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ABSTRAK

Asam urat merupakan hasil biosintesis purin yang telah terbukti memiliki
kaitan dengan penyakit-penyakit metabolik. Resiko gangguan metabolisme asam
urat juga dapat terjadi pada pasien hiperinsulinemia dan resistensi insulin.
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara asam urat dengan
kadar gula darah pada pasien Diabetes Mellitus tipe 2 di Laboratorium Klinik
Gatot Subroto Medan tahun 2018. Penelitian ini merupakan penelitian analitik
korelatif pada 50 pasien DM tipe 2. Pengambilan data dilakukan dengan
memeriksa kadar asam urat dan kadar gula darah puasa pada subjek penelitian.
Data dianalisis menggunakan uji korelasi pearson serta model estimasi dengan
regresi linier. Berdasarkan hasil analisis data diperoleh r = 0,14 yang
menunjukkan bahwa tidak ada hubungan yang signifikan antara asam urat dengan
kadar gula darah.

Kata Kunci: Diabetes Melitustipe 2, kadar asam urat, kadar gula darah.
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ABSTRACT

Uric acid is a product of purine biosynthesis that has been known to be
associated with metabolic diseases. The risk of uric acid metabolic impairment
can also occurin patients with hyperinsulinemia and insulin resistance. This study
aimed to determine the relationship between uric acid and blood sugar levels in
patients with type 2 Diabetes Mellitus in Gatot Subroto Clinical Laboratory
Medan in 2018. This research is a correlative analytic study on 50 type 2 DM
patients. Data collection was carried out by checking levels uric acid and fasting
blood sugar levels in the study subjects. Data were analyzed using Pearson
correlation test and estimation models with linear regression. Based on the results
of data analysis obtained r = 0,14 which shows that there is no significant
relationship between gout and blood sugar levels.

Key words: type 2 Diabetic Mellitus, Uric Acid Value, Glucose of Blood Value.
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Prevalensi dan insidensi dari diabetes melitus tipe 2 (DM tipe 2)
meningkat di seluruh dunia. Diabetes melitus (DM) terjadi pada lebih dari
230 juta orang di dunia dan diperkirakan meningkat menjadi 350 juta
penderita pada tahun 2025. Angka prevalensi penderita DM2 di Indonesia
berdasarkan data Departemen Kesehatan (Depkes) pada tahun 2008 mencapai
5,7% dari jumlah penduduk Indonesia atau sekitar 12 juta jiwa. Prevalensi
hiperurisemia di masyarakat sangat bervariasi diperkirakan antara 2,3 -
17,6% (Kelly, 1997). Pada penelitian Nan dkk. tahun 2006 di China
didapatkan prevalensi hiperurisemia sebesar 25,3% pada orang dewasa
usia 20 - 74 tahun. Penelitian lapangan yang dilakukan pada penduduk kota
Denpasar, Bali mendapatkan prevalensi hiperurisemia sebesar 18,2%.

Beberapa studi menunjukkan peningkatan konsentrasi asam urat
serum memegang peranan pada terjadinya morbiditas pasien DM tipe 2,
pasien penyakit jantung dan vaskuler. Pada penelitian Dou Lin dkk. tahun
2006 didapatkan hubungan signifikan antara kadar asam urat serum dan
komponen dari sindrom metabolik.

Diduga hubungan antara asam urat serum dan resistensi insulin
mungkin terjadi pada konsentrasi asam urat serum antara 4,7 mg/dL sampai
6,6 mg/dL sehingga hubungan tersebut sudah terjadi pada konsentrasi asam
urat serum yang lebih rendah dari batas bawah kriteria hiperurisemia yang

umum dipakai yaitu > 7 mg/dL pada pria dan > 6 mg/dL pada wanita.
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Berbagai kejadian keruksakan ginjal yang sering dikaitkan dengan
komplikasi terhadap DM tipe 2 bahwa asam urat merupakan salah satu faktor
yang mempengaruhi terjadinya apabila kerusakan ginjal terjadi. Berdasarkan
data diatas maka penulis ingin melakukan penelitian lebih lanjut seberapa
besar pengaruhnya kadar Asam Urat dalam darah dan Kadar Gula Darah
terhadap pasien Diabetes Melitus Tipe 2 di Laboratorium Klinik Gatot
Subroto Medan Tahun 2018.

