus tipe 2

dengan nefropati diabetik  di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan.

1.3. Tujuan Penelitian
1.3.1. Tujuan Umum

Untuk mengetahui kadar hemoglobin pada pasien diabetes melitus tipe 2

dengan nefropati diabetik di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan.

1.3.2. Tujuan Khusus

Untuk menentukan kadar hemoglobin pada pasien diabetes melitus

tipe 2 dengan nefropati diabetik di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik

Medan.

1.4. Manfaat Penelitian
1.4.1. Menambah wawasan pengetahuan bagi peneliti tentang angka kejadian

anemia pada pasien diabetes melitus tipe 2 dengan nefropati diabetik.

1.4.2. Penelitian ini juga bermanfaat sebagai bahan informasi untuk peneliti

selanjutnya.
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BAB II
Tinjauan Pustaka

2.1. Diabetes Melitus
Diabetes Melitus (DM) merupakan penyakit kelainan metabolisme yang

disebabkan kurangnya hormon insulin. Hormon insulin  yang dihasilkan oleh

sekelompok sel beta di kelenjar pankreas dan sangat berperan dalam

metabolisme glukosa dalam sel tubuh. Kadar glukosa yang tinggi dalam tubuh

tidak bisa diserap semua dan tidak mengalami metabolisme dalam sel.

Akibatnya, seseorang akan kekurangan energi, sehingga mudah lelah dan berat

badan terus menurun. Kadar glukosa yang berlebih tersebut dikeluarkan melalui

ginjal dan dikeluarkan bersama urin.

Karena itu, jumlah glukosa pada tubuh sebaiknya sejak dini harus dikontrol

dengan cermat. Tubuh biasanya mendapatkan glukosa darimakananyang

dikomsumsi baik secara langsung dari makanan yang manis atau karbonhidrat,

maupun secara tidaklangsung dari jenis makanan lain. Glukosa diserap ke dalam

aliran darah dan bergerak ke dalamaliran darah keseluruh sel-sel dalam tubuh

dimana ia dapat digunakan sebagai energi.Bila jumlah glukosa dalam darah

terlalu banyak dan tidak segera dibutuhkan untuk membentuk energi, maka ia

dapat diubah dan kemudian disimpandengan dua cara, yaitu sebagai tepung

dalam hati dan sebagai lemak. Untuk mengubah glukosa menjadi energi atau

menyimpan glukosa, tubuh memerlukan hormon insulin (Maulana,2009).

2.2. Macam-macam Diabetes Melitus
2.2.1. Diabetes Melitus yang Tergantung Pada Insulin

(IDDM atau Diabetes Melitus Tipe 1)
Diabetes Melitus tipe 1 atau diabetes anak-anak dicirikan dengan

hilangnya sel beta penghasil insulin pada pulau-pulau langerhans pankreas

sehingga terjadi kekurangan insulin pada tubuh. Sampai saat ini, diabetes tipe 1

tidak dapat dicegah. Diet dan olahraga tidak bisa menyembuhkan ataupun

mencegah diabetes tipe 1. Kebanyakan penderita diabetes tipe 1 memiliki

kesehatan dan berat badan yang baik saat penyakit mulai dideritanya. Selain itu,

sensitivitas maupun respons tubuh terhadap insulin umumnya normal pada
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penderita diabetes tipe ini, terutama pada tahap awal. Penyebabterbanyak dari

kehilangan sel beta pada diabetes tipe 1 adalah kesalahan reaksi autoimunitas

yang menghancurkan sel beta pankreas. Reaksi autoimunitas tersebut dapat

dipicu oleh adanya infeksi padatubuh. Saat ini, diabetes tipe 1 hanya dapat

diobati dengan menggunakan insulin, dengan pengawasan yang teliti terhadap

tingkat glukosa darahmelalui monitor pengujian darah. Pengobatan dasar

diabetes tipe 1, bahkan untuk tahap paling awal sekalipun adalah pengganti

insulin (Maulana, 2009).

2.2.2. Diabetes Melitus yang Tidak Tergantung Pada Insulin
(NIDM atau Diabetes MelitusTipe 2)
Diabetes melitus tipe 2 terjadi karena kombinasi dari “kecacatan dalam

produksi insulin” dan ”resistensi terhadap insulin” atau “berkurangnya sensitifitas

terhadap insulin”(adanya defekasi respon jaringan terhadap insulin)  yang

melibatkan respos insulin di membran sel. Pada tahap awal abnormalitas yang

paling utama adalahberkurangnya sensitivitas terhadap insulin yang ditandai

dengan meningkatkanya kadar insulin di dalam darah. Pada tahap ini,

hiperglikemia dapat diatasi dengan berbagai cara da nobat anti diabetic yang

dapat  meningkatkan sensitifitas terhadap insulin atau mengurangi produksi

glukosa dari hepar, namun semakin parah penyakit, sekresi insulinpun semakin

berkurang dan terapi dengan insulin kadang dibutuhkan.

