
 

KARAKTERISTIK PASIEN NEFROPATI DIABETIK PADA PASIEN 

RAWAT INAP DI RUANG PERAWATAN PENYAKIT DALAM RS TK II 

PELAMONIA MAKASSAR 

 

 

 

 

 

TEMA : PENYAKIT DALAM 

 

 

 

MUHAMMAD RIZKI IRQIAN PRIYANKA 

4519111082 

 

 

 

PROGRAM STUDI PENDIDIKAN DOKTER 

FAKULTAS KEDOKTERAN 

UNIVERSITAS BOSOWA 

MAKASSSAR 

2023  



 

KARAKTERISTIK PASIEN NEFROPATI DIABETIK PADA PASIEN 

RAWAT INAP DI RUANG PERAWATAN PENYAKIT DALAM RS TK II 

PELAMONIA MAKASSAR 

 

SKRIPSI 

Sebagai Salah Satu Syarat untuk Mencapai Gelar Sarjana Kedokteran 

 

 

Program Studi 

Pendidikan Dokter 

 

 

 

 

Disusun dan diajukan oleh 

 

 

Muhammad Rizki Irqian Priyanka 

 

 

 

 

Kepada 

 

 

 

 

PROGRAM STUDI PENDIDIKAN DOKTER 

FAKULTAS KEDOKTERAN 

UNIVERSITAS BOSOWA MAKASSAR 

2023 



 

i 

 

HALAMAN PERSETUJUAN 

SKRIPSI 

 

KARAKTERISTIK PASIEN NEFROPATI DIABETIK PADA PASIEN 

RAWAT INAP DI RUANG PERAWATAN PENYAKIT DALAM RS TK II 

PELAMONIA MAKASSAR 

 

Disusun dan diajukan oleh : 

 

MUHAMMAD RIZKI IRQIAN PRIYANKA 

4519111082 

Menyetujui : 

     Tim Pembimbing 

 

     Pembimbing 1     Pembimbing 2 

 

 

                                               

dr. Nurliana, M. Biomed          dr. Andi Anissa Ramadhani, Sp. PD 

Tanggal :                  Tanggal : 

 

 

Fakultas Kedokteran Universitas Bosowa 

Mengetahui 

 

  Ketua Program Studi                  Dekan 

 

 

dr. Anisyah Hariadi, M.Kes           Dr. dr. Bachtiar Baso, M.Kes 

Tanggal :             Tanggal : 



 

ii 

 

PERNYATAAN KEASLIAN SKRIPSI 

 

Yang bertanda tangan di bawah ini  

 Nama   : Muhammad Rizki Irqian Priyanka 

Nomor Induk          : 4519111082 

Program studi : Pendidikan Dokter 

 

Menyatakan0dengan sebenarnya0bahwa skripsi yang saya0tulis ini 

benar-benar0merupakan hasil karya saya sendiri, bukan mengambil alih 

tulisan atau pemikiran orang lain.  Apabila di kemudian hari terbukti atau 

dapat dibuktikan bahwa0sebagian atau keseluruhan0skripsi ini0hasil 

karya orang lain, saya0bersedia0menerima0sanksi atas0perbuatan 

tersebut. 

 

Makassar, 06 Agustus 2023 

Yang menyatakan 

 

 

Muhammad Rizki Irqian Priyanka 

  



 

iii 

 

KATA PENGANTAR 

Alhamdulillahi rabbil ‗alamin, puji serta syukur dipanjatkan ke hadirat 

Allah SWT atas semua nikmat, Rahmat dan Karunia-Nya lah sehingga 

penulis mampu merampungkan skripsi yang berjudul ―Karakteristik pasien 

nefropati diabetik pada pasien rawat inap di ruang perawayan penyakit 

dalam RS TK II Pelamonia Makassar‖ dengan baik. Shalawat serta salam 

juga semoga tetap tercurahkan pada junjungan Nabi kita, sosok pembawa 

risalah, amanah dan pemberi nasihat kepada umat manusia baginda 

Rasulullah Muhammad SAW beserta para keluarganya dan para 

sahabatnya. 

Dengan kesempatan ini penulis menyampaikan terima kasih kepada 

orang tua, ibunda Aswati, S.H dan Ayahanda Herianto, S.H, M.H atas 

doa, materi, didikan, kesabaran dan kasih sayang dalam mendidik penulis 

hingga saat ini. Juga kepada adik tersayang Aira Mikaira & Aila Mikaila 

Herianto yang turut mendoakan penulis. Terima kasih kepada keluarga 

besar yang senantiasa memberikan doa dan dukungan sehingga penulis 

mampu menyelesaikan masa perkuliahan (S1) ini dengan lancar, semoga 

selalu dalam lindungan Allah SWT. 

Dalam proses penyelesaian skripsi ini, penulis menyampaikan rasa 

hormat dan terima kasih kepada dr. Nurliana, M.Biomed selaku 

pembimbing pertama dan dr. Andi Anissa Ramadhani, Sp. PD selaku 

pembimbing kedua yang telah meluangkan waktu, tenaga dan pikiran 

dalam mengarahkan dan membimbing penulis dengan setulus hati dan 

penuh kesabaran sejak disusunnya proposal sampai terselesaikannya 

skripsi ini. 

Penulis juga mengucapkan terima kasih kepada penguji pertama Dr. 

dr. Bachtiar Baso, M. Kes dan penguji kedua dr. Rahmawati Thamrin, Sp. 

And atas kritik, saran, pemikiran, tenaga dan waktu dalam memberikan 

arahan bagi penulis untuk menyelesaikan skripsi ini. 



 

iv 

 

Selama mengikuti proses perkuliahan hingga penyelesaian studi, 

banyak pihak turut memberikan sumbangsih doa, dukungan dan 

semangat yang berarti. Untuk itu dengan segala kerendahan hati peneliti 

menyampaikan apresiasi dan terima kasih yang setulus-tulusnya kepada : 

1. Prof. Dr. Ir Batara Surya, ST., M.Si, selaku rektor Universitas 

Bosowa. 

2. Dr. dr Bachtiar Baso, M.Kes, selaku dekan Fakultas Kedokteran 

Universitas Bosowa. 

3. dr. Rahmawati Thamrin, Sp. And selaku Wakil Dekan I FK UNIBOS, 

dr. Nurliana, M.Biomed selaku Wakil Dekan II FK UNIBOS dan dr. M. 