1. 2. Perumusan Masalah

Berdasarkan dari latar belakang diatas, maka rumusan masalah pada
penelitian ini adalah seberapa besar kaitannya hubungan antara kadar Asam
Urat dalam darah dengan Kadar Glukosa Darah (KGD) pada pasien Diabetes
Mellitus Tipe 2 diLaboratorium Klinik Gatot Subroto Medan Tahun 2018.

1. 3. Tujuan Penelitian

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui rata-rata kadar glukosa
dan kadar Asam Urat dalam darah serta untuk mengetahui hubungan antara
keduanya.

1. 4. Manfaat Penelitian

Manfaat penelitian ini untuk saya adalah menambah wawasan dan
pengetahuan mengenai hubungan antara kadar asam urat serum dengan kadar
glukosa serum pada pasien diabetes mellitus tipe 2 . Sedangkan untuk klinik
sebagai bahan tambahan dan pengetahuan dalam pengembangan ilmu untuk
penelitian selanjutnya. Selain itu dapat memberikan informasi kepada
masyarakat tentang hubungan kadar asam urat serum dan kadar glukosa

serum pada pasien diabetes mellitus tipe 2.
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BAB Il
TINAJUAN PUSTAKA
2.1.Diabetes Melitus
2.1.1 Definisi

Diabetes Melitus merupakan suatu kelompok penyakit metabolik
dengan karakteristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi
insulin, kinerja insulin atau kedua-duanya (ADA, 2010).

Menurut WHO, Diabetes Melitus (DM) didefinisikan sebagai suatu
penyakit atau gangguan metabolisme kronis dengan multi etiologi yang
ditandai dengan tingginya kadar gula darah disertai dengan gangguan
metabolisme karbohidrat, lipid dan protein sebagai akibat dari insufisiensi
fungsi insulin. Insufisiensi insulin dapat disebabkan oleh gangguan
produksi insulin oleh sel-sel beta Langerhans kelenjar pankreas atau
disebabkan oleh kurang responsifnya sel-sel tubuh terhadap insulin
(Depkes, 2008).

Berdasarkan Perkeni tahun 2011 Diabetes Mellitus adalah penyakit
gangguan metabolisme yang bersifat kronis dengan karakteristik
hiperglikemia. Berbagai komplikasi dapat timbul akibat kadar gula darah
yang tidak terkontrol, misalnya neuropati, hipertensi, jantung koroner,
retinopati, nefropati, dan gangren.

Diabetes Mellitus telah menjadi penyebab kematian terbesar keempat
di dunia. Setiap tahun ada 3,2 juta kematian yang disebabkan langsung
oleh diabetes. Terdapat 1 orang per 10 detik atau 6 orang per menit yang

meninggal akibat penyakit yang berkaitan dengan diabetes. Penderita DM

UNIVERSITAS MEDQ&jNng{OEXSia sebanyak 4,5 juta pada tahun 1995, terbanyak ketujuh di
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dunia. Sekarang angka ini meningkat menjadi 8,4 juta dan diperkirakan
akan menjadi 12,4 juta pada tahun 2025 atau urutan kelima di dunia
(Tandra, 2008).

Diabetes Melitus tidak dapat disembuhkan tetapi kadar gula darah
dapat dikendalikan melalui diet, olah raga, dan obat-obatan. Untuk dapat
mencegah terjadinya komplikasi kronis, diperlukan pengendalian DM
yang baik (Perkeni, 2011).

2.1.2 Klasifikasi Diabetes Melitus
Klasifikasi etiologi Diabetes mellitus menurut American
DiabetesAssociation, 2010 adalah sebagai berikut:
A. Diabetes tipe 1 (destruksi sel beta, umumnya menjurus ke
defisiensi insulin absolut):
1. Autoimun
2. Idiopatik: Pada Diabetes tipe 1 (Diabetes Insulin Dependent),
lebih sering ternyata pada usia remaja. Lebih dari 90% dari sel
pankreas yang memproduksi insulin mengalami kerusakan
secara permanen. Oleh karena itu, insulin yang diproduksi
sedikit atau tidak langsung dapat diproduksikan. Hanya
sekitar 10% dari semua penderita diabetes melitus menderita
tipe 1. Diabetes tipe 1 kebanyakan pada usia dibawah 30
tahun. Para ilmuwan percaya bahwa faktor lingkungan seperti
infeksi  virus atau faktor gizi dapat menyebabkan
penghancuran sel penghasil insulin di pankreas (Merck,

