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CORRELATION BETWEEN GLYCATED HAEMOGLOBIN 

WITH URINARY ALBUMIN CREATININE RATIO IN TYPE 2 

DIABETES MELLITUS 

 

ABSTRACT 

 

 

Introduction. Diabetic nephropathy is a microvascular complications resulting 

changes in renal function in type 2 diabetes mellitus. Changes in renal function of 

patients with type 2 diabetes begins with progressive hyperglycemia stimulates 

renal cell hypertrophy, the synthesis of extracellular matrix and capillary 

permeability changes. Glycated hemoglobin is a marker for glycemic control 

status. Glycated hemoglobin levels over therapeutic targets ( > 7 %) had two times 

the risk of complications for diabetic nephropathy. International Society of 

Nephrology (ISN) recommends the use of urinary albumin creatinine ratio 

(UACR) for early detection of diabetic nephropathy and for monitoring therapy. 

Advantages UACR examination which uses in spot urine specimen and does not 

require special preparation. This study was to prove the relationship between 

HbA1c with UACR in type 2 diabetes. 

Method. Cross sectional correlation analytical study was conducted at the Clinical 

Patology Laboratory of Dr. M. Djamil General Hospital from April 2015 until 

Maret 2016. Specimen was obtained from 30 type 2 diabetes mellitus patients. 

Glycated haemoglobin was examined by immunoturbidimetry and urinary 

albumin creatinine ratio count by using a formula. The result was analysed by 

Correlation Spearman test and considered statistically significance if p <0.05.   

Results. Study of 30 participants with type 2 diabetes mellitus found 14% men 

and 16% women with aged 38 years until 83 years. Mean (SD) of glycated 

haemoglobin was 7,37% (1,66) and median of UACR 18,66 mg/g (7,87 mg/g-

298,86 mg/g). Spearman correlation analysis between glycated hemoglobin and 

UACR was r=0,683 and p <0,01. 

Conclusion. Glycated haemoglobin have strong correlation with UACR in type 2 

diabetes mellitus.  

 

Keywords: type 2 diabetes mellitus, glycated haemoglobin, urinary albumin 

creatinine ratio 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

KORELASI KADAR HEMOGLOBIN TERGLIKASI DENGAN 

URINARY ALBUMIN CREATININE RATIO  

PADA DIABETES MELITUS TIPE 2 

  

ABSTRAK 

 

Latar Belakang: Nefropati diabetik merupakan komplikasi mikrovaskular yang 

disebabkan oleh perubahan fungsi ginjal pada diabetes melitus (DM) tipe 2. 

Perubahan fungsi ginjal penderita DM tipe 2 diawali dengan keadaan hiperglikemi 

progresif yang merangsang hipertrofi sel ginjal, sintesis matriks ekstraselular serta 

perubahan permeabilitas kapiler. Hemoglobin terglikasi (HbA1c) merupakan 

penanda untuk status glikemik. Kadar HbA1c lebih dari target terapi (>7%) 

mempunyai risiko 2 kali untuk terjadi nefropati diabetik. International Society 

Nephrology (ISN) merekomendasikan urinary albumin creatinine ratio (UACR) 

untuk deteksi nefropati diabetik lebih awal dan pemantauan terapi. Keuntungan 

pemeriksaan UACR yaitu menggunakan urine sewaktu dan tidak memerlukan 

persiapan pasien secara khusus. Tujuan penelitian ini untuk membuktikan 

hubungan antara kadar HbA1c dengan UACR pada DM tipe 2 

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian analitik potong lintang terhadap 30  

orang penderita diabetes melitus tipe 2 yang datang ke poliklinik penyakit dalam 

RSUP Dr. M. Djamil Padang dari bulan April 2015 sampai Maret 2016. 

Hemoglobin terglikasi dan albumin urine diperiksa menggunakan alat kimia 

otomatis dengan metode imunoturbidimetri serta kreatinin urine diperiksa dengan 

metode jaffe. Nilai UACR didapatkan dengan merasiokan nilai albumin dengan 

kreatinin urine. Korelasi antara hemoglobin terglikasi dengan UACR didapatkan 

dengan uji korelasi Spearman. Kemaknaan statistik ditentukan jika p<0,05.  

Hasil: Tiga puluh penderita (14 laki-laki, 16 perempuan) ikut serta dalam 

penelitian ini. Rerata umur pasien adalah 60,7(10,4) tahun dan lama terdiagnosis 

<5 tahun sebanyak 4 (13,3%) orang, 5-10 tahun sebanyak 17(56,7%), >10 tahun 

sebanyak 9 (30%) orang. Rerata kadar HbA1c 7,37%(1,66) dengan kadar tertinggi  

10,44% dan kadar terendah 4,99%. Median nilai UACR pada penelitian ini adalah 

18,66 mg/g dengan nilai tertinggi yaitu 298,86 mg/g dan nilai terendah yaitu 7,87 

mg/g. Uji korelasi Spearman menunjukkan korelasi positif kuat bermakna secara 

statistik antara hemoglobin terglikasi dan UACR dengan r= 0,683; p <0,01. 

Simpulan: Terdapat korelasi antara hemoglobin terglikasi dengan urinary 

albumin creatinine ratio pada DM tipe 2.  

 

Kata kunci: Diabetes melitus tipe 2, hemoglobin terglikasi, urinary albumin 

creatinine ratio. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Nefropati diabetik merupakan komplikasi mikrovaskular diabetes melitus 

(DM) tipe 2 yang disebabkan oleh perubahan fungsi ginjal. Perubahan fungsi 

ginjal diawali dengan keadaan hiperglikemi progresif yang merangsang hipertrofi 

sel ginjal, sintesis matriks ekstraselular serta perubahan permeabilitas kapiler 

(Brownlee et al., 2010). Hiperglikemia juga akan menyebabkan glikasi non 

enzimatik asam amino dan protein sehingga terbentuk advanced glycation end 

products (AGEs). Pembentukan AGEs menyebabkan penebalan membran basalis 

glomerulus dan fibrosis tubulointerstisial sehingga terjadi sklerosis ginjal. Proses 

tersebut menyebabkan filtrasi glomerulus terganggu dan terjadi mikroalbuminuria 

yang berakhir sebagai nefropati diabetik (Hendromartono, 2009; Contreras and 

Novakofski, 2010; Sharma, 2013).  

Diabetes melitus adalah kumpulan gejala abnormal yang disebabkan 

hiperglikemia dengan gejala klinis yang khas berupa poliuria dan polidipsia (Ekoe 

et al, 2008). Kumpulan gejala pada DM dapat terjadi karena gangguan sekresi, 

gangguan kerja insulin atau keduanya (American Diabetes Association, 2010) 

Diabetes melitus tipe 2 adalah suatu sindrom heterogen yang ditandai dengan 

gangguan metabolisme karbohidrat dan lemak (Scheen, 2003). 

Diabetes melitus tipe 2 pada tahun 2025 diperkirakan akan mengalami 

peningkatan kasus sebanyak 300 juta penduduk dunia. Peningkatan kejadian DM 

tipe 2 yang eksponensial akan diikuti dengan meningkatnya kemungkinan 



 

 

komplikasi kronik DM (Aggarwal, 2014). Prevalensi DM tipe 2 pada bangsa kulit 

putih berkisar 3-6% penduduk dewasa. Beberapa kelompok etnis seperti bangsa 

Polinesia di Pasifik, Indian Pima di Amerika Serikat, Meksiko, bangsa Creole di 

Suriname, penduduk asli Australia, dan imigran India di Asia mendapatkan 

kejadian DM tipe 2 mencapai 35% yang disebabkan oleh perubahan gaya hidup. 

Diabetes melitus tipe 2 di Indonesia sekitar 1,4%-1,6% dari seluruh penduduk 

dewasa berdasarkan data epidemiologi. World Health Organisation tahun 2025 

memperkirakan Indonesia berada di peringkat 5 dunia dengan jumlah penderita 

DM tipe 2 menjadi 12,4 juta orang (Suyono, 2009).    

Berbagai penelitian prospektif menunjukkan peningkatan komplikasi 

mikrovaskular seperti nefropati diabetik, sehingga semakin banyak penderita DM 

memenuhi ruang dialisis dibandingkan beberapa dekade sebelumnya (Waspadji, 

2009). Komplikasi ini dapat terjadi lebih cepat atau mungkin terlambat tergantung 

status glikemik setiap individu (Aggarwal, 2014).  

