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MOTTO 

 

 

“Karena sesungguhnya setelah kesulitan itu ada kemudahan, sesungguhnya 

setelah kesulitan itu ada kemudahan.”  (Q.S. Al-Insyirah ayat 5-6) 

 

 

“Tidak ada hal yang benar-benar sulit dan tidak ada 

hal yang benar-benar mudah, yang ada hanyalah seberapa 

kuat usahamu untuk merubah hal-hal yang sulit menjadi 

mudah dan tidak mempersulit hal-hal yang mudah. Pada 

akhirnya, tetes-tetes peluh dan air mata hanyalah 

sebuah bumbu untuk mencapai buah keberhasilanmu di 

kemudian hari.” – SW 

 

 

“If you are thinking about stopping or quiting or “why is it hard for me?”. 

Stop thinkhing about it. Go run, instead.” - Stray Kids (Grow up)  
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INTISARI 
 

Wulandari, Septiana. 2018.  Pemeriksaan Mikroalbuminuria pada Penderita Diabetes Melitus 
Tipe 2. “Karya Tulis Ilmiah” Program Studi D-III Analis Kesehatan, Fakultas Ilmu Kesehatan, 
Universitas Setia Budi. Pembimbing : dr. Ratna Herawati. 

 

Diabetes Melitus (DM) merupakan permasalahan kesehatan serius yang ditandai dengan 
kadar glukosa darah melebihi nilai normal yaitu kadar gula darah puasa ≥126 mg/dL dan kadar 
gula darah sewaktu ≥200 mg/ dL. Penderita Diabetes Melitus dapat  mengalami berbagai 
komplikasi, salah satunya adalah diabetes nefropati. Setelah 7-10 tahun pada penderita DM akan 
terjadi glomerulosklerosis dengan peningkatan permeabilitas membran kapiler yang 
memungkinkan sejumlah kecil albumin untuk masuk ke dalam urin. Adanya mikroalbuminuria 
persisten merupakan tanda dini nefropati diabetik pada Diabetes Melitus. Tujuan dilakukan 
penelitian adalah untuk mengetahui terjadinya mikroalbuminuria pada penderita DM tipe 2. 

Karya Tulis Ilmiah ini disusun berdasarkan data penelitian yang dilakukan di Laboratorium 
Klinik Prodia terhadap 20 sampel urin pagi penderita DM tipe 2 di Puskesmas Eromoko 1 dan 
ditunjang oleh pustaka yang telah dipublikasikan. Pemeriksaan dilakukan dengan metode 
immunoturbidimetri, menggunakan rasio albumin kreatinin (ACR). 

Hasil pemeriksaan mikroalbumin pada 20 sampel urin, didapatkan 4 orang (20%) mengalami 
mikroalbuminuria, 3 orang (15%) mengalami makroalbuminuria, dan 13 orang (65%) 
normoalbuminuria. 

 

Kata Kunci : Diabetes Melitus tipe 2, Mikroalbuminuria 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Diabetes Melitus (DM) merupakan kelainan kronis yang umum terjadi 

dan telah menjadi permasalahan kesehatan yang serius. Diabetes Melitus  

adalah penyakit menahun yang ditandai dengan kadar glukosa darah (gula 

darah) melebihi nilai normal yaitu kadar gula darah puasa ≥126 mg/dL dan 

kadar gula darah sewaktu ≥200 mg/ dL (Misnadiarly, 2006). Keluhan klasik 

yang dapat ditemukan pada penyandang DM adalah poliuria, polidipsia, 

polifagia, dan penurunan berat badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya 

(PERKENI, 2015). 

Diabetes melitus meningkatkan resiko penyakit jantung koroner, 

stroke, dan merupakan penyebab utama dari kebutaan, gagal ginjal, dan 

amputasi pada tubuh (Patel, 2003). Sekitar 20-40% penderita diabetes akan 

mengalami nefropati diabetik. Nefropati diabetik merupakan penyebab utama 

dari gagal ginjal stadium akhir. Setelah 7-10 tahun, akan terjadi 

glomerulosklerosis dengan peningkatan permeabilitas membran kapiler. 

Kondisi permeabilitas tersebut memungkinkan sejumlah kecil (mikro) 

albumin untuk masuk ke dalam urin. Mikroalbuminuria merupakan tanda 

kardinal onset penyakit ginjal akibat penyakit gagal ginjal yang disebabkan 

diabetes.  Adanya mikroalbuminuria persisten pada kisaran 30-299 mg/24 

jam  merupakan tanda dini nefropati diabetik pada DM tipe 2 dan begitu 

terjadi proteinuria presisten, gagal ginjal stadium akhir akan terjadi dalam
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jangka waktu 5 tahun  (PERKENI, 2015; Rubenstein et al, 2007; Bishop et al, 

2010).  

Berdasarkan latar belakang diatas, penulis tertarik untuk melakukan 

penelitian mengenai “Pemeriksaan Mikroalbuminuria pada Penderita 

Diabetes Melitus tipe 2”. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang yang ada, maka dapat dirumusan 

masalah  “Apakah terjadi mikroalbuminuria pada penderita Diabetes Melitus 

tipe 2?" 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

Berdasarkan rumusan masalah, penelitian ini betujuan untuk 

mengetahui terjadinya mikroalbuminuria pada penderita Diabetes Melitus 

tipe 2. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1. Bagi peneliti  

Menambah wawasan dan keterampilan mengenai pemeriksaan 

mikroalbuminuria pada penderita Diabetes Melitus tipe 2.  

2. Bagi Penderita 

Menambah wawasan akan bahaya penyakit Diabetes Melitus 

tipe 2 sehingga penderita dapat lebih menjaga kesehatan dan 

menghindari komplikasinya. 
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3. Bagi Masyarakat 

Menambah pengetahuan masyarakat mengenai penyakit 

Diabetes Melitus sehingga dapat menjaga kesehatan dan 

meningkatkan kewaspadaan akan penyakit tersebut. 