Secara umum ada dua penyebab utama terjadinya penyakit diabetes tipe

2 ini, yaitu faktor genetik (keturunan) dan hiperglikemia (tingginya kadar gula

darah). Faktor keturunan sangat berpengaruh pada diabetes tipe 2. Jika orang

tua menderita diabetes, maka kemungkinan besar anaknya juga menderita

diabetes. Diabetes karena keturunan ini akan aktif dengan sendirinya manakala

dipicu dengan rendahnya tingkat aktifitas sehari-hari, kurang olahraga, pola

makanan yang salah, gaya hidup yang kurang sehat dan kelebihan berat badan

(terutama di sekitar pinggang) (Maulana,2009).

2.2.3. Diabetes Melitus Tipe Lain
a) Defek genetik fungsi sel beta

b) Defek genetik fungsi insulin
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c) Penyakit eksokrin pankreas

d) Endrokinopati

e) Karena obat/zat kimia

f) Infeksi

g) Immunologi (jarang)

h) Sindroma genetik lain (Depkes RI, 2008)

2.2.4. Diabetes Gestasional
Diabetes Gestasional adalah diabetes yang disebabkan karena kondisi

kehamilan. Pada diabetes gestasional, pankreas penderita tidak dapat

menghasilkan insulin untuk mengontrol gula darah pada tingkat yang aman bagi

ibu dan janin. Pada umunya didiagnosis pada 24 sampai 28 minggu usia

kehamilan (Maulana, 2009).

2.3. Komplikasi Diabetes Melitus
Diabetes melitus adalah salah satu penyakit yang sangat berbahaya.

Penyakit ini dikatakan sangat berbahaya karena dapat menyebabkan banyak

komplikasi penyakit berat lainnya. Komplikasi akibat diabetes menyebabkan

berbagai kerusakan pada organ-organ tubuh hingga menyebabkan berbagai

penyakit seperti kebutaan, gagal ginjal, kerusakan saraf, jantung, kaki diabetik

dan sebagainya (Susanto, 2017).

2.3.1. Nefropati Diabetik
Pada saat diagnosa diabetes melitus ditegakkan, kemungkinan adanya

penurunan fungsi gunjal yang harus diperiksa, demikian pula saat pasien sudah

menjalani pengobatan rutin. Pemantauan yang dianjurkan oleh American

Diabetes Association (ADA) adalah pemeriksaaan terhadap adanya

mikroalbuminuria serta penetuan kreatinin serum dan klirens kreatinin.

Nefropati diabetik adalah komplikasi mikrovaskuler penyakit diabetes

melitus yang terjadi pada pembuluh darah kecil. Nefropati diabetik adalah salah

satu penyebab utama gagal ginjal dan kematian tertinggi diantara semua

komplikasi diabetes melitus (Hendramartono, 2009).
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Gangguan fungsi ginjal diabetes atau nefropati diabetik dinilai dengan

penurunan laju filtrasi glomelurus yang dapat berakibat terjadi fibrosis dan

menyebabkan anemia (Clara, 2015).

Hiperglikemia kronik dapat menyebabkan terjadinya glikasi nonenzimatik

asama amino dan protein. Pada awalnya, glukosa akan mengikat residu amino

secara non-enzymatik, lalu terjadinya penyusunan ulang untuk mencapai bentuk

yang lebih stabil tetapi masih reversibel dan disebut sebagai produk amadori.

Jika proses ini berlanjut terus, akan membentuk Advanced Glycation End-

Products (AGEs) yang irreversibel. AGEs diperkirakan menjadi perantara bagi

beberapa kegiatan seluler seluler seperti ekspresi adhesion molecules yang

berperan dalam penarikan sel-sel mononuklear, juga pada terjadinya hipertrofi

sel. Proses ini akan terus berlanjut sampai terjadi ekspansi mesangium dan

pembentukan nodul serta fibrosisi (Hendromartono, 2009).

Pada kondisi fibrosis ginjal jumlah firoblas berkurang sehingga produksi

EPO menurun yang menjadi penyebab utama terjadinya anemia.

Fibroblas ginjal merupakan tempat produksi utama eritrpoetin (EPO) yang

berperan dalam maturasi sel darah merah (Hendramartono, 2009).

2.4. Darah
Darah merupakan salah satu jaringan dalam tubuh yang berbentuk cairan

berwarna merah. Karena sifatdarah yang berbeda dengan jaringan lain,

mengakibatkan darah dapat bergerak dari satu tempat ke tempat lainsehingga

dapat menyebar ke berbagai kompartemen tubuh. Penyebaran tersebut harus

terkontrol dan harus tetap berada pada satu ruangan agar darah benar-benar

dapat menjangkau seluruh jaringan di dalam tubuh melalui sistem yang disebut

sistem kardiovaskuler, yang meliputi jantung dan pembuluh darah. Dengan

sistem tersebut darah dapat diakomodasikan secara teratur dan diedarkan

menuju organ dan jaringan yang tersebar diseluruh tubuh.