Kriteria diagnosis diabetes terbaru ditekankan pada konsep komplikasi 

seperti nefropati yang dapat terjadi karena hiperglikemik (Sabanayagam et al., 

2009). Nefropati diabetik merupakan penyebab utama gagal ginjal terminal di 

Amerika dan Eropa. Angka kejadian nefropati diabetik meningkat seiring 

terjadinya peningkatan jumlah penderita DM. Nefropati diabetik di Amerika 

Serikat merupakan penyebab kematian tertinggi di antara semua komplikasi DM 

(Hendromartono, 2009).  

Hemoglobin terglikasi (HbA1c) merupakan penanda untuk pengendalian 

status glikemik. Kadar HbA1c yang meningkat secara teori berkaitan erat dengan 

peningkatan risiko nefropati pada diabetes melitus. Kadar HbA1c lebih dari target 



 

 

terapi (>7%) mempunyai risiko 2 kali untuk terjadi komplikasi nefropati diabetik 

(Brownlee et al., 2010). Konsensus Perkeni tahun 2011 dalam panduan 

pengendalian komplikasi ginjal diabetes melitus tipe 2 dinyatakan bahwa 

pemeriksaan HbA1c perlu dilakukan setelah terapi dengan target ≤6,5%.  

Pemeriksaan deteksi awal gangguan fungsi ginjal pada penderita DM tipe 

2 harus dilakukan, yaitu pemeriksaan urine dan yang direkomendasikan adalah 

albumin excretion rate atau urinary albumin creatinine ratio (UACR) (Perkeni, 

2011). International Society Nephrology (ISN) menganjurkan penggunaan UACR 

untuk deteksi nefropati diabetik lebih awal dan untuk pemantauan terapi. 

Keuntungan pemeriksaan UACR yaitu menggunakan urine sewaktu, sehingga 

penderita tidak perlu mengumpulkan urine selama 24 jam yang lebih banyak 

faktor kesalahannya (Hendromartono, 2009).  

Penelitian Haque et al. (2011) di Dhaka terhadap 50 penderita DM tipe 2 

untuk melihat hubungan kadar HbA1c dengan UACR mendapatkan korelasi baik 

(r=0,532, p<0,001). Korelasi tersebut tidak dipengaruihi oleh lama menderita DM 

tipe 2. Korelasi kadar HbA1c <8% dengan UACR yaitu 0,654; p=0,006 serta 

HbA1c >8% dengan UACR berkorelasi sangat kuat yaitu r=0,940, p<0,001. 

Penelitian lain dilakukan terhadap 3.190 orang dewasa di Singapura 

didapatkan bahwa peningkatan kadar HbA1c berhubungan dengan terjadinya 

semua komplikasi mikrovaskular. Kadar HbA1c 7-7,9% berhubungan dengan 

angka kejadian mikroalbuminuria sekitar 2 kali lipat (Odd ratio/OR= 2,36). Kadar 

HbA1c ≥8% memiliki risiko mikroalbuminuria 8 kali lipat (OR 8,36). Penelitian 

ini menyimpulkan bahwa terdapat hubungan linear dengan kejadian 



 

 

mikroalbuminuria yang diperiksa mengggunakan UACR (Sabanayagam et al, 

2009). 

Mythili et al. tahun 2013 di Chenai India meneliti korelasi HbA1c dan 

albuminuria pada 100 penderita DM tipe 2. Penelitian tersebut mendapatkan 

korelasi positif antara HbA1c dan UACR dengan nilai r=0,604, p=0,000. 

Penelitian di Indonesia tentang hubungan UACR dengan HbA1c sejauh ini belum 

ada dilaporkan. Peneliti tertarik untuk melihat hubungan UACR dengan HbA1c 

pada penderita DM tipe 2 di RSUP Dr. M. Djamil Padang, sehingga dengan hasil 

ini dapat dilakukan upaya untuk memperlambat terjadinya komplikasi nefropati 

diabetik.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan pemaparan pada latar belakang, dapat dirumuskan masalah 

penelitian sebagai berikut: 

1. Berapakah nilai UACR pada penderita DM tipe 2 di RSUP dr. M. 

Djamil Padang? 

2. Berapakah kadar HbA1c pada penderita DM tipe 2 di RSUP dr. M. 

Djamil Padang? 

3. Apakah terdapat korelasi kadar HbA1c dengan UACR pada penderita 

DM tipe 2? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Membuktikan korelasi kadar HbA1c dengan UACR pada penderita DM 

tipe 2  



 

 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui nilai UACR penderita DM tipe 2 di RSUP dr.M.Djamil 

Padang  

2. Mengetahui kadar HbA1c penderita DM tipe 2 di RSUP dr.M.Djamil 

Padang 

3. Mengetahui korelasi UACR dengan kadar HbA1c pada penderita DM 

tipe 2 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1. Menambah wawasan mengenai hubungan UACR dengan HbA1c 

sebagai penanda nefropati diabetik. 

2. Bagi klinisi hasil penelitian diharapkan dapat memberi wawasan 

mengenai peran UACR sebagai pemantauan dan penatalaksanaan 

nefropati diabetik. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Diabetes Melitus  

2.1.1 Definisi 

 Diabetes melitus merupakan kelompok penyakit metabolik yang ditandai 

dengan hiperglikemia karena gangguan sekresi, kerja insulin atau gangguan 

keduanya (American Diabetes Association, 2010). Hiperglikemia kronis pada 

diabetes berhubungan dengan kerusakan jangka panjang, disfungsi atau kegagalan 

beberapa organ tubuh terutama mata, ginjal, syaraf, jantung, dan pembuluh darah 

(Purnamasari, 2009). Definisi lain menyatakan diabetes melitus adalah kumpulan 

gejala abnormal yang disebabkan hiperglikemia dengan gejala klinis yang khas 

berupa poliuria dan polidipsia (Ekoe et al, 2008). Diabetes melitus tipe 2 adalah 

suatu sindrom heterogen yang ditandai dengan gangguan metabolisme karbohidrat 

dan lemak (Scheen, 2003).  

 

2.1.2 Epidemiologi 

 Prevalensi DM di dunia meningkat secara drastis selama lebih dari dua 

dekade. Pada tahun 1985 terdapat 30 juta kasus DM dan meningkat menjadi 285 

juta kasus pada tahun 2010. International Diabetes Federation memperkirakan 

kasus DM sekitar 438 juta pada tahun 2030. Faktor yang menyebabkan 

peningkatan jumlah kasus DM tersebut yaitu peningkatan obesitas, aktivitas fisik 

berkurang dan populasi yang didominasi oleh usia lebih tua (Power, 2012). 

 Prevalensi DM di Indonesia tahun 2007 berdasarkan hasil riset kesehatan 

dasar sebanyak 1,1% dan di Sumatera Barat sebanyak 1,2% (Riskesdas, 2007). 



 

 

Data pencatatan rekam medik poliklinik khusus penyakit dalam RSUP Dr. M. 

Djamil tahun 2010 terdapat sebanyak 7515 penderita DM. 

  

2.1.3 Klasifikasi 

 Klasifikasi diabetes melitus berdasarkan etiologi (Perkeni, 2011) 

dibedakan atas: 

2.1.3.1 Tipe 1 

Destruksi sel beta yang mengarah pada defisiensi insulin absolut 

- autoimun 

- idiopatik 

2.1.3.2  Tipe 2 

Diabetes melitus tipe 2 bervariasi mulai dari yang dominan 

resistensi insulin relatif sampai yang dominan defek sekresi insulin 

disertai resistensi insulin. 

2.1.3.3  Tipe lain dapat terjadi diakibatkan oleh:  

- defek genetik fungsi sel beta 

- defek genetik kerja insulin 

- penyakit eksokrin pankreas 

- endokrinopati 

- karena obat atau zat kimia 

- infeksi 

- sebab imunologi yang jarang 

- sindrom genetik lain yang berkaitan dengan diabetes melitus 

2.1.3.4.1 Diabetes melitus gestasional 

 



 

 

2.1.4 Patofisiologi 

 Penyebab diabetes melitus tipe 2 merupakan multifaktorial, termasuk 

faktor genetik dan faktor lingkungan yang memengaruhi fungsi sel beta serta 

jaringan sensitif terhadap insulin (otot, hati, adiposa, dan pankreas). Gangguan 

fungsi sel beta menyebabkan sekresi dan peningkatan resistensi insulin. Teori 

tersebut merupakan dasar utama patofisiologi diabetes melitus tipe 2 (Kaku, 

2010). 