4. Bagi Institusi 

a. Menambah sumber bacaan dan informasi bagi mahasiswa. 

b. Dapat menjadi referensi bagi penelitian selanjutnya. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2 .1  Albumin 

2.1.1 Definisi Albumin 

  Albumin merupakan protein utama dalam plasma manusia dengan 

berat molekul 69 kDa (kiloDaltons) yang dibentuk oleh hati dan larut 

dalam air. Albumin membentuk sekitar 60% protein plasma total. Dalam 

plasma terkandung sekitar 40% albumin dan 60% sisanya terdapat pada 

ruang ekstrasel (Muh, 2014; Sutedjo, 2006). Konsentrasi albumin pada 

tubuh dipengaruhi oleh sintesis, degradasi, dan distribusi albumin (Bishop 

et al, 2010).  

Albumin dalam peredaran darah merupakan penentu utama 

tekanan osmotik plasma darah. Penurunan konsentrasi albumin dalam 

sirkulasi dapat menyebabkan pergeseran cairan dari dalam pembuluh 

darah menuju jaringan, sehingga menyebabkan edema. Beberapa 

mekanisme berbeda dapat menyebabkan penurunan kadar albumin atau 

hipoalbuminemia yang sering terjadi pada penurunan albumin yang 

disintesis di hati. Hipoalbuminemia sebagai akibat dari peningkatan 

pengeluaran albumin terjadi pada penyakit ginjal yang disertai proteinuria, 

pada luka bakar dengan protein keluar melalui permukaan tubuh yang 

terkelupas, dan pada penyakit saluran cerna (Sacher dan McPherson, 

2004).
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2.1.2 Albuminuria 

  Albuminuria merupakan kelainan yang disebabkan adanya 

albumin dalam urin akibat peningkatan permeabilitas di tingkat 

golomerulus yang menyebabkan protein lolos dalam filtrat glomerulus. 

Konsentrasi protein yang lolos melebihi kemampuan sel-sel tubulus ginjal 

mereabsorbsi dan memprosesnya. Pola protein dalam urin bersifat 

komplementer dengan pola yang terdapat dalam serum pasien, albumin 

merupakan protein terbanyak dalam urin (Sacher dan McPherson, 2004). 

  Normalnya membran basal glomerulus mempunyai mekanisme 

penghalang untuk mencegah kebocoran protein yaitu berdasarkan ukuran 

molekul dan muatan listrik. Albuminuria dibedakan menjadi selektif dan 

nonselektif berdasarkan ukuran molekul yang keluar melalui urin. 

Albuminuria selektif apabila protein yang keluar terdiri dari molekul kecil 

misalnya albumin, sedangkan non selektif apabila protein yang keluar 

terdiri dari molekul besar seperti imunoglobulin. Selektivitas ini ditentukan 

oleh keutuhan struktur membran basal glomerulus (Purwanto, 2012). 

  Menurut Levy (2007), albuminuria digolongkan menjadi 3, yaitu : 

a. Normoalbuminuria  

Nilai ekskresi albumin (AER) yang normal biasanya 

berkisar 1,5-20 µg/ menit, dengan rerata 6,5 µg/ menit, yang 

setara dengan 10 mg/ 24 jam, sedangkan ACR nya <30 mg/g. 

b. Mikroalbuminuria 

Mikroalbuminuria menggambarkan sejumlah kecil albumin 

dalam urin. Normalnya, jumlah albumin yang tersaring ke dalam 

renal glomerulus hanya sedikit dan dapat di serap kembali ke 
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renal tubulus. Namun, ketika terjadi penyakit yang menyebabkan 

permeabilitas glomerulus albumin melebihi kemampuan rabsorbsi 

tubulus, maka albumin akan keluar bersama urin (Pagana, 2006).  

Mikroalbuminuria digambarkan dengan ekskresi albumin 

dalam urin sebesar 30-299 mg/24 jam, AER 20-199 µg/ menit, 

ACR 2,5/3,5 sampai 20 mg/mmol (USA 30-299 mg/g) dan kadang 

positif pada tes stik proteinuria. Pemeriksaan mikroalbumin dalam 

urin sangat penting untuk pengendalian pasien diabetes melitus 

yang memiliki resiko tinggi terkena diabetes nefropati. 

International Society of Nephrology (ISN) menganjurkan 

penggunaan perbandingan albumin-kreatinin (albumin creatinine 

ratio-ACR) untuk kuantifikasi proteinuria serta sebagai sarana 

follow up (Bishop et al, 2010; Levy, 2007; Sudoyo et all, 2010).  

c. Makroalbuminuria 

Makroalbuminuria digambarkan dengan AER ≥300 mg/24 

jam, AER ≥200 µg/ menit, ACR >20mg/ mmol (USA ≥300 mg/g), 

dan positif presisten pada tes stik proteinuria ( positif 1 sampai 3) 

(Levy, 2007). 

2.1.3 Pemeriksaan Mikroalbumin  

 Menurut Levy (2007), ada empat metode untuk skrining 

mikroalbuminuria : 

a. Pemeriksaan urin pagi dengan metode rasio albumin kreatinin urin 

atau ACR (mg/ mmol atau mg/g) . 

b. Pemeriksaan ekskresi albumin dengan urin 24 jam (mg/ 24 jam). 
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c. Pemeriksaan dengan urin yang di kumpulkan 4 jam sekali dalam 

semalam (µg/ menit). 

d. Konsentrasi albumin yang tidak dikoreksi terhadap nilai kreatinin 

(mg/ L). 

Pengukuran mikroalbuminuria secara semikuantitatif dengan 

menggunakan strip atau tes latex aggllutination inhibition tetapi, untuk 

memonitor pasien tes-tes ini kurang akurat sehingga jarang digunakan. 

Tes yang sering digunakan adalah tes dengan cara kuantitatif, seperti : 

a. Radial Immunodiffusion (RID) 

b. Radio Immunoassay (RIA) 

c. Enzym-linked Immunosorbent assay (ELISA) 

d. Immunoturbidimetry 

Metode kuantitatif memiliki presisi, sensitivitas, dan range yang 

mirip, serta semuanya menggunakan antibodi terhadap human albumin. 

Sampel yang digunakan untuk pengukuran ini adalah sampel urin 24 jam, 

namun jika sulit mendapatkan pengukuran urin 24 jam, maka dilakukan 

pengumpulan urin secara random untuk mendapatkan albumin creatinine 

ratio (ACR) (Purwanto, 2012). 