Rio Andita selaku Wakil Dekan III FK UNIBOS. 

4. dr. Anisyah Hariadi, M.Kes selaku Ketua Program Studi Pendidikan 

Dokter FK UNIBOS. 

5. Dewi Wahyuni, S.E., M.Si selaku Kepala Tata Usaha FK UNIBOS. 

6. Seluruh dosen dan staf Fakultas Kedokteran Universitas Bosowa 

yang telah banyak membimbing dan membantu penulis dalam hal 

apapun. 

7. Kepada Alika Ristama Nigandiva yang selalu support system, 

memberikan arahan, kritikan, masukan, menjadi mentor handal dan 

memberikan semangat serta doa hingga sampai dititik ini. 

8. Sahabat-sahabat penulis sekaligus juga menjadi mentor Rahmiyani 

Auditia Suherman, Riko Malobu, Muhammad Fahrul Rizal Ramadhan 

Mohammed Alasyari yang mendoakan dan memberikan semangat 

selama proses awal perkuliahan sampai terselesaikannya skripsi ini 

dan hingga seterusnya. 

9. Kepada saudara dan saudari seperjuangan Agil Syahrul Ramadhan, 

Zahra Fauziah, Andi Vania, Nanda Nur Ariska, Wiwi Pratiwi dan 

Faradiba Salzabila yang selalu memberikan doa, dukungan dan 

semangat kepada penulis. 

10. Kepada teman-teman kelas Bahagia anggkatan 2019 Smansa 

Kolaka, yang sudah memberikan semangat kepada penulis. 



 

v 

 

10. Sahabat penulis lainnya, Nur Annisa Lukman, Aenia Amiruddin, Utari 

Ovilia Todinglayuk dan Hamzah Hasyim yang selalu membersamai 

dan mendukung proses perjalanan pre-klinik hingga penyelesaian 

skripsi ini. 

11. Teman-teman Sinovial Angkatan 2019 FK UNIBOS atas perjuangan 

dan kebersamaan nya selama menjalani awal perkuliahan hingga 

selesai. 

12. Keluarga Besar Mahasiswa FK UNIBOS, kakak-kakak angkatan 

2016, 2017, 2018 serta adik-adik angkatan 2020, 2021 dan 2022. 

13. Kepada semua pihak yang tidak dapat penulis sebutkan satu 

persatu, penulis menyampaikan ucapan terima kasih yang sebesar-

besarnya, atas segala bantuan yang diberikan sehingga penyusunan 

skripsi ini dapat di selesaikan. 

 

Skripsi ini dalam penulisannya mungkin masih didapatkan beberapa 

kekurangan, oleh sebab itu penulis memohon maaf apabila terdapat kata-

kata yang kurang berkenan bagi pembaca. Penulis tentunya 

mengharapkan adanya saran, masukan ataupun kritik yang bersifat 

membangun untuk skripsi ini. Akhir kata, semoga skripsi ini mampu 

membantu menambah wawasan serta sumbangsih terhadap ilmu 

pengetahuan di masa depan. Semoga amal baik yang telah diberikan 

akan mendapat pahala dari Allah SWT, Aamiin ya robbal ‗alamin. 

 

Makassar, 02 Februari 2023 

Penulis 

 

 

 

Muhammad Rizki Irqian Priyanka 

  



 

vi 

 

Muhammad Rizki Irqian Priyanka. Karakteristik pasien nefropati diabetic pada pasien 
rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK II Pelamonia Makassar (Dibimbing 
oleh dr. Nurliana, M.Biomed dan dr. Andi Anissa Ramadhani, Sp. PD). 
 

ABSTRAK 
 

Nefropati diabetik adalah sindrom klinis yang ditandai dengan 
albuminuria persisten (> 300 mg / 24 jam), penurunan laju filtrasi 
glomerulus (LFG) terus-menerus, dan peningkatan tekanan darah arteri 
atau albuminuria menetap yaitu ≥ 30 mg/g pada minimal dua kali 
pemeriksaan dalam kurun waktu 3 sampai 6 bulan. Meskipun albuminuria 
adalah gejala pertama tetapi edema perifer adalah gejala yang khas 
nefropati diabetik. Terdapat beberapa faktor risiko yang berhubungan 
dengan terjadinya komplikasi nefropati diabetik. Faktor risiko tersebut 
terbagi menjadi faktor risiko yang dapat dimodifikasi dan faktor risiko yang 
tidak dapat dimodifikasi.  

 
Tujuan penelitian untuk mengetahui bagaimana distribusi pasien 

nefropati diabetik berdasarkan (1) Usia (2) Jenis Kelamin (3) Hiperglikemia 
(4) Hipertensi (5) Albuminuria. Penelitian ini dilakukan terhadap 50 pasien 
nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 
Penelitian ini menggunakan metode deskriptif dan dengan desain 
penelitian retrospektif menggunakan data sekunder berupa catatan medis 
pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia 
Makassar. Analisis data diolah menggunakan perangkat lunak SPSS. 

 
 Hasil penelitian ini menunjukkan distribusi pasien nefropati diabetik 

yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar yaitu : (1) Usia pasien 
nefropati diabetik terbanyak yaitu pada usia 56-65 tahun (32.0%), (2) lebih 
banyak pada laki-laki (62.0%) daripada perempuan (38.0%), (3) lebih 
banyak mengalami hiperglikemia atau diabetes (80.0%), (4) terbanyak 
mengalami hipertensi (88.0%), (5) terbanyak pasien mengalami 
mikroalbuminuria (86.0%). Kesimpulan penelitian yaitu  pasien nefropati 
diabetik berdasarkan usia paling banyak diderita oleh kelompok usia yakni 
56-65 tahun dan lebih banyak dialami oleh laki-laki. Mengalami 
hiperglikemia atau diabetes, hipertensi tidak normal dan pasien banyak 
mengalami mikroalbuminuria.   
 

Kata Kunci: Usia, Jenis Kelamin, Hiperglikemia , Hipertensi, Albuminuria 
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Muhammad Rizki Irqian Priyanka. Characteristics of Diabetic Nephropathy Patients in 

Inpatients in Internal Disease Treatment Room RS TK II Pelamonia Makassar 

 (Supervised by dr. Nurliana, M.Biomed and dr. Andi Anissa Ramadhani, Sp. PD). 
 