Darah didistribusikan melalui pebuluh darah dari jantung ke seluruh tubuh

dan akan kembali lagi menuju jantung. Sistem ini berfungsi untuk memenuhi

kebutuhan sel atau jaringan akan nutrien dan oksigen, serta mentransport
sisa metabolisme selatau jaringan keluar dari tubuh ( Nugraha, 2015).
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2.5. Fungsi Darah
a) Fungsi Respirasi

b) Fungsi Nutrisi

c) Fungsi Ekskresi

d) Fungsi Penyeimbangan Asam-Basa Tubuh

e) Fungsi Penyeimbangan Air Tubuh

f) Fungsi Pengaturan Suhu Tubuh

g) Fungsi Pertahanan Terhadap Infeksi

h) Fungsi Transpor Hormon dan Pengaturan Metabolisme

i) Fungsi Pembekuan Darah (Koagulasi) (Nugraha, 2015)

2.6. Komponen Darah
Darah dibentuk dari dua komponen non-seluler dan komponen seluler.

Komponen non-seluler berupa cairan yang disebut plasma dan membentuk

sekitar 55% bagian dari darah. Plasma tidak mengandung faktor-faktor

pembekuan darah diserum serum.

Komponen seluler sering disebut juga korpuskuli, yang membentuk

sekitar 45% yang terdiri dari tiga macam atau jenis sel yaitu eritrosit,leukosit dan

trombosit.

2.6.1. Eritrosit
Untuk mengangkut hemoglobin agar berkontak erat dengan jaringan dan

agar pertukaran gas berhasil, eritrosit yang berdiameter 8 µm harus dapat secara

berulang melalui mikrosirkulasi yang diameter minimumnya 3,5 µm untuk

mempertahankan hemoglobin dalam keadaan tereduksi (ferro) dan untuk

mempertahankan keseimbangan osmotik walaupun konsentrasi protein

(hemoglobin) tinggi di dalam sel. Perjalanan secara keseluruhan selama masa

hidupnya yang 120 hari diperkirakan sepanjang 480km (300 mill). Jumlah sel

darah merah pada orang dewasa sehat terdapat 4.000.000-5.000.000/mm3.

2.6.2. Leukosit
Leukosit atau sel darah putih memiliki ciri khas sel yang berbeda-beda,

secara umum leukosit memiliki ukuran lebih besar dari eritrosit, tidak berwarna
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dan dapat melakukan pergerakan dengan adanya kaki semu (pseudopodia)

dengan masa hidup 13- 20 hari. Jumlah leukosit paling sedikit di dalam tubuh

sekitar 4.000-11.000/mm3 (Nugraha, 2015)

Terdapat lima jenis leukosit yaitu netrofil, eosinofil, basofil, monosit dan

limfosit. Berdasarkan fungsinya dalam mempertahankan tubuh, limfosit dibagi

menjadi ke dalam dua kelompok besar, yaitu fagosit yang mencakup neutrofil,

eosinofil, basofi, monosit dan imunosit yang mencakup limfosit. Fagosit dan

imunosit berperan penting dalam melindungi tubuh terhadap infeksi yang dibantu

dengan adanya dua sistem protein (imunoglobulin dan komplemen) yang terlibat

dalam penghancuran benda-benda asing yang masuk ke dalam tubuh.

2.6.3. Trombosit
Trombosit disebut juga keping darah atau platelet yaitu fragmen atau

potongan-potongan kecil dari sitoplasma megakariosit, jumlah di dalam tubh

orang dewasa antara 150.000-400.000 keping/mm3. Trombosit merupakan

komponen penting dalam respon hemostasis yang saling berkaitan erat dengan

komponen komponen hemostasis lainnya.

Trombosit berukuran sangat kecil sekitar 2-4 µm dengan bentuk bulat atau

lonjong. Dapat bergerak aktif karena mengandung protein rangka sel yang dapat

menunjang perpindahan trombosit secara cepat dari keadaan tenang menjadi

saktif jika terjadi kerusakan pembuluh darah (Nugraha, 2015)

2.7. Hemoglobin
Hemoglobin (Hb) merupakan protein yang mengikat besi (Fe2+) sebagai

komponen utama dalam eritrosit dengan fungsi transportasi O2 danCO2 serta

memberi warna merah dalam darah. Setiap heme dalam Hb berikatan dengan O2

maka Hb disebut oksihemoglobin (HbO2). Setiap gram Hb dapat mengikat 1,34

mL O2 dalam kondisi jenuh. Pemeriksaan ini bertujuan untuk memeriksaan

konsentrasi atau kadar Hb dalam darah dengan satuan g/dL atau g.