Pasien dapat dipastikan mengalami mikroalbuminuria presisten 

ketika dua dari tiga hasil pemeriksaan yang diperiksa selama 3-6 bulan 

menunjukkan adanya mikroalbuminuria. Faktor lain yang memunginkan 

peningkatan ekskresi albumin dalam urin adalah olahrga 24 jam sebelum 

pemeriksaan, infeksi, demam, gagal jantung, dan hipertensi. (Bishop et al, 

2010). 
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2 .2  Diabetes Melitus 

2.2.1 Definisi Diabetes Melitus 

Diabetes terjadi karena beberapa alasan, tetapi penyebab 

utamanya adalah tingginya kadar gula dalam darah. Karakteristik dari 

penyakit ini adalah defisiensi dari hormon insulin atau kombinasi dari 

defisiensi insulin dan resistansi jaringan tubuh terhadap reaksi tersebut. 

Dalam merespon masukan makanan, hormon insulin dilepaskan oleh sel-

sel khusus dalam kelenjar pankreas, insulin ini diperlukan untuk menjaga 

kadar glukosa dan zat gizi dari makanan agar tetap cukup untuk dapat 

diserap ke dalam jaringan tubuh tertentu. Bila kadar insulin rendah atau 

tubuh melawan reaksi insulin tersebut, maka kadar glukosa dalam darah 

akan menjadi sangat tinggi sehingga pada kondisi ini terdiagnosis 

diabetes (Bryer-Ash, 2012). 

2.2.2 Klasifikasi Diabetes Melitus 

American Diabetes Associaton (ADA) menglasifikasikan diabetes 

berdasarkan patogenesis sindrom dan gangguan toleransi glukosa. 

Klasifikasi tersebut telah disahkan World Health Organization (WHO) dan 

dipakai di seluruh dunia. Empat klasifikasi klinis gangguan toleransi 

glukosa:  

1. Diabetes Melitus tipe 1 

Diabetes Melitus tipe 1 adalah penyakit hiperglikemia akibat 

ketiadaan insulin secara absolut. Sebelumnya, tipe diabetes ini 

disebut sebagai diabetes melitus dependen insulin (IDDM), karena 

individu pengidap penyakit ini harus mendapat insulin pengganti. 

Diabetes Melitus tipe 1 terbagi dalam dua sub tipe, tipe 1A yaitu 
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diabetes yang diakibatkan proses imunologis (immune-mediated 

diabetes) dan tipe 1B yang merupakan diabetes idiopatik yang tidak 

diketahui sebabnya. Diabetes 1A ditandai oleh destruksi autoimun sel 

beta yang menyebabkan penurunan produksi insulin, sehingga 

memerlukan injeksi insulin eksogen. Tanda-tanda yang lain berupa 

peningkatan glukosa darah, dan pemecahan lemak dan protein 

tubuh. Sebelumnya disebut dengan diabetes juvenile yang dapat 

terjadi pada semua usia, tetapi lebih sering terjadi pada orang muda. 

2. Diabetes Melitus tipe 2 

Hiperglikemia yang disebabkan insensitivitas seluler terhadap 

insulin disebut DM tipe 2. Diabetes Melitus tipe 2 dulu dikenal 

sebagai tipe dewasa atau tipe onset maturitas dan tipe nondependen 

insulin. Penyakit ini sering dikaitkan dengan obesitas. Penelitian 

epidemiologik menunjukkan bahwa DM tipe 2 terjadi akibat sejumlah 

defek genetik, selain itu terdapat dua defek metabolik yang menandai 

DM tipe 2 yaitu gangguan sekresi insulin pada sel beta dan 

ketidakmampuan jaringan perifer berespons terhadap insulin 

(resistensi insulin).  

Pada pasien DM tipe 2 sel-sel beta pankreas masih 

mensekresi insulin, sehingga terapi insulin biasanya tidak mutlak 

diperlukan. Walaupun demikian, jumlah insulin yang disekresi oleh 

sel-sel beta pankreas tidak cukup banyak untuk mempertahankan 

kadar glukosa yang normal. Kebanyakan pasien menunjukkan 

resistensi insulin disertai kadar insulin yang tinggi dalam darah 

sehingga akan menyebabkan kelelahan pada sel-sel beta pankreas. 
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Keadaan tersebut menunjukkan gangguan kerja insulin (terutama 

dalam merangsang pengambilan glukosa di jaringan otot) pada 

tingkat reseptor. 

3. Diabetes Gestasional  

Diabetes gestasional terjadi pada intoleransi glukosa yang 

diketahui selama kehamilan pertama. Jumlahnya sekitar 2-4% 

kehamilan. Penyebab diabetes gestasional dianggap berkaitan 

dengan peningkatan kebutuhan energi dan kadar estrogen serta 

hormon pertumbuhan yang terus-menerus tinggi selama kehamilan. 

Hormon pertumbuhan dan estrogen menstimulasi pelepasan insulin 

yang berlebihan sehingga mengakibatkan penurunan responsivitas 

seluler. Hal tersebut dapat berperan sebagai penyebab hiperglikemia 

pada diabetes gestasional. Wanita dengan diabetes kehamilan akan 

mengalami peningkatan resiko terhadap diabetes 5-10 tahun setelah 

kehamilan. 

4. Tipe khusus DM : 

a. Defek genetik fungsi sel beta: 

Maturity Onset Diabetes of the Young (MODY) 1, 2, 3, 4 dan 

DNA mitokondria. 

b. Defek genetik kerja insulin. 

c. Penyakit eksokrin pankreas. 

d. Endokrinopati : 

Akromegali, sindrom cushing, dan hipertiroidisme. 

e. Obat atau zat kimia. 
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f. Infeksi : 

Citomegalovirus, Rubella congenital. 

g. Imunologi : 

Antibodi-anti insulin. 

h. Sindrom genetik lainya : 

Sindrom down, sindrom klinefelter, dan sindrom turner. 

(Price dan Wilson, 2006; Damayanti, 2015; Kumar et al, 

2007; Misnadiarly, 2006; Shahab, 2017; Corwin, 2009).   