ABSTRACT 
 

Diabetic nephropathy is a clinical syndrome characterized by 
persistent albuminuria (> 300 mg/24 hours), persistently decreased of 
glomerular filtration rate (GFR), and persistently elevated of arterial blood 
pressure or albuminuria of ≥ 30 mg/g on at least two examinations in 
period of three to six months. Although albuminuria is the first symptom 
but peripheral edema is a characteristic feature of diabetic nephropathy. 
There are several risk factors associated with complications of diabetic 
nephropathy. These risk factors are divided into modifiable risk factors and 
non-modifiable risk factors.  
 

The aim of the study was to find out how the distribution of diabetic 
nephropathy patients was based on (1) Age (2) Gender (3) Hyperglycemia 
(4) Hypertension (5) Albuminuria. This study was conducted on 50 diabetic 
nephropathy patients who were hospitalized at TK II Pelamonia Hospital 
Makassar. This study used a descriptive method with a retrospective study 
design using secondary data in the form of medical records of diabetic 
nephropathy patients who were hospitalized at TK II Pelamonia Hospital, 
Makassar. Data analysis was processed using SPSS software.  

 
The results of this study indicate the distribution of diabetic 

nephropathy patients who are hospitalized at TK II Pelamonia Hospital 
Makassar, which are: (1) The majority of diabetic nephropathy patients is 
at the age of 56-65 years (32.0%), (2) men are more affected (62.0 %) 
than women (38.0%), (3) more hyperglycemia or diabetes (80.0%), (4) the 
most patients had hypertension (88.0%), (5) the most patients had 
microalbuminuria (86.0%). The conclusion of the study was that diabetic 
nephropathy patients by age mostly suffered by the age group of 56-65 
years and experienced more by men. Experiencing hyperglycemia or 
diabetes, abnormal hypertension and many patients have 
microalbuminuria. 
 

Keywords: Age, Gender, Hyperglycemia, Hypertension, Albuminuria. 
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BAB 1  

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang Masalah 

 Nefropati diabetik adalah sindrom klinis yang ditandai dengan 

albuminuria persisten (> 300 mg / 24 jam), penurunan laju filtrasi 

glomerulus (LFG) terus-menerus, dan peningkatan tekanan darah arteri. 

Meskipun albuminuria adalah gejala pertama tetapi edema perifer adalah 

gejala yang khas nefropati diabetik. Biasanya pada tahap awal penyakit 

ginjal, yaitu ketika fungsi ginjal terjaga dengan baik dan albumin serum 

hanya sedikit menurun retensi cairan tubuh perlu diamati. Tingkat 

kehilangan laju filtrasi glomerulus pada pasien diabetes tipe 2 dengan 

penyakit ginjal adalah serupa. Hipertensi sistemik mempercepat 

perkembangan nefropati diabetik, berhubungan erat antara tekanan 

darah dan tingkat penurunan laju filtrasi glomerulus telah ditemukan 

pada pasien dengan diabetes tipe 1 dan tipe 2. Pada penderita dengan 

nefropati diabetik tipe 1 dan tipe 2, autoregulasi ginjal yang disebabkan 

oleh aliran plasma ginjal (RPF) terganggu atau menghilang, yang 

menyebabkan peningkatan tekanan glomerulus pada nefropati diabetik 

(hipertensi glomerulus). Proteinuria sendiri dapat menyebabkan 

kerusakan ginjal. Kemudian, pasien dengan diabetes tipe 1 dengan 

nefropati diabetik dan proteinuria kisaran nefrotik (> 3 g / 24 jam) 

memiliki prognosis terburuk.1  Kisaran normal untuk albuminuria ialah 

<30 mg/g, dan kisaran yang tidak normal adalah >30 mg/g, namun nilai 

dalam kedua rentang ini bisa dikaitkan dengan peningkatan risiko 

penyakit ginjal dan kardiovaskular.3 

 

Penderita diabetes tipe 1 atau tipe 2 terdapat 20% hingga 40% 

berkembang menjadi penyakit nefropati diabetik. Penyakit nefropati 

diabetik yaitu penyebab primer morbiditas serta mortalitas pada diabetes. 

Perlu diketahui, kematian diabetes yang terjadi terutama dengan 



 

2 

 

penderita diabetes dan proteinuria, serta tak hanya berasal dari penyakit 

ginjal stadium akhir (ESRD) dan juga penyakit kardiovaskular, menjadi 

sangat umum pada pasien dengan diabetes tipe 2.1  

 Diabetes yang tidak terkontrol dapat menyebabkan berbagai 

komplikasi kronis termasuk kapiler dan pembuluh besar. Komplikasi 

makrovaskular antara lain penyakit jantung koroner, thrombosis serebral, 

dan gangren. Penyakit akibat komplikasi mikrovaskuler yang mungkin 

terjadi pada penderita diabetes adalah retinopati dan nefropati diabetik.2 

 

  Nefropati diabetik ialah komplikasi yang berasal dari diabetes tipe 

1 dan  tipe 2. Seiring perjalanannya, diabetes yang tidak terkontrol 

dengan baik bisa mengakibatkan kerusakan dikelompok pembuluh darah 

pada ginjal yang menyaring limbah darah. Hal ini mengakibatkan 

kerusakan ginjal serta terjadi tekanan darah tinggi. Tekanan darah tinggi 

bisa menyebabkan kerusakan ginjal lebih lanjut dengan peninggkatan 

tekanan pada sistem penyaringan halus ginjal.4 

 

Komplikasi diabetes mellitus atau nefropati diabetik jarang 

berkembang sebelum durasi 10 tahun setelah penderita didiagnosis 

diabetes mellitus tipe 1. Di saat yang sama, sebanyak 3% dari pasien 

yang baru didiagnosis diabetes mellitus tipe 2 telah ditemukan menderita 

nefropati diabetik atau ginjal diabetik.23 

 

