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INTISARI 

Aristiani Nani. 2018. Perbandingan Hasil Pemeriksaan Ureum dan Kreatinin 

Serum pada Pasien Diabetes Melitus (DM) Tipe 2 Terkontrol dan Tidak 

Terkontrol. Program Studi D-IV Analis Kesehatan, Fakultas Ilmu Kesehatan, 

Universitas Setia Budi Surakarta.  

Diabetes melitus (DM) merupakan kumpulan penyakit metabolik yang 

mempunyai karakteristik peningkatan glukosa darah yang terjadi akibat kelainan 

sekresi insulin. Diabetes melitus yang tidak terkontrol akan meningkatkan 

progresivitas terjadinya berbagai komplikasi kronik, misalnya pada penyakit 

ginjal. Pemeriksaan kadar ureum dan kreatinin merupakan parameter yang dapat 

digunakan untuk menilai fungsi ginjal, sehingga jika terjadi kelainan dapat dilihat 

dari tinggi atau rendahnya kadar ureum dan kreatinin. Tujuan dari penelitian ini 

adalah untuk mengetahui apakah terdapat perbandingan hasil pemeriksaan ureum 

dan kreatinin serum pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

Penelitian ini menggunakan desain penelitian analitik observasional dengan 

pendekatan cross sectional. Menggunakan data sekunder dengan jumlah sampel 

190 data pasien DM tipe 2. Penelitian ini menggunakan data dari tahun 2016 – 

2017 di RSUD Dr. Moewardi (RSDM) di Surakarta. Analisis statistik dilakukan 

menggunakan uji Kolmogorov – Smirnov untuk uji normalitas dan uji beda 

menggunakan Independent Sample T – Test. 

Hasil penelitian ini menunjukkan rerata kadar ureum sebesar 53,88 mg/dl 

dan rerata kadar kreatinin sebesar 1,59 mg/dl. Hasil dari uji normalitas dengan uji 

Kolmogorov – Smirnov didapatkan nilai p>0,05, sehingga data berdistribusi 

normal. Hasil uji Independent Sample T – Test ureum didapatkan nilai p=0,027 

dan kreatinin didapatkan nilai p=0,001, sehingga dapat dinyatakan bahwa ada 

perbedaan yang bermakna antara kadar ureum dan kreatinin serum pada pasien 

DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

 

Kata kunci : Diabetes Melitus Tipe 2, Ureum, Kreatinin. 
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ABSTRACT 

Aristiani Nani. 2018. Comparison of Ureum and Serum Creatinine Examination 

Result in Type 2 Diabetes Mellitus (DM) Patients Controlled and Uncontrolled. 

Study Program D-IV Health Analyst, Faculty of Health Sciences, Setia Budi 

University Surakarta. 

Diabetes mellitus (DM) is a collection of metabolic diseases that have a 

characteristic increase in blood glucose that occurs due to abnormalities of 

insulin secretion. Uncontrolled diabetes mellitus will increase the progression of 

various chronic complications, such as kidney disease. Examination of levels of 

urea and creatinine is a parameter that can be used to assess kidney function, so 

that if an abnormality can be seen from the high or low levels of urea and 

creatinine. The purpose of this study was to determine whether there was a 

comparison of serum urea and creatinine test results in controlled and 

uncontrolled type 2 DM patients. 

This research uses an observational analytic research design with cross 

sectional approach. Using secondary data with sample number 190 data of type 2 

DM patient. This research use data from 2016 - 2017 in RSUD Dr. Moewardi 

(RSDM) in Surakarta. Statistical analysis was performed using Kolmogorov - 

Smirnov test for normality test and different test using Independent Sample T - 

Test. 

The results of this study indicate the mean ureum content of 53.88 mg / dl 

and creatinine content level of 1.59 mg / dl. The result of normality test by 

Kolmogorov - Smirnov test is obtained p> 0,05, so the data is normal distribution. 

The result of the test of Independent Sample T - Test ureum obtained p value = 

0,027 and creatinin got p value = 0,001, so it can be stated that there is a 

significant difference between serum urea and creatinin level in controlled and 

uncontrolled type 2 diabetes patient. 

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus, Ureum, Creatinine. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

A. Latar Belakang Masalah 

Diabetes melitus (DM) merupakan kumpulan penyakit metabolik yang 

mempunyai karakteristik peningkatan glukosa darah yang terjadi akibat kelainan 

sekresi insulin (Perkeni, 2015). Diabetes melitus terdiri dari DM tipe 1, DM tipe 

2, DM gestasional, dan DM tipe lainnya. Jenis DM yang paling banyak diderita 

adalah DM tipe 2 (Fitriyani, 2012). 

Diabetes melitus tipe 2 adalah suatu penyakit hiperglikemi yang disebabkan 

oleh insensitivitas sel terhadap insulin. Kadar insulin mungkin sedikit menurun 

atau berada dalam rentang normal, karena insulin tetap dihasilkan oleh sel-sel beta 

(β) pankreas, maka DM tipe 2 dianggap sebagai non insulin dependent diabetes 

mellitus (NIDDM). Diabetes melitus tipe 2 ditandai oleh kenaikan gula darah 

akibat penurunan sekresi insulin oleh sel β pankreas atau gangguan 

fungsi/resistensi insulin (Fatimah, 2015). 

Data statistik dari World Health Organization (WHO) penderita DM di 

dunia pada tahun 2003 berjumlah sekitar 194 juta dan diprediksikan akan 

mencapai 333 juta jiwa tahun 2025. World Health Organization juga 

memprediksikan kenaikan jumlah penderita DM di Indonesia dari 8,4 juta pada 

tahun 2000 menjadi sekitar 21,3 juta pada tahun 2030. Pada penjelasan tersebut 

menunjukkan jumlah peningkatan penderita DM sebanyak 2-3 kali lipat pada 

tahun 2035 (Perkeni, 2015). 
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Berbagai keluhan dapat ditemukan pada penyandang DM seperti, poliuria, 

polidipsia, polifagia, penurunan berat badan dan biasanya ada keluhan lain seperti, 

badan lemah, kesemutan, gatal, mata kabur, dan disfungsi ereksi pada pria, serta 

pruritus vulva pada wanita (Perkeni, 2015). Diabetes melitus dapat didiagnosis 

berdasarkan pemeriksaan glukosa plasma, baik gula darah puasa (GDP), gula 

darah 2 jam post prandial (GD2PP), tes toleransi glukosa oral (TTGO) dan 

HbA1c. Diabetes melitus dapat diidentifikasi pada individu yang tampaknya 

berisiko rendah yang sedang melakukan tes glukosa dan pada individu yang diuji 

berdasarkan penilaian risiko DM dan pada pasien simtomatik (American Diabetes 

Association (ADA),  2018). 

Hemoglobin terglikasi (HbA1c) merupakan salah satu fraksi hemoglobin 

(Hb) di dalam tubuh manusia yang berikatan dengan glukosa secara non 

enzimatik. Hemoglobin terglikasi terbentuk dari protein Hb yang bereaksi dengan 

glukosa sehingga disebut HbA1c (Nathan, 2008). 

Terkontrol dan tidak terkontrolnya penyakit DM dapat diketahui dari kadar 

HbA1c. Penyakit DM terkontrol dapat dilihat dari kadar HbA1c yang kurang dari 

7, sedangkan pada penyakit DM yang tidak terkontrol dapat dilihat dari kadar 

HbA1c yang lebih dari sama dengan 7 (Florkowski, 2013). 

Pemeriksaan HbA1c merupakan parameter yang paling penting untuk 

evaluasi kontrol glikemik pada DM dan alasan untuk menetapkan strategi 

pengobatan. Pemeriksaan HbA1c ini dapat mengukur kadar glukosa dalam darah 

selama jangka waktu 120 hari hari atau 3 bulan, HbA1c dibentuk melalui jalur 

non enzimatik oleh glikasi paparan Hb untuk glukosa plasma. Jika pada 
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pemeriksaan kadar HbA1c meningkat maka akan terjadi pula peningkatan risiko 

komplikasi pada pasien DM (Sherwani dkk., 2016). 

Penyakit DM dapat menyebabkan komplikasi pada ginjal secara 

makrovaskuler dan mikrovaskuler. Komplikasi makrovaskuler merupakan 

komplikasi yang terjadi pada pembuluh darah besar yang terdiri dari hipertensi, 

dislipidemia dan kegemukan, sedangkan komplikasi mikrovaskuler merupakan 

komplikasi yang terjadi pada pembuluh darah kecil yang terdiri dari retinopati 

diabetika, nefropati diabetika dan neuropati diabetika. Penunjang pemeriksaan 

penyakit DM yang digunakan untuk melihat risiko komplikasi ginjal diantaranya 

ureum dan kreatinin. Pemeriksaan ureum dan kreatinin merupakan pemeriksaan 

yang digunakan untuk mengetahui fungsi ginjal (Yuhelma dkk., 2014). 

Ureum adalah suatu molekul kecil yang mudah mendifusi ke dalam cairan 

ekstra sel, tetapi pada akhirnya dipekatkan dalam urine dan diekskresi (Widmann 

& Frances, 2003). Kreatinin merupakan protein produk sisa (buangan) dari 

perombakan kreatinin fosfat yang dibentuk oleh metabolisme otot dan dibuang 

dari tubuh melalui ginjal (Roizen & Mehmet, 2010). 

Peningkatan kadar ureum dikarenakan uremia, sedangkan penurunan kadar 

ureum sering dijumpai pada penyakit sirosis hepatik, nekrosis hepatik akut dan 

kadang pada akhir kehamilan (Arsono, 2005). Peningkatan kadar kreatinin dapat 

dijumpai pada penderita gagal jantung kongestif, dehidrasi, DM, infeksi 

glomerulus, gagal ginjal, hipertiroid, myeloma multipel dan gout (kadar asam urat 

meningkat), sedangkan penurunan kadar kreatinin dijumpai pada kondisi 

pengurangan massa jaringan otot dan kehamilan (Soeparman dkk., 2001). 
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Penelitian yang dilakukan oleh Alfarisi dkk. (2012) menujukkan adanya 

perbedaan kadar kreatinin yang bermakna pada DM tipe 2 yang terkontrol 

dibandingkan dengan yang tidak terkontrol. Hasil penelitian serupa dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Deepa dkk. pada tahun 2011 menyatakan bahwa 

terdapat hubungan yang signifikan antara kreatinin serum dengan kadar gula 

darah puasa pada pasien DM tipe 2. 

Pemeriksaan ureum dan kreatinin dapat dijangkau dari semua kalangan, 

mulai dari kalangan bawah, menengah sampai kalangan atas. Pemeriksaan ureum 

dan kreatinin merupakan pemeriksaan yang mudah, murah, hasilnya cepat keluar, 

dan dapat dilakukan secara rutin karena pemeriksaan ini dapat dilakukan di 

Laboratorium kecil yang ada di daerah. 

Berdasarkan uraian tersebut diatas maka penulis tertarik untuk melakukan 

penelitian berjudul “Perbandingan Hasil Pemeriksaan Ureum dan Kreatinin Serum 

pada Pasien DM Tipe 2 Terkontrol dan Tidak Terkontrol”. 

 

B. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang tersebut diatas, dapat diambil perumusan 

masalah sebagai berikut : 

1. Prevalensi penyakit DM tipe 2 semakin meningkat setiap tahunnya di 

Indonesia. Penyebab terjadinya penyakit DM tipe 2 antara lain, faktor genetik, 

obesitas, usia dan pola hidup yang tidak sehat. Diabetes melitus tipe 2 ditandai 

dengan penurunan sekresi insulin atau resisitensi insulin. Penyakit DM dapat 
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mengakibatkan komplikasi hampir di seluruh organ tubuh manusia, misalnya 

jantung, ginjal, hati, pankreas dan sebagainya.  

2. Pemeriksaan ureum dan kreatinin merupakan pemeriksaan yang digunakan 

untuk mengetahui fungsi ginjal. Pemeriksaan ini relatif murah, mudah, hasilnya 

cepat keluar dan dapat dijangkau dari berbagai kalangan mulai dari kalangan 

bawah sampai kalangan atas sekalipun. 

3. Pemeriksaan HbA1c merupakan parameter yang digunakan untuk 

mengevaluasi kontrol glikemik pada penderita DM tipe 2. Pemeriksaan ini 

merupakan pemeriksaan yang penting dan dapat membedakan antara DM tipe 

2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

Berdasarkan perumusan masalah tersebut diatas, dapat diambil pertanyaan 

masalah sebagai berikut : 

1. Apakah terdapat perbedaan hasil pemeriksaan ureum serum pada pasien DM 

tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol ? 

2. Apakah terdapat perbedaan hasil pemeriksaan kreatinin serum pada pasien DM 

tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol ? 

 

C. Tujuan Penelitian 

1. Mengetahui perbedaan hasil pemeriksaan ureum serum pada pasien DM tipe 2 

terkontrol dan tidak terkontrol. 

2. Mengetahui perbedaan hasil pemeriksaan kreatinin serum pada pasien DM tipe 

2 terkontrol dan tidak terkontrol. 
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D. Manfaat Penelitian 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan manfaat untuk : 

1. Bagi peneliti 

Menambahkan ilmu pengetahuan bagi peneliti tentang penyakit DM pada 

pasien DM tipe 2 dengan gula darah terkontrol dan tidak terkontrol 

berdasarkan kadar ureum dan kreatinin serum pasien. 

2. Bagi tenaga kesehatan 

Sebagai sumber informasi kepada tenaga kesehatan tentang penyakit DM 

tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol berdasarkan kadar ureum dan kreatinin 

serum pasien. 

3. Bagi masyarakat 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan dan 

wawasan tentang pasien DM tipe 2 dalam menjalani terapi agar dapat 

mencegah komplikasi makrovaskuler maupun mikrovaskuler terutama penyakit 

ginjal pada pasien DM tipe 2. 

4. Bagi institusi 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi manfaat dan menambah 

perbendaharaan bahan bacaan bagi mahasiswa Universitas Setia Budi 

Surakarta serta untuk bahan penelitian selanjutnya. 
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E. Keaslian Penelitian 

Tabel 1. Keaslian Penelitian 

Judul  Sampel  Populasi  Hasil  

Alfarisi dkk., 2012 

Perbedaan Kadar 

Kreatinin Serum 

Pasien DM Tipe 2 

yang Terkontrol dan 

Tidak Terkontrol di 

RSUD Dr. H. Abdul 

Moeloek Bandar 

Lampung Tahun 

2012. 

Medical Journal, 

129-136 

Sampel sebanyak 72 

pasien DM tipe 2 

yang terkontrol dan 

tidak terkontrol 

 

Pasien DM 

tipe 2 yang 

melakukan 

pemeriksaan 

Dari 72 pasien 

DM tipe 2 (36 

terkontrol dan 

tidak terkontrol), 

rerata kadar 

kreatinin serum 

pasien DM tipe 2 

yang tidak 

terkontrol lebih 

tinggi 

dibandingkan 

dengan pasien 

DM tipe 2 yang 

terkontrol. 

    

Pangemanan dkk., 

2016 

Perbandingan Kadar 

Serum Kreatinin 

pada Pasien DM tipe 

2 dengan Frekuensi 

Senam Prolanis 1 

Kali per Minggu dan 

3 Kali per Minggu. 

Jurnal e-Biomedik, 

Vol.2. 

 

Sampel sebanyak 30 

orang penderita DM 

tipe 2 yang 

mengikuti senam 

prolanis di Klinik 

Husada Sario 

Manado 

Penderita DM 

tipe 2 yang 

mengikuti 

senam prolanis 

Hasil penelitian 

pada kelompok 1 

kali per minggu 

terjadi penurunan 

kreatinin pada 1 

orang, kenaikan 

pada 2 orang dan 

tetap pada 13 

orang, sedangkan 

pada kelompok 3 

kali per minggu, 

tidak terjadi 

penurunan 

kreatinin, tetapi 

ada kenaikan 

pada 4 orang dan 

tetap pada 11 

orang. 

    

Fitaloka, 2015 

Perbandingan Kadar 

Kreatinin pada 

Pasien DM Tipe 2 

Terkontrol dan 

Tidak Terkontrol. 

Skripsi 

Sampel sebanyak 56 

pasien DM tipe 2 

rawat jalan yang 

melakukan 

pemeriksaan di 

RSUD Dr. 