Masalah Klinis padaHemoglobin yaitu :

a) Penurunan Kadar

Anemia (defisiensi zat besi, aplastik,hemolitik), perdarahan hebat, sirosis

hati, kanker, talasemia mayor, kehamilan, gagal ginjal.
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b) Peningkatan Kadar

Dehidrasi/hemokonsentrasi, polisitemia, daerah daratan tinggi, PPOM,

CHF, luka bakar yang parah.

Nilai Rujukan

Bayi baru lahir : 10-24 g/dL

Bayi : 10-17 g/dL

Anak : 11-16 g/dL

Pria dewasa : 13,5-17g/dL

Wanita dewasa :12-15 g/dL (Nugraha, 2015).

2.7.1. Metode Pemeriksaan Hemoglobin
Metode yang dapat diigunakan untuk menentukan kadar Hb dalam darah,

diantaranya yaitu :

a) Metode Tallquist

Pemeriksaan ini didasarkan pada warna darah karena Hb

berpera dalam memberikan warna merah dalam eritrosit,

konsentrasi Hb dalam darah sebanding dengan warna darah

sehingga pemeriksaan ini dilakukandengan cara membandingkan

warna darah terhadap warna standar yang telah diketahui

konsentrasi hemoglobinnya dalam satuan persen (%). Standar

warna tallquist memiliki 10 gradasi dari warna merah muda

sampai warna merah tua dengan rentang 10% sampai 100% dan

setiap gradasi selisih 10%.

b) Metode Tembaga Sulfat (CuSO4)

Metode tembaga sulfat didasarkan pada berat jenis,

CuSO4 yang digunakan memiliki berat jenis 1,053. Penetapan

kadar Hb metode ini dilakukan dengan cara meneteskan darah

pada wadah atau gelas yang berisi larutan CuSO4 BJ 1,053

sehigga darah akan terbungkus tembaga proteinase yang

mencegah perubahan BJ dalam 15 menit (Nugraha, 2015).

Jika darah tenggelam dalam waktu 15  detik, maka kadar

Hb lebih dari 12,5 g/dL. Jika darah menetap ditengah-tengah atau

muncul kembali ke permukaan, maka kadar Hb kurang dari 12,5
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g/dL. Jika tetesan darah tenggelam secara perlahan-lahan, hasil

meragukan sehingga perlu dilakukan pemeriksaan ulang atau

konfirmasi dengan metode yang lebih baik.

Metode ini bersifat kualitatif, sehingga penetapan kadar Hb

ini pada umumnya hanya digunakan untuk penetapan kadar Hb

pada pendonor atau pemeriksaan Hb yang bersifat masal.

c) Metode Sahli

Metode sahli merupakan pemeriksaan Hb yang didasarkan

atas pembentukan warna (visualisasi atau kolorimetri). Darah

yang direaksikan dengan HCl akan membentuk asam heatin

dengan warna coklat, warna yang terbentuk akan disesuaikan

pada standar dengan cara diencerkan menggunakan aquadest.

Pemeriksaan ini masih sering dilakukan pada beberapa

laboratorium klinik kecil dan puskesmas ini memiliki kesalahan

atau penyimpangan hasil mencapai 15% sampai 30%. Beberapa

faktor kesalahan tersebut terjadi karena metode ini tidak semua

hemoglobin diubah menjadi asam hematin seperti methemoglobin,

sulfhemoglobin dan karbosihemoglobin. Selain faktor metode, alat

yang digunakan juga dapat menjadi faktor kesalahan, warna

standar yang sudah lama, kotor atau dibuat oleh banyak pabrik

sehingga intensitas warna standar berbeda. Diameter ukuran

tabung sahli sebagai pengencer.

Selain itu faktor kesalahan dapat terjadi ketika

pemeriksaan, misalnya pemipetan kurang tepat, pemakaian

batang pengaduk yang terlalu sering digunakan untuk

menghomgenkan pengenceran, sumber cahaya, kemampuan

untuk membedakan warna serta kelelahan mata (Nugraha, 2015).

d) Metode Sianmethemoglobin

Metode ini merupakan pemeriksaan berdasarkan

kolorimetri dengan menggunakan alat spektrofotometer atau

fotometer, sama dengan pemeriksaan Hb menggunakan metode

oksihemoglobin dan alkali hematin. Metode ini menjadi
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rekomendasi dalam penetapan kadar Hb karena kesalahannya

hanya mencapai 2%. Reagen yang digunakan disebut Drabkins

yang mengandung berbagai macam senyawa kimia sehingga jika

direaksikan dengan darah dapat menghasilkanwarna sebanding

dengan kadar Hb di dalam darah. Faktor kesalahan pemeriksaan

metode ini pada umumnya bersumber dari alat pengukur, reagen

dan teknik analisis.