2008).
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B. Diabetes tipe 2 (bervariasi mulai yang terutama dominan
resistensi insulin disertai defesiensi insulin relatif sampai yang
terutama defek sekresi insulin disertai resistensi insulin).
Diabetes tipe 2 ( Diabetes Non Insulin Dependent) ini tidak ada
kerusakan pada pankreasnya dan dapat terus menghasilkan
insulin, bahkan kadang-kadang insulin pada tingkat tinggi dari
normal. Akan tetapi, tubuh manusia resisten terhadap efek
insulin, sehingga tidak ada insulin yang cukup untuk memenuhi
kebutuhan tubuh. Diabetes tipe ini sering terjadi pada dewasa
yang berumur lebih dari 30 tahun dan menjadi lebih umum
dengan peningkatan usia. Obesitas menjadi faktor resiko utama
pada diabetes tipe 2. Sebanyak 80% sampai 90% dari penderita
diabetes tipe 2 mengalami obesitas. Obesitas dapat menyebabkan
sensitivitas insulin menurun, maka dari itu orang obesitas
memerlukan insulin yang berjumlah sangat besar untuk
mengawali kadar gula darah normal (Merck, 2008).

C. Diabetes tipe lain.

1. Defek genetik fungsi sel beta :
2. DNA mitokondria.

3. Defek genetik kerja insulin.

4. Penyakit eksokrin pankreas :
5. Pankreatitis.

6. Tumor/ pankreatektomi.

7. Pankreatopati fibrokalkulus.

UNIVERSITAS MEDAN ARY: 4 Edokrinopati.
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9. Akromegali.
10. Sindroma Cushing.
11. Feokromositoma.
12. Hipertiroidisme.
13. Karena obat/ zat kimia.
14. Pentamidin, asam nikotinat.
15. Glukokortikoid, hormon tiroid.
D. Diabetes mellitus Gestasional
2.1.3 Kriteria Diabetes Melitus
Cara diagnosis diabetes melitus dapat dilihat dari
peningkatkan kadar glukosa darahnya. Terdapat beberapa kriteria
diagnosis Diabetes Melitus berdasarkan nilai kadar gula darah,
berikut iniadalah kriteria diagnosis berdasarkan American Diabetes
Association tahun 2010.
Kriteria Diagnostik Diabetes melitus menurut American
DiabetesAssociation 2010:

1. Gejala klasik DM dengan glukosa darah sewaktu > 200 mg/ dl
(11.1 mmol/L).Glukosa darah sewaktu merupakan hasil
pemeriksaan sesaat pada suatu hari tanpa memperhatikan waktu
makan terakhir. Gejala klasik adalah: poliuria, polidipsia dan
berat badan turun tanpa sebab.

2. Kadar glukosa darah puasa > 126 mg/ dl (7.0 mmol/L).Puasa
adalah pasien tak mendapat kalori sedikitnya 8 jam.

3. Kadar glukosa darah 2 jam PP > 200 mg/ dl (11,1 mmol/L). Tes
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menggunakan beban glukosa yang setara dengan 75 gr glukosa
anhidrus yang dilarutkan ke dalam air. Apabila
hasilpemeriksaan tidak memenuhi kriteria normal atau DM,
maka dapat digolongkan ke dalam kelompok Toleransi Glukosa
Terganggu (TTGO) atau Glukosa Darah Puasa Terganggu
(GDPT) tergantung dari hasil yang dipeoleh :

TGT : glukosa darah plasma 2 jam setelah beban antara 140-
199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/L)

GDPT : glukosa darah puasa antara 100 — 125 mg/dl (5,6-6,9

mmol/L)
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Berikut ini adalah langkah-langkah diagnosis DM :

Keluhan klinis Diabetes

Keluhan khas (+) Keluhan khas (-)
GDP >126 <126 >126 110-125
<110
GDS >200 <200 >200 110-199
Ulang GDS/GDP «—
[l
J 1 TTGO
GD 2 jam|
>126 <126 r
>200 <200 l v l
>200| 140-199 |<140*
y y y y

Diabetes melitus

TGT

GDPT || Normal

Gambar 1. Alur Diagnostik DM dan Toleransi Glukosa Terganggu

Sumber: Buku Ajar llmu Penyakit Dalam
Keterangan:
GDP = Glukosa Darah Puasa
GDS = Glukosa Darah Sewaktu

GDPT= Glukosa Darah Puasa Terganggu

TGT = Tolerasi Glukosa Terganggu

* = GDPT bila GDP 110-126

Normal bila GD 2 jam PP 110 - 126
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2.1.4 Patofisiologi Diabetes Melitus

Pankreas adalah kelenjar penghasil insulin yang terletak di belakang lambung.
Di dalamnya terdapat kumpulan sel yang berbentuk seperti pula dalam peta, sehingga
disebut dengan pulau-pulau Langerhans pankreas. Pulau-pulau ini berisi sel alpha yang
menghasilkan hormon glukagon dan sel beta yang menghasilkan hormon insulin.
Kedua hormon ini bekerja secara berlawanan, glukagon meningkatkan glukosa darah
sedangkan insulin bekerja menurunkan kadar glukosa darah (Schteingart, 2006).