Moewardi di 

Surakarta 

Penderita DM 

tipe 2 yang 

melakukan 

pemeriksaan 

rawat jalan 

Hasil penelitian 

disimpulkan 

bahwa tidak 

terdapat 

perbedaan yang 

bermakna antara 

kadar kreatinin 

pada pasien DM 
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Judul  Sampel  Populasi  Hasil  

tipe 2 terkontrol 

dan tidak 

terkontrol. 

    

Syahlani dkk., 2016 

Hubungan DM 

dengan Kadar 

Ureum Kreatinin di 

Poliklinik Geriatri 

RSUD Ulin 

Banjarmasin 

Dinamika 

Kesehatan, Vol.7. 

Sampel sebanyak 40 

pasien DM 

Pasien DM 

yang di rawat 

inap 

Hasil dari 

penelitian ini 

adalah kadar 

ureum meningkat 

sebanyak 22 

responden, 

sedangkan kadar 

kreatinin 

meningkat 

sebanyak 25 

responden. 

    

Bamanikar dkk, 

2016 

Studi Serum Ureum 

dan Kreatinin pada 

Pasien Diabetes dan 

Nondiabetes di 

Rumah Sakit 

Pendidikan 

The Journal of 

Medical Research. 

Sampel sebanyak 

100 pasien diabetes 

dan nondiabetes 

Pasien diabetes 

dan 

nondiabetes di 

Rumah Sakit 

Pendidikan 

Dari 100 sampel 

diabetes, 18 

memiliki tingkat 

urea tinggi 

sedangkan 15 

memiliki tingkat 

kreatinin 

meningkat. Pada 

kelompok kontrol 

100 sampel, tidak 

ada yang 

memiliki nilai 

urea tinggi dan 2 

memiliki kadar 

kreatinin tinggi. 

Terjadi 

peningkatan 

kadar urea secara 

statistik dengan 

peningkatan 

kadar gula darah. 

 

Pada tabel keaslian penelitian tersebut diatas, penelitian yang dilakukan oleh 

Alfarisi dkk. (2012) menggunakan satu variabel (kreatinin) pada populasi DM tipe 

2 terkontrol dan tidak terkontrol. Penelitian Pangemanan dkk. (2016) hanya 

menggunakan satu variabel saja (kreatinin). Penelitian Fitaloka (2015) hanya 
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menggunakan satu variabel (kreatinin) dan juga pada populasi DM tipe 2 

terkontrol dan tidak terkontrol yang rawat jalan. Penelitian Syahlani dkk. (2016) 

menggunakan dua variabel (ureum dan kreatinin) dan penelitian yang dilakukan 

Arora dkk. (2016) menggunakan dua variabel (ureum dan kreatinin) dan 

parameter pasien diabetes dan nondiabetes. Penelitian yang saya lakukan berbeda 

dari penelitian sebelumnya karena saya menggunakan dua variabel (ureum dan 

kreatinin) pada populasi DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol baik itu rawat 

jalan maupun rawat inap. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

A. Diabetes Melitus 

1. Pengertian Diabetes Melitus 

Diabetes berasal dari bahasa Yunani berarti Siphon yaitu “mengalirkan 

atau mengalihkan”, dalam hal ini berarti banyak buang air kecil. Melitus dari 

bahasa Latin berarti madu atau manis, sehingga penyakit DM dapat diartikan 

individu yang mengalirkan banyak volume urine dengan kadar glukosa tinggi 

(Corwin, 2009). 

Diabetes melitus adalah salah satu jenis penyakit degeneratif yang 

mengalami peningkatan setiap tahun di negara-negara seluruh dunia, yang 

merupakan penyakit akibat gangguan metabolik yang ditandai dengan adanya 

hiperglikemia dan relatif kekurangan atau tidak adanya insulin total. Penyakit 

ini berdasarkan komplikasinya juga dapat mempengaruhi semua sistem organ 

dalam tubuh (Njagi dkk., 2012). 

 

2. Klasifikasi Diabetes Melitus 

Menurut ADA (2018) DM dapat diklasifikan ke dalam kategori umum 

sebagai berikut : 
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a. Diabetes Melitus Tipe 1 

Biasanya disebabkan oleh sel beta (β) autoimun yang mengakibatkan 

defisiensi insulin absolut. 

b. Diabetes Melitus Tipe 2 

Diabetes yang disebabkan oleh hilangnya sekresi insulin sel β secara 

progresif yang sering di latar belakangi resistensi insulin. 

c. Diabetes Melitus Gestasional 

Diabetes yang didiagnosis pada trimester kedua atau ketiga kehamilan 

yang tidak jelas, DM sesaat sebelum kehamilan. 

d. Diabetes Melitus Tipe Lain 

Misalnya diabetes manogenik merupakan DM tipe awal dan maturity 

onset diabetes of the young (MODY), penyakit pankreas eksokrin seperti 

cystic fibrosis dan pankreatitis, diabetes dengan obat atau yang disebabkan 

oleh bahan kimia, seperti penggunaan glukokortikoid dalam pengobatan 

human immunodeficiency virus (HIV) atau acquired immune deficiency 

syndrome (AIDS) atau setelah transplantasi organ. 

 

3. Etiologi Diabetes Melitus 

Bukti yang menunjukkan bahwa etiologi DM bermacam-macam. Lesi 

dengan jenis yang berbeda mengarah terhadap insufisiensi insulin, sedangkan 

determinan genetik memegang peranan yang penting terhadap mayoritas 

penderita DM. Diabetes melitus tipe 1 adalah penyakit autoimun yang 

ditentukan secara genetik dengan gejala-gejala yang akhirnya menuju proses 
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bertahap perusakan imunologik sel-sel yang memproduksi insulin. Manifestasi 

klinis DM terjadi lebih dari 90% sel-sel β menjadi rusak (Price, 2006). 

Pada pasien-pasien dengan DM tipe 2, penyakitnya mempunyai pola 

familial yang kuat. Indeks untuk DM tipe 2 pada kembar monozigot hampir 

100%. Risiko berkembangnya DM tipe 2 pada saudara kandung mendekati 

40% dan 33% untuk anak cucunya. Transmisi genetik merupakan yang paling 

kuat dan contoh terbaik yang terdapat dalam DM awitan dewasa muda, yang 

merupakan subtipe penyakit DM yang diturunkan dengan pola autosomal 

dominan. Diabetes melitus tipe 2 ditandai dengan kelainan sekresi insulin, serta 

kerja insulin. Sekitar 80% pasien DM tipe 2 mengalami obesitas. Obesitas 

berkaitan dengan resistensi insulin, sehingga kelihatannya akan timbul 

kegagalan toleransi glukosa yang akan menyebabkan penyakit DM tipe 2. 

Pengurangan berat badan seringkali dikaitkan dengan perbaikan dalam 

sensitivitas insulin dan pemulihan toleransi glukosa (Price, 2006). 

 

4. Patofisiologi Diabetes Melitus 

Pankreas merupakan kelenjar penghasil insulin yang terletak di belakang 

lambung. Kumpulan sel yang berbentuk seperti pulau dalam peta terdapat di 

dalam lambung, sehingga disebut dengan pulau-pulau langerhans pankreas 

(lihat Gambar 1). Pulau-pulau ini berisi sel alpha (α) yang menghasilkan 

hormon glukagon dan sel β yang menghasilkan hormon insulin. Kedua  

hormon tersebut bekerja secara berlawanan, glukagon dapat menunjukan 
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peningkatkan glukosa darah dan insulin bekerja untuk menurunkan kadar 

glukosa darah (Schteingart, 2006). 

Penurunan aktivitas insulin dan fungsi sel β terjadi lebih awal dalam 

perkembangan DM tipe 2. Resistensi insulin dapat dideteksi pada individu 

dengan toleransi glukosa normal yang memiliki risiko lebih tinggi untuk 

perkembangan DM tipe 2, 10-20 tahun sebelum penyakit ini didiagnosis. 

Individu yang beralih dari gangguan toleransi glukosa ke DM tipe 2 mungkin 

telah kehilangan 80% fungsi sel β mereka. Mekanisme yang dianggap berperan 

dalam penurunan fungsi sel β meliputi, genetika, usia, diet dan olahraga, 

glukotoksisitas, lipotoksisitas, hati, otot, jaringan adiposa, otak, saluran 

pencernaan dan ginjal (Guyton & John, 1997). 

 

Gambar 1. Patofisiologi DM tipe 2 (Gonzaga, 2010) 

Diabetes melitus tipe 2 memiliki tingkat insulin yang dapat terdeteksi, 

tidak seperti pasien dengan DM tipe 1. Patofisiologi DM tipe 2 memiliki 

elemen yang dibagi menjadi 4 kelompok yang berbeda : 
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a. Mereka yang memiliki toleransi glukosa normal. 

b. Diabetes kimia yang disebut dengan gangguan toleransi glukosa. 

c. Diabetes dengan hiperglikemia puasa minimal (glukosa plasma puasa ≤140 

mg/dl). 

d. Diabetes melitus yang berhubungan dengan hiperglikemia puasa (glukosa 

plasma puasa ≥140 mg/dl) (Ozougwo, 2013). 

 

5. Gejala Klinik Diabetes Melitus 

Beberapa gejala khas yang sering pada penderita DM adalah sebagai 

berikut : 

a. Banyak Kencing (Poliuria) 

Kadar glukosa darah yang tinggi menyebabkan banyak kencing, 

terutama malam hari (pada malam hari kadar gula dalam darah relatif 

tinggi). Pada penderita DM terjadi hiperglikemia. Salah satu efek dari 

hiperglikemia meningginya kadar glukosa melebihi ambang batas ginjal 

untuk melakukan reabsorbsi sehingga terjadi glukosuria. Glukosuria adalah 

adanya glukosa dalam urine, ini yang akan menginduksi diuresis osmotik. 

Diuretik osmotik ini mengacu pada zat non eletrolit yang mudah dan cepat 

diekskresi oleh ginjal serta menarik air. Karena glukosa didalam urine 

memiliki aktivitas osmotik, maka air akan tertarik ke dalam urine karena 

aktivitas osmotik dan diekskresikan bersama glukosa dalam urine sehingga 

terjadi poliuria (Alwi dkk., 2014).  
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b. Banyak Minum (Polidipsia) 

Pada saat glukosa darah melebihi ambang batas ginjal, maka glukosa 

yang berlebihan itu akan dikeluarkan melalui urine, sedangkan pada waktu 

mengeluarkan glukosa melalui ginjal dibutuhkan banyak air. Makin banyak 

air yang dikeluarkan, tubuh makin kekurangan air, sehingga timbul 

rangsangan pada otak penderita rasa haus dan ingin minum terus (Karyadi, 

2002). 

c. Banyak Makan (Polifagia) 

Insulin bermasalah sehingga sel tubuh tak bisa menyerap gula dengan 

baik. Mau tidak mau tubuh akan kekurangan energi, dan saat hal ini terjadi 

otak akan merespon kurang makan (Fitaloka, 2015). 

d. Penurunan Berat Badan 

Idealnya orang turun berat badannya karena kurang makan atau terlalu 

banyak makan atau terlalu banyak pikiran atau pekerjaan. Namun jika berat 

badan turun, padahal makan secara normal dan bahkan berlebihan maka 

sebaiknya kita curiga terhadap kondisi kesehatan tersebut. Glukosa dalam 

darah tidak masuk dalam sel-sel kekurangan bahan bakar untuk 

menghasilkan tenaga (Fitaloka, 2015). 
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6. Diagnosis Laboratorium Diabetes Melitus 

a. Tes Urine 

Tes urine dapat dilakukan untuk menganalisis keton, glukosa dan 

protein dalam urine. Reaksi kolorimetrik yang terjadi antara keton dan 

nitroprusida (sodium nitroferricyanide) adalah metode yang digunakan 

untuk pengukuran semi kuantitatif keton. Ketoasidosis dapat menjadi situasi 

yang mengancam jiwa penderita DM tipe 1, sehingga untuk menegakkan 

diagnosis keton lebih cepat dapat dilakukan tes secara sederhana untuk 

mendeteksi adanya keton. Protein dalam urine dapat menunjukkan masalah 

pada fungsi ginjal dan dapat digunakan untuk melacak perkembangan 

penyakit gagal ginjal (Njagi dkk., 2012). 

b. Tes Darah 

1) Tes Glukosa Darah Puasa (GDP) 

Sebelum melakukan tes ini, dianjurkan untuk puasa terlebih dahulu 

selama 8 jam. Glukosa darah lebih dari 126 mg/dl pada dua atau lebih tes 

yang dilakukan pada hari yang berbeda menegaskan bahwa terdiagnosis 

DM (Baynes, 2015). 

2) Tes Glukosa Darah 2 Jam Post Prandial (GD2PP) 

Diabetes melitus lebih mudah terdeteksi bila kapasitas metabolisme 

karbohidrat diuji. Hal ini dapat dilakukan dengan menekankan sistem 

dengan beban glukosa yang ditentukan. Pengukuran tingkat muatan 

glukosa dari darah, dibandingkan dengan tingkat metabolisme glukosa. 

Darah diambil pada 2 jam setelah konsumsi makanan atau minuman yang 
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mengandung glukosa. Tingkat glukosa diatas 140 mg/L tidak normal, 

tingkat 120 sampai 140 mg/L ambigu, dan tingkat dibawah 120 mg/L 

adalah normal (Njagi dkk., 2012) 

3) Tes Toleransi Glukosa Oral (TTGO) 

Bila tes glukosa plasma acak adalah 160 – 200 mg/dl dan diuji 

plasma puasa adalah 110 – 125 mg/dl, maka tes ini dapat dilakukan. Tes 

darah ini mengevaluasi respon tubuh terhadap glukosa. Tes ini 

membutuhkan puasa setidaknya 8 jam tapi tidak lebih dari 16 jam. 

Tesnya normal jika kadar glukosa pada 2 jam kurang dari 140 mg/dl 

(Baynes, 2015). 

4) Tes HbA1c  

Tabel 2. Kriteria Diagnosis DM 

Pemeriksaan glukosa plasma puasa ≥126 mg/dl. Puasa adalah kondisi 

tidak ada asupan kalori minimal 8 jam. 

ATAU 

Pemeriksaan glukosa plasma ≥200 mg/dl 2 jam setelah TTGO dengan 

bebas 75 gram. 

ATAU 

Pemeriksaan glukosa plasma sewaktu ≥200 mg/dl dengan keluhan 

klasik. 

ATAU 

Pemeriksaan HbA1c ≥6,5% dengan menggunakan metode High-

Performance Liquid Chromatography (HPLC) yang terstandarisasi oleh 

National Glycohaemoglobin Standarization Program (NGSP). 

         (Sumber : Perkeni, 2015). 

Masa hidup Hb adalah 90 sampai 120 hari. Selama ini Hb 

berbentuk glikasi A, menjadi senyawa kentoamin yang terbentuk dengan 

kombinasi Hb A dan glukosa. Beberapa subfraksi Hb terglikasi telah 
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diisolasi. Dari jumlah tersebut, sebagian merupakan jumlah HbA1c. 

Sebagian fraksi HbA1c paling banyak sebagai indikator retrospektif dari 

konsentrasi glukosa rata-rata. Hemoglobin terglikasi direkomendasikan 

sebagai indikator penting untuk pemantauan kontrol glukosa darah. 

Kadar HbA1c ≥6,5% darah dianggap sebagai DM (lihat tabel 2). 

(Baynes, 2015; Perkeni, 2015). 

 

7. Komplikasi Diabetes Melitus 

Komplikasi yang mungkin terjadi pada penderita DM antara lain : 

a. Komplikasi Akut 

Komplikasi akut DM tipe 2 ini timbul secara mendadak. Ini 

merupakan keadaan gawat darurat atau emergency. Keadaan ini bisa 

menjadi fatal apabila tidak ditangani dengan segera, yaitu termasuk ke 

dalam kelompok ini ialah hipoglikemia (glukosa darah terlalu rendah), 

hiperglikemia (glukosa darah terlalu tinggi), dan ketoasidosis DM (terlalu 

banyak asam dalam darah) (Tandra, 2007). 

b. Komplikasi Kronik 

Komplikasi ini timbul secara perlahan, kadang tidak diketahui, tetapi 

akhirnya berangsur menjadi makin berat dan membahayakan (Tandra, 

2007). Komplikasi kronik pada DM tipe 2 terdiri dari komplikasi pembuluh 

darah besar (makrovaskuler) dan pembuluh darah kecil (mikrovaskuler) 

(Sudoyo, 2009). 
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1) Komplikasi Makrovaskuler 

Komplikasi makrovaskuler adalah terjadinya penyumbatan pada 

pembuluh darah besar, seperti di jantung dan otak yang sering 

mengakibatkan kematian serta penyumbatan pembuluh darah besar, di 

ekstremitas bawah yang harus kehilangan kaki karena harus diamputasi. 