Sekitar 33.000 pasien diabetes tipe 1 dan 405.000 pasien 

diabetes tipe 2 didiagnosa mengalami nefropati diabetik dari 

mikroalbuminuria ke gagal ginjal terminal/ESRD pada tahun 2005 di 

Spanyol.24 Di Amerika Serikat, 25,6 juta orang dewasa (11,3%) berusia 

≥20 tahun menderita diabetes pada tahun 2011 dengan prevalensi 

meningkat pada kelompok usia yang lebih tua (26,9% orang berusia ≥65 

tahun). Tetapi, sekitar 3% dari pasien yang baru didiagnosis diabetes 

tipe 2 diantaranya mengalami nefropati. Di antara penderita diabetes, 
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prevalensi nefropati diabetik atau DKD (diabetic kidney disease) tetap 

stabil.25 Sekitar 20%-30% penderita diabetes mengalami nefropati 

dengan pasien diabetes tipe 1 berkembang ke tahap ESRD memiliki 

presentase yang lebih besar.29 Terdapat perbedaan ras dan etnis yang 

mencolok pada epidemiologi nefropati diabetik di AS. Penduduk hispanik 

dan Afrika-Amerika yang merupakan penduduk asli Amerika memiliki 

resiko lebih besar terkena ESRD dibandingkan orang kulit putih non-

hispanik.26 Tercatat pada tahun 2002, diabetes mellitus merupakan 

penyebab 45% kasus ESRD yang terjadi di AS.27 Sementara itu, 

epidemiologi nefropati diabetik di Jerman mencatat proporsi pasien yang 

menerima transplantasi ginjal lebih tinggi daripada yang dilaporkan di 

Amerika Serikat. Di Heidelberg, hampir 60% pasien menerima 

transplantasi ginjal dengan 90% diantaranya diketahui menderita 

diabetes tipe 2 pada tahun 1995. Kasus pasien ESRD dengan diabetes 

tipe 2 terbilang rendah di Denmark dan Australia.30 

 

 Sedangkan jumlah penderita penyakit ginjal kronik tahap 5 atau 

CKD stage 5 di Indonesia berdasarkan hasil diagnosa etiologi menurut 

Indonesian Renal Registry (IRR) tahun 2018 untuk Nefropati Diabetik 

berkisar 28% atau sekitar 14.998 jumlah penderitanya, hal ini 

menunjukkan bahwa pentingnya menurunkan kadar gula darah serta 

mengontrol tekanan darah untuk mencegah terjadinya kerusakan lini 

pertama nefropati diabetik.5 

  

Hasil Riskesdas 2018 menunjukkan bahwa menurut diagnosis 

dokter usia di atas 15 tahun, prevalensi diabetes di Indonesia adalah 2%. 

Angka ini menunjukkan bahwa dibandingkan dengan prevalensi diabetes 

pada penduduk usia diatas 15 tahun pada hasil Riskesdas 2013 angka ini 

mengalami peningkatan sebesar 1,5%. Namun berdasarkan hasil 

pemeriksaan glukosa darah, prevalensi diabetes di Indonesia mengikuti 

standar American Diabetes Association (ADA) meningkat dari 6,9% pada 
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tahun 2013 menjadi 8,5% pada tahun 2018. Angka ini menunjukkan 

bahwa hanya sekitar 25% penderita diabetes yang mengetahui bahwa 

dirinya menderita diabetes.6 

 

Penelitian kasus kontrol 60 orang penderita diabetes mellitus tipe 2, 

mendapatkan hasil 30 orang mengalami komplikasi nefropati diabetik dan 

30 orang tidak menderita komplikasi nefropati diabetik dengan.7 Penelitian 

deskriptif mengenai Pola Komplikasi Pasien Diabetes Melitus Tipe 2 di 

Instalasi Rawat Inap Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo Surabaya 

Periode 1 Januari – 31 Desember 2014, sejumlah 32,94% pasien 

menderita komplikasi nefropati.8 

 

Diabetes melitus saat ini merupakan salah satu masalah yang 

paling sering mengakibatkan penyakit ginjal kronik, penyakit ini disebut 

dengan Diabetic Kidney Disease (DKD) yaitu komplikasi mikrovaskular 

kronis kapiler ginjal pada penderita diabetes mellitus. Proteinuria banyak 

ditemukan pada penyakit ginjal progresif, peran proteinuria, terutama 

mikroalbuminuria, merupakan tanda awal nefropati diabetik. Menjadi faktor 

kunci awal yang memprediksi perkembangan asal mula glomerulopati 

diabetik dan tingkat keparahan pemicu nefropati progresif. Pada beberapa 

pasien, komplikasi ini akan berkembang menjadi gagal ginjal terminal 

yang memerlukan perawatan dialisis. Perkembangan diabetes melitus 

menjadi penyakit ginjal stadium akhir diduga dipengaruhi oleh berbagai 

faktor antara lain usia, jenis kelamin, gaya hidup seperti aktivitas fisik, 

merokok, hipertensi, obesitas, lama menderita diabetes melitus, faktor 

genetik, kadar gula darah yang tinggi dan tidak terkendali, dan lain 

sebagainya.9 

 

Tingginya angka peningkatan penyakit diabetes mellitus tentunya 

berbanding lurus dengan peningkatan penyakit nefropati diabetik, 

keterlambatan deteksi dini dalam perkembangan dan pencegahan 
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penderita nefropati diabetik maka dapat terjadi gagal ginjal terminal 

sehingga tidak bisa dihentikan laju patomekanismenya hanya dapat 

diperlambat.4 

 

   Berdasarkan uraian diatas, maka penulis tertarik untuk melakukan  

penelitian mengenai ―Karakteristik pasien nefropati diabetik pada pasien 

rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK II Pelamonia 

Makassar.‖     

 

1.2 Permasalahan  

1.2.1 Perumusan Masalah 

 Nefropati diabetik yang dapat mengakibatkan ke tahap gagal ginjal 

terminal yang dapat memerlukan hemodialisa atau cuci darah akibat 

albuminuria dan diabetes mellitus yang tidak terkontrol pada penderita 

diabetes, kasus diabetes mellitus yang mengalami peningkatan setiap 

tahun sehingga penderita komplikasi nefropati diabetik mengalami 

peningkatan pula.  

Berdasarkan hal tersebut diatas, maka rumusan masalah dalam 

penelitan ini adalah ―Karakteristik pasien nefropati diabetik pada pasien 

rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK II Pelamonia 

Makassar.‖  

 

1.3 Tujuan Penelitian   

1.3.1  Tujuan Umum 

Mengetahui ―Karakteristik pasien nefropati diabetik pada pasien 

rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK II Pelamonia 

Makassar.‖  

1.3.2 Tujuan khusus 

a. Untuk Mengetahui distribusi usia pasien nefropati diabetik yang 

dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 
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b. Untuk mengetahui distribusi jenis kelamin/gender pasien 

nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia 

Makassar. 

c. Untuk mengetahui bagaimana hipertensi pasien nefropati 

diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

d. Untuk mengetahui bagaimana hiperglikemia pasien nefropati 

diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

e. Untuk mengetahui bagaimana albuminuria pasien nefropati 

diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

1.4  Manfaat Penelitian 

1. Manfaat bagi Institusi Kedokteran dan Kesehatan 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan salah satu bahan  

bacaan yang dapat memperkaya khasanah ilmu pengetahuan dan 

diharapkan mampu mendorong pengembangan penelitian selanjutnya 

serta dapat menjadi tambahan referensi. 