Insulin yang dihasilkan oleh sel beta pankreas dapat diibaratkan sebagai anak
kunci yang dapat membuka pintu masuknya glukosa ke dalam sel. Dengan bantuan
GLUT 4 yang ada pada membran sel maka insulin dapat menghantarkan glukosa
masuk ke dalam sel. Kemudian di dalam sel tersebut glukosa di metabolisasikan
menjadi ATP atau tenaga. Jika insulin tidak ada atau berjumlah sedikit, maka glukosa
tidak akan masuk ke dalam sel dan akan terus berada di aliran darah yang akan
mengakibatkan keadaan hiperglikemia (Sugondo, 2009).

Pada DM tipe 2 jumlah insulin berkurang atau dapat normal, namun reseptor di
permukaan sel berkurang. Reseptor insulin ini dapat diibaratkan lubang kunci masuk
pintu ke dalam sel. Meskipun anakkuncinya (insulin) cukup banyak, namun karena
jumlah lubangnya (reseptornya) berkurang maka jumlah glukosa yang masuk ke dalam
sel akan berkurang juga (resistensi insulin). Sementara produksi glukosa oleh hati terus
meningkat, kondisi ini menyebabkan kadar glukosa meningkat (Schteingart, 2006).
2.2.Glukosa Darah

2.2.1 Definisi

Glukosa darah adalah gula yang terdapat dalam darah yang berasal dari
karbohidrat dalam makanan dan dapat disimpan dalam bentuk glikogen di dalam hati
dan otot rangka (Joyce, 2007). Energi sebagian besar berfungsi untuk kebutuhan sel
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dan jaringan yang berasal dari glukosa. Setelah pencernaan makanan yang
mengandung banyak glukosa, secara normal kadar glukosa darah akan meningkat,
namun tidak melebihi 170mg/dl. Banyak hormon yang berperan dalam
mempertahankan glukosa darah. Pengukuran glukosa darahdapat dilakukan untuk
memantau mekanisme regulatorik ini. Penyimpangan berlebihan kadar glukosa darah
dari normal baik tinggi maupun rendah, maka terjadi gangguan homeostatis yang
dapat berhubungan dengan hormon (Sacher A, 2004).

2.2.2 Metabolisme

Metabolisme merupakan segala proses kimiawi yang terjadi di dalam tubuh.
Proses yang lengkap dan komplit sangat terkoordinatif melibatkan banyak enzim di
dalamnya, sehingga terjadi pertukaran bahan dan energi. Adapun metabolisme yang
terjadi dalam tubuh yang mempengaruhi kadar gula darah, yaitu :

1. Metabolisme Karbohidrat

Karbohidrat bertanggung jawab atas sebagian intake makanan sehari-hari, dan
sebagian besar karbohidrat akan diubah menjadi lemak. Fungsi karbohidrat dalam
metabolisme adalah untuk bahan bakar oksidasi dan menyediakan energi untuk
proses-proses metabolisme lainnya (Ganong, 2008).

Karbohidrat dalam makanan terdir 1 dari polimer-polimer penting yaitu
glukosa, laktosa, fruktosa dan galaktosa. Kebanyakan monosakarida dalam tubuh
berada dalam bentuk D-isomer. Hasil utamametabolisme karbohidrat adalah glukosa
(Ganong, 2008).