Komplikasi makrovaskuler yang umum berkembang pada penderita DM 

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

jantung koroner (PJK), gagal jantung kongestif dan stroke (Yuhelma 

dkk., 2014). 

2) Komplikasi Mikrovaskuler 

Komplikasi mikrovaskuler adalah terjadinya penyumbatan pada 

pembuluh darah kecil, seperti di ginjal yang dapat menyebabkan 

penderita mengalami gangguan ginjal dan di mata dapat mengakibatkan 

penderita mengalami gangguan penglihatan bahkan kebutaan. 

Komplikasi mikrovaskuler adalah hiperglikemia yang persisten dan 

pembentukkan protein terglikasi yang menyebabkan dinding pembuluh 

darah semakin lemah dan terjadinya penyumbatan pada pembuluh darah 

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

(Smeltzer & Bare, 2010). 
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B. Hemoglobin Terglikasi 

1. Pengertian HbA1c 

Hemoglobin terglikasi atau glikohemoglobin (GHb) adalah keadaan 

yang digunakan untuk mendiskripsikan sejumlah komponen Hb minor stabil 

yang terbentuk secara perlahan dan melalui proses non-enzimatik dari Hb dan 

glukosa. Ketika masuk ke eritrosit, glukosa darah menyebabkan glikolisasi 

gugus amino residu lisin dan terminal amino Hb. Fraksi Hb terglikolisasi yang 

dalam keadaan normal berjumlah 5% sepadan dengan konsentrasi glukosa 

darah (lihat Gambar 2)  (Murray dkk., 2009). 

 

Gambar 2. Proses Pembentukkan HbA1c (Wongso, 2012) 

Hemoglobin terglikasi merupakan parameter yang paling penting untuk 

evaluasi kontrol glikemik pada DM dan alasan untuk menetapkan strategi 

pengobatan. Nilainya mencerminkan kadar glukosa darah rata-rata 3 – 4 bulan 

terakhir, HbA1c dibentuk melalui jalur non-enzimatik oleh glikasi paparan Hb 

untuk glukosa plasma (Paputungan & Sanusi, 2014). 
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2. Metabolisme HbA1c 

Hemoglobin pada manusia terdiri dari HbA1, HbA2, HbF (Fetus). 

Hemoglobin A (HbA) terdiri atas 91 – 95% dari jumlah Hb total. HbA1 terdiri 

atas tiga molekul HbA1a, HbA1b dan HbA1c sebesar 70%. Molekul glukosa 

berikatan dengan HbA1 yang merupakan bagian dari HbA. Proses pengikatan 

ini disebut glikolisasi atau hemoglobin terglikasi atau HbA. Dalam proses ini 

terdapat ikatan antara glukosa dan Hb (Kusniyah dkk., 2010). 

Pembentukkan HbA1c terjadi dengan lambat yaitu selama 120 hari, 

yang merupakan rentang hidup sel darah merah, HbA1c 70% dalam bentuk 

terglikolisasi. Jumlah Hb yang terglikolisasi bergantung pada jumlah glukosa 

yang tersedia. Jika kadar glukosa darah meningkat selama waktu yang lama, 

sel darah merah akan tersaturasi dengan glukosa menghasilkan HbA1c (Kee, 

2003). 

 

3. Indikasi Pemeriksaan HbA1c 

Peningkatan kadar HbA1c ≥7% mengindikasikan DM yang tidak 

terkendali dan berisiko tinggi untuk menjadikan komplikasi dalam waktu 

jangka panjang seperti, nefropati, retinopati maupun kardiopati. Penurunan 1% 

dari kadar HbA1c akan menurunkan komplikasi sebesar 35%. Penurunan 

palsu kadar HbA1c dapat disebabkan oleh turunnya jumlah erotrosit 

(Soewondo, 2004). 
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4. Faktor – Faktor yang Mempengaruhi HbA1c 

a. Anemia (Perseniosa, hemolitik, sel sabit) 

Anemia diatas dapat menurunkan kadar HbA1c, karena berkurangnya 

atau rendahnya Hb. Hal ini menyebabkan jumlah Hb yang akan berikatan 

dengan glukosa mengalami penurunan (Kee, 2007). Setiap kondisi yang 

dapat memperpendek kelangsungan hidup eritrosit rata – rata (anemia 

hemolitik) akan menurunkan hasil tes HbA1c (NGSP, 2010). 

b. Spesimen Darah Hemolisis 

Eritrosit tua yang telah ada dalam peredaran darah lebih lama 

dibandingkan dengan eritrosit muda yang mengandung lebih banyak 

HbA1c. Pada pasien dengan hemolisis berkala atau kronik terdapat lebih 

banyak eritrosit muda dalam peredaran darah sehingga kadar HbA1c 

rendah (Kee, 2007).  Pada destruksi eritrosit, membran sel pecah sehingga 

Hb keluar dari sel, hemolisis menunjukkan destruksi eritrosit yang terlalu 

cepat, baik kelainan intrinsik maupun proses ekstrinsik terhadap eritrosit 

dan serum berwarna merah atau kemerahan (Widmann, 2003). 

Varian Hb adalah bentuk mutan Hb dalam suatu populasi (biasanya 

manusia), yang disebabkan oleh variasi genetika. Beberapa varian Hb yang 

terkenal seperti anemia sel sabit yang bertanggung jawab atas penyakit dan 

dianggap sebagai hemoglobinopati. Ada beberapa ratus varian Hb 

struktural yang kurang umum, yang sebagian besar sangat jarang dan tidak 

memiliki konsekuensi klinis atau fungsional (Hardison, 2004). 



23 
 

 
 

Beberapa jenis Hb normal antara lain, HbA merupakan kombinasi 

dari dua rantai α dan dua rantai β, bentuk Hb yang paling umum ditemukan 

pada manusia dewasa sekitar 95 – 98%, HbA2 merupakan kombinasi dari 

dua rantai α dan dua rantai Δ (delta), yang mewakili 2 -3% Hb pada 

manusia dewasa, HbF merupakan gabungan dari dua rantai α dan dua 

gamma rantai, juga ditemukan pada bayi yang baru lahir sekitar 1% dari Hb 

mereka (Hardison, 2004). 

c. Pasien dengan Terapi Besi (Fe) 

Penggunaan terapi besi atau eritropoetin akan segera diikuti dengan 

penurunan kadar HbA1c tanpa disertai dengan penurunan indeks glikemik 

yang berarti, yang lebih disebabkan oleh stimulasi eritropoesis dengan 

peningkatan rasio eritrosit muda terhadap eritrosit tua sehingga didapatkan 

reduksi proporsi glicated hemoglobin. Selain itu juga dapat terbentuk 

hemoglobin karbamasilat hemoglobin yang terbentuk pada kondisi uremia 

sehingga dapat tercampur dengan pengukuran HbA1c sehingga 

menyebabkan overestimasi HbA1c (Widmann, 2003). 

 

5. Metode Pemeriksaan HbA1c 

a. Metode High-performance liquid chromatography (HPLC) 

Pada metode ini HbA1c akan terpisah dengan HbA karena perbedaan 

muatan. Glikasi pada gugus N-terminal valin rantai β (HbA1c) akan 

menurunkan muatan positif, sehingga terjadi pemisahan HbA yang 

terglikasi (HbA1c) dan HbA tak terglikasi (HbA) (Gupta dkk., 2017). 
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b. Metode Immunoassay 

Prinsip dari metode immunoassay, antibodi dapat mengikat glukosa 

antara 4-10 asam amino N-terminal pada rantai β. Keuntungan dari metode 

ini adalah tidak mudah terpengaruh oleh HbE, HbD atau carbamylated Hb. 

Relatif mudah untuk menerapkan di berbagai cara, sedangkan kerugian dari 

metode ini adalah dapat dipengaruhi oleh hemoglobinopati dengan asam 

amino yang dapat berubah pada tempat pengikatan dan juga beberapa 

gangguan dengan HbF. Metode ini sudah dapat diotomatisasi, dapat 

dilakukan dengan analyzer bersama pemeriksaan kimia (Jeppsson dkk., 

2002). 

c. Metode Borronate Affinity 

Kromatografi afinitas boronat ini didasarkan pada penggunaan 

"interaksi biologis" untuk pemisahan dan analisis analitik secara spesifik 

dalam sampel. Pada HbA1c, kromatografi afinitas boronat merupakan 

metode glikasi spesifik yang didasarkan pada pengikatan boronat yang 

dibentuk oleh glukosa secara stabil pada Hb. Dengan demikian metode ini 

mengukur keempat spesies secara stabil. Ukuran untuk gabungan dari 

keempat spesies yang stabil disebut sebagai "Total HbA1c" atau sering 

disebut sebagai "True HbA1c". Dua fraksi yang ada dalam metode ini 

(glikasi dan non-glikasi), yang dibandingkan secara total dan hasilnya 

dinyatakan sebagai % HbA1c. Secara garis besar untuk deteksi HbA1c 

adalah 5,3% sampai 17% (Gupta dkk., 2017). 
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d. Metode CE-HPLC 

Metode CE-HPLC (capillary electrophoresis) maupun IE-HPLC 

(ion-exchange HPLC) harus menggunakan alat khusus yang hanya dipakai 

untuk pemeriksaan. Dari ketiga metode tersebut diatas, yang menjadi gold 

standard adalah metode HPLC. Kelebihan dari metode HPLC adalah selain 

sudah distandarisasi juga dapat mengetahui adanya hemoglobinopati (Hb 

varian), terutama di Indonesia dan Asia Tenggara, karena banyak terdapat 

Hb varian, sedangkan kelemahan metode HPLC yaitu pada keadaan anemia 

dan hemoglobinopati, yang mempunyai keunikan atau distribusi geografi 

tersendiri (Jeppsson dkk., 2002). 

 

6. Peranan HbA1c pada DM Tipe 2 

Pengukuran HbA1c telah digunakan secara luas pada pasien DM sebagai 

pemantauan terhadap kontrol glikemik jangka panjang. Glikohemoglobin 

terdiri dari beberapa komponen Hb – glukosa yang berbeda, termasuk salah 

satunya HbA1c (Sacks, 2005). Laju pembentukkan HbA1c berbanding lurus 

secara langsung dengan konsentrasi glukosa ambien, karena eritrosit sangat 

permeabel terhadap glukosa (Goldstein dkk., 2004). 

Pemeriksaan HbA1c menjadi lebih penting pada pasien DM dengan 

kadar glukosa darah yang mengalami fluktuasi dari hari ke hari. Berbeda 

dengan kadar glukosa darah puasa yang dapat dipengaruhi kepatuhan pasien 

terhadap pengobatan pada saat pemeriksaan, HbA1c dengan sifatnya yang 
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ireversibel dapat menunjukkan gambaran pengendalian kadar glukosa darah 

yang terjadi dalam beberapa bulan terakhir (Wilson, 2008). 

Tabel 3. Korelasi HbA1c dengan Gula Darah 

HbA1c (%) Mean Plasma Glucose 

       mg/dL                              mmol/L 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

            97                                     5,4 

          126                                     7,0 

          154                                     8,6 

          183                                   10,2 

          212                                   11,8 

          240                                   13,4 

          269                                   14,9 

          298                                   16,5 

(Sumber : National Glycohemoglobin Standardization Program, 2010). 

 

C. Ginjal  

1. Pengertian Ginjal 

Ginjal adalah organ vital yang berperan sangat penting dalam 

mempertahankan kestabilan lingkungan didalam tubuh. Ginjal mengatur 

keseimbangan cairan tubuh, elektrolit dan asam basa dengan cara menyaring 

darah melalui ginjal, reabsorbsi air, serta mengekskresi kelebihannya sebagai 

kemih. Ginjal juga mengeluarkan sampah hasil dari metabolisme yang berupa 

urea, kreatinin, asam urat dan zat asing kimia (Rivandi & Yonata, 2015). 

 

2. Fungsi Ginjal 

Beberapa fungsi ginjal antara lain : 

a. Mengekskresikan zat-zat yang merugikan bagi tubuh antara lain, urea, asam 

urat, amoniak, kreatinin, garam amorganik, bakteri dan juga obat-obatan. 
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b. Mengekskresikan kelebihan gula dalam darah. 

c. Membantu keseimbangan dalam tubuh, yaitu mempertahankan tekanan 

osmotik ekstraseluler. 

d. Membantu mengatur konsentrasi garam didalam darah dan keseimbangan 

asam basa didalam darah. 

e. Ginjal mempertahankan pH plasma darah pada kisaran 7,4 melalui 

pertukaran ion hidronium dan hidroksil (Prabowo & Pranata, 2014). 

 

3. Struktur Ginjal 

Ginjal terbungkus oleh selaput tipis yang disebut kapsul fibrosa dan 

memiliki dua lapisan yang berbeda yaitu korteks yang cokelat kemerahan yang 

mendapat banyak darah dan medulla pada bagian dalam, yaitu tempat 

ditemukannya satuan fungsional ginjal yaitu nefron (Coad & Dunstall, 2007).  

 

 

Gambar 3. Struktur Ginjal (Parker dkk., 2012). 
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Secara anatomis ginjal dibagi menjadi 2 bagian, yaitu korteks dan 

medulla ginjal (lihat Gambar 3). Di dalam korteks terdapat berjuta nefron 

sedangkan duktus ginjal lebih banyak terdapat di dalam medula. Darah yang 

membawa sisa hasil metabolisme tubuh difiltrasi di dalam glomerulus 

kemudian di tubulus ginjal, beberapa zat yang masih diperlukan tubuh 

mengalami reabsorbsi dan zat-zat hasil sisa metabolisme mengalami sekresi 

bersama air membentuk urine. Kurang lebih 180 liter cairan tubuh difiltrasi di 

dalam glomerulus dan menghasilkan urine 1-2 liter setiap harinya. Urine yang 

terbentuk di dalam nefron disalurkan melalui piramida ke sistem pelvikalis 

ginjal untuk kemudian disalurkan ke dalam ureter (Setiadi, 2007).  

 

4. Pemeriksaan Ginjal 

Pemeriksaan laboratorium dapat mengindentifikasikan gangguan fungsi 

ginjal lebih awal. Pemeriksaan laboratorium tersebut antara lain ureum, 

kreatinin, klirens kreatinin, estimated glomerular filtration rate (EGFR), asam 

urat, cystatin C, β₂  mikroglobulin, mikroalbuminuria, inulin dan pemeriksaan 

zat berlabel radioisotop. Penentuan GFR dapat memberikan informasi 

mengenai fungsi ginjal pasien. Hal ini dapat membantu dokter klinisi 

melakukan pencegahan dan penatalaksanaan lebih awal untuk mencegah 

progesivitas gangguan ginjal menjadi gagal ginjal (Verdiansah, 2016). 
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D. Ureum  

1.  Pengertian Ureum 

Ureum [(NH₂ )₂ CO] merupakan produk akhir dari metabolisme asam 

amino. Dalam katabolisme protein dipecah menjadi asam amino dan deaminasi 

amonia. Amonia dalam proses ini disintesis menjadi urea (Rambert dkk., 

2016). Ureum adalah suatu molekul kecil yang mudah mendifusi ke dalam 

cairan eksternal, tetapi pada akhirnya dipekatkan dalam urine dan diekskresi. 

Jika keseimbangan nitrogen dalam keadaan stabil eksresi urine kira-kira 25 mg 

per hari (Frances, 1995). Harga normal dari pemeriksaan ureum adalah 10 – 50 

mg/dl (Kemenkes, 2011). 

 

2. Metabolisme Ureum 

Gugusan amino dilepas dari asam amino, bila asam amino itu didaur 

ulang menjadi sebagian dari protein atau dirombak dan dikeluarkan dari tubuh. 

Pertukaran gugusan amino antara senyawa-senyawa yang ikut serta dalam 

reaksi-reaksi sintesis dapat dikatalisis oleh aminotransferase (transminase) 

yang terdapat di berbagai jaringan. Deaminasi oksidatif memisahkan gugusan 

amino dari molekul aslinya dan gugusan amino yang dilepaskan itu diubah 

menjadi amonia. Amonia diantar ke hati dan diubah menjadi reaksi-reaksi 

bersambung (Baron, 1995). 