2.8. Anemia
Anemia secara fungsioal didefenisikan sebagai penurunan jumlah massa

eritrosit (redcell mass) sehingga tidakdapat memenuhi fungsinya untuk

membawa oksigen dalam jumlah yang cukup ke jaringan perifer. Secara praktis

anemia ditunjukkan oleh penurunan kadar hemoglobin, hematokrit atau hitung

eritrosit. Tetapi yang paling lazim digunakan adalah kadar hemoglobin, kemudian

hematokrit. Harus diingat bahwa terdapat keadaan-keadaan tertentu dimana

ketiga parameter tersebut tidak sejalan degan massa eritrosit, sepertipada

dehidrasi, perdarahan akut dan kehamilan.

2.9. Etiologi dan Klasifikasi Anemia
Anemia hanyalah suatu gejala yang disebabkan oleh bermacam

penyebab. Pada dasarnya anemia disebabkan oleh karena gangguan

pembentukan eritrositoleh sumsum tulang belakang, kehilangan darah keluar

tubuh (perdarahan), proses penghancuran eritrosit dalam tubuh sebelum

waktunya (hemolisis).

Klasifikasi anemia dibuat berdasarkan gambaran morfologi dengan melihat

indeks eritrosit atau hapusan darah tepi. Dalam klasifikasi ini anemia dibagi

menjadi tiga golongan yaitu anemia hipokromik mikrositer, anemia normokromik

normositer, anemia makrositer (Nugraha, 2015).

2.9.1. Klasifikasi Anemia Menurut Etiopatogenesi
A. Anemia karena gangguan pembentukan eritrosit dalam

sumsum tulang
1. Kekurangan bahan esensial pembentukan eritrosit.
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a) Anemia defisiensi besi

b) Anemia defisiensi asam folat

c) Anemia defisiensi vitamin B12

2. Gangguan penggunaan (utilisasi) besi

a) Anemia akibat penyakit kronik

b) Anemia sideroblastik

3. Kerusakan sumsum tulang

a) Anemia aplastik

b) Anemia megaloblastik

c) Anemia pada keganasan hematologi

d) Anemia diseritroietik

e) Anemia pada sindrom mielodisplastik

Anemia akibat kekurangan eritropoietin : anemia pada gagal

ginjal kronik.

B. Anemia akibat hemoragik
1. Anemia pasca perdarahan akut

2. Anemia akibat perdarahan kronik

C. Anemia hemolitik
1. Anemia hemolitik intrakorpuskular

a) Gangguan memran eritrosit

b) Gangguan enzim eritrosit

c) Gangguan hemoglobin

2. Anemia hemolitik ekstrakospukular

a) Anemia hemolitik autoimun

b) Anemia hemolitik mikroangiopati (Hoffbrand dkk, 2013).

2.9.2. Klasifikasi Anemia Berdasarkan Morfologi dan Etiolgi
A. Anemia hipokromik mikrositer

1. Anemia defisiensi besi

2. Thalasemia major
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3. Anemia penyakit kronik

4. Anemia sideroblastik

B. Anemia norokromik normositer
1. Anemia pasca perdarahan akut

2. Aemia aplastik

3. Anemia hemolitik didapat

4. Anemia akibat penyakit kronik

5. Anemia pada gagal ginjal kronik

6. Anemia pada sindrom mielodisplastik

C. Anemia makrositer
1. Bentuk megaloblastik

a) Anemia defisiensi asam folat

b) Anemia defisiensi B12, termasuk anemia pernisiosa

2. Bentuk non-megaloblastik

a) Anemia pada penyakit hati kronik

b) Anemia pada hipotiroidismes

c) Anemia pada sindrom mielodisplastik (Hoffbrand dkk, 2013).

2.10. Hubungan Nefropati Diabetik dengan Hemoglobin
Nefropati diabetik adalah salah satu penyebab utama gagal ginjal dan

kematian tertinggi diantara semua komplikasi diabetes melitus (Hendramartono,

2009).

Gangguan fungsi ginjal pada diabetes melitus dinilai dengan penurunan

laju filtrasi glomelurus yang dapat berakibat terjadi fibrosis dan menyebabkan

anemia (Clara, 2015).

Hiperglikemia yang berlangsung lama, akan meningkatan risiko

kerusakan pada sel-sel di ginjal yang terlihat dari penurunan laju filtrasi

glomelurus, sel-sel yang ikut terlibat salah satunya yang berfungsi sebagai

pembentukan eritropoetin yang berguna dalam produksi sel darah merah. Oleh

karena itu semakin rendah laju filtrasi glomelurus  atau semakin turun fungsi

ginjal, semakin rendah pula kadar Hbnya karena aktivitas produksi EPO yang

dihambat (Clara, 2015).



