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GAMBARAN HASIL PEMERIKSAAN URINALISIS PADA PENDERITA NEFROPATI DIABETIK
DI RSUD ABDUL MOELOEK BANDAR LAMPUNG TAHUN 2015

Festy Ladyani Mustopa1

ABSTRAK

Latar Belakang : Diabetes Melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik
hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-duanya. Diabetes sering disebut sebagai
mother of diseases karena banyaknya komplikasi yang ditimbulkan oleh penyakit ini. Secara garis besar komplikasi dibagi
menjadi dua, yaitu komplikasi makrovaskular dan mikrovaskular.

Tujuan Penelitian : Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk mengetahui gambaran hasil pemeriksaan
urinalsis pada penderita nefropati diabetik di RSUD Abdul Moeloek bandar lampung tahun 2015.

Metode Penelitian : Jenis penelitian adalah survei deskriptif dengan pendekatan cross-sectional dengan sampel
berjumlah 195 orang. Penelitian dilakukan pada bulan April 2015.

Hasil Penelitian : Mayoritas makroskopis urine penderita nefropati diabetika di RSUD Abdul Moeloek Bandar
Lampung tahun 2015 Dari 60 penderita 19 penderita urine berwarna jernih dan 41 penderita berwarna keruh. 24 penderita
memiliki berat jenis normal dan 36 penderita berat jenis meningkat, 15 penderita berpH asam, 40 penderita berpH normal
dan 5 berpH basa, serta 55 penderita bau urine normal dan 5 bau urine keton. sedangkan pada mikroskopis ditemukan
eritrosit, silinder, kristal, glukosa dan protein. Hasil pemeriksaan tidak menemukan adanya jamur dan protozoa serta dalam
jumlah kecil ditemukan bakteri, keton, bilirubin, urobilinogen dan nitrit.

Kesimpulan : Mayoritas makroskopis urine penderita nefropati diabetika di RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung
tahun 2015 berwarna jernih dengan berat jenih meningkat ber pH normal serta memiliki bau normal sedangkan pada
mikroskopis ditemukan eritrosit, silinder, kristal, glukosa dan protein. Hasil pemeriksaan tidak menemukan adanya jamur
dan protozoa serta dalam jumlah kecil ditemukan bakteri, keton, bilirubin, urobilinogen dan nitrit.

Kata Kunci : Pemeriksaan, Urinalisi, Nefropati Diabetik.

PENDAHULUAN

Diabetes melitus merupakan suatu kelompok
penyakit metabolik yang ditandai dengan hiperglikemia
sebagai akibat dari defek sekresi insulin, kerja insulin atau
keduanya.1 Diabetes melitus menjadi masalah kesehatan
masyarakat, tidak hanya di Indonesia tetapi juga dunia.
Prevalensi penyakit ini terus bertambah secara global. Hal
ini dapat dilihat dari meningkatnya jumlah kasus diabetes
melitus pada tahun 2008 Indonesia berada di urutan ke-4
setelah negara India, China dan Amerika Serikat, dengan
jumlah penderita sebesar 8,4 juta orang dan diperkirakan
akan terus meningkat sampai 21,3 juta orang di tahun
2030.2

Pengidap diabetes melitus cenderung menderita
komplikasi baik akut maupun kronik. Salah satu komplikasi
yang menjadi penyebab utama kematian pada diabetes
melitus adalah penyakit ginjal. Penderita diabetes
mempunyai kecenderungan menderita nefropati 17 kali
lebih sering dibandingkan dengan orang non-diabetik.3
Pada tahun 2006, 7 dari 10 kasus baru ESRD (End Stage
Renal Disease) di Amerika Serikat diakibatkan oleh
nefropati diabetik dan hipertensi.4