Lebih dari 99% sintesis urea terjadi di hati. Sumber utamanya adalah 

protein makanan. Di usus, protein diubah menjadi peptida dan asam amino, 
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lebih dari 90% diserap dan dibawa ke hati (lihat Gambar 4). Dalam hepatosit, 

asam amino dideaminasi dan ditranslaminasi. Nitrogen berlebih yang 

dihasilkan masuk ke dalam siklus urea untuk dimasukkan ke dalam urea. 

Bagian protein yang keluar dari penyerapan oleh usus kecil diubah menjadi 

amonia oleh usus besar yang didominasi di usus besar. Amonia berdifusi 

melalui sirkulasi portal ke hati untuk memasuki siklus urea (Watford, 2003). 

 

Gambar 4. Fisiologi Ginjal (Dave, 2010). 

Jumlah urea yang dihasilkan bervariasi dengan pengiriman substrat ke 

hati dan kecukupan fungsi hati. Hal ini meningkat dengan diet protein tinggi, 

dengan perdarahan gastrointestinal (berdasarkan tingkat protein plasma 7,5 g/dl 

dan Hb 15 g/dl, 500 ml seluruh darah setara dengan 100 g protein), dengan 

proses katabolik seperti sebagai demam atau infeksi, dan oleh obat antianabolik 
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seperti tetrasiklin (kecuali doksisiklin) atau glukokortikoid. Hal ini menurun 

dengan diet rendah protein, malnutrisi atau kelaparan, dan oleh gangguan 

aktivitas metabolik di hati karena penyakit hati parenkim atau, jarang, untuk 

defisiensi enzim urea pada kongenital. Subjek normal pada diet protein 70 

gram menghasilkan sekitar 12 gram urea setiap hari (Kaplan & Pesce, 1989). 

 

3. Indikasi Pemeriksaan Ureum 

a. Peningkatan Kadar Ureum 

Ureum yang tinggi merupakan salah satu gambaran abnormal yang 

utama dan penyebabnya diklasifikasikan sebagai berikut : 

Peningkatan katabolisme protein jaringan disertai dengan keseimbangan 

nitrogen yang negatif. Misalnya terjadi demam, penyakit yang menyebabkan 

atrofi, koma diabetika atau setelah trauma ataupun operasi besar. 

1) Pemecahan protein darah yang berlebihan seperti pada leukimia, 

pelepasan protein leukosit yang menyokong ureum tinggi. 

2) Pengurangan ekskresi urea. 

3) Penyakit ginjal yang disertai dengan penurunan laju filtrasi glomerulus 

yang menyebabkan ureum menjadi tinggi. 

4) Obstruksi saluran keluar urine misalnya kelenjar prostat yang membesar 

menyebabkan ureum menjadi tinggi (Baron, 1995). 

b. Penurunan Kadar Ureum 

Uremia kadang-kadang terlihat pada kehamilan, bisa karena 

peningkatan filtrasi glomerulus, diversi nitrogen ke fetus atau karena 
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retensi air. Pada nekrosis hepatik akut, sering terjadi penurunan kadar 

ureum karena asam-asam amino yang tidak dimetabolisme lebih lanjut. 

Pada sirosis hepatik, ureum yang rendah sebagian disebabkan oleh 

pengurangan sintesa sebagian karena retensi air. Ureum yang rendah 

disebabkan oleh kecepatan katabolisme protein yang tinggi, bisa timbul 

selama pengobatan dengan androgen yang intensif misalnya untuk kanker 

payudara, juga pada malnutrisi protein jangka panjang (Baron, 1995). 

Ureum dapat digunakan untuk menentukan hemodialisis blood urea 

nitrogen (BUN) (serum 40 mmol/l atau lebih dari 120 mg), dan juga dapat 

digunakan untuk menentukkan tingkat keparahan status azotemia/uremia 

pada pasien. Hemodialisis tidak adekuat apabila rasio reduksi ureum 65%. 

Penurunan kadar ureum yang tidak sempurna pada pasien hemodialisa 

dapat meningkatkan angka mortalitas, hal ini dapat disebabkan oleh 

malnutrisi.(Nyoman, 2003). 

 

4. Metode Pemeriksaan Ureum 

Beberapa metode pemeriksaan yang sering dipakai untuk pemeriksaan 

ureum darah adalah sebagai berikut : 

a. Metode Enzimatik 

Metode ini menggunakan enzim urease yang dapat menghidrolisis 

ureum dalam sampel menghasilkan ion amunium yang kemudian diukur 

(Verdiansah, 2016). 
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b. Metode Bertholet 

Prinsip dasar dari metoda bertholet adalah bahwa ureum dihidrolisis 

dengan adanya air dan urease membentuk amonia dan CO2 (Richterich & 

Kuffer, 1973). 

Dari kedua metode diatas, yang menjadi gold standard adalah metode 

enzimatik, metode ini menggunakan dua enzim, yaitu enzim urease dan 

glutamat dehidrogenase. Jumlah nicotinamide adenine dinucleotide (NADH) 

yang berkurang akan diukur pada panjang gelombang 340 nm (Verdiansah, 

2016). 

 

5. Peranan Ureum pada DM Tipe 2 

Pemeriksaan ureum merupakan salah satu parameter untuk melihat 

fungsi ginjal, ureum merupakan hasil akhir metabolisme protein yang 

dipindah di dalam hati untuk mencapai ginjal. Ureum disebabkan karena 

adanya bahan buangan dari ginjal di dalam darah. Diabetes melitus yang 

berlangsung lama akan menyebabkan glomerulosklerosis yang disertai dengan 

proteinuria dan kegagalan ginjal (Evlyn, 2010). 

Penyakit DM terjadi akibat dari gangguan metabolisme karbohidrat, 

sehingga karbohidrat tidak lagi digunakan sebagai sumber energi. Protein dan 

lemak digunakan sebagai sumber energi. Ureum plasma bertambah seiring 

dengan bertambahnya usia, walaupun tanpa penyakit ginjal yang bisa 

dideteksi perubahan ini jelas karena fungsi ginjal, konsentrasi juga sedikit 

lebih tinggi pada laik-laki (Baron, 1995). 
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E. Kreatinin  

1. Pengertian Kreatinin 

Kreatinin merupakan hasil akhir dari metabolisme otot yang dilepaskan 

dari otot dengan kecepatan yang hampir konstan dan diekskresi melalui urine. 

Kreatinin diekskresikan oleh ginjal melalui kombinasi filtrasi dan sekresi, 

konsentrasinya relatif konstan dalam plasma dari hari ke hari, kadar yang lebih 

besar dari nilai normal mengisyaratkan adanya gangguan fungsi ginjal 

(Corwin, 2001). Peningkatan dua kali lipat kadar kreatinin serum 

mengindikasikan adanya penurunan fungsi ginjal sebesar 50% demikian juga 

peningkatan kadar kreatinin tiga kali lipat mengisyaratkan penurunan fungsi 

ginjal sebesar 75% (Soeparman dkk., 2001). Harga normal dari pemeriksaan 

kreatinin adalah 0,6 – 1,3 mg/dl (Kemenkes, 2011). 

 

2. Metabolisme Kreatinin 

Kreatinin merupakan anhidrida dari kreatinin, yang dibentuk sebagian 

besar dalam otot dengan pembuangan air dari kreatinin fosfat secara tak 

reversibel dan non-enzimatik. Kreatinin bebas terdapat dalam darah dan urine. 

Pembentukkan kreatinin rupanya adalah langkah permulaan yang diperlukan 

untuk ekskresi sebagian besar kreatinin (Winarni, 2010).  

Produksi kreatinin absolut menurun seiring bertambahnya usia dan sei 

ring dengan berkurangnya massa otot. Tidak seperti urea, kreatinin sebagian 

besar tidak terpengaruh oleh perdarahan gastrointestinal atau faktor katabolik 

seperti demam dan steroid. Obat-obatan tertentu, terutama phenacemide 
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psikoaktif, dapat meningkatkan laju produksi. Kreatinin mendistribusikan 

seluruh air ke tubuh. Konsentrasi dalam serum merupakan fungsi dari tingkat 

produksi dan ekskresi yang konstan. Kadar kreatinin mungkin sedikit lebih 

tinggi di malam hari daripada di pagi hari (Wyss & Daouk, 2000).  

Kreatinin diekskresikan terutama oleh ginjal. Ada pembuangan 

ekstrarenal metabolisme yang nyata. Kreatinin dapat bebas disaring oleh 

glomerulus. Tidak seperti urea, tidak direabsorpsi atau dipengaruhi oleh laju 

alir urine. Biasanya disekresikan oleh tubulus dalam jumlah kecil (lihat 

Gambar 5)  namun signifikan (sampai 10% dari total ekskresi) (Kaplan & 

Pesce, 1989). 

 

Gambar 5. Fisiologi Ginjal (Parker dkk., 2012) 

 

3. Indikasi Pemeriksaan Kreatinin 

Konsentrasi kreatinin akan meningkat dalam darah, jika ginjal tidak 

berfungsi dengan baik. Tes laboratorium menggunakan kadar kreatinin untuk 
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menilai fungsi ginjal, selain itu urine yang digunakan untuk mengukur fungsi 

output ginjal dan kesehatan sistem pengumpulan (bagian bawah ginjal, ureter 

dan kandung kemih). Kadar kreatinin yang terlalu tinggi menandakan 

dehidrasi, terlalu banyak latihan, syok hemoragik (syok akibat terlalu banyak 

darah yang hilang), pankreatitis, terlalu banyak protein dalam diet, perdarahan 

dalam usus, obat-obatan seperti amfoterisin B, nephrosis. Kadar kreatinin yang 

terlalu rendah menandakan penyakit hati yang berat, anoreksia selama 

beberapa hari (kelaparan, tidak makan, puasa) dan pada masa kehamilan 

(Samra & Abcar, 2012). 

 

4. Metode Pemeriksaan Kreatinin 

a. Jaffe Reaction 

Dari metode jaffe reaction ini, kreatinin dalam suasana alkalis dapat 

membentuk senyawa yang berwarna kuning jingga. Menggunakan alat 

Fotometer (Winarni, 2010). 

b. Metode Enzimatik 

Dasar dari metode enzimatik ini adalah adanya substrat dalam sampel 

bereaksi dengan enzim membentuk senyawa substrat menggunakan alat 

Fotometer (Winarni, 2010). 

Dari kedua metode diatas, yang menjadi gold standard dalam 

pemeriksaan kreatinin adalah metode enzimatik, metode enzimatik ini dapat 

memberikan hasil yang lebih akurat dibandingkan dengan metode jaffe 

reaction, sehingga metode enzimatik yang lebih spesifik lebih dipilih 

digunakan untuk pemeriksaan kreatinin. Penggunaan serangkaian enzim 
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meningkatkan selektifitas untuk mendeteksi kreatinin, walaupun 

membutuhkan biaya yang mahal. Waktu hidup dari enzim pun terbatas, 

tergantung dari aktivitas enzim tersebut (Winarni, 2010). 

 

5. Peranan Kreatinin pada DM Tipe 2 

Pemeriksaan kadar kreatinin dalam darah merupakan salah satu 

parameter yang digunakan untuk menilai fungsi ginjal pada penderita DM, 

karena konsentrasi dalam plasma dan ekskresinya di urin dalam 24 jam relatif 

konstan. Ginjal mengekskresi kreatinin dengan melalui kombinasi filtrasi dan 

sekresi, konsentrasinya cukup relatif konstan dalam plasma dari hari ke hari, 

dan kadar kreatinin yang lebih besar dari nilai normal dapat mengisyaratkan 

adanya gangguan fungsi ginjal. Pada penderita DM, terutama yang mengalami 

gangguan ataupun kerusakan pada ginjal, kadar kreatinin akan meningkat 

(Alfarisi dkk; 2013). 

 

F. Landasan Teori 

1. Diabetes melitus merupakan penyakit yang ditandai dengan peningkatan 

kadar glukosa darah atau hiperglikemia. Glukosa secara normal bersirkulasi 

dalam jumlah tertentu dalam darah. Glukosa dibentuk di hati dari makanan 

yang dikonsumsi. 

2. Diabetes melitus tipe 2 adalah suatu penyakit hiperglikemi yang disebabkan 

oleh insensitivitas sel terhadap insulin dan hilangnya sekresi insulin sel β 

secara progresif yang sering dilatar belakangi resistensi insulin. 
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3. Insulin merupakan suatu hormon yang diproduksi di pankreas, 

mengendalikan kadar glukosa dalam darah dengan mengatur produksi 

penyimpanan. 

4. Ureum merupakan hasil akhir metabolisme protein dan harus dikeluarkan dari 

tubuh. Tingginya kadar ureum dalam darah yang tidak dapat dikeluarkan dari 

dalam tubuh karena menurunnya fungsi ginjal dapat menjadi toksik bagi 

tubuh. 

5. Kadar ureum yang tinggi disebut uremia. Penyebab dari uremia yang paling 

sering adalah gagal ginjal yang menyebabkan gangguan ekskresi. 

6. Kreatinin merupakan protein produk sisa dari perombakan kreatin fosfat yang 

dibentuk oleh metabolisme otot dan dibuang dari dalam tubuh melalui ginjal. 

7. Pemeriksaan HbA1c merupakan tes yang memberikan indikator kadar 

glukosa darah rata-rata selama 2-3 bulan sebelumnya, yang memberikan 

penilaian tentang pengendalian kadar glukosa seseorang. 

8. Penyakit DM terkontrol dapat dilihat dari kadar HbA1c yang kurang dari 

sama dengan 7, sedangkan pada penyakit DM tidak terkontrol dapat dilihat 

dari kadar HbA1c yang lebih dari sama dengan 7. 

9. Apabila kadar glukosa darah tidak terkontrol, maka dapat berisiko terjadi 

komplikasi baik komplikasi makrovaskuler dan komplikasi mikrovaskuler. 

10. HbA1c analyzer merupakan suatu alat yang digunakan untuk mengukur kadar 

HbA1c dengan menggunakan metode yang distandarkan yaitu (HPLC). 
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11. Otomatik analyzer digunakan untuk pemeriksaan kimia klinik yang 

menggunakan reagen IL Taurus dengan metode spektrofotometer. 
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G. Kerangka Pikir Penelitian  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 6. Kerangka Pikir Penelitian 
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H. Hipotesis  

1. Terdapat perbedaan yang bermakna antara hasil pemeriksaan ureum serum 

pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

2. Terdapat perbedaan yang bermakna antara hasil pemeriksaan kreatinin serum 

pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

A. Rancangan Penelitian 

Jenis penelitian ini menggunakan desain penelitian analitik observasional 

dengan pendekatan cross sectional yang membandingkan hasil pemeriksaan 

ureum dan kreatinin serum pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

 

B. Waktu dan Tempat Penelitian 

1. Waktu Penelitian 

Waktu penelitian dilakukan pada bulan Maret 2018. 

2. Tempat 

Penelitian dilakukan di Instalasi Patologi Klinik Rumah Sakit Umum Dr. 

Moewardi (RSDM) di Surakarta. 

 

C. Populasi dan Sampel 

1. Populasi  

Populasi adalah keseluruhan unit atau individu dalam ruang lingkup yang 

ingin diteliti (Sugiyono, 2015). Populasi target dalam penelitian ini adalah data 

seluruh pasien yang melakukan pemeriksaan ureum, kreatinin dan HbA1c di 

Instalasi Laboratorium Patologi Klinik RSUD Dr. Moewardi di Surakarta. 

Populasi terjangkau dalam penelitian ini adalah data seluruh pasien yang 

melakukan pemeriksaan ureum, kreatinin dan HbA1c di Instalasi Laboratorium 

Patologi Klinik RSUD Dr. Moewardi di Surakarta pada tahun 2016 – 2017. 
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2. Sampel penelitian 

Sampel penelitian ini diambil dari data sekunder dari tahun 2016 – 2017 

pasien DM tipe 2 yang melakukan pemeriksaan di Instalasi Laboratorium 

Patologi Klinik RSUD Dr. Moewardi di Surakarta yang memenuhi kriteria 

inklusi dan eksklusi sebagai berikut : 

a. Kriteria Inklusi 

1) Pasien DM tipe 2 

2) Berjenis kelamin laki-laki dan perempuan 

b. Kriteria Eksklusi 

1) Pasien yang hasil pemeriksaan HbA1c menunjukkan adanya Hb variant. 