14

2.11. Kerangka Konsep

Variabel Terikat Variabel Bebas

2.12. Defenisi Operasional
1. Nefropati diabetik adalah salah satu penyebab utama gagal ginjal dan

kematian tertinggi diantara semua komplikasi diabetes melitus

(Hendramartono, 2009).

2. Hemoglobin (Hb) merupakan protein yang mengikat besi (Fe2+) sebagai

komponen utama dalam eritrosit dengan fungsi transportasi O2 dan CO2

serta memberi warna merah dalam darah (Nugraha, 2015).

Pasien diabetes
melitus tipe 2 dengan
nefropati diabetik.

Pemeriksaan Hemoglobin

Normal

Menurun
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BAB III
METODOLOGI PENELITIAN

3.1. Jenis dan Desain Penelitian
Jenis penelitian yang digunakan pada penelitian ini adalah deskriptif

analitik  dimana penelitian ini  akan  mendeskripsikan  hemoglobin  pada pasien

diabetes melitus dengan nefropati diabetik di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam

Malik Medan.

3.2. Lokasi dan Waktu Penelitian
3.2.1. Lokasi Penelitian

Penelitian ini dilakukan di Laboratorium Patologi Klinik Bagian Hematologi

di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan.

3.2.2. Waktu Penelitian
Waktu Penelitian ini dilakukan pada bulan Mei-Juni 2018.

3.3. Populasi dan Sampel Penelitian
3.3.1. Populasi

Populasi penelitian ini adalah sampel pasien diabetes melitus tipe 2

dengan nefropati diabetik di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan.

3.3.2. Sampel
Sampel penelitian adalah 30 sampel pasien diabetes melitus tipe 2

dengan nefropati diabetik di Rumah Sakit Umum Pusat H. Adam Malik Medan.

3.4. Jenis dan Cara Pengumpulan Data
3.4.1. Metode Pemeriksaan

Metode pemeriksaan yang digunakan adalah metode Electronic

Impedance dengan menggunakan alat Sysmex XN-1000.
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3.4.2. Prinsip Pemeriksaan
Fluoresecence Flow Cytometry suatu teknik yang digunakan untuk

menganalisis jenis sel yang terdapat pada suatu populasi sel. Sel dilabel

fluoresen, dilewatkan celah sempit dan ditembakkan sinar laser untuk

mengahasilkan perhitungan leukosit dan perhitungan sel diferensial.

3.5. Alat
Alat-alat yang digunakan untuk pemeriksaan kadar hemoglobin ini yaitu :

1. Sysmex 1000

2. Komputer scane

3. Tourniquet

4. Tabung EDTA

5. Rak tabung

6. Spuit

7. Kapas Alkohol

3.6. Bahan
Darah EDTA

3.7. Reagensia
1. DFL / Cell pack

2. Sulfolyser (SLS)

3. White Blood Cell (WBC)

4. WBC Diffrential (WDF)

5. White Progenitor Cell (WPC)

6. White Cell Nucleated (WCN)

7. Reticulocyte (RE)

8. Platelet (PLT)

3.8. Prosedur Kerja
3.8.1. Cara Pengambilan Sampel Darah

1. Siapkan alat-alat yang diperlukan

2. Cocokkan identitas pasien dengan lembar permintaan pemeriksaan
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laboratorium

3. Verifikasi keadaan pasien seperti puasa, konsumsi obat, alergi terhadap

peralatan phlebotomy

4. Arahkan pada posisi yang nyaman

5. Pilih vena yang akan ditusuk lalu lakukan pembendungan dengan

menggunakan tourniquet 3 sampai 5 cm dari lipatan siku

6. Bersihkan kulit yang akan dilakukan penusukan menggunakan kapas

alkohol 70% secara melingkar dari bagian dalam hingga keluar lingkaran,

biarkan kering di udara

7. Tusuk vena dengan sudut 15 sampai 30 derajat antara jarum dan kulit

8. Lepas tourniquet ketika darah mulai masuk ke spuit

9. Arahkan pasien untuk membuka kepala tangan secara perlahan

10. Jika volume darah sudah memenuhi untuk bahan pemeriksaan, letakkan

kapas di atas tusukan tanpa memberi tekanan

11. Alirkan darah dari spuit ke tabung EDTA

12. Tekan daerah tusukan dengan kapas

13. Tempelkan plaster pada luka tusukan

14. Label tabung dengan informasi yang tepat

3.8.2. Cara Menggunakan Sysmex XN-1000 :

− Sample Mode (dengan barcode) :
1. Cek status indicator LED pada alat dan sampel dalamkondisi READY