 

2. Manfaat bagi Tenaga Kesehatan 

  Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan sumber 

informasi dan sebagai alat promosi kesehatan dalam edukasi kepada 

masyarakat tentang nefropati diabetik. 

 

3. Manfaat bagi peneliti 

   Hasil penelitian ini diharapkan, dapat menjadi sarana 

menambah wawasan bagi peneliti dan pengaplikasian ilmu yang yang 

telah dipelajari dalam masa perkuliahan serta penerapan ilmu 

pengetahuan di masyarakat.        
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BAB II  

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Definisi 

Nefropati diabetik adalah komplikasi mikrovaskuler penyakit 

diabetes mellitus (DM) yang diakibatkan oleh ekskresi albumin urine yang 

meningkat (albuminuria), perkiraan laju filtrasi glomerulus rendah (eGFR), 

atau manifestasi lain dari kerusakan ginjal. Nefropati diabetik merupakan 

komplikasi mikrovaskular dari DM baik DM tipe 1 maupun DM tipe 2. 

Nefropati diabetik didefinisikan sebagai sindrom klinis pada pasien DM 

yang ditandai dengan albuminuria menetap yaitu ≥ 30 mg/g pada minimal 

dua kali pemeriksaan dalam kurun waktu 3 sampai 6 bulan dan atau 

penurunan progresif estimated glomerular filtration rate (eGFR). 

Komplikasi kronis diabetes terjadi pada pasien diabetes tipe 1 (T1D/type 

1 diabetes) (defisiensi hormon insulin akibat kerusakan sel β pankreas) 

dan diabetes tipe 2 (T2D) (resistensi insulin dan/atau penurunan sekresi 

insulin).10 Dari seluruh penderita T1D dan T2D, sebagian besar (20%–

40%) akan mengalami komplikasi penyakit ginjal yang ditandai dengan 

ekskresi albumin secara bertahap dalam urine dan penurunan laju filtrasi 

glomerolus/glomerular filtrartion rate (GFR). Tanda awal nefropati diabetik 

adalah abnormalitas sedang kadar albumin dalam urine (>30 mg/hari 

mikroalbuminuria) yang diikuti oleh penurunan GFR secara bertahap.11 

Rata-rata kasus nefropati diabetik terbilang tinggi dengan persentase 3% 

per tahun selama 10 sampai 20 tahun pertama setelah onset diabetes. 

Nefropati diabetik dapat berkembang ke tahap penyakit ginjal stadium 

akhir/end renal stage disease (ESRD).12 

Diabetes mellitus adalah penyakit kronis yang terjadi ketika 

pankreas tidak memproduksi insulin yang cukup atau tubuh tidak dapat 

secara efektif menggunakan insulin yang diproduksi. Insulin adalah 

hormon yang mengatur kadar gula darah. Fenomena ini menyebabkan 

hiperglikemia atau peningkatan gula darah tidak terkontrol dari diabetes, 
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sehingga hal ini dapat menghambat sistem kerja tubuh, terutama pada 

bagian saraf dan pembuluh darah.13 Komplikasi diabetes mellitus yang 

tergolong dalam komplikasi mikrovaskuler terjadi pada pembuluh darah 

halus. Tingginya kadar gula darah yang mengganggu fungsi ginjal 

mengakibatkan kerusakan pada glomerulus, sehingga protein (albumin) 

melewati glomerulus dan bercampur pada urine yang disebut 

mikroalbuminuria.14 Mikroalbuminuria menjadi petanda klinis awal 

terjadinya nefropati diabetik.  

Namun, perlu diperhatikan bahwa albuminuria terkadang 

terdeteksi pada saat DM didiagnosis setelah ginjal terpapar hiperglikemia 

kronis. Mekanisme yang terlibat dalam patogenesis nefropati diabetik 

sangatlah kompleks. Perubahan hemodinamik pertama dari hipoperfusi 

glomerulus dan hiperfiltrasi menyebabkan kebocoran albumin dari kapiler 

glomerulus. Selain itu, perubahan struktural yang dihasilkan ditandai 

dengan penebalan membran basal glomerulus, glomerulosklerosis, dan 

perluasan sel mesangial yang menyebabkan fibrosis ginjal.15,16 Bahkan 

ketika manifestasi klinis dari DN termasuk GFR yang berkurang dan 

peningkatan tingkat ekskresi albumin dalam urin, sebagian besar pasien 

dengan DM memiliki GFR rendah tanpa albuminuria. Untungnya, hanya 

sepertiga dari pasien dengan DM mengalami nefropati.17 Tetapi, kontrol 

glukosa yang buruk, hipertensi arteri, peningkatan kolesterol, dan 

aktivasi mediator peradangan serta stres oksidatif mendukung 

perkembangan nefropati ke tahap lanjut. Faktanya, penelitian terbaru 

menunjukkan bahwa penderita DM dapat mulai menunjukkan tanda-

tanda penyakit ginjal sebelum albuminuria didiagnosis. 
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B. Patofisiologi  