Metode pengambilan sampel menggunakan nonprobability sampling 

dengan teknik purposive sampling yaitu teknik pengambilan dengan 

pertimbangan tertentu (Riwidikdo, 2012). 

 

3. Besar sampel 
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Keterangan : 

 n1 =  Jumlah subjek kelompok 1 

n2   =  Jumlah subjek kelompok 2 

α =  Kesalahan tipe 1, nilainya merupakan judgment / ketepatan peneliti 
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β =  Kesalahan tipe 2 , nilainya merupakan judgment / ketepatan peneliti 

Za =  Nilai standar dari α, nilainya diperoleh dari nilai 2 kurva normal 

Zb =  Nilai standar dari β, nilainya diperoleh dari nilai 2 kurva normal 

S =  Simpang baku gabungan 

X1 = Selisih rata – rata (Dahlan, 2016). 
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Sampel data sekunder yang diambil untuk penelitian ini adalah sebanyak 95 

pasien DM tipe 2 terkontrol dan 95 pasien DM tipe 2 tidak terkontrol, sehingga 

jumlah sampel sebanyak 190 sampel. 

 

D. Variabel Penelitian 

1. Identifikasi Variabel Utama 

Variabel utama dalam penelitian ini adalah pasien DM tipe 2 terkontrol 

dan tidak terkontrol. 

 

2. Klasifikasi Variabel Utama 

a. Variabel Bebas (Independent) 

Variabel bebas (Independent) merupakan variabel yang dapat 

mempengaruhi atau yang menjadi sebab perubahannya (Sugiyono, 2001). 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah pasien DM tipe 2 terkontrol dan 

tidak terkontrol. 

b. Variabel Terikat (Dependent) 

Variabel terikat (dependent) merupakan variabel yang dipengaruhi 

atau yang menjadi akibat karena adanya variabel bebas (Sugiyono, 2001). 

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah kadar ureum dan kadar 

kreatinin. 
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E. Alat dan Bahan 

1. Alat  

Alat yang digunakan untuk penelitian ini adalah antara lain : 

a) Kapas alkohol 70% 

b) Kapas steril atau plester 

c) Tourniquet  

d) Spuit inject 3 ml 

e) Tabung vakum bertutup merah dan ungu 

f) Centrifuge 

g) Tabung reaksi sedang 

h) Rak tabung reaksi 

i) Cuvet  

j) Clinipette 50 µl dan 1000 µl 

k) Yellow tip 

l) Blue tip 

m) HbA1c analyzer 

n) Kimia klinik otomatik analyzer 

2. Bahan  

a) Bahan utama 

Bahan utama yang digunakan dalam penelitian ini adalah sampel 

darah ethylene diamine tetra acid (EDTA) dan sampel serum pasien DM 

tipe 2 yang melakukan pemeriksaan pasien DM. 
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b) Bahan tambahan 

Bahan tambahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah reagen 

dari ―Arkray‖ untuk pemeriksaan HbA1c, reagen ―IL Taurus‖ untuk 

pemeriksaan ureum dan kreatinin. 

 

F. Definisi Operasional 

1. Diabetes Melitus Tipe 2 

a) Definisi   : suatu penyakit hiperglikemi yang disebabkan oleh 

  insensivitas sel terhadap insulin. 

b) Metode   : Penetapan Diagnosis Klinis 

c) Alat   : - 

d) Satuan   : - 

e) Skala   : Nominal 

Diabetes melitus terkontrol dengan kadar HbA1c <7%, dan DM tidak 

terkontrol dengan kadar HbA1c ≥7%. 

2. Hemoglobin Terglikasi 

a) Definisi  : Ikatan glukosa dengan gugus amida pada asam amino di 

        ujung rantai β dari globulin. 

b) Metode   : IE - HPLC 

c) Alat   : Arkray 

d) Satuan   : % 

e) Skala   : Rasio 

f) Nilai Rujukan  : Diagnosis ≥6,5%, sasaran target <7%. 
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3. Ureum  

a) Definisi  : Produk akhir dari metabolisme protein dan harus 

        dikeluarkan dari tubuh. 

b) Metode  : Enzimatik 

c) Alat  : IL Taurus 

d) Satuan  : mg/dl 

e) Skala  : Rasio 

f) Nilai Rujukan : 10 – 50 mg/dl 

4. Kreatinin  

 

a) Definisi  : Produk sisa dari kreatinin fosfat, sebuah senyawa yang 

  dapat ditemukan pada jaringan otot skelet. 

b) Metode  : Enzimatik 

c) Alat  : IL Taurus 

d) Satuan  : mg/dl 

e) Skala  : Rasio 

f) Nilai Rujukan : P = 0,6 – 1,1 mg/dl 

L = 0,9 – 1,3 mg/dl 

 

G. Prosedur Penelitian 

1. Cara pengumpulan data 

Jenis data yang digunakan adalah data sekunder yang diperoleh dan 

dikumpulkan dari LIS berdasarkan data pasien yang melakukan pemeriksaan 
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ureum, kreatinin dan HbA1c di Instalasi Laboratorium Patologi Klinik RSUD 

Dr. Moewardi di Surakarta. 

 

2. Prosedur penelitian 

a) Tahap persiapan  

1) Penelusuran pustaka 

2) Membuat proposal penelitian 

3) Permohonan izin tempat penelitian pada Direktur RSDM 

4) Konsultasi dengan dosen pembimbing 

5) Permohonan izin pengambilan data pemeriksaan dari RSDM  

b) Tahap analisis 

1) Melakukan pengambilan data dari LIS di Instalasi Laboratorium 

Patologi Klinik RSUD Dr. Moewardi di Surakarta 

2) Mencatat data hasil pemeriksaan kadar ureum, kreatinin dan HbA1c 

3) Melakukan perhitungan 

4) Melakukan analisis data perbedaan kadar pemeriksaan ureum, kreatinin 

dan HbA1c 

c) Tahap akhir 

1) Pembahasan hasil analisis data 

2) Kesimpulan 
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I. Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

 

 

Gambar 7. Alur Penelitian 
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J. Teknik Pengumpulan Data 

Pengumpulan data dalam penelitian ini dilakukan dengan memperoleh data 

sekunder. Data sekunder diperoleh secara tidak langsung melalui LIS. 

 

K. Teknik Analisa Data 

Data yang telah terkumpul dianalisis secara statistik menggunakan bantuan 

komputer. Langkah pertama yang dilakukan adalah uji menggunakan Kolmogrov-

smirnov untuk mengetahui apakah hasil data tersebut berdistribusi normal (nilai 

probabilitas >0,05) atau tidak berdistribusi normal (nilai probabilitas <0,05). 

Apabila hasil data telah terbukti berdistribusi normal maka dilakukan uji 

Independent sample t-test, tujuannya untuk membandingkan rata-rata dari dua 

grup yang tidak berhubungan satu dengan yang lainnya, apakah kedua grup 

tersebut mempunyai rata-rata yang sama atau tidak secara signifikan. Apabila 

hasil data tidak terdistribusi normal, dilakukan uji Mann Whitney yang 

dibandingkan adalah median (suatu parameter yang membagi dua sama banyak, 

mempunyai dua makna) peringkat dari sampel pertama dengan media peringkat 

dari sampel kedua. Penelitian ini menggunakan interval kepercayaan 95% dengan 

taraf signifikan <0,05. 

 

L. Pertimbangan Etik 

Penelitian ini telah disetujui oleh komisi etik penelitian biomedis RSDM 

dan persetujuan pasien. Pernyataan bersedia sebagai subjek penelitian diperoleh 

setelah sebelumnya mendapat penjelasan singkat mengenai tujuan dan manfaat 
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penelitian, serta teknik pengambilan sampel darah kepada pasien. Pasien 

menandatangani surat pernyataan bersedia menjadi subjek penelitian yang telah 

disediakan.  

 

M. Uji Validitas Analitik 

1. Akurasi (Ketepatan) 

Akurasi atau ketepatan yaitu kemampuan untuk mengukur dengan tepat. 

Ketepatan menunjukkan seberapa dekat hasil pengukuran dengan hasil yang 

sebenarnya (Sukorini dkk, 2010). Akurasi (ketepatan atau inakurasi (ketidak 

tepatan) dipakai untuk menilai adanya sistematik, kesalahan acak atau 

keduanya (total). Akurasi dapat dinilai dari hasil pemeriksaan bahan control 

dan dihitung nilai biasnya (d%) (Depkes, 2004) seperti rumus berikut : 

 

d% = (x – NA) 

         NA 

 

Keterangan : 

x : hasil pemeriksaan bahan control 

NA : nilai actual / sebenarnya dari bahan control 

Nilai d% dapat negatif maupun positif (Depkes, 2004). 

Ketidak tepatan (inakurasi) merupakan suatu pemeriksaan yang umumnya 

lebih mudah dinyatakan daripada ketepatan (akurasi). Ketepatan merupakan 

pemeriksaan terutama yang dipengaruhi oleh adanya spesifitas dengan metode 

pemeriksaan dan kualitas larutan standar (Sukorini dkk, 2010). 
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2. Presisi (Ketelitian) 

Kemampuan untuk memberikan hasil yang sama setiap pengulangan 

pemeriksaan. Posisi terkait dengan reprodusibilitas pemeriksaan. Ketelitian 

adalah kesesuaian hasil pemeriksaan yang ada di laboratorium diperoleh 

apabila pemeriksaan dilakukan berulang – ulang. Presisi dinyatakan dalam nilai 

koefisien variasi (KV) (Depkes, 2004; Nahrika, 2012) dihitung dengan rumus 

sebagai berikut : 

 

KV (%) = SD x 100 

                  X 

 

Keterangan : 

KV : Koefesien Variasi 

SD : Standar deviasi (Simpangan baku) 

X : Rata – rata hasil pemeriksaan Berulang. 

Semakin kecil nilai KV (%) semakin teliti sistem atau metode tersebut. 

Suatu pemeriksaan umumnya lebih mudah dilihat oleh ketidak telitian 

(impresisi) daripada ketelitian (presisi). Faktor – faktor yang mempengaruhi 

ketelitian yaitu metode pemeriksaan, alat pemeriksaan, kadar bahan atau 

volume yang diperiksa (Donoseputro dkk, 1995). 

Simpangan baku yang merupakan ukuran nilai – nilai hasil pemeriksaan 

secara seri pada sampel yang terdistribusi, sedangkan KV adalah SD yang 

menyatakan dalam persen terhadap nilai rata – rata. Nilai SD dan KV diperoleh 

dari bahan control (serum control). Bahan control merupakan bahan yang 
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digunakan untuk melihat atau memantau adanya ketepatan suatu untuk 

mengawasi kualitas hasil pemeriksaan atau pemeriksaan di laboratorium sehari 

– hari (Depkes, 2004). 

Presisi merupakan hasil yang sama pada setiap pengulangan dan 

pengukuran pada pemeriksaan didalam sampel. Presisi yang tepat dikenal 

sebagai pengulangan atau reproduktifitas yang terdiri dari satu putaran dari 20 

pengukuran dan dilaporkan sebagai KV. Koefisien variasi didasari pada 

pengukuran tunggal yang diulang setiap hari selama 20 hari dan dapat 

berpengaruh dengan kesalahan acak. Kontrol kualitas yang stabil dapat 

digunakan untuk menetapkan antara KV (Huisman, 2016). 

Tabel 4. Parameter Beserta Nilai Maksimum KV 

Parameter                KV Maksimum (%) 

Bilirubin total 

Kolesterol 

Kreatinin 

Glukosa 

Protein total 

Albumin 

Ureum 

Asam urat 

Trigliserida 

SGOT 

SGPT 

Fosfatase Alkali 

7 

6 

6 

5 

3 

6 

8 

6 

7 

7 

7 

7 

(Sumber : Depkes, 2008). 
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Pemeriksaan laboratorium dapat memberikan adanya jaminan bahwa 

hasil pemeriksaan tersebut teliti dan tepat maka perlu dilakukan suatu upaya 

sistematik yang dinamakan quality kontrol (QC). Dengan melakukan 

pemantapan mutu internal mampu untuk mendeteksi adanya kesalahan analitik, 

terutama kesalahan – kesalahan yang dapat mempengaruhi adanya hasil 

pemeriksaan di laboratorium (Sukorini dkk, 2010). 

Proses pemantapan mutu internal dilakukan untuk menguji presisi dan 

akurasi pemeriksaan di laboratorium. Tujuannya untuk melakukan pemantapan 

mutu internal untuk mendeteksi kesalahan analitik di laboratorium. Kesalahan 

analitik di laboratorium terdiri dari tiga jenis yaitu : 

a) Kesalahan Acak (Random Error) 

Kesalahan acak diwujudkan sebagai suatu distribusi hasil pengukuran 

dari penetapan yang diulang dengan rata – rata sampel dan perbedaan 

(variasi) secara acak didistribusikan pada nilai yang sangat tinggi dan sangat 

rendah. Kesalahan acak menetapkan reproduktifitas pengukuran. Kesalahan 

ini menyebabkan presisi hasil pemeriksaan yang kurang baik. 

b) Kesalahan Sistematik (Systematic Error) 

Kesalahan sistematik selalu dikarakterisasi dalam arah yang sama 

yaitu, negatif dan positif. Kesalahan ini menggantikan pengukuran hasil 

suatu sisi, yaitu ke nilai yang sangat tinggi atau rendah. Kesalahan 

sistematik menyebabkan akurasi hasil pemeriksaan yang kurang baik, 

penyebabnya yaitu metode pemeriksaan yang dipakai, reagensia yang rusak 

atau salah dalam melakukan pelarutannya, panjang gelombang yaitu tidak 
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tepat, pipet yang sudah tidak akurat, kesalahan tersebut tidak dikurangi 

dengan pengukuran yang berulang – ulang. 

c) Kesalahan Kasar 

Kesalahan – kesalahan yang sering ditimbulkan oleh manusia atau alat 

dan tergantung pada pengaruh jangka panjang dan pengaruh jangka pendek, 

yang bersifat acak atau sistematik. Penyebab utamanya yaitu kesalahan 

dalam transmisi informasi, penyimpanan sistematik dari prosedur yang 

ditetapkan, penyetelan alat yang tidak benar dan kesalahan dalam 

menghitung (Charles, 2007). Interprestasi proses hasil kontrol kualitas ada 

beberapa hal yang perlu diperhatikan. Menurut Sukorini dkk (2010) istilah 

statistik yaitu : 

1) Rerata (mean) 

Rerata adalah hasil pembagian jumlah hasil nilai dalam 

pemeriksaan dengan jumlah pemeriksaan yang telah dilakukan. Rumus 

mean atau nilai rata – rata sebagai berikut : 

Mean = 
  

 
 

 

Keterangan : 

∑x : jumlah total nilai pemeriksaan 

n : jumlah sampel 

2) Rentang  

Adalah penyebaran antara nilai hasil pemeriksaan yang lebih 

rendah hingga yang lebih tinggi. Rumus rentang adalah sebagai berikut : 

Rentang = Nilai tertinggi – Nilai terendah 
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3) Simpangan Baku (standar deviasi) 

Simpangan baku merupakan mengkuantifikasikan derajat 

penyebaran dari data hasil pemeriksaan disekitar rerata. Rumus SD yaitu 

sebagai berikut : 

SD =   ∑(X1 – X) 

        n - 1 

4) Koefisien Variasi 

Koefisien variasi merupakan suatu variabilitas yang bersifat relatif 

dan dinyatakan dalam satuan persen. Koefisien variasi dikenal sebagai 

related standard deviation. Koefisien dapat dihitung dari simpangan 

baku dan nilai rerata. Koefisien variasi dapat membandingkan kinerja 

alat, metode maupun pemeriksaan yang beda, rumus KV yaitu : 

KV (%) = 
  

 
 x 100 
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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

A. Hasil Penelitian 

1. Uji Validasi 

a. Akurasi  

Tabel 5. Hasil akurasi atau bias (d%) Alat Arkray 

Bulan Rerata (Rentang 2 SD) Hasil 

Pengukuran 

(Rerata) 

Simpulan d(%) 

November 

- 2017 

9,5 (8,6 – 10,4) 9,04 Masuk 

dalam 

rentang 

-0,05% 

Ket : SD = Standar Deviasi, d = bias / akurasi. 

Berdasarkan Tabel 5 hasil untuk bias (d%) atau akurasi alat arkray 

didapatkan simpulan pada bulan November 2017 masuk dalam rentang 

normal dengan bias (d%) adalah -0,05%. 