2. Metabolisme gula darah
Gula darah setelah diserap oleh dinding usus akan masuk ke dalam aliran darah
masuk ke hati, dan disintesis menghasilkan glikogen kemudian dioksidasi menjadi
CO, dan H; O atau dilepaskan untuk dibawa oleh aliran darah ke dalam sel tubuh
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yang memerlukannya terutama otak. Kadar gula darah dikendalikan oleh suatu hormon
insulin yang berasal dari sekresi sel beta pankreas, jika hormon insulin kurang maka
gula darah akan menumpuk dalam sirkulasi darah sehingga glukosa darah meningkat.
Bila kadar glukosa darah meninggi hingga melebihi ambang batas ginjal, maka
glukosa darah akan keluar bersama dengan urin (glukosuria) (Depkes RI, 2008).
2.2.3 Macam-macam Pemeriksaan Glukosa Darah
Berdasarkan Depkes RI ada beberapa macam pemeriksaan glukosa darah yang
dapat dilakukan, yaitu :
a) Glukosa Darah Sewaktu
Pemeriksaan gula darah yang dilakukan setiap waktu sepanjang hari tanpa
memperhatikan makan terakhir yang dimakan dan kondisi tubuh orang tersebut.
b) Glukosa Darah puasa
Glukosa darah puasa adalah pemeriksaan glukosa darah yang dilakukan setelah
pasien melakukan puasa selama 8-10 jam.
¢) Glukosa Darah 2 jam Post prandial
Pemeriksaan glukosa ini adalah pemeriksaan glukosa yang dihitung 2 jam
setelah pasien menyelesaikan makan.

Tabel 1. Konsentrasi Glukosa Darah Sewaktu dan Puasa

Bukan Belum pasti

DM DM bM

Konsentrasi Pia:nn;a <100 100-199 >200
Glukosa darah Darah

Sewaktu ara <90 90-199 >200
kapiler

Konsentrasi Piisnn;a <100 100-126 >126

Glukosa darah

Puasa Darah <90 90-99 >100

kapiler
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2.3.Asam Urat

Asam urat atau biasa dikenal sebagai penyakit gout, merupakan gangguan
metabolik yang sudah lama dikenal pada zaman Yunani Kuno oleh Hipokrates.
Pada waktu itu gout dianggap sebagai penyakit kalangan sosial elit yang disebabkan
karena terlalu banyak makan, minum anggur dan seks. Asam urat dalam tubuh
manusia sebenarnya merupakan sesuatu yang normal. Setiap orang memiliki asam
urat yang mengalir bersama darah dalam pembuluh darah, karena asam urat
merupakan hasil akhir dari proses metabolisme tubuh secara alami. Secara rutin
tubuh manusia memproduksi asam urat melalui proses katabolisme (pemecahan)
purin. Purin merupakan salah satu unsur protein yang ada dalam struktur rantai
DNA dan RNA. Kelebihan asam urat (hiperurisemia) ditandai dengan peningkatan
kadar asam urat dalam serum darah sebesar > 7 mg/dl pada laki-laki dan > 6 mg/dl
pada perempuan (Price, 2005).

Asam urat adalah asam yang berbentuk kristal-kristal yang merupakan hasil
akhir dari metabolisme purin (bentuk turunan nukleoprotein), yaitu salah satu
komponen asam nukleat yang terdapat pada inti sel-sel tubuh. Secara alamiah, purin
terdapat dalam tubuh dan dijumpai pada semua makanan sari sel hidup, yakni
makanan dari tanaman (sayur, buah, kacang-kacangan) ataupun hewan (daging,
jeroan, ikan sarden). Jadi asam urat merupakan hasil metabolisme didalam tubuh,
karena pada setiap metabolisme normal dihasilkan asam wurat. Sedangkan
pemicunya adalah makanan, dan senyawa lain yang banyak mengandung purin.
Tubuh telah menyediakan 85 % senyawa purin untuk kebutuhan setiap hari. Ini

berarti bahwa kebutuhan purin dari makanan hanya sekitar 15 % (As’adi M, 2001).
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2.3.1 Patofisiologi Asam Urat
Dalam keadaan normal, kadar asam urat didalam darah pada pria dewasa <7

mg/dl sedangkan pada wanita < 6 mg/dl. Dan apabila konsentrasi asam urat dalam
serum > 7 mg/dl dapat menyebabkan penumpukan kristal monosodium urat.
Serangan gout tampaknya berhubungan dengan peningkatan atau penurunan secara
mendadak kadar asam urat dalam serum. Jika kristal asam urat mengendap dalam
sendi, akan terjadi respon inflamasi dan diteruskan dengan terjadinya serangan
gout. Dengan adanya serangan yang berulang-ulang, penumpukan kristal
monosodium urat yang dinamakan thopi akan mengendap dibagian perifer tubuh
seperti ibu jari kaki, tangan dan telinga. Akibat penumpukan Nefrolitiasis urat (batu
ginjal) dengan disertai penyakit ginjal kronis (Smeltzer, 2002).
2.3.2. Manifestasi Klinis