Prevalensi nefropati diabetik kira-kira 15 hingga
25% terjadi pada penderita diabetes melitus tipe 1 dan 25
hingga 40% pada penderita diabetes melitus tipe 2.
Insiden sikumulatif mikroalbuminuria pada penderita
diabetes melitus tipe 1 di Eropa sebanyak 12,6 hingga
33% dalam waktu 7 hingga 18 tahun perjalanan penyakit
diabetes melitus, sedangkan pada diabetes melitus tipe 2
insidensi per tahun sebanyak 2,0%. Di Jepang, prevalensi
mikroalbuminuria pada penderita diabetes melitus tipe 2
sebanyak 32%. Menurut Ahmedani prevalensi
mikroalbuminuria pada diabetes melitus tipe 2 di Karachi,
Pakistan adalah 34%.8 Di Indonesia, prevalensi
mikroalbuminuria pada diabetes melitus tipe 2 adalah
33%.6

Namun, tidak semua pasien diabetes melitus tipe
I dan II berakhir dengan nefropati diabetika. Dari studi
perjalanan penyakit alamiah ditemukan beberapa faktor
resiko antara lain hipertensi, prediposisigenetika, konsumsi
protein hewani dan lamanya penyakit. Adanya faktor resiko
ini memberikan peluang terhadap pencegahan untuk
terjadinya komplikasi dari diabetes melitus menjadi
nefropati diabetik. 7
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Sebuah penelitian tentang faktor resiko nefropati
diabetik yang dilakukan oleh Markum & Galistri didapatkan
hasil tidak adanya hubungan antara faktor resiko ras, usia,
tekanan darah, indeks masa tubuh (IMT), kadar gula darah
terhadap kejadian nefropati diabetik sedangkan faktor
resiko yang memilki hubungan dengan kejadian nefropati
diabetik adalah lamanya penyakit. Berbeda dengan
penelitan yang dilakukan oleh Gall di Denmark terhadap
176 pasien diabetes melitus yang di obeservasi selama 5
tahun. Gall mendapatkan terdapat hubungan yang
bermakna kejadian nefropati diabetik.7

METODE PENELITIAN

Jenis penelitian adalah survei deskriptif dengan
pendekatan cross-sectional dengan sampel berjumlah 195
orang. Penelitian dilakukan pada bulan April 2015.

HASIL PENELITIAN

Makroskopis
Distribusi Warna Urine
Pemeriksaan makroskopis pada urinalisis meliputi warna,
berat jenis, pH dan bau penderita Nefropati Diabetik.
Pemeriksaan warna urine penderita nefropati terlihat
padaTabel 1.

Tabel 1.
Distribusi warna urine penderita Nefropati Diabetikadi
RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung tahun 2015.

Warna Urine Jumlah Presentase (%)
Jernih 19 31,7
Keruh 41 68,3

Total 60 100

Berdasarkan Tabel 1 dapat diketahui bahwa dari
60 penderita mayoritas memiliki urine yang keruh yaitu
sebanyak 41 penderita (68,3%) sedangkan warna urine
jernih hanya ditemukan pada 19 penderita (31,7%).

Distribusi Berat Jenis Urine
Hasil pemeriksaan berat jenis urine penderita nefropati
dalam penelitian ini disajiikan pada Tabel 2.

Tabel 2.
Distribusi Berat Jenis Penderita Nefropati Diabetika di
RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung tahun 2015

Berat Jenis Jumlah Presentase (%)
Normal 24 40,0
Tinggi 36 60,0

Total 60 100

Berdasarkan Tabel 2 dapat diketahui bahwa dari
60 penderita terdapat 24 penderita (40%) memiliki berat
jenis urine dalam batas normal sedangkan berat jenis urine
yang meningkat sebanyak 36 penderita (60%).

Distribusi pH Urine
Hasil pemeriksaan pH urine penderita nefropati dalam
penelitian ini disajiikan pada Tabel 3.