Nefropati diabetik menunjukkan perubahan struktural yang merusak 

seperti ekspansi membran basal glomerulus, hilangnya podosit, 

penebalan matriks mesangial dan fungsi proses kaki.18 Secara 

konvensional, perubahan hemodinamik ginjal, stres oksidatif, respon 

inflamasi, hipoksia dan sistem renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) 

merupakan penanggung jawab utama dalam patogenesis nefropati 

diabetik.19 

Hiperfiltrasi glomerulus berperan dalam terjadinya penyakit ginjal 

diabetik dan peningkatan angiotensin II (Ang II) menginduksi penyempitan 

arteriol eferen, sehingga menyebabkan perubahan autoregulasi dan 

hipertensi glomerulus.20 Pada saat yang sama, hiperglikemia dan 

hiperinsulinemia kompensasi meningkatkan disfungsi endotel vaskular 

melalui produksi reactive oxygen spesies (ROS), aktivasi protein kinase C 

(PKC) dan respon proinflamasi yang dimediasi oleh lanjutan advanced 

glycation end products (AGEs). Aktivasi sel endotelin diperlukan untuk 

cedera podosit dan fibrosis ginjal pada ginjal diabetes.21 

Lesi glomerulus dan renovaskular pada penyakit ginjal diabetik 

mengurangi suplai oksigen sehingga menimbulkan hipoksia medula ginjal 

dan disfungsi tubular. Tanpa suplai oksigen yang cukup, hiperglikemia 

dapat mengganggu stabilitas hypoxia-inducible factor (HIF) dan 

memfasilitasi fibrosis jaringan ginjal. Aktivasi renin-angiotensin-

aldosterone system (RAAS) diamati pada sel ginjal yang diinduksi oleh 

hiperglikemia dan AGEs. Hal ini dapat dimediasi oleh ROS dan G protein-

coupled metabolic receptor 91 (GPR91).22 Berdasarkan studi pada model 

hewan dan uji klinis menunjukkan bahwa penghambatan RAAS secara 

efektif memperlambat perkembangan penyakit ginjal diabetes.23 Sebagai 

bagian penting RAAS, Ang II secara kritis terlibat dalam proses fibrosis 

jaringan ginjal dan disfungsi tubulus.24 Aldosteron juga merupakan pemain 
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kunci dalam patofisiologi penyakit ginjal diabetik melalui peningkatan 

infiltrasi makrofag dan fibrosis ginjal. 

Eksperimen seluler dan molekuler telah menunjukkan bahwa fungsi 

mitokondria yang terganggu dan tekanan retikulum endoplasma, serta 

aktivasi abnormal jalur pensinyalan intraseluler termasuk nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer yang diaktifkan (NF-κB) dan Janus kinase-

signal transducer and activator of transcription (JAK-STAT) berhubungan 

secara integral dengan penyakit ginjal diabetes.19,25  

 

C. Epidemiologi 

Nefropati diabetik merupakan penyakit komplikasi mikrovaskuler 

diabetes mellitus yang telah berkembang di seluruh dunia. Tercatat 

prevalensi global diabetes mellitus pada tahun 1980 sekitar 108 juta 

orang dan melunjak naik menjadi 422 juta orang pada tahun 2014 

dengan  8,5% orang berusia >18 tahun menderita diabetes mellitus. 

Pada tahun 2012, tercatat 2,2 juta kematian akibat diabetes mellitus dan 

1,6 juta kematian pada tahun 2016.13  Komplikasi diabetes mellitus atau 

nefropati diabetik jarang berkembang sebelum durasi sebelum 10 tahun 

setelah penderita didiagnosis T1D. Di saat yang sama, sebanyak 3% dari 

pasien yang baru didiagnosis T2D telah ditemukan menderita nefropati 

diabetik atau ginjal diabetik.26 

Sekitar 33.000 pasien T1D dan 405.000 pasien T2D didiagnosa 

mengalami nefropati diabetik dari mikroalbuminuria ke gagal ginjal 

terminal/ESRD pada tahun 2005 di Spanyol.27 Di Amerika Serikat, 25,6 

juta orang dewasa (11,3%) berusia ≥20 tahun menderita diabetes pada 

tahun 2011 dengan prevalensi meningkat pada kelompok usia yang lebih 

tua (26,9% orang berusia ≥65 tahun). Tetapi, sekitar 3% dari pasien yang 

baru didiagnosis T2D diantaranya mengalami nefropati. Diantara 

penderita diabetes, prevalensi nefropati diabetik atau DKD (diabetic 

kidney disease) tetap stabil.28 Sekitar 20% -30% penderita diabetes 



 

11 

 

mengalami nefropati dengan pasien T1D berkembang ke tahap ESRD 

memiliki presentase yang lebih besar.32 Terdapat perbedaan ras dan 

etnis yang mencolok pada epidemiologi nefropati diabetik di AS. 

Penduduk hispanik dan Afrika-Amerika yang merupakan penduduk asli 

Amerika  memiliki resiko lebih besar terkena ESRD dibandingkan orang 

kulit putih non-hispanik.29 Tercatat pada tahun 2002, diabetes mellitus 

merupakan penyebab 45% kasus ESRD yang terjadi di AS.33 

       Sementara itu, epidemiologi nefropati diabetik di Jerman mencatat 

proporsi pasien yang menerima transplantasi ginjal lebih tinggi daripada 

yang dilaporkan di Amerika Serikat. Di Heidelberg, hampir 60% pasien 

menerima transplantasi ginjal dengan 90% diantaranya diketahui 

menderita T2D pada tahun 1995. Kasus pasien ESRD dengan T2D 

terbilang rendah di Denmark dan Australia.33 

Di Indonesia pada tahun 2018, prevalensi pasien gangguan ginjal 

akut pada penyakit ginjal kronik (PGK) akibat DM diperkirakan sebesar 

22% dari jumlah keseluruhan pasien gagal ginjal dan merupakan kasus 

terbanyak kedua setelah penyakit ginjal akibat hipertensi sekitar 39%. 

Jumlah pasien nefropati diabetik diperkirakan mencapai 14.998 pasien 

dengan diagnosa etiologi pasien nefropati diabetik stadium V/ ESRD 

sekitar 28%.31  

 

D. Faktor Resiko 

1. Faktor resiko yang dapat dimodifikasi 

a. Kontrol Glikemik 

 Kontrol glikemik yang tidak memadai menjadi pemicu 

berkembangnya risiko nefropati diabetik. Dalam studi Diabetes Control 

and Complications Trial / Epidemiology of Diabetes Interventions and 

Complications (DCCT / EDIC), pasien dengan T1D dan T2D dengan 

albuminuria sedang dan kadar HbA1c tinggi berpotensi mengalami 

makroalbuminuria atau ESRD.33 Kontrol glikemik intensif mengurangi 
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risiko komplikasi diabetes ke tahap ESRD.30 Studi DCCT menunjukkan 

terdapat perbedaan yang signifikan pada nilai rata-rata hemoglobin 

terglikasi atau HbA1c dengan 7% pada kelompok terapi intensif dan 9% 

pada kelompok terapi standar. Kontrol glikemik secara intensif selama 

DCCT diterjemahkan ke dalam risiko nefropati diabetik yang lebih rendah. 