Mekanisme glukosa masuk ke dalam organ target diawali dengan 

terjadinya ikatan insulin dengan reseptornya yang terdapat di membran sel target. 

Ikatan tersebut merangsang aktivitas tirosin kinase intrinsik yang menyebabkan 

autofosforilasi reseptor insulin dan rekrutmen beberapa molekul penyandi 

intraselular seperti insulin reseptor substrates (IRS) dan Scr and collagen –

homologous protein (SHC). Molekul akan saling berinteraksi sehingga 

menyebabkan terjadinya fosforilasi jalur phosphatidilinositol-3-kinase (PI-3-

kinase). Phosphatidilinositol-3-kinase akan mengaktifkan  protein kinase B 

(Akt/PKB) dan atypical protein kinase C (aPKC). Sinyal yang dihasilkan oleh Akt 

akan merangsang translokasi glucose transporter-4 (GLUT-4) dari vesikel ke 

membran sel target. Setelah GLUT-4 berada di membran sel maka glukosa dapat 

masuk ke dalam sel (Gambar 2.1) (Hepher dan Kahn, 1999; Buse et al., 2010).  



 

 

 
Gambar 2.1 : Jalur Sinyal Insulin yang Berperan dalam Mengatur Transpor 

                 Glukosa pada Sel   Otot  (Hepherd dan Kahn, 1999) 

 

  

Tubuh akan mengompensasi keadaan hiperglikemia  dengan meningkatkan 

produksi insulin oleh sel beta pankreas. Sel beta pankreas akan  terus 

memproduksi insulin dalam jumlah yang banyak untuk melawan resistensi insulin  

sampai kadar glukosa darah dapat dipertahankan tetap normal. Keadaan tersebut 

dinamakan hiperinsulinemia (Codario, 2005). Keadaan hiperinsulinemia akan 

berlangsung terus sampai sel beta pankreas tidak  mampu lagi merespons 

peningkatan glukosa darah. Produksi insulin oleh sel beta pankreas mulai 

menurun karena telah terjadinya disfungsi sel beta pankreas. Keadaan ini disebut 

toleransi glukosa terganggu atau Prediabetic state (Olefsky, 2001; Codario, 

2005). 

 Resistensi insulin terjadi karena berkurangnya kemampuan insulin untuk 

menstimulasi pengambilan glukosa oleh sel sehingga berkurang penggunaan 



 

 

glukosa oleh jaringan otot, hati, dan adiposa. Resistensi insulin disebabkan oleh  

faktor genetik dan lingkungan yaitu: obesitas, kurang gerak, umur, stres, dan 

asupan berlebihan (Scheen, 2003; Perkeni, 2011).  

 Obesitas sentral atau viseral sering menyertai DM tipe 2. Sel adiposit 

menyekresikan leptin, tumor necroting factor (TNF) alfa, asam lemak bebas, 

resistin dan adiponektin yang merangsang sekresi insulin, kerja insulin, dan dapat 

menyebabkan resistensi insulin. Tahap awal penyakit DM, toleransi glukosa 

masih dalam batas normal karena sel beta pankreas mengompensasi dengan 

meningkatkan pengeluaran insulin (Powers, 2005). 

 Resistensi insulin di hati pada DM tipe 2 mencerminkan kegagalan 

hiperinsulinemia untuk menekan glukoneogenesis. Keadaan tersebut 

menyebabkan hiperglikemia saat puasa dan penyimpanan glikogen menurun di 

hati pada keadaan postprandial. Peningkatan glukosa hati terjadi pada awal 

terjadinya diabetes, setelah gangguan sekresi insulin, dan resistensi insulin pada 

otot rangka (Powers, 2005; Buse et al., 2010).  

Waktu yang diperlukan mulai dari hiperinsulinemia sampai  terjadi  

diabetes melitus tipe 2 berlangsung sekitar 5-10 tahun. Individu yang mengalami 

resistensi insulin tidak semua akan bermanifestasi menjadi diabetes melitus tipe 2. 

Kondisi  yang memperberat munculnya diabetes melitus tipe 2 adalah  faktor 

genetik dan lingkungan. Penderita diabetes melitus tipe 2 akan mengalami  

hiperglikemia kronik, kerusakan sel beta pankreas, peningkatan glukoneogenesis, 

dan lipolisis. Kondisi ini berlanjut menjadi glukotoxicity dan lipotoxicity (Gambar 

2.2) (Olefsky, 2001).  



 

 

 

Gambar 2.2 : Patogenesis  Diabetes Melitus Tipe 2 (Olefsky, 2001)  

2.1.5 Diagnosis 

 Diagnosis DM ditegakkan atas dasar pemeriksaan kadar glukosa darah. 

Diagnosis tidak dapat ditegakkan atas dasar adanya glukosuria. Kecurigaan DM 

dipikirkan apabila terdapat keluhan berupa poliuria, polidipsi, polifagia, dan 

penurunan berat badan yang tidak dapat dijelaskan sebabnya. Kriteria diagnosis 

DM  (Perkeni, 2011): 

1. Gejala klasik DM + glukosa plasma sewaktu ≥200 mg/dL atau 

2. Gejala klasik DM + glukosa plasma puasa ≥126mg/dL atau 

3. Kadar glukosa plasma 2 jam pada TTGO ≥200 mg/dL atau 

4. HbA1c ≥6,5% , jika dilakukan di laboratorium yang terstandardisasi 
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2.1.6 Komplikasi 

 Hiperglikemia yang lama pada DM menyebabkan kerusakan, disfungsi 

dan kegagalan banyak organ terutama mata, ginjal, saraf, jantung dan pembuluh 

darah (ADA, 2010). Komplikasi ini meliputi komplikasi akut dan kronik. 

Ketoasidosis diabetes, koma hiperosmolar non ketotik atau sindrom hiperglikemia 

hiperosmolar merupakan komplikasi akut diabetes melitus. Komplikasi kronik 

terdiri dari komplikasi makrovaskular seperti penyakit jantung iskemia, stroke dan 

penyakit arteri perifer, komplikasi mikrovaskular seperti retinopati, nefropati dan 

neuropati (Ghosh & Collier,2012). 

   

2.2 Albuminuria dengan Metode urinary albumin creatinine ratio 

 Albumin urine merupakan pemeriksaan yang digunakan secara luas untuk 

memantau kerusakan ginjal tahap awal. Albuminuria didefinisikan sebagai 

ekskresi albumin urine per jam yang dihitung dalam 24 jam. Pemeriksaan urine 

kumpul 24 jam memiliki kendala dalam pengumpulan sampel urine harus dalam 

24 jam. National Kidney Disease education Program dan International Federation 

of Clinical Chemistry merekomendasikan rasio albumin kreatinin urine (urinary 

albumin creatinine ratio=UACR) sebagai pemeriksaan yang memprediksikan 

ekskresi albumin urine 24 jam. Pemeriksaan UACR menggunakan sampel urine 

sewaktu (Miller, 2009). 

Perjalanan nefropati diabetik ditandai dengan peningkatan ekskresi protein 

yang progresif, terutama albumin. Pemeriksaan albumin urine dapat menjadi 

indikator kerusakan ginjal tahap awal pada penderita DM tipe 2 (Saleh, 2002). 

Dalam konsensus perkeni tahun 2011 merekomendasikan pemeriksaan UACR 

sebagai pemantauan komplikasi DM tipe 2 pada ginjal.  



 

 

 Hasil perhitungan UACR didapatkan dengan membandingkan albumin 

urine dengan kreatinin urine yang didapat. Hasil rasio dapat dinyatakan dalam 

mg/g, seperti pada Tabel 1 (Hendromartono, 2009; Chavan et al., 2011). 

 

Tabel 2.1 Laju Ekskresi Albumin Urine berdasarkan Urinary Albumin 

Creatinine Ratio 

 

Kategori UACR (mg/g) 

Normoalbumin <30 

Mikroalbumin 30-300 

Makroalbumin >300 

(Chavan et al., 2011) 

2.3 Hemoglobin Terglikasi 

Hemoglobin terglikasi (HbA1c) adalah hemoglobin dewasa (HbA) yang 

mengalami reaksi glikosilasi sehingga terbentuk ikatan antara glukosa dengan 

asam amino valin pada N-terminal rantai β globin (Little dan Sacks, 2009). 