Tabel 3.
Distribusi pH Urine Penderita Nefropati Diabetikadi RSUD

Abdul Moeloek Bandar Lampung tahun 2015

Berat Jenis Jumlah Presentase (%)
Asam 15 25,0
Normal 40 66,7
Basah 5 8,3

Total 60 100

Berdasarkan Tabel 4.3 dapat diketahui bahwa
dari 60 penderita terdapat 40 penderita (66,7%) memiliki
pH urine dalam batas normal sedangkan berat pH urine
asam dan basah berturut-turut sebanyak 15 penderita
(25%) dan 5 penderita (8,3%).

Distribusi Bau Urine
Hasil pemeriksaan Bau urine penderita nefropati dalam
penelitian ini disajiikan pada Tabel 4.

Tabel 4.
Distribusi bau urine penderita Nefropati Diabetika di RSUD

Abdul Moeloek Bandar Lampung tahun 2015

Berat Jenis Jumlah Presentase (%)
Normal 55 91,7
Keton 5 8,3

Total 60 100

Berdasarkan Tabel 4 dapat diketahui bahwa dari
60 penderita terdapat 55 penderita (91,7%) memiliki bau
urine dalam batas normal sedangkan bau keton pada urine
asam ditemukan sebanyak 5 penderita (8,3%).

Mikroskopis
Pemeriksaan mikroskopis pada urinalisis meliputi

eritrosit, silinder, kristal, protozoa, bakteri, jamur, glukosa,
protein keton bilirubin urobilinogen dan nitrit. Pemeriksaan
mikroskopis urine penderita nefropati terlihat pada pada
Tabel 5

.
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Tabel 5.
Hasil mikroskopis urine penderita Nefropati Diabetikadi RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung tahun 2015.

Pemeriksaan Hasil
Ada Persentase (%) Tidak Ada Persentase (%)

Silinder 48 80 12 20
Kristal 50 83,3 10 16,7
Protozoa 0 0 60 100
Bakteri 6 10 54 90
Jamur 0 0 60 100
Glukosa 60 100 0 0
Protein 60 100 0 0
Keton 6 13,3 52 86,7
Bilirubin 3 5 57 95
Urobilinogen 2 3,3 58 96,7
Nitrit 8 13,3 52 86,7

Berdasarkan Tabel 5 terlihat hasil pemeriksaan
mikroskopis urine penderita Nefropati Diabetik seluruh
responden dalam urinenya ditemukan glukosan dan juga
protein. Hasil pemeriksaan juga menunjukkan tidak ada
jamur ataupun protozoa dari sediaan urine penderita
Nefropati Diabetik. Ditemukan eritrosit meningkat pada 52
(86,7%) penderita, ditemukan kristal pada 48(80%)
penderita dan juga ditemukan kristal pada 50 (83,3%)
penderita. Hasil pemeriksaan urine mendapatkan 6 (10%)
terdapat bakteri diurinenya. Keton ditemukan pada 8
(13,3%) penderita sedangkan bilirubin, urobilinogen dan
nitrit berturut-turut ditemukan pada 3 (5%), 2(3,3%) dan 8
(13,7%) penderita.

PEMBAHASAN

Makroskopis
Warna urine

Distribusi Warna Urine pada tabel 1 menunjukan
dari 60 penderita, 19 penderita berwarna jernih dan 41
penderita berwarna keruh. Hasil penelitian menunjukkan
mayoritas warna urine adalah keruh. Urine yang keruh
pada penderita nefropati dapat disebakan oleh kandungan
urine penderita yang mengandung protein dan glukosa.
Hasil ini juga ditunjang dari hasil pemeriksaan secara
mikroskopis yang menunjukkan bahwa semua responden
ditemukan protein dan glukosa dalam urinenya. Selain
keruh ditemukan juga urine berbusa akibat akumulasi
protein dalam urin. Selain karena ptotein dan glukosa pada
pada urine warna keruh dalam urine juga bisa di sebebkan
oleh faktor pencetus lain seperti infeksi saluran, infeksi
kandung kemih atau batu ginjal kemih, beberapa penyakit
menular seksual seperti gonore dan pemakaian obat –
obatan seperti triamterene (diuretik ringan) atau
penggunaan Viagra.16