Tabel 6. Hasil akurasi atau bias (d%) Alat IL Taurus 

Bulan Rerata (Rentang 2 SD) Hasil 

Pengukuran 

(Rerata) 

Simpulan d(%) 

Ureum 
November 

- 2017 

40,8 (32,6 – 49) 36,68 Masuk 
dalam 

rentang 

-0,05% 

 

 

Kreatinin 

November 

- 2017 

0,9 (0,7 – 1,1) 0,93 Masuk 

dalam 

rentang 

0,03% 

Ket : SD = Standar Deviasi, d = bias / akurasi 

 

Berdasarkan Tabel 6 hasil untuk bias (d%) atau akurasi alat IL Taurus 

untuk pemeriksaan ureum dan kreatinin pada bulan November 2017 
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didapatkan simpulan yaitu ureum masuk dalam rentang normal dengan 

rentang bias (d%) yaitu -0,05%, dan kreatinin masuk dalam rentang normal 

dengan rentang bias (d%) yaitu 0,03%. 

b. Presisi 

Tabel 7. Hasil mean, SD dan KV kontrol tinggi alat Arkray dan IL Taurus 

 Rerata SD KV (%) KV Maks (%) 

HbA1c 9,04 0,06 0,71% 3 

Ureum  38,68 1,84 4,76% 8 

Kreatinin  0,93 0,11 11,67% 6 

Ket : HbA1c = hemoglobin terglikasi, SD = standar deviasi, KV = koefisien 

                   Variasi, Maks = maksimal. 

Berdasarkan Tabel 7, didapatkan hasil untuk nilai KV pada alat 

Arkray untuk pemeriksaan HbA1c pada bulan November 2017 yaitu 0,71%, 

sedangkan hasil untuk nilai KV pada alat IL Taurus untuk pemeriksaan 

ureum dan kreatinin pada bulan November 2017 yaitu ureum 4,76% dan 

kreatinin 11,67%. 

 

2. Karakteristik Subjek Penelitian 

Dari hasil pemeriksaan kadar ureum dan kreatinin serum pada pasien 

DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol diperoleh jumlah pasien laki – laki 

sebanyak 63 pasien (33,2%) dan untuk jumlah pasien perempuan sebanyak 127 

(66,8%). Kadar HbA1c terkontrol didapatkan rerata ± SD  yaitu 5,93 ± 0,74, 

sedangkan kadar HbA1c tidak terkontrol didapatkan rerata ± SD yaitu 9,80 ± 

2,36. Kadar ureum terkontrol didapatkan rerata ± SD yaitu 48,87 ± 31,49, 
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sedangkan kadar ureum tidak terkontrol didapatkan rerata ± SD yaitu 58,89 ± 

41,57. Kadar kreatinin terkontrol didapatkan rerata ± SD yaitu 1,25 ± 0,89, 

sedangkan kadar kreatinin tidak terkontrol didapatkan rerata ± SD yaitu 1,95 ± 

0,98. 

Tabel 8. Karakteristik Subjek Penelitian  

Variabel  n (%)  Terkontrol 

Rerata ± SD 

Tidak Terkontrol 

    Rerata ± SD 

Jenis Kelamin  

   Laki – laki  

   Perempuan  

HbA1c (%) 

Ureum (mg/dl) 

Kreatinin (mg/dl) 

 

63 (33,2%) 

127 (66,8%) 

 

 

 

5,93 ± 0,74 

48,87 ± 31,49  

1,25 ± 0,89 

 

 

 

9,80 ± 2,36 

58,89 ± 41,57 

1,95 ± 0,98 

 Ket : n = jumlah, SD = standar deviasi, mg = milligram, dl = desiliter, 

   HbA1c = Hemoglobin terglikasi. 

 

3. Uji Normalitas Data 

Tabel 9. Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum dan Kreatinin dengan Uji Normalitas Kolmogorov - 

Smirnov 

                    Ureum  

Terkontrol Tidak Terkontrol  

                     Kreatinin 

Terkontrol       Tidak Terkontrol 

N 

P 

       95                           95    

      0,001                    0,005             

         95                        95 

       0,001                    0,001 

Ket : N = jumlah. P = probabilitas. 

Dari hasil uji Kolmogorov – Smirnov diperoleh hasil kadar ureum dan 

kadar kreatinin pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol tidak 
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berdistribusi normal (p < 0,05), maka dilakukan uji transformasi data dengan 

hasil sebagai berikut : 

Tabel 10. Hasil Pemeriksaan Kadar Ureum dan Kreatinin dengan Transformasi Data 

                    Ureum  

Terkontrol Tidak Terkontrol  

                     Kreatinin 

Terkontrol       Tidak Terkontrol 

N 

P 

       95                           95    

      0,015                    0,920             

         95                        95 

       0,262                   0,001 

Ket : N = jumlah. P = probabilitas, Uji = Kolmogorov – Smirnov. 

Dari hasil uji Kolmogorov – Smirnov dengan data yang sudah 

ditransformasi diperoleh hasil kadar ureum dan kadar kreatinin pada pasien 

DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol berdistribusi normal (p > 0,05).  

 

4. Analisis Data 

Dari hasil uji normalitas yang berdistribusi normal maka akan dilanjutkan 

dengan uji Independent Sample T – Test.  

Tabel 11. Hasil Perbandingan Kadar Ureum dan Kadar Kreatinin pada Pasien DM Tipe 2 

yang Terkontrol dan Tidak Terkontrol 

Variabel  DM tipe 2 

terkontrol 

Rerata±SD 

DM tipe 2 tidak 

terkontrol 

Rerata±SD 

P 

Log Ureum  1,62±0,24 1,69±0,24 0,027 

Log Kreatinin  0,02±0,25 0,26±0,15 0,001 

Ket : DM = Diabetes Melitus, SD = Standar Deviasi, p = probabilitas. 

Berdasarkan hasil uji Independent Sample T - Test menunjukkan nilai 

p ureum sebesar 0,027 dan kreatinin sebesar 0,001, karena p<0,05 maka 

kadar ureum dan kadar kreatinin pada pasien DM tipe 2 yang terkontrol dan 

tidak terkontrol yaitu ada perbedaan yang signifikan. Kesimpulan dari 

pengolahan data kadar ureum dan kreatinin pada pasien DM tipe 2 
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terkontrol dan tidak terkontrol, bahwa rata – rata kadar ureum dan kreatinin 

pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol yaitu terdapat 

perbedaan yang signifikan. 

 

5. Gambar Box Plot 

Dari gambar 8 dapat dilihat populasi pada DM Tipe 2 terkontrol lebih 

merata dibandingkan pada populasi DM tipe 2 tidak terkontrol. Hal ini dapat 

dilihat seberapa tinggi atau besarnya box tersebut. Median dari ureum DM tipe 

2 terkontrol yaitu 1,5 sedangkan median untuk ureum DM tipe 2 tidak 

terkontrol yaitu 1,7. Kuartil 1 (Q1) pada DM tipe 2 terkontrol yaitu 1,4 dan 

untuk kuartil 3 (Q3) yaitu 1,8 , sedangkan untuk DM tipe 2 tidak terkontrol Q1 

yaitu 1,5 dan untuk Q3 yaitu 1,9. 

 

 
             Gambar 8. Perbandingan Rerata Ureum Serum Pada Pasien DM Tipe 2 

Terkontrol dan Tidak Terkontrol 

 

DM Tipe 2 

P = 0,027 
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Dari gambar 9 dapat dilihat median dari kreatinin DM tipe 2 terkontrol 

yaitu -0,1 sedangkan median untuk kreatinin DM tipe 2 tidak terkontrol yaitu 

0,03. Kuartil 1 pada DM tipe 2 terkontrol yaitu -0,5 dan untuk Q3 yaitu 0,7, 

sedangkan untuk DM tipe 2 tidak terkontrol Q1 yaitu 0,1 dan untuk Q3 yaitu 

0,3. 

 

 

Gambar 9. Perbandingan Rerata Kreatinin Serum Pada Pasien DM Tipe 2 

Terkontrol dan Tidak Terkontrol 

 

B. Pembahasan 

Diabetes melitus merupakan salah satu penyebab utama penyakit gagal 

ginjal kronik, 7% diakibatkan oleh DM tipe 1 dan 37% diakibatkan oleh DM tipe 

2 (Alfarisi dkk, 2012). Pada pasien DM, berbagai gangguan pada ginjal dapat 

terjadi seperti terjadinya batu pada saluran kemih, infeksi saluran kemih dan juga 

glomerulo nefritis. Nefropati diabetik atau penyakit ginjal diabetik merupakan 

DM Tipe 2 

P = 0,001 
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penyakit yang banyak dan terkait langsung secara patogenesis dengan diabetes 

(Lubis dkk, 2007). 

Berdasarkan data hasil pemeriksaan kadar ureum dan kadar kreatinin pada 

pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol diperoleh karakteristik subjek 

penelitian (pada Tabel 8) bahwa dari 190 pasien didapatkan hasil laki – laki 

sebanyak 63 pasien (33,2%) dan untuk perempuan didapatkan hasil sebanyak 127 

pasien (66,8%). Subjek penelitian lebih tinggi perempuan dibandingkan laki – laki 

yang dapat disebabkan oleh beberapa faktor misalnya faktor genetik, obesitas, 

gaya hidup yang tidak sehat, kurang berolahraga, merokok dan meminum 

minuman keras. Hal ini tidak sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Syahlani dkk (2016) yang menyatakan bahwa responden dengan jenis kelamin 

laki – laki lebih banyak mengalami riwayat DM tipe 2. 

Hemoglobin terglikasi merupakan kontrol glikemik jangka panjang pada 

penderita DM. Hemoglobin terglikasi digunakan untuk melihat seberapa besar 

pemeriksaan pada Hb yang terglikasi, sesuai dengan umur eritrosit 120 hari atau 3 

sampai bulan sekali. Nilai HbA1c untuk DM yang terkontrol adalah <7% dan 

untuk DM yang tidak terkontrol adalah ≥7% (Perkeni, 2015). 

Pada Tabel 8 menunjukkan bahwa nilai HbA1c berdasarkan kontrol 

glikemik, didapatkan rerata kadar HbA1c terkontrol adalah sebesar 5,93±0,74% 

dan rerata kadar HbA1c tidak terkontrol adalah sebesar 9,80±2,35%. Peningkatan 

kadar HbA1c >8% mengindikasikan DM yang tidak terkendali dan berisiko tinggi 

untuk terjadinya komplikasi jangka panjang seperti nefropati, retinopati maupun 

neuropati (Soewondo, 2004). Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh 
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Fitaloka (2015) yang menyatakan bahwa terdapat perbedaan yang bermakna 

antara kadar kreatinin pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol. 

Ureum merupakan produk akhir dari metabolisme asam amino. Dalam 

katabolisme protein dipecah menjadi asam amino dan deaminasi ammonia 

(Rambert dkk, 2016). Pada Tabel 11 menunjukkan bahwa hasil pemeriksaan  

kadar ureum berdasarkan kontrol glikemik terkontrol didapatkan hasil adalah 

sebesar 1,62±0,24 dan rerata kadar ureum berdasarkan kontrol glikemik yang 

tidak terkontrol adalah sebesar 1,69±0,24. Berdasarkan hasil data tersebut dapat 

dilihat bahwa kadar ureum pada pasien DM tipe 2 terkontrol lebih rendah 

dibandingkan kadar ureum pada pasien DM tipe 2 yang tidak terkontrol. 

Penelitian ini sesuai dengan penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh Rambert 

dkk (2016) menyatakan bahwa adanya peningkatan kadar ureum pada pasien DM 

tipe 2 tidak terkontrol. 

Kreatinin merupakan hasil akhir dari metabolisme otot yang dilepaskan dari 

otot dengan kecepatan yang hamper konstan dan diekskresi dalam urine dengan 

kecepatan yang sama. Kreatinin diekskresikan oleh ginjal melalui kombinasi 

filtrasi dan sekresi yang konsentrasinya relative konstan dalam plasma dalam hari 

ke hari, kadar yang lebih besar dari nilai normal mengisyaratkan adanya gangguan 

fungsi ginjal (Corwin, 2001).  

Pada Tabel 11 menunjukkan bahwa hasil pemeriksaan  kadar kreatinin 

berdasarkan kontrol glikemik terkontrol didapatkan hasil adalah sebesar 

0,02±0,25 mg/dl dan rerata kadar kreatinin berdasarkan kontrol glikemik yang 

tidak terkontrol adalah sebesar 0,26±0,15 mg/dl. Berdasarkan hasil data tersebut 
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dapat dilihat bahwa kadar kreatinin pada pasien DM tipe 2 terkontrol lebih rendah 

dibandingkan kadar kreatinin pada pasien DM tipe 2 yang tidak terkontrol. Pada 

penelitian yang dilakukan oleh Naveen dkk (2010) menyatakan bahwa terjadi 

peningkatan kadar kreatinin serum yang bermakna pada pasien DM tipe 2 yang 

tidak terkontrol.  

Peningkatan kadar ureum dapat disebabkan oleh peningkatan laju filtrasi 

glomerulus, peningkatan asupan protein dan obat – obatan misalnya kortikosteroid 

yang dapat meingkatkan katabolisme, sedangkan androgen meningkatkan 

anabolisme protein (Syahlani dkk, 2016). Peningkatan kadar kreatinin dapat 

disebabkan oleh kelelahan, olahraga yang berlebihan, dehidrasi, syok hemoragik, 

obat – obatan yang dapat mempengaruhi fungsi ginjal, pankreatitis (Alfarisi dkk, 

2012 ; Syahlani dkk, 2016). 

Gangguan fungsi ginjal tersebut diukur dengan glomerular filtration rate 

(GFR), penurunan GFR akan diikuti dengan kenaikan kadar ureum dan kadar 

kreatinin dalam darah. Diabetes melitus dengan komplikasi nefropati diabetik 

menjadi salah satu penyebab terbanyak end stage renal disease di dunia. Kadar 

lipid plasma yang tinggi pada penderita DM berperan dalam timbulnya 

aterosklerosis. Hal ini dapat mengakibatkan gangguan proses filtrasi di 

glomerulus (Fitaloka, 2015). 

Beberapa studi telah mengidentifikasi adanya beberapa faktor – faktor risiko 

yang berhubungan dengan risiko utama dari nefropati diabetik. Faktor – faktor 

risiko tersebut antara lain glikosilasi hemoglobin, hipertensi, merokok, kolesterol, 

peningkatan usia, resistensi insulin, peningkatan kadar gula darah yang tidak 
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terkendalikan, obesitas, lamanya seseorang menderita DM  dan diet tinggi protein 

(Alfarisi, 2012). 

Keterbatasan dari penelitian ini adalah peneliti menggunakan data sekunder, 

peneliti tidak mengetahui adanya variabel luar yang tidak dapat dikendalikan, 

misalnya asupan gizi, merokok, penggunaan obat – obatan dan faktor risiko lain 

yang dapat mempengaruhi kadar ureum dan kadar kreatinin serum sebelum 

terdiagnosis pertama kali apakah masih terkontrol atau tidak terkontrol, sebelum 

terdiagnosis pasien sudah menderita penyakit ginjal. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

A. Kesimpulan 

Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa  terdapat perbedaan yang 

bermakna antara ureum serum pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak 

terkontrol (p = 0,027) dan terdapat perbedaan yang bermakna antara kreatinin 

serum pada pasien DM tipe 2 terkontrol dan tidak terkontrol (p = 0,001). 

B. Saran 

1. Untuk masyarakat yang khususnya menderita DM, untuk mengendalikan kadar 

glukosa dalam darah dengan melakukan pemeriksaan glukosa darah secara 

rutin dan dapat melakukan pemeriksaan ureum dan kreatinin untuk mengetahui 

fungsi ginjal. 