Fenomena ini dikenal sebagai “metabolic memory''. Manfaat serupa 

ditunjukkan dalam studi U.K. Protective Diabetes Study (UKPDS), 

meskipun terdapat perbedaan sederhana (0,9%) di HbA1c antara 

kelompok yang dirawat secara intensif dan konvensional.34  

 

b. Peningkatan Ekskresi Albumin pada Urine 

 Peningkatan jumlah eksresi albumin menjadi faktor resiko yang 

menyebabkan nefropati diabetik pada penderita T1D dan T2D. Pada 

kebanyakan kasus, hal yang menjadi tanda awal munculnya nefropati 

diabetik adalah peningkatan ekskresi albumin urine sedang 30-300mg/g 

kreatinin dalam sampel urine spot (mikroalbuminuria). Pasien yang 

memproduksi kadar albumin >300mg/g kreatinin dalam sampel urine spot 

disebut makroalbuminuria atau albuminuria klinis. Hal ini yang 

mengembangkan resiko penurunan fungsi ginjal.11 Tetapi, sekitar 40% 

pasien dengan kadar ekskresi albumin sedang kembali ke kondisi 

normalalbuminuria dan 50% mengalami penurunan laju filtarsi glomerulus 

(GFR) yang juga terjadi pada pasien albuminuria sedang atau 

normalalbuminuria.35 Tetapi, rasio albumin urine kreatinin masih 

direkomendasikan untuk pemantauan rutin perkembangan nefropati 

diabetik dan menyarankan pendekatan berdasarkan penilaian risiko 

dengan memperhitungkan kombinasi albuminuria dan perkiraan GFR.36 

 

c. Hipertensi 

Dalam studi DCCT/EDIC, tekanan darah rendah berkaitan dengan 

menurunnya risiko berkembangnya albuminuria sedang ke tahap ESRD.33 

Dalam praktik klinis, mungkin sulit untuk mencapai target TD yang optimal 
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meskipun pengobatan agresif. Prevalensi hipertensi resisten adalah 1,2% 

pada kelompok normoalbuminurik, 4,7% pada kelompok mikroalbuminurik, 

28,1% pada kelompok makroalbuminurik, 36,6% pada kelompok dialisis, 

dan 26,3% pada kelompok transplantasi ginjal.37 Sementara itu belum 

diketahui studi prospektif yang mengevaluasi tujuan tekanan darah 

spesifik pada perkembangan nefropati diabetik. Meskipun demikian, 

pedoman terkini yang dibuat oleh tim medis dan nefrologi umumnya 

merekomendasikan target tekanan darah kurang dari 140/90 mmHg dan 

penggunaan ACEi atau penghambat reseptor angiotensin (ARB) untuk 

memperlambat perkembangan nefropati diabetik  pada pasien dengan 30-

300 mg/kreatinin.38 

 

d. Dislipidemia 

Dislipidemia juga tampaknya berperan dalam patogenesis nefropati 

diabetik.39 Dislipidemia merupakan target terapeutik yang penting dalam 

pengobatan nefropati diabetik. Nefropati diabetik mempercepat 

metabolisme lipoprotein abnormal yang menyebabkan perkembangan 

penyakit diabetes ginjal serta penyakit kardiovaskular. Sebuah studi 

menunjukkan keefektifan penggunaan statin dalam pengelolaan DN 

melalui efek pleiotropiknya di luar efek penurun lipid.41 Rho-kinase 

memainkan peran kunci dalam progress diabetes ke nefropati diabetik. 

Statin menghambat aktivasi Rho-kinase melalui efek pleiotropik statin 

yang memberikan efek perlindungan yang lebih kuat dan spesifik pada 

nefropati diabetik. Selain statin, terapi penurun lipid seperti fibrat juga 

penting.Tetapi, perlu dicatat bahwa kombinasi kontraindikasi statin dan 

fibrat digunakan pada pasien dengan penyakit ginjal sedang sampai 

berat. Latar belakang klinis setiap pasien harus dipertimbangkan 

sebelum memulai terapi penurun lipid.40 
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e. Obesitas  

Obesitas sangat umum terjadi pada pasien nefropati diabetik yang 

menjalani biopsi ginjal. Pasien obesitas menunjukkan proses alami 

nefropati diabetik di mana proteinuria berat terjadi diikuti dengan 

penurunan berat badan. Tetapi, obesitas tampaknya memberikan 

perkembangan nefropati diabetik dengan durasi diabetes yang 

berkepanjangan. Pasien kurus menunjukkan akselerasi penyakit yang 

lebih besar terhadap ESRD dibandingkan pasien obesitas. Evaluasi berat 

badan secara teratur penting untuk pasien dengan nefropati diabetik serta 

pemantauan kadar glukosa, proteinuria dan kreatinin serum.42 

 

f. Merokok 

Data dari tinjauan sistematis terbaru dan meta-analisis dari studi 

prospektif menunjukkan bahwa ada hubungan independen antara 

merokok dan kejadian penyakit ginjal kronis (Chronic Kidney Disease / 

CKD) pada populasi umum. Merokok dianggap memiliki efek berbahaya 

yang berkontribusi pada perkembangan dan progresi nefropati diabetik.43 

Berdasarkan meta-analisis saat ini dari sepuluh kohort prospektif, delapan 

studi cross-sectional, dan satu studi kasus-kontrol, merokok dapat 

meningkatkan risiko nefropati diabetik pada pasien DM dengan T1D dan 

T2D. Merokok memiliki efek pada banyak faktor, termasuk BMI (body max 

index), penyakit vaskular, dislipidemia, kontrol glikemik, dan fungsi 

fisiologis penting lainnya.44  

 

g. Stress Oksidatif  

Hasil stres oksidatif menggarisbawahi proses patologis dalam 

nefropati diabetik. Hal ini berkaitan dengan perubahan keadaan redoks 

yang disebabkan oleh keadaan hiperglikemik persisten dan peningkatan 

AGEs. Peristiwa ini mempengaruhi sistem renin-angiotensin dan 

pensinyalan dari TGF-β (transforming growth factor-beta) menghasilkan 

peradangan kronis dan hipertrofi glomerulus dan tubular. Fibrosis ginjal 



 