2.3.1 Peranan HbA1C pada Diabetes Melitus Tipe 2 

2.3.1.1 Skrining Diabetes Melitus Tipe 2 

Beberapa hal yang menjadi pertimbangan pentingnya skrining pada 

penderita diabetes melitus tipe 2 adalah karakteristik penyakit yang bersifat 

asimtomatik dalam jangka waktu lama. Sebagian penderita pada saat terdiagnosis 

diabetes melitus tipe 2 telah mengalami kerusakan mikrovaskular. Hemoglobin 

terglikasi dapat dipergunakan untuk penyaringan awal seseorang menderita 

diabetes melitus tipe 2 atau tidak dengan cut off 6,1% (WHO, 2003). 

 

2.3.1.2 Menegakkan Diagnosis Diabetes Melitus Tipe 2  

 Nilai HbA1c dapat digunakan sebagai diagnosis untuk menentukan 

seseorang diabetes, dengan persyaratan alat dan laboratorium harus 



 

 

terstandarisasi. Nilai HbA1c 6,5% merupakan cut off untuk mendiagnosis diabetes 

melitus tipe 2 (WHO, 2011).  

2.3.1.3 Evaluasi Terapi 

American Diabetes Association (ADA) dan European Association for The 

Study of Diabetes (EASD) membuat suatu pedoman dan algoritma dalam 

pemberian terapi dengan menekankan sasaran HbA1c < 7%, sehingga diharapkan 

dapat mendekati  kadar glukosa darah normal. Nilai HbA1c digunakan untuk  

memantau hasil terapi penderita diabetes melitus tipe 2. Penilaian HbA1c untuk 

menilai efek terapi  8–12 minggu sebelumnya, dan tidak untuk efek terapi jangka 

pendek. Pemeriksaan HbA1c dianjurkan setiap tiga bulan bila terapi tidak 

mencapai target yaitu  kadar HbA1c >7%. Bila kadar HbA1c mencapai target 

yaitu <7% maka pemeriksaan dapat dilakukan dua kali dalam satu tahun  (Perkeni, 

2011).   

 

2.4 Hubungan Hemoglobin Terglikasi dengan Urinary Albumin creatinine 

Ratio 

 Albuminuria yang menetap mendahului munculnya nefropati diabetes. 

Patogenesis timbulnya kelainan ini sangat komplek dan masih banyak yang belum 

diketahui. Kerusakan glomerulus dan pembuluh darah yang terjadi diduga 

merupakan hasil interaksi faktor metabolik dan hemodinamik. Hipertensi, 

hiperglikemia yang tidak terkontrol dan genetik merupakan faktor risiko 

timbulnya kelainan ini (Vivian & Goebig, 2001). Ada beberapa hipotesis yang 

menerangkan terjadinya kerusakan glomerulus pada diabetes melitus yaitu 

meningkatnya aktivitas jalur poliol, meningkatnya pembentukan advanced 



 

 

glycation end product (AGE), meningkatnya aktivitas jalur heksosamin dan 

aktivasi protein kinase C (PKC) (Giacco & Browlee,2010). 

 Banyak penelitian menunjukkan hiperglikemia adalah faktor yang 

menginisiasi timbulnya komplikasi mikrovaskular pada DM. Kerusakan akibat 

hiperglikemia hanya mengenai sel tertentu terutama endotel meskipun semua sel 

di dalam tubuh terpapar dengan peningkatan kadar glukosa plasma. Keadaan ini 

menyebabkan timbulnya hiperglikemia intrasel pada endotel, karena endotel tidak 

memiliki kemampuan untuk mengurangi reseptornya pada saat terjadi 

hiperglikemia ekstrasel. Hiperglikemia intrasel ini kemudian akan mengaktifkan 

berbagai jalur dalam sel untuk mengatasi keadaan ini (Brownlee et al., 2010) 

 Peningkatan jalur poliol terjadi akibat meningkatnya aktivitas 

aldoketoreduktase yang mereduksi gula yang mengandung kompleks karbonil 

dengan bantuan nicotinic acid adenin dinucleotide phosphate (NADPH). Enzim 

aldoketoreduktase pada keadaan kadar glukosa normal mereduksi aldehid toksik 

yang dihasilkan reactive oxygen species (ROS) menjadi alkohol inaktif. Enzim ini 

akan mereduksi glukosa menjadi sorbitol pada keadaan hiperglikemia intraselular. 

Sorbitol dengan enzim sorbitol dehidrogenase dan NAD
+
 membentuk fruktosa 

yang akan mengaktifkan jalur heksosamin. Reduksi glukosa menjadi sorbitol 

meningkatkan pemakaian NADPH dan mengganggu pembentukan glutation. 

Glutation berfungsi sebagai scavenger ROS. Peningkatan ROS dapat menginduksi 

stres oksidatif intrasel (Giacco & Browlee,2010). 

 Advanced glycation end product (AGEs) terbentuk dari reaksi non 

enzimatik glukosa dengan protein. Reaksi ini melalui serangkaian proses yang 

ireversibel namun dapat menjadi reversibel dengan rusaknya struktur dan fungsi 



 

 

protein terglikasi. Pembentukan AGEs pada komponen membran basalis 

glomerulus (kolagen IV, laminin, proteoglikan heparan sulfat) merubah fungsi 

membran basalis. Pembentukan AGEs pada kolagen IV merusak struktur 

membran basalis sedangkan pembentukan AGEs pada laminin mengganggu 

ikatan laminin dengan kolagen IV dan proteoglikan sehingga mengurangi heparan 

sulfat. Akibatnya permeabilitas membran basalis glomerulus meningkat, muatan 

negatif berkurang dan meningkatkan ekskresi albumin (Giacco & Browlee,2010; 

Brownlee et al., 2010).  

 Hiperglikemia intraseluler meningkatkan sintesis diasilgliserol (DAG) 

yang merupakan hasil intermediet proses glikolisis. Peningkatan DAG 

mengaktifkan protein kinase C (PKC). Aktivasi PKC akan memengaruhi ekspresi 

berbagai gen seperti terjadi penurunan produksi endhotelial nitric oxide synthase 

(eNOS) dan meningkatnya vasokontriktor endotelin-1 yang dapat mengganggu 

aliran darah renal. Endothelin-1 menstimulasi aktivitas mitogen activated protein 

kinase (MAPK) sehingga meningkatnya akumulasi matrik ekstraseluler 

glomerulus. Protein Kinase C juga menginduksi ekspresi vascular endothelial 

growth factor (VEGF) yang merubah permeabilitas pembuluh darah (Giacco & 

Browlee,2010; Brownlee et al, 2010). 

Status hiperglikemi pada penderita DM tipe 2 dipantau dengan 

pemeriksaan HbA1c (Perkeni, 2011). Hemoglobin terglikasi (HbA1c) merupakan 

hemoglobin dewasa yang mengalami reaksi glikosilasi sehingga terbentuk ikatan 

antara glukosa dengan asam amino valin pada N-terminal rantai β globin. Reaksi 

glikosilasi adalah reaksi kimia antara protein dengan glukosa dan heksosa yang 



 

 

tidak dipengaruhi  oleh enzim, berlangsung lambat dan terus menerus sepanjang 

masa hidup eritrosit (Chandalia dan Krishnaswamy, 2002; Little dan Sacks, 2009). 

Peningkatan kadar HbA1c secara teori berkaitan erat dengan peningkatan 

risiko nefropati pada diabetes melitus. Kadar HbA1c lebih dari target terapi 

(>6,5%) mempunyai risiko 2 kali lipat untuk terjadi komplikasi nefropati diabetik. 

Konsensus Perkeni tahun 2011 dalam panduan pengendalian komplikasi ginjal 

penderita DM tipe 2 dinyatakan bahwa pemeriksaan HbA1c perlu dilakukan 

berkala setelah terapi dengan target 6,5%. Pemantauan komplikasi nefropati 

berdasarkan Perkeni dilakukan dengan standarnya yaitu pemeriksaan urine dengan 

menghitung UACR. Berdasarkan kepustakaan dinyatakan bahwa peningkatan 

kadar HbA1c akan sejalan dengan peningkatan UACR yang menggambarkan 

kerusakan ginjal pada penderita DM tipe 2. Teori ini dibuktikan dengan berbagai 

penelitian yang telah dilakukan di beberapa negara. 