Pada manifestasi sindrom gout mencakup atritis gout yang akut (serangan
rekuren inflamasi artikuler dan periartikuler yang berat), tofus (endapan kristal yang
menumpuk dalam jaringan artikuler, jaringan oseus, jaringan lunak serta kartilago),
nefropati gout (gangguan ginjal) dan pembentukkan batu asam urat dalam traktus
urinarius. Ada empat stadium penyakit gout yang dikenal : hiperurisemia
asimtomatik, arthritis gout yang kronis, gout interkritikal dan gout tofeseus yang
kronik (Enggram, 1998).
2.3.3. Jenis Asam Urat
Menurut (Ahmad, 2011) jenis asam urat yaitu :
A. Gout primer: Pada gout primer, 99 persen penyebabnya belum diketahui

(idiopatik). Diduga berkaitan dengan kombinasi faktor genetik dan faktor

hormonal yang menyebabkan gangguan metabolisme yang dapat
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mengakibatkan meningkatnya produksi asam urat atau bisa juga diakibatkan
karena berkurangnya pengeluaran asam urat dari tubuh.

B. Gout sekunder: Pada gout sekunder disebabkan antara antara lain karena
meningkatnya produksi asam urat karena nutrisi, yaitu mengonsumsi makanan
dengan kadar purin tinggi. Purin adalah salah satu senyawa basa organik yang
menyusun asam nukleat (asam inti dari sel) dan termasuk asam amino, unsur
pembentuk protein. Produksi asam urat juga akan meningkat apabila adanya
penyakit darah ( penyakit sumsum tulang, polisetemia), mengonsumsi alkohol,
dan penyebab lainnya adalah faktor obesitas (kegemukan), penyakit kulit
(psoriasis), kadar trigiserin yang tinggi.

2.3.4. Penyebab Asam Urat
Menurut (Ahmad, 2011) penyebab asam urat yaitu :
A. Faktor dari luar

Penyebab asam urat yang paling utama adalah makanan atau faktor dari luar.
Asam urat dapat meningkat dengan cepat antara lain disebabkan karena nutrisi dan
konsumsi makanan dengan kadar purin tinggi.
B. Faktor dari dalam

Adapun faktor dari dalam adalah terjadinya proses penyimpangan metabolisme
yang umumnya berkaitan dengan faktor usia, dimana usia diatas 40 tahun atau manula
beresiko besar terkena asam urat. Selain itu, asam urat bisa disebabkan oleh penyakit
darah, penyakit sumsum tulang dan polisitemia, konsumsi obat — obatan, alkohol,
obesitas, diabetes mellitus juga bisa menyebabkan asam urat.
2.3.5. Tahap Perkembangan Penyakit Asam Urat
Menurut (Wijayakusuma, 2006) ada 4 tahap penyakit gout yaitu :
A. Asimptomatik
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Pada tahap ini, meskipun kadar asam urat dalam darah meningkat, tetapi tidak
menimbulkan gejala.
B. Akut
Serangan pertama mendadak dan memuncak, menyebabkan rasa nyeri yang
hebat pada sendi yang terkena. Biasanya, disertai tanda peradangan, seperti
pembengkakan sendi, panas, dan tampak kemerahan. Serangan dapat cepat berlalu dan
kembali lagi dalam waktu tertentu.
C. Interkritikal
Merupakan masa bebas dari gejala sakit diantara dua serangan gout akut. Banyak
penderita yang mengalami serangan kedua dalam 6 bulan sampai 2 tahun. Serangan
yang tertunda tersebut dapat terjadi karena tidak diobati secara terus — menerus.
D. Kronis
Jika gout tidak dirawat secara baik, akhirnya akan menjadi kronis. Pada kondisi
ini, rasa nyeri disendi berlangsung secara terus — menerus serta terdapat timbunan
kristal asam urat yang banyak didalam jaringan lunak, tulang rawan, selaput diantara
tulang dan rendo, timbunan asam urat tersebut membentuk tofus.adapun radang kronik
dan endapan asam urat, membuat persendian susah digerakan.
2.3.6. Metabolisme Asam Urat
Pembentukan asam urat dimulai dengan metabolism dari DNA dan RNA
menjadi Adenosine dan Guanosin. Proses ini berlangsung secara terus menerus
di dalam tubuh. Sebagian besar sel tubuh selalu diproduksi dan digantikan,
terutama dalam darah. Adenosine yang terbentuk kemudian dimetabolism
menjadi Hipoksantin. Hipoksantin kemudian dimetabolism menjadi Xanthine.
Sedangkan Guanosin dimetabolism menjadi xantin. Kemudian xanthine dari
hasil metabolism hiposantin dan Guanosin dimetabolism dengan bantuan
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enzim xanthine oxidase menjadi asam urat. Keberadaan enzim xanthine
oxidase menjadi sangat penting dalam metabolism purin, karena mengubah
hipoksantin menjadi xanthine, dan kemudian xanthine menjadi asam urat

(Junaidi, 2012).