2. Untuk peneliti selanjutnya diharapkan dapat melakukan penelitian dengan 

menggunakan data primer, dengan pendekatan cohort dan mempertimbangkan 

variabel – variabel selain ureum dan kreatinin (misalnya fungsi hati dan 

jantung), faktor – faktor yang mempengaruhi lainnya (misalnya terapi, lamanya 

menderita DM, Body Massa Index) 
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Lampiran 8. Prosedur Pemeriksaan 

Prosedur Pemeriksaan  

1. Prosedur pengambilan darah vena 

a. Menyiapkan tourniquet, kapas alkohol, kapas kering, spuit, tabung vakum, 

plester dan perlengkapan lain yang sesuai untuk pengambilan darah vena. 

b. Mencuci tangan menggunakan sabun dan air, kemudian keringkan tangan 

dengan handuk setiap akan melakukan pengambilan darah. 

c. Mengidentifikasi dan menyiapkan pasien. 

d. Memilih darah vena anticubital (yaitu daerah tikungan siku). Posisikan 

lengan pasien sedikit menekuk dengan posisi ke bawah untuk 

mempermudah palpasi (meraba). Palpasi daerah tusukan ke arah vertikal 

dan horizontal untuk mencari pembuluh darah besar, jangan menyentuh 

daerah setelah diberi antiseptik atau alkohol 70%. 

e. Memasang tourniquet sekitar 4 – 5 jari diatas vena puncture yang dipilih. 

f. Meminta pasien untuk mengepalkan tangan sehingga pembuluh darah dapat 

terlihat. 

g. Memakai sarung tangan. 

h. Mensterilkan dengan alkohol 70% selama 30 detik dan biarkan kering. 

i. Menusuk bagian vena dengan memegang lengan pasien dan menempatkan 

jempol pada bagian bawah vena puncture dengan sudut kemiringan 30 

derajat. 

j. Setelah volume darah dianggap cukup maka lepaskan tourniquet. 

k. Menarik jarum dengan lembut dan letakkan kassa kering atau bersih pada 

daerah tusukan. 
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l. Membuang jarum dan darah bekas sampling ke dalam wadah setelah 

pengambilan darah. 

m. Memeriksa label dan formulir pemeriksaan. 

n. Membuang sarung tangan pada wadah infeksius. 

o. Cuci tangan dengan sabun dan air mengalir dan keringkan dengan handuk 

(WHO, 2010). 

2. Prosedur pembuatan serum 

a. Masukkan 2 ml darah ke dalam wadah (tabung vakum) tanpa antikoagulan. 

b. Diamkan 20 – 30 menit hingga membeku. 

c. Selanjutnya dicentrifuge dengan kecepatan 3000 rpm selama 15 menit. 

d. Lapisan atas yang berwarna kuning muda jernih adalah serum, segera 

dipisahkan dari lapisan bawahnya dengan menggunakan pipet automatic 

(clinipette) dan dimasukkan dalam wadah (tabung vakum) yang bersih dan 

kering (WHO, 2010). 

3. Prosedur pemeriksaan HbA1c 

Siapkan  

a. Calibrators 80 : 

1) Kalibrator dengan 2 level (Low dan High) 

2) Rekonstruksikan setiap vial kalibrator dengan 3 mL Calibrator 80 

diluent. 

3) Biarkan selama 10 menit, lalu inversikan vial beberapa kali untuk 

homogenisasi. 

4) Stabil selama 8 jam pada suhu 2 - 8ºC. 
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b. Kontrol (Lypcheck HbA1c control) 

1) Kontrol dengan 2 level (Low dan High) 

2) Rekonstruksikan setiap vial dengan purified water sebanyak 0,5 mL. 

3) Biarkan selama 5 – 10 menit, lalu goyangkan perlahan vial beberapa kali 

untuk homogenisasi sebelum digunakan. 

4) Stabil selama 7 hari 2 - 8ºC. 

c. Whole blood samples  

1) Sampel darah utuh ditampung dalam tabung vakutener dengan EDTA 

sebagai antikoagulan. 

2) Stabil selama 3 – 4 hari suhu 2 - 8ºC. 

3) Biarkan sampel darah utuh mencapai suhu ruangan sebelum dianalisa. 

Tidak diperlukan preparasi sampel. 

4) Bila diperlukan, lakukan pengenceran terhadap sampel darah utuh yang 

mengalami hemolysis dengan diluent 80 sebanyak 101 kali atau 

sesuaikan rate pengenceran untuk mencapai AO : 20000 – 60000 lalu 

ukur dengan menggunakan hemolysis pair rack. 

5) Bila akan mengukur sampel yang diketahui sebagai sampel anemia, 

gunakan anemia rack. 

d. Persiapan Reagen 

Eluent A, Eluent B, dan Eluent CV : 

1) Eluent dikemas dalam kemasan Alumunium pack, 600 mL. 

2) Simpan di suhu 3 - 30ºC. 

3) Setelah dibuka, gunakan Eluent dalam jangka waktu 30 hari. 
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4) Bila tidak akan digunakan dalam jangka waktu 7 hari atau lebih, lepaskan 

Eluent dari instrumen dan simpan. 

e. Hemolysis washing solution 80H  

1) Eluent dikemas dalam kemasan botol 2 L. 

2) Simpan di suhu antara 3 - 30ºC. 

3) Setelah dibuka, gunakan larutan dalam jangka waktu 30 hari. 

4) Bila tidak akan digunakan dalam jangka waktu 7 hari atau lebih, lepaskan 

larutan dari instrumen dan simpan. 

f. Pilih Measurement Mode  

1) Pastikan instrumen dalam kondisi Standby (layar menampilkan 

STANDBY SCREEN). 

2) Tekan MENU. 

3) Lalu pilih <3> Measurement Condition Menu. 

4) Lalu pilih <5> Measurement Mode Setup. 

5) Tekan tombol [-] untuk memilih mode antara FAST atau VARIANT. 

6) Tekan OK untuk konfirmasi pilihan. 

7) Measurement Mode yang dipilih akan ditampilkan di layar Standby. 

8) Lakukan kontrol setiap melakukan penggantian Measurement Mode. 

Lakukan kalibrasi jika perlu. 

g. Priming Reagen Baru 

Priming untuk reagen yang baru terpasang akan dilakukan otomatis 

setelah menekan FINISH, lalu tekan Go Back. 
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h. Kalibrasi dilakukan ketika  

- Instalasi instrument pertama kali 

- Penggantian kolom 

- Hasil control tidak sesuai kriteria 

Langkah Kalibrasi : 

1) Siapkan : Calibrator 80, Calibrator Diluent 80, sample cup, darah utuh 

sebagai Dummy Sample, dua tabung primer kosong untuk ditempeli 

barcode Calibrator 80, Cal Rack, barcode calibrator 80. 

2) Lakukan rekonstitusi calibrator 80 menggunakan calibrator Diluent 80. 

3) Di Cal Rak tempatkan Calibrator, Dummy Sample dan tabung barcode 

sebagai berikut : 

Tabel 5. Kalibrasi alat HbA1c analyzer 

Nama  Jumlah  Sample 

Container  

Posisi  

Calibrator 80 

Low Level 

 

Min 400 µl,  

maks 500 µl 

Sample Cup Port no 9 

Calibrator 80  

High Level 

 

Min 400 µl,  

Maks 500 µl 

Sample Cup Port no 10 

Dummy  

Sample 

 

2 tabung 

 @min 1 mL 

Tabung primer Port no 4 – 8 

Tabung  

barcode  

2 tabung 

Kosong + 

barcode 

Tabung primer Port no 1 – 3 

(Sumber : RSDM, 2017) 

4) Pastikan barcode menghadap ke bagian rear dari Cal rack. 

5) Tempatkan cal rack ke loading site, lalu tekan start 

6) Periksa hasil kalibrasi 
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7) Keluarkan cal rack dari unloading site 

i. Quality Control  (QC) dilakukan ketika  

1) Penggantian Measurement Mode. 

2) Hasil dicurigai tidak benar. 

3) Regular basis untuk memastikan instrumen selalu akurat. 

Langkah QC : 

a) Siapkan larutan kontrol sesuai dengan sample preparation untuk 

Lypocheck HbA1c control. 

b) Masukkan larutan control Low dan High ke dalam sample cup (min 

400 µL, maks 500 µL). 

c) Tempatkan larutan kontrol di port bernomor genap dari Hemolysis 

Control Rack (kosongkan port bernomor ganjil). 

d) Tempatkan Hemolysis Control Rack di loading site. 

e) Tekan START 

f)  Periksa hasil dari kontrol. 

j. Tugas Maintenance Harian  

1) Cek level limbah 

2) Cek jumlah Eluent A pack 

3) Cek jumlah Eluent B pack 

4) Cek jumlah Eluent CV pack 

5) Cek jumlah Hemolysis washing solution bottle 

6) Cek kertas printer 
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k. Tugas Maintenance Mingguan 

Automatic Tube Washing  

Pengukuran HbA1c Sampel Rutin : 

1) Siapkan sampel darah utuh sebagai berikut : 

 

Tabel 6. Pengukuran HbA1c sampel rutin 

Tipe Sampel Diluent  Kontainer 

Sampel 

Rak Sampel 

Darah utuh  

non anemia 

- 

 

Tabung 

primer 

Normal rack 

Darah utuh  

non anemia 

- Sample 

Cup 

Normal rack 

Darah utuh anemia - Tabung 

primer 

Anemia rack 

Sampel hemolisis Control 

Dilution  

set 80 

Sample 

Cup 

H.Pair rack 

(Sumber : RSDM, 2017). 

2) Tempatkan rak sampai ke loading site 

3) Tekan start 

4) Hasil 

5) Keluarkan rak sampel dari unloading site 

6) Setelah proses pengukuran HbA1c sampel sudah selesai, instrumen 

akan kembali ke keadaan standby (muncul standby screen). 

l. Cara Mematikan Instrumen  

Bila hendak mematikan instrumen, pastikan dalam keadaan standby, 

lalu tekan standby switch off, kemudian tekan power switch off (RSDM, 

2017). 
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4) Prosedur Pemeriksaan Ureum dan Kreatinin Metode Spektrofometer 

Langkah – langkah : 

a. Menyalakan Instrument 

1) Tekan tombol ke posisi on yang ada pada belakang kiri alat 

2) Lalu tekan ke posisi on pada tombol yang ada pada kiri alat 

3) Ditunggu sampai sekitar 5 menit sampai status alat dalam kondisi 

―Ready‖ 

4) Kemudian lakukan ―start uo‖ untuk maintenance harian 

5) Tekan ―start‖ pada main menu kiri atas pada monitor alat 

6) Tekan ―Reset‖ kemudian beri tanda (v) pada menu ―start up‖ lalu tekan 

―start‖ 

b. Mengerjakan Kalibrasi 

1) Tekan ―start‖ pada main menu kiri atas dari monitor alat 

2) Tekan ―Reset‖ lalu beri tanda (v) pada menu Calibration 

3) Pilih tes yang akan dikerjakan 

Satu klik (biru muda) : untuk melakukan Reagent Blank 

Dua klik (kuning) : untuk melakukan hanya kalibrasi 

Tiga klik (hijau) : untuk melakukan reagen blank dan kalibrasi 

4) Kemudian tempatkan bahan kalibrator pada posisi yang sudah dibuat 

sebelumnya 

5) Tekan ―OK‖ lalu tekan ―start‖ 

6) Melihat hasil kalibrasi : 

a) Tekan Calibration > status 
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b) Jika ingin melihat hasil faktor yang didapat dari setiap parameter yang 

dikalibrasi caranya sebagai berikut : 

Pilih Routine > Calibration > Photometric 

c) Nilai faktor ditunjukkan pada kolom “K_VALUE”. 

c. Mengerjakan Quality Control 

1) Tekan ―START‖ pada main menu kiri atas dari monitor alat 

2) Tekan ―RESET‖ lalu beri tanda (v) pada menu 

3) Lalu pilih “setting‖ untuk memilih parameter tes yang akan dikalibrasi 

4) Pilih tes yang akan dikerjakan 

5) Kemudian tempatkan bahan QC pada posisi yang sudah dibuat 

sebelumnya 

6) Tekan ―OK‖ 

7) Lalu tekan tombol ―START‖. 

d. Melihat QC Monitor 

1) Tekan QC > Monitor 

2) Arti simbol yang akan muncul pada kolom QC sebagai berikut : 

a) OK : Hasil QC yang dikerjakan masih masuk dalam +/- 2SD. 

b) E : Kesalahan sistem : QC tidak ada hasil tersedia karena kesalahan 

analitis 

c) ! : Hasil QC lebih dari +/- 2SD 

d) L : Lot expired   

e. Melihat QC Data 

1) Tekan QC > data 
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2) Menu ini untuk melihat hasil QC dalam bentuk angka. 

f. Mengerjakan Sampel Harian 

1) Jika alat sudah terkoneksi ke Laboratory information system (LIS), maka 

sampel pasien dikerjakan dengan menggunakan sampel rack. 

2) Jika belum terkoneksi LIS maka dapat dilakukan dengan cara sebagai 

berikut : 

a) Tekan Samples > Request 

b) Masukkan ID pasien 

Beri tanda (V) pada menu “STAT‖ bila menginginkan sample cito. 

c) Nama pasien 

d) Pilih tes yang diinginkan 

e) Posisi sampel pada rak sampel 

f) Kemudian tekan ―Register‖ untuk menyimpan data yang sudah kita 

buat. 

g) Kemudian dari menu utama kita klik ―START‖. 

h) Tekan ―RESET‖ lalu beri tanda (V) pada kotak sample analysis 

i) Kemudian tekan ―START‖ 

g. Melihat Hasil 

1) Tekan samples  

2) Terdapat dua kelompok ‗All Sample‘ dan ‗pending‘ 

3) Jika ingin memilih menu „All sample‘ dapat diakses melalui menu tab 

„All Sample‘, pada pilihan menu utama „sample‘. Daerah ini 
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memungkinkan akses ke seluruh database sampel dan hasil QC. Menu ini 

juga termasuk hasil QC yang dikerjakan sebagai sampel. 

4) Pada menu ‗Pending‘ adalah untuk menampilkan sampel yang telah 

terdaftar dan yang belum selesai proses hasil, fitur „pending‘ juga dapat 

diakses dari tab „pending‘, pada pilihan menu utama ‗sample‘. 

h. Mematikan Instrumen 

1) Tekan “START‖ pada menu utama kiri atas dari monitor alat. 

2) Tekan ―RESET‖ lalu beri tanda (v) pada menu shutdown, setelah itu 

tekan “START‖. 

3) Tunggu sampai proses shutdown selesai sampai layar monitor berwarna 

gelap. 