2.2.3 Patofisiologi Diabetes Melitus 

Bahan makanan yang masuk kedalam tubuh, ketika melalui 

saluran cerna akan dipecah menjadi bahan dasarnya dan diserap usus 

kemudian masuk ke pembuluh darah, selanjutnya diedarkan ke seluruh 

tubuh untuk digunakan sebagai bahan bakar. Sebelum dapat berfungsi 

sebagai bahan bakar, zat makanan terutama glukosa diolah menjadi 

energi melalui proses metabolisme dibantu dengan hormon insulin yang 

dikeluarkan oleh sel beta di pankreas (Soegondo, 2008). 

Dalam keadaan normal kadar insulin cukup dan sensitif sehingga 

dapat ditangkap oleh reseptor insulin pada permukaan sel otot. Hal 

tersebut memungkinkan glukosa masuk kedalam sel dan dapat 

dimetabolisme menjadi energi, sehingga kadar glukosa dalam darah 

normal.  Pada keadaan diabetes didapatkan jumlah insulin kurang atau 

kualitas insulin tidak baik (resistensi insulin), meskipun insulin dan 

reseptor ada, karena terjadi kelainan sel glukosa tidak dapat masuk ke 

dalam sel untuk dimetabolisme. Akibatnya glukosa tetap berada di luar 

sel sehingga kadar glukosa dalam darah meningkat (Soegondo, 2008). 
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Penderita diabetes tipe 1 dan 2 akan mengalami hiperglikemia 

yang bisa semakin parah. Glukosuria juga dapat terjadi setelah sistem 

renal tubular ginjal menjadi jenuh. Hal tersebut terjadi ketika konsentrasi 

glukosa dalam plasma meningkat sekitar 180 mg/dL pada orang dengan 

fungsi ginjal dan output urin yang normal. Apabila produksi glukosa dalam 

hati meningkat terus-menerus, konsentrasi glukosa plasma akan 

mencapai 300-500 mg/dL. Namun, selama output ginjal dipertahankan, 

ekskresi glukosa akan sesuai dengan kelebihan produksinya (Bishop et 

all, 2010) 

Penderita diabetes melitus tipe 1 memiliki kecenderungan lebih 

tinggi untuk memproduksi keton dibandingkan penderita diabetes melitus 

tipe 2, tetapi penderita DM tipe 2 memiliki kemungkinan lebih besar 

mengalami hiperosmolar nonketotik.  Perbedaan konsentrasi glukagon 

dan insulin pada kedua tipe diabetes ini berkaitan dengan timbulnya 

keton. Pada diabetes tipe 1, tidak terdapat insulin dan terdapat kelebihan 

glukagon. Hal tersebut memungkinkan glukoneogenesis dan lipolisis 

untuk terjadi. Pada diabetes tipe 2, terdapat insulin, kadang terjadi 

hiperinsulinemia dan hanya ada sedikit glukagon (Bishop et all, 2010).  

2.2.4 Diagnosis Diabetes Melitus 

Diagnosis DM ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa 

darah. Pemeriksaan glukosa darah yang dianjurkan adalah pemeriksaan 

glukosa secara enzimatik dengan bahan plasma darah vena. 

Pemantauan hasil pengobatan dapat dilakukan menggunakan 

pemeriksaan glukosa darah kapiler dengan glukometer. Diagnosis tidak 

dapat ditegakkan atas dasar adanya glukosuria (PERKENI, 2015). 
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Sesuai dengan kriteria ADA untuk orang dewasa yang tidak hamil, 

diagnosis diabetes melitus ditegakkan berdasarkan penemuan, gejala-

gejala klasik diabetes dan hiperglikemia yang jelas. Diagnosa DM juga 

dapat ditegakkan dengan cara berikut ini : 

a. Terdapat gejala klasik DM dan didapatkan kadar glukosa 

plasma sewaktu ≥ 200 mg/ dL. Glukosa plasma sewaktu 

merupakan hasil pemeriksaan sesaat pada suatu hari tanpa 

memperhatikan waktu makan terakhir. 

b.   Terdapat gejala klasik DM dan didapatkan kadar glukosa 

plasma puasa ≥ 126 mg/dL. Puasa diartikan tidak mendapatkan 

kalori tambahan sedikitnya 8 jam. 

c. Glukosa plasma 2 jam pada TTGO  ≥ 200 mg/dL. TTGO 

dilakukan dengan standar WHO, menggunakan beban glukosa 

yang setara dengan 75 gram glukosa yang dilarutkan kedalam 

air.   

Glukosa darah puasa merupakan metode yang dianjurkan untuk 

penapisan diabetes (Price dan Wilson, 2006; Sudoyo et all, 2010). 

2.2.5 Gejala Klinis Diabetes Melitus 

1. Gejala klasik yang umum dialami penderita DM : 

a. Berat badan turun dengan cepat. 

b. Lemah, lesu, dan cepat lelah. 

c. Banyak kencing (poliuri). 

d. Sering kencing (polidipsi). 

e. Lapar, banyak makan (polifagi). 
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2. Gejala umum yang dialami penderita DM kronik : 

a. Parasentia-hipastesia : kesemutan, baal kaku dan tangan pada 

malam hari. 

b. Mata makin kabur (katarak). 

c. Gangguan ereksi pada laki-laki. 

d. Keputihan pada perempuan. 

e. Tanda-tanda penuaan kulit: kulit kering (kusam), bersisik, bercak 

cokelat, hitam, gatal, jamur, dan kandida. 

f. Luka atau bisul yang sulit sembuh (Agung, 2016). 