Tahun 2011, Haque et al. melakukan penelitian di Dhaka untuk melihat 

hubungan kadar HbA1c dengan UACR pada pasien DM tipe 2. Penelitian 

dilakukan pada 50 penderita DM tipe 2 dengan durasi >5 tahun dan <5 tahun. 

Kadar HbA1c dan nilai UACR tidak berbeda antara penderita DM > 5 tahun 

dengan <5 tahun. Kadar HbA1c dan UACR berkorelasi baik pada 50 penderita 

DM tipe 2 dengan nilai r= 0,532 dan p<0,001. Korelasi HbA1c <8% dan UACR 

yaitu 0,654 dengan p=0,006 serta HbA1c >8% dan UACR berkorelasi sangat kuat 

dengan nilai r=0,940, p<0,001 (Haque, 2011). 

Penelitian lain dilakukan terhadap 3.190 orang dewasa di Singapura 

didapatkan bahwa peningkatan kadar HbA1c berhubungan dengan terjadinya 

semua komplikasi mikrovaskular. Kadar HbA1c 7-7,9% berhubungan dengan 



 

 

angka kejadian mikroalbuminuria sekitar 2 kali lipat (Odd ratio/OR= 2,36). Kadar 

HbA1c ≥8% memiliki risiko mikroalbuminuria 8 kali lipat (OR 8,36). Penelitian 

ini menyimpulkan bahwa terdapat hubungan linear dengan kejadian 

mikroalbuminuria yang diperiksa mengggunakan UACR (Sabanayagam et al, 

2009). 

Mythili et al. tahun 2013 di Chenai India meneliti korelasi HbA1c dan 

albuminuria pada 100 penderita DM tipe 2. Penelitian tersebut mendapatkan 

korelasi positif antara HbA1c dan UACR dengan nilai r=0,604, p=0,000.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BAB 3 

KERANGKA KONSEPTUAL 

 

3.1 Kerangka Konseptual Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Kerangka Konseptual Penelitian 

 

Keterangan: 

    :Variabel yang diteliti 

  

 

 

Faktor genetik 

Faktor sosioekonomi/gaya hidup 
Diabetes Melitus tipe 2 

Hiperglikemia  Kadar HbA1c  

Kerusakan ginjal awal 

UACR  
 mikroalbuminuria 

Merusak podosit  glomerulus ginjal 

AGEs  



 

 

Faktor genetik yang dimiliki individu dan ditambah dengan perubahan 

status sosial sehingga gaya hidup seseorang berubah termasuk pola makan serta 

aktivitas fisik. Perubahan gaya hidup tersebut menyebabkan gangguan 

metabolisme glukosa yang dapat terjadi melalui gangguan sekresi insulin maupun 

terjadinya resistensi insulin. Gangguaan metabolisme glukosa mengakibatkan 

toleransi glukosa terganggu sehingga dalam jangka lama menyebabkan terjadinya 

diabetes melitus tipe 2. Diabetes melitus tipe 2 yang tidak tekontrol akan 

menyebabkan hiperglikemia progresif sehingga didapatkan peningkatan kadar 

HbA1c. Hiperglikemia progresif dan tidak terkontrol dapat merusak podosit 

glomerulus ginjal menyebabkan albumin melewati filtrasi glomerulus dan 

terdeteksi sebagai peningkatan albumin kreatinin urine sehingga pada akhirnya 

menyebabkan komplikasi nefropati (Gambar 3.1).  

 

3.2 Hipotesis Penelitian 

Terdapat korelasi antara kadar HbA1c dengan UACR pada penderita DM 

tipe 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BAB 4 

METODE PENELITIAN 

 

4.1 Desain Penelitian 

 Penelitian ini adalah analitik dengan rancangan potong lintang 

 

4.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

 Penelitian dilakukan di Laboratorium Sentral RSUP Dr. M. Djamil Padang 

mulai April 2015 sampai Maret 2016. 

 

4.3 Populasi dan Sampel 

 Populasi adalah seluruh penderita DM tipe 2 yang sudah didiagnosis oleh 

dokter Poliklinik Penyakit Dalam RSUP Dr. M. Djamil Padang. Sampel adalah 

bagian dari populasi yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 

 

4.3.1 Kriteria Inklusi 

- pasien dengan ureum dan kreatinin normal 

 - bersedia ikut penelitian 

 

4.3.2 Kriteria Eksklusi 

- pasien dengan komplikasi penyakit hati kronik 

- proteinuria positif 

 

 

 

 



 

 

4.4 Besar Sampel 

Besar sampel ditentukan dengan rumus sampel tunggal minimal pada uji 

hipotesis menggunakan koefisien korelasi (Sastroasmoro, 2010).  

 

  n =            (Zα + Zβ)        
2 
     

                        0,5 ln(1+r)/(1-r)     +3 

 

Keterangan : 

n   = besar sampel  

Zα = tingkat kemaknaan = 1,96 

Zβ = power 80% = 0,842 

r    = perkiraan koefisien korelasi = 0,604 (Mythili et al., 2013) 

Berdasarkan perhitungan rumus di atas, maka jumlah sampel minimal 

adalah 18.  

 

4.5 Bahan Penelitian 

 Darah vena dengan antikoagulan EDTA 3 cc untuk pemeriksaan HbA1c 

dan urine sewaktu 10cc tanpa pengawet untuk pemeriksaan albumin serta 

kreatinin urine. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

4.6 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

   Gambar 4.1 Alur Penelitian 

 

4.7 Definisi Operasional 

1. urinary albumin creatinine ratio (UACR) adalah perbandingan kadar 

albumin urine dengan kreatinin urine sewaktu yang didapatkan dengan 

rumus albumin urine dibagi dengan kreatinin urine. Nilai albumin dan 

kreatinin didapatkan dari hasil pemeriksaan otomatis. 

 Alat ukur : kalkulator 

 Metode : manual 

 Hasil ukur : angka (mg/g) 

Skala ukur : rasio 

 

Sampel Penelitian 

Urine sewaktu 10cc Darah EDTA 3 cc 

Sentrifus 1500rpm, 10 menit 

Periksa kreatinin Periksa albumin 

Hitung UACR Periksa HbA1c 

Analisis statistik 

Penderita DM Tipe 2 

Inklusi Eksklusi 



 

 

2. HbA1c adalah hemoglobin (HbA) yang mengalami reaksi glikosilasi 

sehingga terbentuk ikatan antara glukosa dengan asam amino valin 

pada N-terminal rantai β globin yang merupakan paramater untuk 

pemantauan status glikemik dalam 3 bulan terakhir. 

 Alat ukur : Alat Analisis Kimia Otomatis 

 Metode : imunoturbidimetri 

 Hasil ukur : persentase (%) 

 Skala ukur : rasio  

 

4.8 Prosedur Kerja 

4.8.1 Pemeriksaan Albumin dan Kreatinin Urine  

4.8.1.1 Praanalitik 

A. Persiapan penderita: 

Tidak ada persiapan khusus 

B.  Persiapan spesimen: 

- Spesimen berupa urine sewaktu 

- Urine disentrifus pada 1500 rpm selama 10 menit, diambil 

supernatannya dan disimpan pada suhu 4
o
C 

- Sebelum dianalisis urine harus dibiarkan mencair pada suhu 

kamar 

C. Prinsip pemeriksaan Albumin urine: imunoturbidimetri 

  Antibodi anti-albumin dalam reagen siap pakai bereaksi 

dengan albumin dalam sampel dengan membentuk kompleks 

antigen antibodi. Perubahan absorbansi yang didapatkan sesuai 



 

 

dengan kadar mikroalbumin dalam sampel. Kadar sebenarnya 

dihitung berdasarkan kurva kalibrasi yang konsentrasi zat 

kalibratornya telah diketahui (Pentra, 2013).  

 

D. Prinsip pemeriksaan kreatinin urine:  

  Pemeriksaan menggunakan metode jaffe berdasarkan reaksi 

antara kreatinin dan sodium pikrat. Prosedur kinetik berdasarkan 

rerata reaksi substansi yang bervariasi. Pada pH alkaline kreatinin 

bereaksi dengan pikrat menjadi kompleks Janousky. Rerata diukur 

pada panjang gelombang 510 nm dan pembentukan kompleks 

kreatinin pikrat secara langsung sesuai dengan konsentrasi 

kreatinin yang ada dalam sampel (Pentra, 2013). 