4) Kemudian tekan tombol OFF yang ada pada sebelah kiri alat. 

i. Maintenance Instrumen 

1) Maintenance bulanan 

Bersihkan bagian luar dari : 

a) Reagent probes, sample probe. 

b) Rinse wells of stirrers, reagent probes, sample probe 

c) Cuvettes 

d) Cuvette Cover 

e) Incubator  

f) Incubator level sensor 

g) Sample rack 
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h) Reagent tray, reagent compartment and barcode reader window 

i) Fan filter (RSDM, 2017). 
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Lampiran 9. Data Pasien DM Tipe 2 

NO KODE JK UREUM KREATININ HbA1c 
LOG 

UREUM 

LOG 

KREATININ 

1 1 L 79 2.6 6.2 1.897627091 0.414973348 

2 1 L 67 1.5 6.8 1.826074803 0.176091259 

3 1 L 98 2.6 6.4 1.991226076 0.414973348 

4 1 L 158 2.8 4.2 2.198657087 0.447158031 

5 1 L 73 0.7 6.8 1.86332286 -0.15490196 

6 1 L 28 0.7 5.6 1.447158031 -0.15490196 

7 1 L 55 1.4 6.1 1.740362689 0.146128036 

8 1 L 69 0.9 6.3 1.838849091 -0.045757491 

9 1 L 26 1.1 5.9 1.414973348 0.041392685 

10 1 L 34 1.3 5 1.531478917 0.113943352 

11 1 L 44 0.9 5.9 1.643452676 -0.045757491 

12 1 L 84 0.7 5.5 1.924279286 -0.15490196 

13 1 L 30 1.5 5 1.477121255 0.176091259 

14 1 L 17 0.5 5.2 1.230448921 -0.301029996 

15 1 L 24 0.8 5.4 1.380211242 -0.096910013 

16 1 L 148 4.7 6.2 2.170261715 0.672097858 

17 1 L 11 0.6 5.7 1.041392685 -0.22184875 

18 1 L 65 0.8 5.7 1.812913357 -0.096910013 

19 1 L 24 1.5 5.2 1.380211242 0.176091259 

20 1 L 72 0.6 6.9 1.857332496 -0.22184875 

21 1 L 30 0.7 6.4 1.477121255 -0.15490196 

22 1 L 32 0.6 6.9 1.505149978 -0.22184875 

23 1 L 32 0.8 5.7 1.505149978 -0.096910013 

24 1 L 30 1.1 6.8 1.477121255 0.041392685 

25 1 L 49 1.2 6.7 1.69019608 0.079181246 

26 1 L 24 1.3 5.7 1.380211242 0.113943352 

27 1 L 26 1.1 6.6 1.414973348 0.041392685 

28 1 L 62 1.5 6.4 1.792391689 0.176091259 

29 1 P 32 0.9 5.5 1.505149978 -0.045757491 

30 1 P 34 0.6 6.7 1.531478917 -0.22184875 

31 1 P 93 0.7 6.8 1.968482949 -0.15490196 

32 1 P 28 0.6 6.7 1.447158031 -0.22184875 

33 1 P 30 1.4 6 1.477121255 0.146128036 

34 1 P 30 0.9 6.8 1.477121255 -0.045757491 

35 1 P 98 3.5 5.3 1.991226076 0.544068044 

36 1 P 63 1.6 6.4 1.799340549 0.204119983 

37 1 P 62 1.2 4.2 1.792391689 0.079181246 

38 1 P 34 0.6 6.7 1.531478917 -0.22184875 
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NO KODE JK UREUM KREATININ HbA1c 
LOG 

UREUM 

LOG 

KREATININ 

39 1 P 26 1.1 6.6 1.414973348 0.041392685 

40 1 P 24 0.7 5.7 1.380211242 -0.15490196 

41 1 P 32 0.8 5.7 1.505149978 -0.096910013 

42 1 P 32 0.6 6.9 1.505149978 -0.22184875 

43 1 P 30 0.7 6.4 1.477121255 -0.15490196 

44 1 P 32 0.6 6.9 1.505149978 -0.22184875 

45 1 P 43 0.9 5.2 1.633468456 -0.045757491 

46 1 P 24 0.8 5.4 1.380211242 -0.096910013 

47 1 P 71 5 5.2 1.851258349 0.698970004 

48 1 P 30 0.5 5 1.477121255 -0.301029996 

49 1 P 24 0.7 5.5 1.380211242 -0.15490196 

50 1 P 26 0.9 6.3 1.414973348 -0.045757491 

51 1 P 23 0.9 5.4 1.361727836 -0.045757491 

52 1 P 21 1.4 6.1 1.322219295 0.146128036 

53 1 P 28 0.7 5.6 1.447158031 -0.15490196 

54 1 P 51 1.5 6.9 1.707570176 0.176091259 

55 1 P 93 1.5 5.2 1.968482949 0.176091259 

56 1 P 30 0.9 6.5 1.477121255 -0.045757491 

57 1 P 31 0.7 6.5 1.491361694 -0.15490196 

58 1 P 167 2.9 6.5 2.222716471 0.462397998 

59 1 P 32 0.9 5.5 1.505149978 -0.045757491 

60 1 P 62 1.5 6.4 1.792391689 0.176091259 

61 1 P 49 0.6 6.7 1.69019608 -0.22184875 

62 1 P 30 1.1 6.8 1.477121255 0.041392685 

63 1 P 30 0.8 5.7 1.477121255 -0.096910013 

64 1 P 26 0.5 5.7 1.414973348 -0.301029996 

65 1 P 148 4.7 6.2 2.170261715 0.672097858 

66 1 P 111 0.8 5.9 2.045322979 -0.096910013 

67 1 P 26 1.1 5.9 1.414973348 0.041392685 

68 1 P 34 1.3 5 1.531478917 0.113943352 

69 1 P 32 0.6 6.6 1.505149978 -0.22184875 

70 1 P 86 0.4 6.7 1.934498451 -0.397940009 

71 1 P 56 1.7 5.6 1.748188027 0.230448921 

72 1 P 36 0.7 6.6 1.556302501 -0.15490196 

73 1 P 83 1.9 5.9 1.919078092 0.278753601 

74 1 P 59 1.1 6.2 1.770852012 0.041392685 

75 1 P 50 1.3 5.1 1.698970004 0.113943352 

76 1 P 24 1.4 5.8 1.380211242 0.146128036 

77 1 P 43 2.3 5.6 1.633468456 0.361727836 
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NO KODE JK UREUM KREATININ HbA1c 
LOG 

UREUM 

LOG 

KREATININ 

78 1 P 28 0.5 6.9 1.447158031 -0.301029996 

79 1 P 19 0.2 6.3 1.278753601 -0.698970004 

80 1 P 39 0.8 4.2 1.591064607 -0.096910013 

81 1 P 30 0.4 5.5 1.477121255 -0.397940009 

82 1 P 87 2.2 6.6 1.939519253 0.342422681 

83 1 P 67 2.4 5 1.826074803 0.380211242 

84 1 P 61 0.6 4.6 1.785329835 -0.22184875 

85 1 P 65 1.2 3.7 1.812913357 0.079181246 

86 1 P 53 1.1 4.6 1.72427587 0.041392685 

87 1 P 38 0.7 6.9 1.579783597 -0.15490196 

88 1 P 19 0.3 5.4 1.278753601 -0.522878745 

89 1 P 51 1.5 6.2 1.707570176 0.176091259 

90 1 P 39 1.2 6.7 1.591064607 0.079181246 

91 1 P 39 1.8 5.4 1.591064607 0.255272505 

92 1 P 43 1.6 6.3 1.633468456 0.204119983 

93 1 P 28 1.6 6.9 1.447158031 0.204119983 

94 1 P 19 1.9 4.9 1.278753601 0.278753601 

95 1 P 68 1.5 5.6 1.832508913 0.176091259 

96 2 L 30 1.8 11.4 1.477121255 0.255272505 

97 2 L 83 2.6 7.1 1.919078092 0.414973348 

98 2 L 59 1.3 9.4 1.770852012 0.113943352 

99 2 L 103 1.2 7.9 2.012837225 0.079181246 

100 2 L 120 1.5 9.5 2.079181246 0.176091259 

101 2 L 54 1.6 10.4 1.73239376 0.204119983 

102 2 L 54 1.9 7.9 1.73239376 0.278753601 

103 2 L 145 2.1 9.7 2.161368002 0.322219295 

104 2 L 55 1.2 12.6 1.740362689 0.079181246 

105 2 L 107 2.3 10.5 2.029383778 0.361727836 

106 2 L 86 2.2 11.1 1.934498451 0.342422681 

107 2 L 19 2.7 7.1 1.278753601 0.431363764 

108 2 L 41 1.8 7 1.612783857 0.255272505 

109 2 L 262 5.8 15.4 2.418301291 0.763427994 

110 2 L 73 3.5 7.4 1.86332286 0.544068044 

111 2 L 83 1.6 13.6 1.919078092 0.204119983 

112 2 L 85 2.3 9.3 1.929418926 0.361727836 

113 2 L 74 1.7 13.7 1.86923172 0.230448921 

114 2 L 51 1.9 7.7 1.707570176 0.278753601 

115 2 L 153 7.9 10.2 2.184691431 0.897627091 

116 2 L 50 1.6 10.6 1.698970004 0.204119983 
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NO KODE JK UREUM KREATININ HbA1c 
LOG 

UREUM 

LOG 

KREATININ 

117 2 L 30 1.5 7.2 1.477121255 0.176091259 

118 2 L 20 1.6 17.6 1.301029996 0.204119983 

119 2 L 77 2.8 8 1.886490725 0.447158031 

120 2 L 118 2.2 10.3 2.071882007 0.342422681 

121 2 L 52 1.2 11.7 1.716003344 0.079181246 

122 2 L 51 1.4 10.6 1.707570176 0.146128036 

123 2 L 74 1.3 12 1.86923172 0.113943352 

124 2 L 39 1.5 10.4 1.591064607 0.176091259 

125 2 L 34 1.8 7.8 1.531478917 0.255272505 

126 2 L 20 1.6 17.6 1.301029996 0.204119983 

127 2 L 42 1.7 9.7 1.62324929 0.230448921 

128 2 L 31 1.7 10.7 1.491361694 0.230448921 

129 2 L 28 1.8 14.3 1.447158031 0.255272505 

130 2 L 19 1.8 9.3 1.278753601 0.255272505 

131 2 L 54 1.2 7.3 1.73239376 0.079181246 

132 2 P 42 1.5 8.6 1.62324929 0.176091259 

133 2 P 34 1.9 8.4 1.531478917 0.278753601 

134 2 P 43 1.9 7 1.633468456 0.278753601 

135 2 P 32 1.7 7 1.505149978 0.230448921 

136 2 P 62 2.3 11.4 1.792391689 0.361727836 

137 2 P 28 1.7 8.4 1.447158031 0.230448921 

138 2 P 43 1.2 12.2 1.633468456 0.079181246 

139 2 P 28 1.8 14.7 1.447158031 0.255272505 

140 2 P 24 1.8 8.2 1.380211242 0.255272505 

141 2 P 42 1.5 7.7 1.62324929 0.176091259 

142 2 P 82 1.8 9.2 1.913813852 0.255272505 

143 2 P 21 1.5 11 1.322219295 0.176091259 

144 2 P 21 1.5 10.8 1.322219295 0.176091259 

145 2 P 32 1.8 7.8 1.505149978 0.255272505 

146 2 P 103 3.5 8.9 2.012837225 0.544068044 

147 2 P 63 1.8 10.8 1.799340549 0.255272505 

148 2 P 72 1.4 10.8 1.857332496 0.146128036 

149 2 P 26 1.7 8.2 1.414973348 0.230448921 

150 2 P 62 1.7 7.7 1.792391689 0.230448921 

151 2 P 44 1.3 7.6 1.643452676 0.113943352 

152 2 P 82 1.8 7.9 1.913813852 0.255272505 

153 2 P 19 1.1 9.7 1.278753601 0.041392685 

154 2 P 32 1.8 9.3 1.505149978 0.255272505 

155 2 P 66 1.1 9.3 1.819543936 0.041392685 



L-24 
 

 
 

NO KODE JK UREUM KREATININ HbA1c 
LOG 

UREUM 

LOG 

KREATININ 

156 2 P 91 1.8 9.3 1.959041392 0.255272505 

157 2 P 37 1.7 9.1 1.568201724 0.230448921 

158 2 P 73 1.2 9.3 1.86332286 0.079181246 

159 2 P 23 1.7 7.8 1.361727836 0.230448921 

160 2 P 54 1.9 7.7 1.73239376 0.278753601 

161 2 P 63 1.8 7.2 1.799340549 0.255272505 

162 2 P 38 1.6 8.2 1.579783597 0.204119983 

163 2 P 48 1.9 8.4 1.681241237 0.278753601 

164 2 P 54 2.1 9.2 1.73239376 0.322219295 

165 2 P 109 3.3 7 2.037426498 0.51851394 

166 2 P 39 1.9 7.3 1.591064607 0.278753601 

167 2 P 36 1.5 8.3 1.556302501 0.176091259 

168 2 P 48 1.9 14.7 1.681241237 0.278753601 

169 2 P 35 1.3 11.1 1.544068044 0.113943352 

170 2 P 58 1.6 9.9 1.763427994 0.204119983 

171 2 P 39 1.8 7.8 1.591064607 0.255272505 

172 2 P 48 1.3 12 1.681241237 0.113943352 

173 2 P 58 1.4 10.6 1.763427994 0.146128036 

174 2 P 26 1.5 8.7 1.414973348 0.176091259 

175 2 P 118 2.2 10.3 2.071882007 0.342422681 

176 2 P 59 1.2 11.7 1.770852012 0.079181246 

177 2 P 267 5.8 15.8 2.426511261 0.763427994 

178 2 P 47 1.9 9.3 1.672097858 0.278753601 

179 2 P 75 3.4 12.2 1.875061263 0.531478917 

180 2 P 87 2.9 7.2 1.939519253 0.462397998 

181 2 P 39 1.8 9.9 1.591064607 0.255272505 

182 2 P 58 2.2 11.8 1.763427994 0.342422681 

183 2 P 28 1.8 10.7 1.447158031 0.255272505 

184 2 P 39 1.7 8.6 1.591064607 0.230448921 

185 2 P 35 1.7 8.8 1.544068044 0.230448921 

186 2 P 47 1.6 10.8 1.672097858 0.204119983 

187 2 P 39 1.8 10.7 1.591064607 0.255272505 

188 2 P 24 1.5 7.7 1.380211242 0.176091259 

189 2 P 35 1.9 7.2 1.544068044 0.278753601 

190 2 P 42 1.5 8.5 1.62324929 0.176091259 
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Lampiran 10. Hasil Output SPSS 

Statistics 

 kode jenis kelamin kadar ureum kadar kreatinin kadar hba1c 

N 
Valid 190 190 190 190 190 

Missing 0 0 0 0 0 

Mean 1.50  53.88 1.596 7.867 

Median 1.50  42.50 1.500 6.950 

Std. Deviation .501  37.118 .9952 2.6092 

Minimum 1  11 .2 3.7 

Maximum 2  267 7.9 17.6 

 

jenis kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative 

Percent 

Valid 

L 64 33.7 33.7 33.7 

P 126 66.3 66.3 100.0 

Total 190 100.0 100.0  

 

 

Descriptive Statistics 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

ureum terkontrol 95 11 167 48.87 31.487 

ureum tidak terkontrol 95 19 267 58.89 41.569 

Valid N (listwise) 95     

 

 

Descriptive Statistics 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

kreatinin terkontrol 95 .20 5.00 1.2474 .88904 

kreatinin tidak terkontrol 95 1.10 7.90 1.9453 .97727 

Valid N (listwise) 95     
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Descriptive Statistics 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

hba1c terkontrol 95 3.7 6.9 5.931 .7415 

hba1c tidak terkontrol 95 7.0 17.6 9.804 2.3571 

Valid N (listwise) 95     

 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 kadar ureum 

terkontrol 

kadar ureum 

tidak terkontrol 

N 95 95 

Normal Parameters
a,b

 
Mean 48.87 58.89 

Std. Deviation 31.487 41.569 

Most Extreme Differences 

Absolute .197 .176 

Positive .197 .176 

Negative -.150 -.169 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.925 1.720 

Asymp. Sig. (2-tailed) .001 .005 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 kadar kreatinin 

terkontrol 

kadar kreatinin 

tidak terkontrol 

N 95 95 

Normal Parameters
a,b

 
Mean 1.247 1.945 

Std. Deviation .8890 .9773 

Most Extreme Differences 

Absolute .199 .308 

Positive .199 .308 

Negative -.158 -.202 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.936 3.001 

Asymp. Sig. (2-tailed) .001 .000 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 
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One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 log ureum 

terkontrol 

log ureum tidak 

terkontrol 

N 95 95 

Normal Parameters
a,b

 
Mean 1.6193897 1.6970576 

Std. Deviation .23771563 .24099295 

Most Extreme Differences 

Absolute .160 .057 

Positive .160 .057 

Negative -.083 -.041 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.560 .553 

Asymp. Sig. (2-tailed) .015 .920 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 log kreatinin 

terkontrol 

log kreatinin 

tidak terkontrol 

N 95 95 

Normal Parameters
a,b

 
Mean .0171743 .2584244 

Std. Deviation .25325819 .14573481 

Most Extreme Differences 

Absolute .103 .234 

Positive .103 .234 

Negative -.088 -.107 

Kolmogorov-Smirnov Z 1.008 2.281 

Asymp. Sig. (2-tailed) .262 .000 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

 

Group Statistics 

 kode N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

log ureum 
terkontrol 95 1.6193897 .23771563 .02438911 

tidak terkontrol 95 1.6970576 .24099295 .02472536 

log kreatinin 
terkontrol 95 .0171743 .25325819 .02598374 

tidak terkontrol 95 .2584244 .14573481 .01495208 
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Independent Samples Test 

 Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances 

t-test for Equality of Means 

F Sig. t df Sig. 

(2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

log 

ureum 

Equal 

variances 

assumed 

.205 .651 -

2.236 

188 .027 -

.07766786 

.03472998 -

.14617841 

-

.00915732 

Equal 

variances 

not 

assumed 

  -

2.236 

187.965 .027 -

.07766786 

.03472998 -

.14617849 

-

.00915724 

log 

kreatinin 

Equal 

variances 

assumed 

30.354 .000 -

8.047 

188 .000 -

.24125012 

.02997865 -

.30038789 

-

.18211236 

Equal 

variances 

not 

assumed 

  -

8.047 

150.101 .000 -

.24125012 

.02997865 -

.30048477 

-

.18201547 

 