2.2.6 Faktor Resiko Diabetes Melitus 

Menurut Agung  (2016), faktor resiko DM adalah : 

1. Jarang melakukan aktivitas fisik 

2. Keluarga memiliki riwayat DM 

3. Memiliki riwayat Diabetes Gestasional atau melahirkan bayi dengan 

berat lebih dari 4,1 kg 

4. Hipertensi (tekanan darah ≥140/90 mm Hg) 

5. Kadar HDL yang rendah <35 mg/dL (0.90 mmol/L) 

6. Kadar trigliserida meningkat >250 mg/dL (2,82 mmol/L) 

7. Memiliki riwayat gangguan glukosa puasa atau gangguan toleransi 

glukosa 

8. Wanita dengan sindrom ovarium poliklistik 

9. Kondisi klinis lain yang berhubungan dengan resistensi insulin 

(contoh: obesitas dan akantosis nigrikan) 
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2.2.7 Komplikasi Diabetes Melitus 

Menurut Price dan Wilson (2006), komplikasi diabetes melitus 

dapat dibagi menjadi dua kategori : 

1. Komplikasi Metabolik Akut  

Komplikasi metabolik diabetes ini disebabkan oleh perubahan 

akut dari konsentrasi glukosa plasma. Komplikasi ini terdiri dari : 

a. Ketoasidosis Diabetik (DKA) 

Ketoasidosis Diabetik adalah komplikasi akut diabetes yang 

ditandai dengan peningkatan kadar glukosa darah yang tinggi 

(300-600 mg/dl), disertai tanda dan gejala asidosis dan plasma 

keton yang positif kuat (PERKENI, 2015). Glukosuria dan 

ketonuria dapat menyebabkan diuresis osmolitik dengan hasil 

akhir dehidrasi dan kehilangan elektrolit. Pasien dapat menjadi 

hipertensi dan mengalami syok yang akhirnya mengakibatkan 

penurunan penggunaan oksigen otak, koma dan meninggal 

(Price dan Wilson, 2006). 

b. Hiperglikemi, Hiperosmolar, Koma Nonketotik (HHNK) 

Suatu keadaan dimana terjadi peningkatan glukosa darah 

sangat tinggi (600-1200 mg/dL), tanpa tanda dan gejala asidosis, 

osmolaritas plasma sangat meningkat (330-380 mOs/ml) 

(PERKENI, 2015). Komplikasi ini merupakan komplikasi 

metabolik akut lain dari diabetes yang sering terjadi pada 

penderita diabetes tipe 2 yang lebih tua. Pada kondisi ini 

hiperglikemia muncul tanpa ketosis dan tidak terjadi karena 

defisiensi insulin absolut. HHNK dapat menyebabkan pasien 
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tidak sadar dan meninggal bila tidak segera ditangani (Price and 

Wilson, 2006). 

c. Hipoglikemia 

Hipoglikemia ditandai dengan kadar glukosa darah < 70 

mg/dL (PERKENI, 2010). Hipoglikemia diabetik (insulin reaction) 

terjadi karena peningkatan insulin dalam darah dan penurunan 

kadar glukosa darah yang diakibatkan oleh terapi insulin yang 

tidak memadai (Damayanti, 2015). Serangan hipoglikemia 

adalah hal yang berbahaya, bila sering terjadi atau terjadi dalam 

waktu yang lama dapat menyebabkan kerusakan otak yang 

permanen, bahkan kematian (Price dan Wilson, 2006). 

2. Komplikasi Kronik Jangka Panjang 

a. Komplikasi Mikroangiopati 

Komplikasi ini terjadi pada pembuluh darah kecil dan 

vaskuler yang menyebabkan dinding pembuluh darah menebal 

dan mengakibatkan penurunan perfusi jaringan. (Damayanti 

2015). Komplikasi ini merupakan lesi spesifik diabetes yang 

menyerang kapiler dan arteriola retina (retinopati diabetik), 

glomerulus ginjal (nefropati diabetik) dan saraf-saraf perifer 

(neuropati diabetik) (Price dan Wilson, 2006). 

1) Retinopati Diabetik 

Retinopati Diabetik berkaitan dengan terjadinya 

hiperglikemia yang menyebabkan lensa mata menjadi 

cembung. Pada keadaan ini akan terjadi penyempitan 

pembuluh darah kapiler yang disertai perrdarahan dan 
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neovaskularisasi yang dapat mengakibatkan kebutaan (Price 

dan Wilson, 2006; Tjokoprawiro, 2006). 

2) Nefropati Diabetik 

Nefropati diabetik merupakan komplikasi berupa 

kerusakan ginjal yang diakibabkan hiperglikemia. 

Hiperglikemia menyebabkan penebalan membran basal dan 

perluasan membran glomerulus. Pelebaran glomerulus 

menyebabkan pasien pengidap diabetes mulai mengalami 

kebocoran protein dalam urin  karena sel-sel yang berfungsi 

untuk penyaringan dalam ginjal  mengalami kerusakan. 

Meskipun jumlah protein yang hilang bersama urin sedikit 

(mikro-proteinuria) apabila kerusakan terus berlanjut dan 

siklus umpan balik positif terus terjadi, kebocoran protein 

yang menembus glomerulus akan merusak nefron dan 

menyebabkan protein yang lolos dalam urin semakin 

banyak. Ketika protein yang lolos dalam urin sangat banyak 

pembengkakan dan kegagalan fungsi ginjal dapat terjadi, 

sehingga penderita harus menjalani hemodialisis (Bryer-

Arsh, 2012; Corwin, 2009). 

Menurut Sudoyo (2010), tahapan diabetik nefropati 

dibagi menjadi 5, yaitu : 

a) Tahap 1 :  

Terjadi hipertrofi dan hiperfiltrasi pada saat 

diagnosis ditegakkan. Laju filtrasi glomerulus dan laju 

ekskresi albumin dalam urin meningkat. 
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b) Tahap 2 : 

Secara klinis belum tampak kelainan yang 

berarti, laju filtrasi glomerulus tetap meningkat, 

ekskresi albumin dalam urin dan tekanan darah 

normal. Terdapat peubahan histologis awal berupa 

penebalan membran basalis yang tidak spesifik. 

c) Tahap 3 : 

Pada tahap ini ditemukan mikroalbuminuria 

presisten dengan laju ekskresi dalam urin 30-299 mg/ 

24 jam. Laju filtrasi glomerulus meningkat atau dapat 

menurun sampai derajat normal. Tekanan darah 

mulai meningkat. Secara histologis, didapatkan 

peningkatan ketebalan membran basalis. 

d) Tahap 4 : 

Merupakan tahap nefropati lanjut. Perubahan 

histologis lebih jelas dan timbul proteinuria pada 

sebagian besar pasien. Sindroma nefrotik sering 

ditemukan pada tahap ini. Laju filtrasi glomerulus 

menurun dan kecepatan penurunan ini berhubungan 

dengan tekanan darah. 

e) Tahap 5 : 

Timbul gagal ginjal terminal. 