 

4.8.1.2 Analitik  

Cara kerja: 

1. urine sebanyak 0,5 mL dimasukkan ke dalam kuvet  

2. kuvet diletakkan dalam alat analisis kimia otomatis 

3.  kadar albumin urine dan kreatinin urine diperiksa  

4. Urine albumin creatinine ratio dihitung 

 

4.8.2 Pemeriksaan HbA1c 

4.8.2.1 Praanalitik 

Sampel adalah darah dengan anti koagulan  EDTA, heparin litium, 

natrium sitras dan oxalat. Sampel stabil  selama satu minggu pada suhu 

15–25°C, empat  minggu pada suhu 2–8°C dan dua belas minggu pada 

suhu -20°C. 



 

 

Prinsip : imunoturbidimetri  

Antibodi monoklonal yang terikat pada latek akan berikatan 

dengan fragmen N-terminal dari globin HbA1c. Antibodi yang tersisa akan 

berikatan dengan polimer sintetik yang memiliki struktur yang identik 

dengan HbA1c. Kekeruhan yang terbentuk berbanding terbalik dengan 

kadar HbA1c, diukur dengan panjang gelombang 552 nm (Pentra, 2013). 

 

4.8.2.2 Analitik 

Cara kerja: 

1. Darah EDTA sebanyak 0,5 mL dimasukkan ke dalam kuvet  

2. kuvet diletakkan dalam alat analisis kimia otomatis 

3. kadar HbA1c diperiksa 

   

4.9 Pengolahan dan Analisis Data 

 Data penelitian ditampilkan dalam bentuk tabel distribusi frekuensi dan 

diagram. Data dianalisis dengan metode statistik uji korelasi Pearson jika 

distribusi data normal atau dengan uji korelasi Spearman jika distribusi data tidak 

normal. Hasil penelitian dianggap mempunyai korelasi yang baik apabila nilai 

mendekati 1. Data dianalisis menggunakan program komputer. 

 Korelasi dinyatakan bermakna jika didapatkan nilai p<0,05. Interpretasi 

kekuatan korelasi (r) adalah sebagai berikut (Dahlan, 2015): 

 r = 0,00-0,199 sangat lemah 

 r = 0,20-0,399 lemah 

 r = 0,40-0,599 sedang 

 r = 0,60-0,799 kuat 



 

 

 r = 0,80-0,999 sangat kuat 

 Arah korelasi positif menunjukkan semakin besar nilai suatu varibel 

dependen, semakin besar pula nilai variabel independennya, sedangkan korelasi 

negatif menunjukkan semakin besar nilai suatu variabel dependen, semain kecil 

nilai variabel independen.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BAB 5 

HASIL PENELITIAN 

 

5.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

 Subjek penelitian terbanyak adalah perempuan 16 orang (53,3%) dan laki-

laki sebanyak 14 orang (46,7%), rerata umur 60,7 (10,4) tahun dengan rentang 38 

tahun sampai 83 tahun. Lama menderita DM tipe 2 kurang 5 tahun sebanyak 

4(13,3%) orang, 5-10 tahun sebanyak 17 (56,7%) orang, dan lebih 10 tahun 

sebanyak 9 (30%) orang. 

 

Tabel 5.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

No Karakteristik    n(%)   Rerata (SD) 

1 Jenis Kelamin   

 Laki-laki    14 (46,7) 

 Perempuan    16 (53,3) 

2. Umur (Tahun)       60,7 (10,4) 

3. Lama Menderita DM 

 < 5 tahun    4 (13,3%) 

 5-10 tahun    17 (56,7%)  

 >10 tahun    9 (30%) 

 

5.2 Kadar Hemoglobin Terglikasi pada Diabetes Melitus Tipe 2 

 Sebanyak 30 sampel penderita DM tipe 2 yang diperiksa didapatkan rerata 

kadar HbA1c 7,37% dengan standar deviasi 1,66. Kadar HbA1c tertinggi yang 

didapatkan yaitu 10,44% dan kadar HbA1c terendah yaitu 4,99% (Tabel 5.2).  

 

 

 

 



 

 

Tabel 5.2 Kadar Hemoglobin Terglikasi pada Diabetes Melitus Tipe 2 

      Jumlah Nilai Tertinggi Nilai Terendah  Rerata(SD) 

          (n)        (%)          (%) 

 

HbA1c        30      10,4         4,9              7,4(1,66)  

 

5.3 Nilai Urinary Albumin Creatinine Ratio pada Diabetes Melitus Tipe 2 

 Nilai UACR yang didapatkan dari 30 sampel penderita DM tipe 2 dengan 

median 18,66 mg/g, nilai UACR tertinggi yaitu 298,86 mg/g dan nilai UACR 

terendah yaitu 7,87 mg/g (Tabel 5.3). Nilai yang didapatkan tersebut terdistribusi 

dengan tidak normal yang diketahui dengan uji normalitas menggunakan Saphiro-

Wilk. 

 

Tabel 5.3 Nilai Urinary Albumin Creatinine Ratio pada Diabetes Melitus Tipe 

2 

 Jumlah Nilai Terendah Nilai Tertinggi Median 

    (n)       (mg/g)         (mg/g) 

 

UACR  30  7,87   298,86   18,66 

 

 

5.4 Hubungan Kadar Hemoglobin Terglikasi dengan Urinary Albumin 

Creatinine Ratio pada Diabetes Melitus Tipe 2   

 

 Hasil pemeriksaan hubungan kadar HbA1c dan UACR yang diuji statistik 

menggunakan korelasi Spearman didapatkan korelasi positif kuat dan bermakna 

secara statistik antara kadar HbA1c dengan UACR pada pasien DM tipe 2 

(r=0,683; p<0,01). Korelasi positif bermakna bahwa semakin tinggi kadar HbA1C 

berbanding lurus dengan peningkatan nilai UACR (Tabel 5.4). Gambar 5.1 



 

 

memperlihatkan kurva korelasi kadar HbA1c dengan nilai UACR pada pasien DM 

tipe 2. 

 

Tabel 5.4 Korelasi antara Hemoglobin Terglikasi dan Urinary Albumin 

Creatinin Ratio 

 

Variabel Rerata(SD) Median (min-max) r p  

HbA1c (%) 

UACR (mg/g) 

7,37(1,66) 

 

 

18,66 (7,87-

298,86) 

0,683 

 

<0,01 

 

 

 

Gambar 5.1 Kurva Linear Korelasi Kadar Hemoglobin Terglikasi dengan 

Nilai Urinary Albumin Creatinine Ratio pada Penderita Diabetes 

Melitus Tipe 2 

 

 

 

 



 

 

BAB 6 

PEMBAHASAN 

 

6.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

 Subjek penelitian berjumlah 30 orang penderita DM tipe 2 yang memenuhi 

kriteria inklusi  dan eksklusi penelitian dengan rentang umur 38 tahun sampai 83 

tahun. Penelitian Tandon et al., 2015 mendapatkan data umur penderita DM tipe 2 

yang hampir sama yaitu 30 tahun sampai 80 tahun. Hasil ini sedikit berbeda dari 

data penelitian Mythili et al., 2013 yang meneliti HbA1c dan albuminuria 

(UACR) pada 100 penderita DM tipe 2 di India mendapatkan rentang umur 40 

tahun sampai 60 tahun. Penelitian lain yang dilakukan di Karachi tahun 2009 oleh 

Sheikh et al. mendapatkan data umur dengan rentang terendah 30 tahun dan 

rentang tertinggi 70 tahun. Data umur penderita DM tipe 2 ini berdasarkan teori 

dapat terjadi pada semua kelompok umur tetapi umur paling banyak menderita 

DM tipe 2 yaitu 40 tahun sampai 80 tahun (Powers, 2005).  

 Prevalensi DM meningkat karena perubahan sosial ekonomi serta 

demografi masyarakat masing-masing daerah. Perkiraan WHO dari tahun 2000 

penderita DM tipe 2 yang berumur di atas 20 tahun berjumlah 150 juta orang 

penduduk dunia. Angka ini pada tahun 2025 diperkirakan meningkat menjadi 300 

juta orang. Perkiraan ini menggambarkan bahwa perubahan sosial ekonomi 

penduduk dapat menyebabkan pergeseran umur penderita DM sehingga tidak 

hanya ditemukan pada umur pertengahan tetapi juga meningkat pada umur lebih 

muda (Suyono, 2009). Di Indonesia berdasarkan data Badan Pusat Statistik 

Indoinesia tahun 2003 terdapat penduduk diatas 20 tahun sebanyak 133 juta jiwa, 

sekitar 14,7% dari jumlah tersebut merupakan penderita DM di urban area dan 



 

 

7,4% nya merupakan penderita DM di rural area. Pada tahun 2030 jumlah 

penduduk umur 20 tahun diperkirakan meningkat menjadi 194 juta jiwa dengan 

asumsi prevalensi penderita DM diatas 20 tahun di urban area menjadi 12 juta dan 

di rural area sekitar 8,1 juta jiwa (Perkeni, 2011).  