Gambar. 2. Pembentuan Asam Urat
Sumber: Universitas Brawijaya (Dina. W, 2017)
2.4. Alat Pengukuran Kadar Gula Darah dan Asam Urat Dengan ABX Pentra 400
ABX Pentra 400 adalah instrument pengujian Kimia Klinik yang sangat
sederhana dengan system automatic yang dirancang dengan ramah
lingkungan.Dengan daya troughput sampai 420 tes/jam dengan tambahan fitur

Elektrolit sampai 55 tes/jam.
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Gambar. 3: Intrument ABX Pentra-400
Sumber: Horiba Healthcare — Clinical Chemistry
2.4.1. Prinsip Kerja Alat
Prinsip kerja alat ABX Pentra 400 yaitu dengan menggunakan Fotometer
BiChromatic Light Absorbance, yang dirancang dengan 15 panjang gelombang
(340 — 700 nm), dilengkapi dengan Photo diode sensor yang batas linearitasnya
2.5 A (340 nm) sampai 3.0 A.
2.4.2. Metode Pengujian Kadar Gula Darah
Metode pengujian Kadar Glukosa darah pada alat ABX Pentra 400 yaitu
dengan menggunakan metode GOD PAP (Glucose Oxidase Para-Amino
Antipirin) yang dibantu dengan adanya Enzim Peroxidase. Pengujian bahan dapat
mengunakan serum atau plasma (Heparin dan EDTA) yang diuji dengan
pembacaan panjang gelombang 500 nm pada suhu 37° C. Adapun prinsip

pengujian sampel yaitu sebagai berikut.

Gambar. 5. Reaksi Glukosa saat pengujian sampel
Sumber: Insert Kit Reagent Horiba ABX Pentra 400
2.4.3. Metode Pengujian Asam Urat

Metode pengujian Kadar Asam Urat dalam darah pada alat ABX Pentra 400
yaitu dengan menggunakan metode Trinderyang dibantu dengan adanya Enzim
Uricase/ Peroxidase.Pengujian bahan dapat mengunakan serum atau plasma
(Heparin dan EDTA) dan Urine yang diuji pada suhu 37° C. Adapun prinsip
pengujian sampel yaitu sebagai berikut.
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Gambar. 5. Reaksi Asam Urat saat pengujian sampel
Sumber: Insert Kit Reagent Horiba ABX Pentra 400
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BAB Il
METODE PENELITIAN

3.1 Waktu Dan Tempat Penelitian
Penelitian dilakukan pada bulan Juli sampai dengan Desember 2018 di Laboratorium
Klinik Gatot Subroto Medan.
3.2 Bahan Dan Alat
3.2.1 Bahan
Bahan yang digunakan dalam penelitian ini adalah sampel darah pasien yang datang
ke Laboratorium Klinik Gatot Subroto Pusat Medan dengan jumlah 50 orang.
3.2.2 Alat
Alat yang digunakan dalam penelitian ini adalah mesin ABX-Pentra 400, spuit 3 cc,
tabung beku, kapas alkohol, torniquet dan centrifuge.
3.3 Metode Penelitian
Penelitian ini bersifat deskriptif dengan melakukan pemeriksaan asam urat dan
glukosa pada penderita diabetes mellitus tipe 2 di Laboratorium Klinik Gatot Subroto Medan.
Analisis data dilakukan statistik dengan mencari analisis korelasi antara kadar asam urat
dengan kadar glukosa.
3.4 Populasi Dan Sampel
Sampel berjumlah 50 orang berasal dari keseluruhan populasi pasien diabetes mellitus
yang memeriksakan kadar asam urat dan glukosa di LaboratoriumKlinikGatotSubrotoPusat