3) Neuropati Diabetik 

Neuropati diabetik merupakan sindrom yang 

mempengaruhi semua jenis saraf yaitu perifer, otonom, dan 
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spinal. Komplikasi neuropati perifer dan otonom 

menimbulkan permasalahan di kaki yaitu berupa ulkus kaki 

diabetik (Damayanti, 2015). 

b. Komplikasi Makroangiopati 

Komplikasi ini diakibatkan karena perubahan ukuran 

diameter pembuluh darah. Pembuluh darah akan menebal, 

sklerosis dan timbul sumbatan akibat plaque yang menempel. 

Komplikasi yang paling sering terjadi adalah penyakit arteri 

koroner, penyakit cerebrovaskuler dan penyakit vaskuler perifer 

(Damayanti, 2015). 

 

2.3 Hubungan Mikroalbuminuria dan Diabetes Melitus 

Diabetes melitus menyebabkan perubahan pada ginjal dengan 

hasil akhir renal diabetes nefropati. Pada tahap awal dari nefropati, ginjal 

akan mengalami hipertrofi, hiperfungsi, penebalan membran basal dan 

tubular. Pada tahap tersebut, tidak ada tanda-tanda yang jelas dari 

disfungsi ginjal. Setelah 7-10 tahun, akan terjadi glomerulosklerosis 

dengan peningkatan permeabilitas membran kapiler. Kondisi 

permeabilitas tersebut memunginkan sejumlah kecil (mikro) albumin 

untuk masuk ke dalam urin (Bishop et al, 2010).  

 Tanda awal dari diabetes nefropati adalah terjadinya peningkatan 

albumin dalam urin. Pengukuran mikroalbumin berfungsi untuk membantu 

diagnosis pada tahap awal sebelum terjadi proteinuria. Pasien diabetes 

melitus direkomendasikan untuk melakukan pemeriksaan fungsi ginjal 

setiap tahun dengan menentukan ekskresi albumin pada urin. American 
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Diabetes Association merekomendasikan kriteria frekuensi pemeriksaan 

albumin urin dilakukan pada evaluasi awal dan setiap tahun pada semua 

pasien dewasa yang setidaknya telah menderita diabetes 5 tahun (Bishop 

et al, 2010). 
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BAB III 

METODE  PENELITIAN 

 

3.1 Tempat dan Waktu Penelitian 

Tempat penelitian dan pemeriksaan dilakukan di Laboratorium 

Klinik Prodia. Waktu penelitian karya tulis ilmiah dimulai dari bulan Januari 

2018 sampai dengan April 2018.  

 

3.2 Alat dan Bahan Penelitian 

3.2.1 Alat  

a. Architect c8000 Systems 

b. Pot urin 

c. Cup sampel 

d. Rak sampel 

e. Clinipette 

3.2.2 Bahan 

Urin pagi. 

 

3.3 Sampel 

Sampel diambil dari pasien DM tipe 2 di Puskesmas Eromoko I 

sebanyak 20 sampel. 

Kriteria sampel yang harus dipenuhi : pasien didiagnosis 

menderita DM tipe 2 selama lebih dari 5 tahun. 
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3.4 Prosedur Penelitian 

3.4.1 Prosedur Pengambilan Sampel Urin 

a. Pasien diminta untuk membuang pancaran pertama saat 

berkemih. 

b. Urin ditampung sebanyak 30 ml pada wadah yang telah 

disediakan, wadah bermulut lebar dan bersih. 

c. Urin pancaran terakhir dibuang setelah didapatkan 30 ml urin. 

3.4.2 Prosedur Pemeriksaan Mikroalbumin 

a.  Prinsip  : PEG-enhanced immunoturbidimetric 

Albumin bereaksi dengan anti-albumin antibodi dalam 

reagen membentuk kekeruhan. Kekeruhan yang terbentuk setara 

dengan konsentrasi albumin dalam serum dan dapat diukur 

secara optik. 

b. Metode  : Immunoturbidimetri 

c. Metode Reference : Nephelometry 

d. Sampel  : 

1.  Jenis   : Urin (24 jam atau sewaktu) 

2. Volume   : 5.000 -10.000 µl (5-10 ml) 

3. Stabilitas   : 15-25 oC  : 7 hari 

   2-8 oC  : 1 bulan 

  (-15) – (-20) oC  : 6 bulan 

4. Penanganan sampel :  

Sentrifuge sampel yang mengandung endapan sebelum 

dikerjakan. 
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e. Reagen 

1. Katalog : MULTIGENT Microalbumin (2K98-20) 

2. Jenis : R1 =  GOOD’s buffer   0.03 % 

Sodium chloride   1.48 % 

Sodium hydroxide <0.14 % 

      R2 = TRIS buffer    1.17 % 

     Anti-human albumin antibody (goat) 0.17 % 

     Sodium chloride   1.14 % 

     Hydrochloric acid   <0.9 % 

3. Stabilitas : 2- 10 oC 

 Stabil sampai dengan tanggal kadaluwarsa (sebelum 

dibuka). On-board sedang digunakan dan refrigator pada alat 

selama 28 hari (672 jam). 

4. Penanganan Reagen :  siap digunakan 

Catatan   : tidak diperbolehkan mencampur 

reagen antar botol. 

f. Nilai normal   : < 30 µg/ mg 

 

3.5 Analisis Data  

Pada penelitian ini data yang diambil adalah data sekunder yaitu 

data yang didapatkan peneliti secara tidak langsung. Data berasal dari 

pemeriksaan mikroalbumin pada penderita DM tipe 2 lebih dari 5 tahun 

yang dilakukan di Laboratorium Klinik Prodia. 
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Hasil Pengamatan 

Berdasarkan hasil pemeriksaan mikroalbuminuria pada 20 penderita 

Diabetes Melitus tipe 2 di Puskesmas Eromoko 1 didapatkan hasil 

sebagai berikut : 

Tabel. Hasil Pemeriksaan Mikroalbumin pada penderita DM tipe 2 di Puskesmas 

Eromoko 1 

No Nama 
Umur 

(Tahun) 
Jenis 

Kelamin 

Kadar 
Albumin 
(µg/mg) 

Ket. 