2. Letakkan sampel ke dalam rak lalu tempatkan rak sampel dalam

Sample Unit

− Manual Mode (tanpa barcode) :
1. Tekan tombol abu-abu pada alat untuk mengganti analisa ke mode

manual

2. Lakukan order terlebih dahulu pada Worklist, klik Regist, input data

Sample No, Rack No,Tube Pos, Discrete, Patient ID, Last

Name,Birthday, Sex, Ward Name dan Doctor Name, klik OK

3. Klik tombol yang bergambar tabung latar biru, pada tampilan bawah

layar monitor
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4. Klik tombol gambar tabung berlayar hitam pada tampilan bawah layar

monitor

5. Homogenkan sampel

6. Letakkan sampel pada tube holder

7. Tekan tombol Start warna biru pada alat

Nilai Rujukan

Laki-laki : 13,5-17 g/dL

Perempuan : 12-15 g/dL
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1. Hasil
Setelah dilakukan penelitian terhadap pasien diabetes melitus tipe

2 dengan nefropati diabetik, maka hasil yang didapat sebagai berikut :

No Nama Umur

(Tahun)

Jenis

Kelamin

Hemoglobin

(g/dl)

Ureum

(mg/dl)

Kreatinin

(mg/dl)

1 SLK 55 L 10,0 124 6,7

2 HSL 58 L 11,5 154 2.8

3 RSM 54 P 10,1 133 4,0

4 SSW 38 P 10,5 75 2,6

5 MHM 59 L 8,3 92 2,6

6 RBS 50 L 9,9 55 5,2

7 SLM 65 L 9,3 65 3,1

8 SGT 63 L 11,0 63 3,0

9 JPT 47 L 12,3 61 2,1

10 JA 58 L 11,1 65 2,0

11 RLD 57 P 7,3 124 3,6

12 YR 60 P 10,6 50 2,0

13 MC 58 P 11,8 63 2,1

14 SS 54 L 11,7 68 3,7

15 RR 61 L 10,8 128 4,2

16 MP 62 L 8,0 116 2,1

17 KTR 59 P 8,3 63 2,7

18 MM 66 P 10,1 52 3,6

19 PST 49 L 12,1 64 2,4

20 RP 49 L 8,1 64 2,7

21 MN 59 L 10,7 131 3,6

22 RBS 56 P 12,6 62 2,8

23 RST 56 L 12.9 65 2,5

Tabel 4.1. Data-data hasil pemeriksaan hemoglobin serta ureum dan
kreatinin pada pasien diabetes melitus tipe 2 dengan nefropati
diabetik.
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Jumlah sampel  normal Jumlah sampel  normal

Jumlah sampel seluruhnya

= 1

30

= 3 %

Jumlah sampel menurun Jumlah sampel menurun

Jumlah sampel seluruhnya

= 29

30

= 97 %

Jumlah sampel pasien laki-laki = Jumlah sampel pasien laki-laki

Jumlah sampel seluruhnya

= 19

30

= 63 %

Jumlah sampel pasien perempuan = Jumlah sampel pasien perempuan

Jumlah sampel perempuan

= 11

30

= 37%

24 TPN 57 L 10,7 77

25 YR 60 P 10,6 68 3,4

26 GS 62 L 7,3 68 2,8

27 AS 72 L 10,2 151 2,0

28 RBN 55 P 6,9 178 4,6

29 RSM 55 P 8,7 178 3,5

30 STS 59 L 10,0 128 4,2

= x  100%

= x 100%

x 100%

x 100%

x 100%

x 100%

x 100%

x 100%
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Berdasarkan hasil pemeriksaan kadar hemoglobin pada pasien diabetes

meitus tipe 2 dengan nefropati diabetik di RSUP H. Adam Malik Medan,

sebanyak 30 sampel diperoleh hasil kadar hemoglobin menurun sebanyak 29

sampel (97%) dan normal 1 sampel (3%).

4.2. Pembahasan
Berdasarkan hasil pemeriksaan kadar hemoglobin pada pasien diabetes

meitus tipe 2 dengan nefropati diabetik di RSUP H. Adam Malik Medan,

sebanyak 30 sampel diperoleh hasil kadar hemoglobin menurun sebanyak 29

sampel (97%) dan normal 1 sampel (3%).

Penurunan kadar hemoglobin disebabkan keadaan hiperglikemia kronis

dapat menyebabkan lingkungan hipoksia dalam interstitium ginjal, adanya

gangguan pada ginjal ini berpengaruh pada LFG dan juga menandakan semakin

sedikitnya nefron yang berfungsi sehingga terjadi gangguan produksi eritropoetin

yang dihasilkan oleh sel fibroblas peritubular. Eritropoetin merangsang sumsum

tulang untuk membuat sel darah merah, sehingga jika terjadi gangguan dalam

pembentukannya, hemoglobin tidak maksimal dibentuk dan terjadilah anemia.