Medan dimulaidariJuli2018 sampai denganDesember 2018.
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3.5 Prosedur Kerja
3.5.1 Pengambilan Darah Vena
Sampel diambil dari vena mediana cubiti dengan cara tourniquet dipasang
pada lengan atas,tempat yang akan ditusuk didesinfektan dengan alkohol 70 %.
Tempat tersebut lalu di keringkan dengan menghapus sepotong kapas steril. Kulit
vena bagian atas dengan lubang jarum yang menghadap keatas vena ditusuk pelan
sampai jarum masuk ke dalam lumen vena. Perlahan-lahan penghisap spuit ditarik
sampai jumlah yang dibutuhkan. Torniquet dilepaskan, diletakkan diatas kapas
jarum, selanjutnya jarum tersebut dicabut. Sampel darah dimasukkan kedalam
tabung plain yang telah disediakan, setelah 15 menit sampel diputar dengan
menggunakan centrifuge 3000 rpm selama 15 menit. Selanjutnya sampel bisa
dipergunakan.
3.5.2 Prosedur Pemeriksaan Kadar Asam Urat Dan Glukosa Darah
Pemeriksaan dilakukan dengan menggunakan alat ABX-Pentra 400. Setelah
alat dihidupkan dilakukan kalibrasi dan dipastikan terlebih dahulu bahwa vial reagen
asam urat dan glukosa tidak kosong. Selanjutnya sampel dimasukkan ke bagian rak
yang ada didalam alat ABX-Pentra 400, 10 menit kemudian kadar asam urat dan

glukosa akan terbaca di monitor.
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3.5.3 Nilai Normal

Tabel. 2. Nilai Normal Kadar Gula Darah dan Asam Urat dalam serum/plasma

dikutip dari Insert Kit Reagent Horiba

No Test Parameter Nilai Unit
0,70 — 1,05 g/l

1 Glukosa Darah 70 — 105 mg/dl
3,89 - 5,84 mmol/l

26 - 60 mg/l

Asam Urat
2 2,6-6 mg/dl
(Perempuan)
155 -357 pmol/1
35-72 mg/l
Asam Urat (Laki-
3 35-7.2 mg/dl
laki)
208 - 428 pmol/l

3.5.3 Analisis Data

Data kadar asam urat dan glukosa yang diperoleh diolah secara statistik

menggunakan analisis korelasi dan regresi.
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BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan, maka dapat diambil kesimpulan
bahwa hubungan antara kadar Asam Urat dalam serum dengan Kadar Glukosa Darah Serum
pada pasien Diabetes Melitus Tipe 2 di Laboratorium Klinik Gatot Subroto Medan Tahun
2018 memiliki korelasi yang lemah dan tidak signifikan ditunjukan dengan nilai r = 0.14.
5.2. Saran

Saran yang perlu dilakukan untuk penelitian lebih lanjut yaitu perlu dilakukan
penelitian lebih lanjut dari penelitian ini adalah perlu dilakukannya penelitian lebih lanjut
terhadap kerusakan ginjal yang berhubungan dengan kadar Ureum dan Kadar Creatinin
dalam serum. Penelitian yang lain juga perlu dilakukan adalah mengukur hubungan antara
kadar glukosa darah pada pasien DM tipe 2 terhadap fungsi jantung serta profil lemak

lengkap.
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LAMPIRAN

Lampiran. 1. Lampiran data hasil pemeriksaan pasien

Sampel Glukosa Puasa  As.Urat

1 369 3.4
2 227 3,2
3 136 7,7
4 134 7,7
5 131 49
6 143 8,3
7 142 6,4
8 177 52
9 132 6,4
10 282 4,1

11 125 8,4
12 160 4.9
13 161 6,5
14 136 5,5
15 138 6,6
16 182 5,7
17 143 7,5
18 155 4.4
19 130 8

20 575 42
21 143 4,1
22 130 6,7
23 190 7.2
24 141 5.8
25 139 5,5
26 132 5,1

27 140 5

28 148 6,6
29 155 5.4
30 200 2,9
31 222 10,6
32 148 7.1
33 296 3

34 169 5,6
35 136 6

36 151 53
37 370 7,6
38 430 1,8
39 262 42
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40 143 5,8

41 139 6,7
42 365 6,6
43 312 43
44 132 5,8
45 134 6,9
46 236 5,7
47 140 5,7
48 146 9,4
49 135 5,2
50 255 4,7
Total 9617,0 291,3
Rata? 192,3 5,8
Sd. Dev. 93,7 1,7
Sumary Output
Regression Statistics
Multiple R 0,40793789
R Square 0,166413322
Adjusted R Square 0,149046933
Standard Error 1,57055911
Observations 50

"r = 0.14 artinya hubungan (Korelasi) antara kadar glukosa serum dengan kadar asam urat
serum adalah lemah (kadar asam urat sama dengan kadar glukosa dalam darah tidak saling

mempengaruhi)
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