1 Ny. Rul 66 P 78,85 Mikroalbuminuria 

2 Tn. TH 71 L 844.01 Makroalbuminuria 

3 Ny. SR 56 P 17.7 Normoalbuminuria 

4 Ny. VD  58 P 7.77 Normoalbuminuria 

5  Ny. SS 56 P 4.81 Normoalbuminuria 

6  Ny. ST 55 P 2.67 Normoalbuminuria 

7 Ny. YR  44 P 30.74 Mikroalbuminuria 

8 Ny. KY 50 P 15.42 Normoalbuminuria 

9 Ny. JY  63 P 6.70 Normoalbuminuria 

10 Ny. PY 65 P 33.97 Mikroalbuminuria 

11 Ny.SP 53 P 39.76 Mikroalbuminuria 

12 Tn. ST 57 L 989.64 Makroalbuminuria 

13 Tn. SD 53 L 29.99 Normoalbuminuria 

14 Tn. TK 67 L 629.54 Makroalbuminuria 

15 Tn. YT 58 L 19.79 Normoalbuminuria 

16 Ny. TJ 70 P 6.18 Normoalbuminuria 
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1. Harga Normal : < 30 mg/g 

2. Keterangan : 

a. < 30 mg/ g  : normoalbuminuria 

b. 30-299 mg/g : mikroalbuminuria 

c. ≥ 300 mg/g  : makroalbuminuria 

3. Faktor konversi µg/ mg → mg/ g : 

a. 1 µg  = 0.001 mg 

b. 1 mg = 0.001 g 

Faktor konvesi : µg/ mg x 1 = mg/ g 

4. Perhitungan Data : 

Berdasarkan hasil pemeriksaan mikroalbuminuria pada 

penderita Diabetes Melitus tipe 2 di Puskesmas Eromoko 1 dari 20 

sampel urin, dapat dibuat persentasi sebagai berikut : 

a. Dari 20 sampel urin, didapatkan normoalbuminuria 

sebanyak 13 orang. 

Normoalbuminuria = 13  x 100 % 

20 

= 65 % 

  

No Nama 
Umur 

(Tahun) 
Jenis 

Kelamin 

Kadar 
Albumin 
(µg/mg) 

Ket. 

17 Ny. SPY 68 P 3.84 Normoalbuminuria 

18 Ny. ED 57 P 22.80 Normoalbuminuria 

19 Ny. WT 52 P 7.74 Normoalbuminuria 

20 Ny. NK 55 P 5.68 Normoalbuminuria 
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b. Dari 20 sampel urin, didapatkan mikroalbuminuria 

sebanyak 4 orang. 

Mikroalbuminuria = 4 x 100 % 

20 

      = 20 % 

c. Dari 20 sampel urin, didapatkan makroalbuminuria 

sebanyak 3 orang. 

Makroalbuminuria = 3 x 100 % 

20 

      = 15 % 

 

4.2 Pembahasan 

  Penelitian ini dilakukan menggunakan sampel penderita DM tipe 2 

di Puskesmas Eromoko 1 dan dilaksanakan di Laboratorium Klinik Prodia 

Jakarta. Sampel urin pagi yang telah didapatkan kemudian di simpan 

pada sterofoam yang didalamnya telah terdapat ice gel yang berfungsi 

untuk menjaga stabilitas sampel. Sampel kemudian dikirim ke 

Laboratorium Klinik Prodia Wonogiri untuk di proses dan dikirim ke 

Laboratorium Klinik Jakarta untuk diperiksa. Pengiriman sampel ke 

Jakarta menggunakan pesawat dan untuk menjaga stabilitas sampel 

digunakan dry ice yang memiliki suhu lebih rendah daripada ice gel. 

Stabilitas sampel perlu dijaga untuk mencegah terjadinya perubahan 

susunan urin agar tidak mempengaruhi pemeriksaan yang akan 

dilakukan. 
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Pemeriksaan mikroalbumin pada urin dilakukan dengan metode 

rasio albumin kreatinin urin. Pemeriksaan ini dilakukan untuk skrining 

pada kondisi kronis seperti diabetes dan hipertensi yang meningkatkan 

resiko berkembangnya penyakit ginjal. Pemeriksaan tersebut lebih akurat 

dalam menentukan berapa banyak albumin yang lolos dari ginjal ke dalam 

urin. Konsentrasi urin yang keluar setiap harinya bervariasi sehingga 

konsentrasi albumin dalam urin juga dapat bervariasi (American 

Association for Clinical Chemistry, 2018). 

  Kreatinin merupakan produk sampingan dari metabolisme otot, 

normalnya terlepas dalam urin dengan kadar yang konstan dan jumlahnya 

dalam urin merupakan indikasi konsentrasi urin. Sifat kreatinin tersebut 

memungkinkan nilainya digunakan untuk mengoreksi konsentrasi urin 

pada sampel urin sewaktu (American Association for Clinical Chemistry, 

2018). 

  Pemeriksaan mikroalbumin dengan metode rasio albumin 

kreatinin menggunakan urin sewaktu (dianjurkan urin pagi) yang 

berkorelasi baik dengan pemeriksaan ekskresi albumin urin pada urin 24 

jam dan akurat dalam memperediksi kelainan pada ginjal. Selain itu, 

pengumpulan spesimen urin sewaktu juga lebih mudah dan nyaman 

dilakukan oleh pasien dibandingkan urin 24 jam, Pemeriksaan ini mudah 

dilakukan sehingga digunakan sebagai tes skrining awal setiap tahun 

terutama pada penderita diabetes (Michelle A. et all, 2012). 

Berdasarkan persentasi hasil pemeriksaan mikroalbuminuria pada 

penderita Diabetes Melitus tipe 2  didapatkan hasil 20% dari 20 sampel 
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urine terdapat mikroalbuminuria. Hal tersebut dapat disebabkan oleh 

penderita Diabetes Melitus telah mengalami komplikasi faal ginjal yang 

mengarah ke nefropati. Memasuki tahap awal nefropati, ginjal akan 

mengalami hipertrofi, hiperfungsi, penebalan membran basal dan tubular. 