 Karakteristik penderita DM berdasarkan jenis kelamin pada penelitian ini 

didapatkan sebanyak 14 (46,7) adalah laki-laki dan 16 (53,3) perempuan. Hasil 

data tersebut hampir sama dengan penelitian Sheikh et al., 2009 yang 

mendapatkan penderita DM tipe 2 lebih banyak perempuan (51 orang) sedangkan 

laki-laki 49 orang. Data yang hampir sama juga didapatkan oleh Mythili et al., 

2013 yaitu jumlah perempuan penderita DM tipe 2 (52%), lebih banyak daripada 

laki-laki (48%). Penelitian lain dilakukan oleh Anwarullah et al., 2014 di 

Islamabad mendapatkan penderita DM tipe 2 lebih banyak laki-laki (58,62%) 

daripada perempuan (41,38%). Hasil yang berbeda didapatkan oleh Litwak et al., 

2013 yang melakukan penelitian terhadap penderita DM tipe 2 di empat benua 

(Asia, Afrika, Eropa, dan Amerika Selatan) yaitu penderita terbanyak didapatkan 

jenis kelamin laki-laki (55,6%). 

 Jenis kelamin, umur, dan etnik daerah merupakan faktor penting dalam 

perkembangan DM tipe 2. Penyakit ini pada umumnya diderita oleh perempuan 

dan prevalensi setiap tahun meningkat terutama pada etnik atau daerah tertentu. 

Data epidemiologi ini sangat erat kaitannya dengan obesitas dan perubahan gaya 

hidup atau perubahan sosial ekonomi suatu daerah (Buse et al., 2010). 

 Lama menderita DM pada penelitian ini dikelompokkan berdasarkan tiga 

kategori yaitu <5 tahun sebanyak 13,3%, 5-10 tahun sebanyak 56,7%, dan >10 

tahun sebanyak 30%. Pembagian lama menderita DM sangat berkaitan dengan 



 

 

kemungkinan terjadinya komplikasi mikrovaskular nefropati yang terdeteksi 

dengan mikroalbuminuria. Penelitian Tandon et al., 2015 mendapatkan 37,5% 

kasus DM tipe 2 dengan lama menderita <5 tahun, 35% kasus menderita DM 

selama 5-10 tahun dan sisanya >10 tahun. Timbulnya komplikasi nefropati setiap 

individu tidak sama, sekitar 7% penderita DM tipe 2 sudah terdeteksi mengalami 

kerusakan ginjal dengan ditemukan mikroalbuminuria saat awal ditegakkan 

diagnosis DM. United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 

mendapatkan kejadian mikroalbuminuria 2% per tahun dan sebanyak 25% 

mengalami kerusakan ginjal dini yang diketahui dalam 5-10 tahun setelah 

diagnosis DM tipe 2 ditegakkan (Fowler, 2008). 

 

6.2 Kadar Hemoglobin Terglikasi pada Diabetes Melitus Tipe 2 

 Rerata kadar HbA1c pada penelitian ini adalah 7,37(1,66)%. Hasil yang 

hampir sama juga didapatkan oleh Maiti et al., 2012 di Kolkata India yaitu rerata 

HbA1c 40 subjek penelitian 7,64(1,30)%. Penelitian lain yang dilakukan di 

Islamabad oleh Anwarullah et al., 2014 terhadap 174 penderita DM tipe 2 

mendapatkan rerata HbA1c yang lebih tinggi yaitu 8,56(2,63)%. Hasil ini jauh 

lebih tinggi dari nilai HbA1c sebagai target terapi yang dikeluarkan oleh Perkeni 

tahun 2011 yaitu <7%.  

Nilai sasaran terapi yang ditetapkan oleh ADA dan EASD juga lebih 

rendah dari rerata HbA1c subjek penelitian ini. Pedoman dan algoritma dalam 

pemberian terapi DM tipe 2 menekankan sasaran HbA1c <7%, sehingga 

diharapkan dapat mendekati kadar glukosa darah normal (Litwak, 2013). Nilai 

HbA1c dipergunakan untuk memantau hasil terapi penderita DM tipe 2. Penilaian 



 

 

HbA1c digunakan untuk menilai efek terapi  8–12 minggu sebelumnya. 

Pemeriksaan HbA1c dianjurkan setiap tiga bulan bila terapi tidak mencapai target 

yaitu  kadar HbA1c <7%. Bila kadar HbA1c mencapai target, maka pemeriksaan 

dapat dilakukan dua kali dalam satu tahun  (Perkeni, 2011). 

 

6.3 Nilai Urinary Albumin Creatinine Ratio pada Diabetes Melitus Tipe 2 

Nilai UACR tertinggi dari 30 subjek penelitian ini adalah 298,86 mg/g 

termasuk ke dalam kategori mikroalbuminuria dan nilai terendah 7,87 mg/g 

termasuk normoalbumin dengan median UACR yaitu 18,66 mg/g. Hasil median 

UACR tersebut menggambarkan belum terjadi gangguan ginjal tahap awal. 

Mythili et al., 2013 mendapatkan rerata nilai UACR yaitu 45,86(36,88) mg/g. 

Penelitian lain dilakukan oleh Tandon et al., 2015 terhadap 200 penderita DM tipe 

2 mendapatkan hasil 67(33,5)% penderita merupakan normoalbumin, 87(43,5)% 

penderita merupakan mikroalbuminuria.  

 

6.4 Korelasi Kadar Hemoglobin Terglikasi dengan Urinary Albumin 

Creatinine Ratio pada Diabetes Melitus Tipe 2   

 

 Hasil penelitian ini mendapatkan korelasi positif kuat yang bermakna 

secara statistik (r= 0,683; p<0,01) antara kadar HbA1c dengan nilai UACR pada 

penderita DM tipe 2. Penelitian lain oleh Maiti et al., 2012 mendapatkan korelasi 

positif kuat antara HbA1c dan mikroalbuminuria dengan nilai r=0,651, p<0,0001. 

Mythili et al., 2013 mendapatkan korelasi positif kuat antara Hba1c dan 

Albuminuria (UACR) dengan nilai r=0,604, p<0,0001.  

Haque et al. (2011) di Dhaka terhadap 50 penderita DM tipe 2 untuk 

melihat hubungan kadar HbA1c dengan UACR mendapatkan korelasi baik 



 

 

(r=0,532, p<0,001). Korelasi tersebut tidak dipengaruihi oleh lama menderita DM 

tipe 2. Korelasi kadar HbA1c <8% dengan UACR yaitu 0,654; p=0,006 serta 

HbA1c >8% dengan UACR berkorelasi sangat kuat yaitu r=0,940, p<0,001 

(Haque, 2011). Hasil berbeda didapatkan Anwarullah et al., 2014 terhadap 174 

penderita DM tipe 2 di Islamabad yang mendapatkan korelasi sangat lemah antara 

HbA1c dan kejadian mikroalbuminuria menggunakan metode UACR, yaitu 

dengan nilai r=0,190, p<0,05.  

Perbedaan hasil yang didapatkan pada beberapa penelitian dipengaruhi 

oleh beberapa faktor,  yaitu rerata umur subjek penelitian, durasi lamanya subjek 

penelitian menderita DM tipe 2, dan jenis kelamin (Tandon et al., 2015). 

Diagnosis DM tipe 2 yang sering terlambat juga menjadi faktor lain yang 

menyebabkan korelasi antara HbA1c dengan UACR berbeda pada setiap subjek 

penelitian (Brownlee et al., 2010; Buse, 2010).   

Diabetes melitus merupakan penyakit kronis yang ditandai dengan 

hiperglikemia karena gangguan sekresi insulin, kerja insulin atau keduanya 

(Perkeni, 2011; Ozougwu et al., 2013). Pengaturan gaya hidup dan terapi 

farmakologi penting dalam penatalaksanaan DM tipe 2 untuk mengendalikan 

keadaan hiperglikemia. Pengendalian hiperglikemia ini tidak dapat diabaikan 

karena menyebabkan morbiditas dan mortalitas pada penderita DM. Hiperglikemi 

yang terjadi akan menyebabkan komplikasi mikrovaskular pada DM berupa 

kerusakan ginjal. Kerusakan ginjal atau dikenal dengan nefropati diabetik 

merupakan penyebab utama gagal ginjal pada DM tipe 2 (Fowler, 2008; 

Hendromartono, 2009). 