Berat Jenis Urine
Distribusi Berat jenis urine pada tabel 4.2

menunjukan 24 penderita memiiliki berat jenis urine normal
dan 36 penderita memiliki berat jenis urine yang tinggi.
Berat jenis urine normal 1,003-1,030, rata-rata 1,020.
Berat jenis urine yang tinggi dikarenakan partikel – partikel
dalam urine (osmolalitas). Jika urine mengandung glukosa
dan protein (partikel– partikel padat), maka berat jenis
menjadi jauh lebih besar pada osmolalitas tertentu di
bandingkan urine normal. 40

pH Urine
Distribusi pH urine pada table 4.3 menunjukan 15

penderita pH asam, 40 penderita pH normal, dan 5
penderita pH basa. Pada orang dewasa sehat, pH urine
berkisar antara 4,5sampai 8,0, tetapi rata – rata spesimen
urine yang di kumpulkan cukup asam, pH 6,0 dengan
adanya metabolit-metabolit asam yang dihasilkan oleh
proses kerusakan jaringan tubuh normal dan nutrien. Pola
diurnal yang umum berupa peningkatan pH sesudah
makan, diikuti penurunan secara bertahap sampai waktu
makan berikutnya, sedangkan selama jam-jam tidur, pH
mencapai minimal (peningkatan asam nocturnal akibat
hipoventilasi waktu tidur). Urine terus-menerus bersifat
asam dapat terjadi pada asidosis metabolik atau
respiratorik dan pada pireksia (demam). Sedangkan urine
terus menerus bersifat basa menyatakan adanya infeksi
pada saluran kemih oleh organisme yang menguraikan
urea. Urine yang bersifat basajuga terjadi pada asidosis
tubulus ginjal (penyakit ginjal dengan bikarbonat yang tidak
dapat di konversi), pada kekurangan kalium, pada sindrom
fanconi (penyakit ginjal dengan eksresi ammonia yang
kurang baik).40

Bau Urine
Distribusi bau urine pada table 4.4 terdapat 55

berbau normal dan 5 berbau keton. Bau urin normal
disebabkan oleh asam organik yang mudah menguap. Bau
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urine dipengaruhi oleh jenis makanan dan obat-obatan
tertentu. Menurunya transport glukosa kedalam jaringan-
jaringan tubuh akan menimbulkan hiperglikemia yang
meningkatkan glukosuria. Meningkatnya lipolisi akan
menyebabkan kelebihan produksi asam-asam lemak dan
gliserol. Asam lemak bebas akan diubah menjadi badan
keton oleh hati, pada nefropati diabetik terjadi produksi
keton berlebihan sehingga akibat dari kekurangan insulin
secara normal akan mencegah timbulnya keadaan
tersebut. Badan keton bersifat asam, dan bila bertumpuk
dalam sirkulasi darah, badan keton akan menimbulkan
asidosis metabolik dan hal juga menyebabkan urine
berbau keton.40

Mikroskopis
Pada orang sehat, urine mengandung sedikit sel

dan unsur yang terdapat di saluran kemih-kelamin-silinder,
sel epitel yang berasal dari lapisan dalam saluran kemih
dan vagina (perempuan), spermatozoa (laki-laki), lender
dan tidak lebih dari satu atau dua eritrosit, dan tiga atau
empat leukosit perlapangan pandang besar. Unsur
tersering dalam urine adalah eritrosit, leukosit, bakteri, dan
silinder. Semua silinder berasal dari ginjal dan diduga
“cetakan” tubulus ginjal. Jadi silinder semata-mata
menyatakan keadaan khusus dalam ginjal, dan oleh
karenanya silinder memiliki nilai diagnostik yang tinggi.
Silinder terdiri dari matriks mukoprotein yaitu mukoprotein
Tamm-Horsfall, dengan sel-sel atau debris yang tertanam
dengan berbagai serum dan protein ginjal yang dapat
diabsorbsi. Protein Tamm-Horsfall disekresi oleh sel
tubulus distal. Sewaktu melewati tubulus, protin ini
mengalami dehidrasi dan mengambil bentuk tubulus
tersebut. Dalam keadaan normal, protein dalam tubulus
ginjal tidak cukup menghasilkan banyak silinder. Silinduria
(eksresi silinder berlebihan dalam urine) biasanya berarti
meningkatnya proteinuria atau eksresisel oleh ginjal,
ataupun keduanya, dan menyatakan adanya penyakit
ginjal.40