Dalam penelitian ini didapatkan 1 pasien diabetes melitus tipe 2 dengan

nefropati diabetik yang memiliki kadar hemoglobin yang normal. Ini bisa saja

terjadi karena kemungkinan pasien sebelumnya telah mendapat transfusi darah

namun riwayatnya tidak dicantumkan secara lengkap dalam rekam medik atau

kemungkinan lain pasien sebelumnya telah mendapatkan eritropoietin

recombinant. Satu hal lagi yang kemungkinan dapat menyebabkan Hb normal

pada gangguan ginjal ini yaitu akibat terjadinya syok. Pada keadaan syok,

keadaan pasien sulit dinilai. Terjadi hemokonsentrasi yaitu kebocoran plasma

yang membuat pasien kehilangan cairan, sehingga kadar Hb yang sebenarnya

rendah akan seolah-olah normal. Namun hal ini juga perlu melihat kembali status

pasien.

Dalam penelitian ini didapatkan sampel pasien berjenis kelamin laki-laki

19 orang (67%) dan sampel pasien berjenis kelamin perempuan 11 orang (37%).

Sebagian besar pasien berjenis kelamin laki-laki hal ini sesuai dengan penelitian

Marwanto di Surakarta yang menyebutkan bahwa laki-laki lebih banyak

mengalami gangguan ginjal pada diabetes melitus. Hal ini didukung dengan

teori-teori homoral dan kromosom yang menyebutkan bahwa pada perempuan
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memiliko estradiol yang berfungsi sebagai aktivitasi NO yang berperan dalam

menjaga integrasi pembuluh darah dan reaksi platelet dan leukosit. Sedangkan

pada laki-laki, memiliki testosteron yang berfungsi meningkatkan poliferasi sel-sel

mesangial, sintesis kolagen dan aktivasi sistem renin angiotensin sehingga

mempengaruhi kerusakan ginjal.

Dari hasil penelitian ini juga diketahui bahwa pada pasien diabetes

melitus dengan nefropati diabetik memiliki kadar ureum dan kreatinin yang tinggi.

Ureum merupakan sisa dari metabolisme protein yang secara normal

dipindahkan dari darah ke ginjal. Jumlah ureum dalam darah ditentukan oleh diet

protein dan kemampuan ginjal mengekskresikan urea. Jika ginjal mengalami

kerusakan, urea akan terakumulasi ke dalam darah. Peningkatan urea plasma

menunjukkan kegagalan ginjal dalam melakukan fungsi filtrasi.

Kreatinin adalah hasil metabolisme dari kreatin dan fosfokreatin.

Kreatinin difiltrasi di glomelurus dan diabsorbsi ditubular. Proses awal

biosintesis kreatinin berlangsung di ginjal yang melibatkan asam amino

aginin dan glisin. Menurut salah satu penelitian in vitro, kreatin diubah

menjadi kreatinin dalam jumah 1,1% perhari. Pada pembentukan kreatinin

tidak ada mekanisme reuptake oleh tubuh, sehingga sebagian besar

kreatinin diekskresikan lewat ginjal. Jika terjadi disfungsi rena, maka

kemampuan filtrasi kreatinin akan berkurang dan kreatinin serum akan

meningkat. Peningkatan kadar kreatinin serum dua kali lipat

megindikasikan adanya penurunan fungsi ginjal sebesar 50%.
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BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Simpulan
Berdasarkan hasil pemeriksaan kadar hemoglobin pada pasien diabetes

meitus tipe 2 dengan nefropati diabetik di RSUP H. Adam Malik Medan,

sebanyak 30 sampel diperoleh hasil kadar hemoglobin menurun sebanyak 29

sampel (97%) dan normal 1 sampel (3%). Dalam penelitian ini didapatkan

sampel pasien berjenis kelamin laki-laki 19 orang (67%) dan sampel pasien

berjenis kelamin perempuan 11 orang (37%).

5.2 Saran
5.2.1. Saran Bagi Pasien

Pada pasien diabetes melitus dengan nefropati diabetik yang memiliki

kadar hemoglobin rendah sebaiknya melakukan transfusi darah secara teratur

sesuai anjuran oleh dokter atau rumah sakit rujukannya dan pemberian suntikkan

eritropoietin recombinant untuk merangsang produksi eritropoiesis pada sumsum

tulang belakang. Disamping itu pasien juga harus sering melakukan kontrol

kepada dokter atau rumah sakit rujukan untuk mengetahui perkembangan

kesehatan pasien.

5.2.1. Saran Bagi Penelitian
Diharapkan di masa yang akan datang dapat digunakan sebagai salah

satu sumber data untuk peneliti selanjutnya dan dilakukan penelitian lebih lanjut

tentang pemeriksaan hemoglobin pada pasien diabetes melitus dengan nefropati

diabetik.
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