 

 

Komplikasi nefropati diabetik yang diketahui dengan metode lama seperti 

deteksi proteinuria melalui pemeriksaan urinalisis rutin atau penurunan klirens 

kreatinin merupakan diagnosis komplikasi DM tipe 2 terhadap ginjal yang 

terlambat karena sudah terjadi kerusakan luas pada ginjal penderita DM (Saleh et 

al., 2002). Pemantauan dini komplikasi ginjal seharusnya dilakukan dengan 

deteksi mikroalbuminuria yang dapat diperiksa menggunakan urine 24 jam atau 

urine sewaktu dengan menggunakan rasio albumin kreatinin urine (UACR) (Suma 

et al., 2011).   

 Progresifitas komplikasi mikrovaskular pada penderita DM tipe 2 berupa 

kerusakan ginjal dini perlu dipantau dengan pemeriksaan status glikemik dan 

ekskresi albumin urine. Pemantauan status glikemik yang dianjurkan bagi 

penderita DM tipe 2 yang sudah diterapi yaitu pemeriksaan HbA1c dengan nilai 

target terapi <7%. Nilai target ini dipakai dalam konsensus Perkeni tahun 2011,  

pedoman International Diabetes Federation (IDF), Joint American Diabetes 

Association (ADA)/European Association for Study of Diabetes (EASD) (ADA, 

2009; Perkeni, 2011; Litwak et al., 20113). Pengukuran HbA1c pada DM tipe 2 

merupakan hal penting dalam penanganan penyakit ini. Kadar HbA1c yang 

terukur dapat berkaitan langsung dengan risiko munculnya komplikasi DM. 

(Farmer, 2010). 

 Pemeriksaan albumin urine seharusnya rutin dilakukan setelah diagnosis 

DM tipe 2 ditegakkan dan keadaan akut sudah teratasi. Pemantauan komplikasi 

ginjal pada DM tipe 2 ini terutama penting dilakukan pada penderita yang sudah 

terkontrol karena ekskresi albumin urine dapat meningkat tiba-tiba pada keadaan 

hiperglikemia akut walaupun dengan pemeriksaan HbA1c masih terkontrol 



 

 

(Marshall and Flyvbjerg, 2010). Lima tahun setelah DM tipe 2 ditegakkan risiko 

terjadinya nefropati diabetik juga meningkat secara cepat yang dipengaruhi oleh 

kontrol status glikemik setiap penderita. Komplikasi nefropati juga dapat 

ditemukan pada pendereita DM tipe 2 dengan status glikemik yang baik setelah 

berapa tahun didiagnosis (Saleh et al., 2002). 

Pemeriksaan ekskresi albumin urine dapat dilakukan menggunakan urine 

kumpul 24 jam atau urine sewaktu. Pemeriksaan urine kumpul 24 jam tidak 

direkomendasikan untuk pemantaun rutin pasien DM karena keakuratan dan 

kontaminasi selama pengumpulan (Miller el al., 2009; Suma et al., 2011). 

Berdasarkan teori dan algoritma pemantauan komplikasi ginjal pada DM tipe 2 

menganjurkan untuk pemeriksaan ekskresi albumin urine menggunakan urine 

sewaktu dengan metode UACR (Perkeni, 2011). Algoritma yang dipakai 

berdasarkan status glikemik pasien dengan menilai HbA1c. Penderita DM tipe 2 

yang telah terkontrol tetap harus melakukan pemeriksaan urine dengan rutin setiap 

tahun apabila nilai UACR masih dalam kriteria normoalbumin, sedangkan yang 

berada dalam kriteria mikroalbumin harus rutin periksa UACR dua kali dalam tiga 

bulan walaupun HbA1c nya dalam kriteria terkontrol (Marshall and Flyvbjerg, 

2010). 

 Urinary albumin creatinine ratio merupakan pemeriksaan menggunakan 

sampel urine sewaktu dan tidak membutuhkan persiapan pasien secara khusus. 

Hasil pengukuran dapat membedakan penderita DM tipe 2 yang normoalbumin, 

mikroalbuminuria dan proteinuria. Tingkat progresifitas kerusakan ginjal yang 

terdeteksi lebih dini tersebut sesuai dengan status hiperglikemia penderita DM 

yang diketahui dari kadar HbA1c. Peningkatan kadar HbA1c sejalan dengan 



 

 

progresifitas nefropati yang telihat dari nilai UACR yang lebih tinggi dan 

menggambarkan terjadinya mikroalbuminuria (Jia, 2014). Hiperglikemia yang 

terjadi secara progresif dan kronik dapat menyebabkan gangguan ekskresi 

albumin urine disebabkan oleh status glikemik yang tidak terkontrol merusak 

fungsi podosit glomerulus ginjal dan menyebabkan apoptosis podosit tersebut 

(Brownlee et al., 2010; Maiti et al., 2012).  

 Hasil penelitian ini dan beberapa penelitian lainnya mendukung teori 

bahwa status glikemik berkaitan dengan progresifitas nefropati pada penderita 

DM tipe 2. Penerapan pemeriksaan HbA1c yang dilakukan rutin pada penderita 

DM tipe 2 dapat mencerminkan kemungkinan terjadinya komplikasi 

mikrovaskular apabila tidak tersedia pemeriksaan UACR sebagai pemeriksaan 

rutin dalam tatalaksana DM tipe 2 yang telah diterapi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

BAB 7 

SIMPULAN DAN SARAN 

 

7.1 Simpulan 

1 Kadar hemoglobin terglikasi pada penderita DM tipe 2 diatas batas 

target terapi. 

2 Didapatkan nilai median UACR penderita DM tipe 2 dengan 

kategori normoalbumin. 

3 Terdapat korelasi positif kuat antara hemoglobin terglikasi dengan 

urinary albumin creatinine ratio pada penderita diabetes melitus 

tipe 2. 

  

7.2 Saran 

1 Perlunya penelitian lebih lanjut secara prospektif tentang HbA1c 

dan UACR  untuk menilai komplikasi mikrovaskular nefropati 

pada DM tipe 2. 

2 Menjadikan UACR sebagai pemeriksaan rutin pada penderita DM 

tipe 2 untuk memantau terjadinya nefropati diabetik.  
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PERSETUJUAN IKUT PENELITIAN TINDAKAN MEDIS 

(Informed Consent) 

 

Saya yang bertanda tangan dibawah ini: 

Nama    : 

Umur    :   th 

Jenis Kelamin  : (laki-laki/perempuan) (coret yang tidak perlu) 

Alamat   : 

Telefon   : 

Dengan ini menyatakan dengan sesungguhnya telah memberikan: 

 

PERSETUJUAN 

 

Untuk ikut penelitian ini dan dilakukan tindakan medis berupa pengambilan darah 

pada saat kontrol terhadap diri saya/istri/ibu saya, dengan identitas sebagai 

berikut: 

Nama    : 

Umur    :   th 

Jenis Kelamin   : (laki-laki/perempuan) (coret yang tidak perlu) 

Alamat   : 

Bukti diri/KTP : 

Dirawat di  : 

No. Rekam Medis : 

 

Yang tujuan, sifat dan perlunya tindakan medis tersebut diatas, serta indeks yang 

dapat ditimbulkan telah cukup diperlukan oleh dokter dan telah saya mengerti 

sepenuhnya. 

Demikianlah pernyataan ini saya buat dengan penuh kesadaran dan tanpa paksaan. 

 

 



 

 

          Padang, tanggal     bulan     tahun 2015 

              Saya yang menyatakan 

Saksi I:  

Suami/istri/ayah/keluarga penderita             (Penderita)     

 

……………………………………          ……………………………….. 

  Tanda tangan dan Nama Jelas            Tanda tangan dan Nama Jelas 

 

Saksi  II:       Peneliti 

(Perawat RSUP Dr.M.Djamil Padang) 

 

………………………………….. 

  Tanda tangan dan Nama Jelas   Tanda tangan dan Nama Jelas 

 

Keterangan : *) coret yang tidak perlu 
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