Nefropati Diabetik didefinisikan sebagai
peningkatan ekskresi albumin urin yang tidak disebabkan
oleh penyakit ginjal lain atau secara klasik ditandai dengan
adanya protein urin >0,5 g/24 jam.35 Pada orang normal,
ekskresi protein lewat urin < 150 mg/hari, dan albumin
hanya < 30 mg/hari .38 Batasan lain dari Nefropati Diabetik
didasarkan pada pengukuran ekskresi protein total yang
melebihi 0,5 g/24 jam dalam 3 periode pengukuran. Bila
ada ekskresi protein melebihi 0,5 g/24 jam, besar
kemungkinan DM sudah berlangsung 8-10 tahun. Pada
penelitian sebelunya menunjukan diagnosis Nefropati
Diabetik dapat ditegakkan dengan kriteria: adanya DM,
retinopati diabetik, dan proteinuria dalam 2 kali
pemeriksaan dengan interval 2 minggu.36Nefropati Diabetik
terjadi pada 30 – 40% pasien DM, dan diabetes
merupakan penyebab utama terjadinya end-stage renal
disease (ESRD). Meskipun dahulu risiko komplikasi ginjal

pada pasien DM tipe 2 dianggap lebih kecil daripada DM
tipe 1, tetapi saat ini terdapat begitu banyak bukti bahwa
risiko nefropati yang mengarah ke penyakit ginjal stadium
akhir pada DM tipe 2 sama dengan DM tipe 1. Risiko
nefropati sangat kuat kemungkinan ditentukan oleh
genetik, yang dikaitkan dengan tempat kromosom tertentu
gen yang terlibat belum dapat diidentifikasi.37 Onset dan
perkembangan penyakit ginjal yang disebabkan DM
sangat bervariasi. Sebelum timbul gejala klinik dari
Nefropati Diabetik, ginjal penderita DM mengalami
perubahan fungsional maupun morfologis. Kelainan
morfologi ginjal timbul sesudah 2-5 tahun sejak diagnosis
DM ditegakkan. Perubahan fungsional awalnya meliputi
peningkatan GFR (Glomerulus Filtration Rate)dan ekskresi
protein. Kerusakan pada pembuluh darah kecil di ginjal
menyebabkan terjadinya kebocoran protein lewat urin.
GFR pada mulanya meningkat di atas 20-30% dari normal,
dan ekskresi protein yang intermitten makin lama menetap
dan bertambah berat. GFR akhirnya akan turun dan
penderita jatuh dalam gagal ginjal tahap akhir. Ginjal
kehilangan kemampuannya untuk membersihkan dan
menyaring darah sehingga akhirnya pasien seringkali
harus menjalani dialisis untuk membuang produk buangan
toksik dari darah. Gagal ginjal timbul sekitar lebih dari 5
tahun sejak timbulnya proteinuria.36