Pada tahap tersebut, tidak ada tanda-tanpda yang jelas dari disfungsi 

ginjal. Adanya mikroalbumin dalam urin merupakan akibat dari 

glomerulosklerosis dengan peningkatan permeabilitas membran kapiler.  

Mikroalbuminuria presisten merupakan tanda awal terjadinya 

diabetes nefropati. Apabila pada satu kali skrining tes didapatkan 

mikroalbuminuria, pemeriksaan harus dikonfirmasi dengan melakukan 

pemeriksaan ulang mikroalbumin sebanyak 2 kali dalam 3-6 bulan. 

Apabila dua dari tiga sampel terjadi mikroalbuminuria dapat dikonfirmasi 

adanya mikroalbumin dalam urin. 

Terdapatnya mikroalbumin dalam urin juga dapat disebabkan oleh 

faktor lain seperti olahraga 24 jam sebelum pemeriksaan, infeksi, demam, 

gagal jantung, dan hipertensi. Pada penelitian ini faktor-faktor tersebut 

tidak dikendalikan oleh peneliti, sehingga apabila sebelum dilakukan 

pengambilan sampel, penderita mengalami kondisi yang dapat 

mempengaruhi ekskresi albumin dalam urin, terjadinya mikroalbuminuria 

dapat diakibatkan oleh faktor tersebut dan bukan karena kondisi 

hiperglikemi pada penderita DM. 

Hasil pemeriksaan yang lain menunjukkan 15% dari 20 sampel 

urin terdapat makroalbuminuria yang menandakan terjadinya peningkatan 

permeabilitas di tingkat glomerulus dan menyebabkan protein lolos dalam 
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filtrat glomerulus. Konsentrasi protein yang lolos dalam filtrat glomerulus 

melebihi kemampuan sel-sel tubulus ginjal mereabsorbsi dan 

memprosesnya. Hal tersebut menandakan bahwa fungsi faal ginjal pada 

penderita Diabetes Melitus  sudah mengalami gangguan, sehingga 

protein dengan ukuran besar dapat lolos dari filtrasi glomerulus. Apabila 

hal tersebut terus terjadi maka dapat terjadi gagal ginjal kronik kemudian 

akan berkembang menjadi gagal ginjal stadium akhir.  

Sedangkan 65% dari 20 pemeriksaan sampel urin penderita DM 

tipe 2 menunjukkan hasil yang normal atau bisa disebut dengan 

normoalbuminuria.   Normoalbuminuria ini  dapat terjadi karena fungsi faal 

ginjal pada penderita Diabetes melitus masih baik, selain menandakan 

fungsi ginjal yang masih baik kondisi ini dapat dipengaruhi oleh kontrol 

glukosa yang baik. Levy (2007), menjelaskan menurut penelitian 

ADVANCE kontrol glukosa yang ketat (HbA1c 6.5%) mengurangi resiko 

berkembangnya mikroalbuminuria sampai 10% dibandingkan dengan 

penderita DM dengan kontrol glikemik yang kurang ketat (HbA1c 7%). 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.2 Kesimpulan 

  Berdasarkan pemeriksaan yang dilakukan peneliti, dapat diketahui 

bahwa 4 orang (20%) mengalami mikroalbuminuria, 3 orang (15%) 

mengalami makroalbuminuria, dan 13 orang (65%) normoalbuminuria. 

 

5.3 Saran 

5.3.1 Bagi Penderita 

a. Normoalbuminuria 

Bagi penderita DM tipe 2 dengan normoalbuminuria disarankan 

untuk melakukan pemeriksaan mikroalbumin setiap tahun untuk 

mengetahui berkembangnya mikroalbumin dalam urin. Selain itu, 

penderita juga disarankan untuk melakukan pemeriksaan HbA1c 

secara rutin 3 bulan sekali untuk mengontrol kadar glukosa darahnya. 

b. Mikroalbuminuria 

Bagi penderita DM tipe 2 dengan mikroalbuminuria disarankan 

untuk melakukan pemeriksaan mikroalbumin ulang sebanyak 3 kali 

dalam 3-6 bulan untuk memastikan terjadinya mikroalbuminuria 

presisten. 

c. Makroalbuminuria  

Bagi penderita DM tipe 2 dengan makroalbuminuria dianjurkan 

untuk mempertahankan kadar glukosa darah agar tetap normal 

sehingga dapat menghambat kerusakan ginjal. 
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5.3.2 Bagi Peneliti Selanjutnya 

a.  Melengkapi data pemeriksaan dengan HbA1c penderita DM tipe 2 

sehingga dapat diketahui kondisi terkontrol atau tidaknya kadar 

glukosa dalam darah penderita. 

b. Mengendalikan  faktor-faktor lain yang dapat mempengaruhi 

terjadinya mikroalbumin dalam urin penderita.  
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Lampiran 1. Surat Etichal clearance 

 

 



 
 

L-3 
 

Lampiran 2. Surat Perijinan Permintaan Sampel dari Kampus 
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Lampiran 3. Surat Perijinan Sampel dari Kesbangpol 
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Lampiran 4. Surat perijinan permintaan sampel dari DKK Wonogiri 
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Lampiran 5. Form Informed Consent 
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Lampiran 6. Gambar sampel urine (bahan penelitian) 

 

Lampiran 7. Gambar Alat Penelitian (Architect c8000 Systems) 
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Lampiran 8. Gambar rak dan cup sampel 
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Lampiran 2. Data hasil pemeriksaan Mikroalbuminuria  

 

Ny. RUL 

Tn. TH 



 
 

L-10 

 

 

 

 

Ny. SR 

Ny. VD 



 
 

L-11 
 

 

 

 

Ny. SS 

Ny. ST 



 
 

L-12 
 

Ny. YR 

Ny. KY 



 
 

L-13 
 

Ny. PY 

Ny. JY 



 
 

L-14 

Ny. SP 

Tn. ST 



 
 

L-15 
 

Tn. SD 

Tn. TK 



 
 

L-16 

Tn. YT 

Ny. TJ 



 
 

L-17 
 

Ny. ED 

Ny. SPY 



 
 

L-18 
 

 

Ny. NK 

Ny. WT 