Akhir-akhir ini sudah diketahui adanya
kemampuan prediksi dari ekskresi albumin di urin yang
seringkali tanpa disertai proteinuria yang disebut
mikroalbuminuria (MAu) dalam meramal timbulnya
Nefropati Diabetik. Batasan mikroalbuminuria adalah bila
laju ekskresi albumin urin 20-200 µg/mnt atau 30 – 300
mg/24 jam pada 2 dari 3 pemeriksaan.37 Hasil tes ini tidak
dapat diinterpretasikan dengan tepat bila ada faktor
pengganggu, misalnya infeksi saluran kemih, demam,
hiperglikemia yang tidak terkontrol, hipertensi, dan gagal
jantung kongestif. Untuk konfirmasi maka harus diperiksa
laju ekskresi albumin dalam urin kumpulan semalam. Hasil
yang mengarah ke Nefropati Diabetik bila albumin urin >20
µg/menit. Pasien DM yang mengalami mikroalbuminuria
tapi filtrasi glomerulusnya belum terganggu tetap
mempunyai risiko tinggi terhadap penyulit ginjal.
Makroalbuminuria adalah ekskresi albumin urin ≥ 200
µg/menit atau ≥ 300 mg/24 jam.37 Penyaring adanya
mikroalbuminuria pada pasien DM tipe 2 harus dilakukan
pada saat diagnosis ditegakkan dan dilanjutkan setiap
tahun. Meskipun mikroalbuminuria diyakini sebagai faktor
risiko untuk makroalbuminuria, tetapi dengan kontrol
tekanan darah dan kadar glukosa darah yang baik, pasien
dapat menunjukkan perbaikan menjadi normoalbuminuria.
Pengukuran albumin urin dilakukan dengan menggunakan
sampel urin sewaktu atau urin pertama pagi hari. Nilai
abnormal harus dikonfirmasi dalam 2 – 3 kali pengukuran
selama 3 – 6 bulan.35

Walaupun mikroalbuminuria merupakan landasan
pertama untuk mendiagnosis Nefropati Diabetik, tetapi
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penelitian dari National Health and Nutrition Examination
Survey III (NHANES III) menyebutkan bahwa 30% pasien
DM tipe 2 mempunyai GFR yang rendah (< 60
ml/mnt/1,73m2 ) tanpa mikro atau makroalbuminuria. Hal
ini mungkin berhubungan dengan adanya kelainan
parenkim ginjal selain glomerulosklerosis diabetik klasik.
Oleh karena itu, GFR dan mikroalbuminuria harus rutin
diperiksa untuk menyaring Nefropati Diabetik secara
tepat.38

Peneliti lain menyebutkan ada 4 tahap
perkembangan Nefropati Diabetik. Tahap 1 ditemukan
adanya hipertrofi dan hiperfungsi ginjal dengan GFR yang
meningkat. Tahap 2 didapatkan lesi glomerulus dan GFR
yang meningkat tapi masih asimtomatik. Tahap 3
(Nefropati Diabetik awal/insipien) dengan kelainan utama
adanya mikroalbuminuria dan GFR menurun. Tahap 4
(Nefropati Diabetik klinik) ditandai dengan
makroalbuminuria atau bila ada ekskresi proteinuria lebih
dari 0,5 g/24 jam, dan terdapat penurunan GFR. Biasanya
Nefropati Diabetik klinik ini akan terjadi setelah menderita
DM 10-15 tahun. 39

KESIMPULAN

1. Mayoritas makroskopis urine penderita Nefropati
Diabetik di RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung
tahun 2015. Dari 60 penderita 19 penderita urine
berwarna jernih dan 41 penderita berwarna keruh. 24
penderita memiliki berat jenis normal dan 36
penderita berat jenis meningkat, 15 penderita berpH
asam, 40 penderita berpH normal dan 5 berpH basa,
serta 55 penderita bau urine normal dan 5 bau urine
keton.

2. Mayoritas mikroskopis urine pada penderita nefropati
diabetikadi RSUD Abdul Moeloek Bandar Lampung
tahun 2015 pada 60 penderita Nefropati Diabetik di
RSUD Dr. H. Abdul Moloek ditemukan eritrosit,
silinder, kristal, glukosa dan protein. Hasil
pemeriksaan tidak menemukan adanya jamur dan
protozoa serta dalam jumlah kecil ditemukan bakteri,
keton, bilirubin, urobilinogen dan nitrit.
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