15 

 

terutama disebabkan oleh akumulasi sel-sel mesangial mendukung 

pengendapan matriks ekstraseluler (ECM), penebalan membran tubular 

dan glomerulus, disfungsi podosit, dan munculnya apoptosis. Hal tersebut 

merupakan perubahan redoks yang menyebabkan munculnya 

albuminuria, proteinuria, glomerulosklerosis, dan fibrosis tubulus 

interstisial. Stres oksidatif dan perubahan AGEs mencerminkan perilaku 

metabolik dan oksidatif yang dihasilkan oleh DM yang mengganggu 

beberapa jalur pensinyalan.4 

Table 1. Faktor Resiko Nefropati Diabetik 

 

h. Advanced glycation end products (AGEs) 

Akumulasi AGEs dapat dianggap sebagai penanda noninvasif yang 

mendorong kerusakan jaringan pada DM. AGE baru yang mirip dengan 3-

deoxyglucosone, methylglyoxal, methionine sulfoxide, dan asam 2-

aminoadipic menunjukkan memiliki beberapa kekuatan prognostik 

sehubungan dengan perkembangan nefropati diabetik.46 

 

 

 

 

Dimodifikasi Tidak dapat dimodifikasi 

 Peningkatan eksresi albumin  Usia 

 Hiperglikemia  Gender 

 Hipertensi  Usia saat onset diabetes 

 Dislipidemia 
 Lama menderita diabetes 

mellitus 

 Obesitas  Genetik 

 Merokok  

 Stress Oksidatif  

 AGEs  
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2. Faktor resiko yang tidak dapat dimodifikasi 

a. Usia, Gender, Usia saat onset DM 

Onset pasien dengan T1D sebelum usia 10 tahun berhubungan 

dengan menurunnya risiko nefropati berkembang ke tahap selanjutnya. 

Risiko ESRD tertinggi ditemukan pada subjek laki-laki yang didiagnosis 

pada usia 20-34 tahun. Pada subjek wanita dengan onset pada usia 20-34 

tahun berisiko serupa dengan pasien yang didiagnosis sebelum usia 10 

tahun. Pria lebih rentan terhadap nefropati diabetik dibandingkan wanita 

T1D dan T2D. Tetapi, wanita memiliki prevalensi nefropati diabetik lanjut 

yang lebih besar pada dislipidemia dan obesitas daripada laki-laki. Wanita 

memiliki kemungkinan yang sama untuk mengalami hipertensi dan kontrol 

glikemik yang buruk seperti pria. Wanita ≥60 tahun memiliki kemungkinan 

peningkatan nefropati diabetik lanjutan, hipertensi, dislipidemia, dan 

obesitas dibandingkan dengan pria berusia sama.47 

 

b. Lama menderita diabetes mellitus 

Terdapat peningkatan signifikan pada prevalensi mikroalbuminuria 

dan nefropati terbuka seiring dengan peningkatan durasi diabetes pasien. 

Pada kelompok mikroalbuminuria, pasien lebih tua dan memiliki durasi 

diabetes yang lebih lama, HbA1c lebih tinggi, dan prevalensi nefropati 

diabetik stadium 3-4 lebih tinggi.48  

 

c. Genetik 

Terlepas dari semua faktor risiko yang dapat dimodifikasi dan tidak 

dapat dimodifikasi, faktor-faktor yang telah dipertimbangkan tersebut 

belum cukup  untuk menjelaskan semua risiko yang mendorong 

perkembangan DM ke tahap nefropati diabetik. Sehingga, genetik menjadi 

faktor yang berperan penting  pada risiko DM ke tahap lanjutan. 

Pandangan seperti itu didukung oleh pengamatan pengelompokan 

keluarga nefropati diabetik pada T1D dan T2D. Riwayat keluarga nefropati 

diabetik tanpa hipertensi lebih sering terjadi pada pasien nefropati diabetik 
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dibandingkan pada pasien dengan fungsi normal. Hal ini menunjukkan 

peran penting faktor genetik dan riwayat keluarga yang terlibat dalam 

perkembangan nefropati pada beberapa pasien T2D.49 

 

E. Gambaran Klinis 

Tanda klinis nefropati diabetik yang mapan adalah albuminuria 

persisten (kategori A3, sangat meningkat) dengan tidak terdapatnya 

penyakit ginjal alternatif pada pasien diabetes. Sangat jarang 

perkembangan nefropati diabetik pada pasien T1D terjadi dalam 10 tahun 

pertama setelah diagnosis, tetapi antara 10 dan 20 tahun kejadian 

nefropati diperkirakan sekitar 3% per tahun. Secara keseluruhan, sekitar 

15% T1D memiliki albuminuria parah (A3) dan 15% lebih lanjut 

menunjukkan albuminuria sedang (A2).41 Risiko perkembangan nefropati 

diabetik  bervariasi antara individu dan tidak hanya bergantung pada 

durasi T1D, tetapi juga dipengaruhi oleh faktor lain, seperti kontrol 

glikemik, tekanan darah dan genetik.52 

 

Insiden nefropati  diabetik dan tingkat perkembangannya kurang 

jelas pada T2D dibandingkan dengan T1D. Hal ini dikarenakan usia onset 

yang sangat bervariasi, kompleksitas dalam menentukan waktu onset 

diabetes yang tepat, dan kelangkaan relatif dari kelompok T2D jangka 

panjang.32  

  

F. Diagnosis dan Screening 

Pada semua pasien yang baru terdiagnosa mengidap diabetes 

mellitus, penting untuk mencatat riwayat penyakit ginjal, hipertensi atau 

penyakit kardiovaskular sebelumnya. Analisis urine dan pendataan terkait 

riwayat tekanan darah saat terlentang atau tegak sangat dianjurkan.  

Nefropati diabetik biasanya merupakan diagnosis klinis yang dibuat 

berdasarkan adanya albuminuria dan/atau penurunan eGFR atau gejala 
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penyebab kerusakan ginjal lainnya. Peningkatan ekskresi albumin urine 

merupakan ciri paling umum dalam perkembangan nefropati diabetik, 

sehingga pengukuran albuminuria menjadi komponen penting dalam 

mendiagnosis nefropati diabetik. Berdasarkan pedoman dari kelompok 

ADA dan KDIGO merekomendasikan bahwa pasien diabetes harus 

melakukan pengukuran fungsi ginjal dan albuminuria saat diagnosis pada 

setiap tahun setelah diagnosis T2D. Sementara itu, pada pasien T1D, hal 

ini dapat dimulai dari 5 tahun setelah diagnosis.51 Albuminuria paling baik 

diukur dengan menggunakan pengukuran ACR pada sampel urin 

(idealnya sampel pagi hari). Pengumpulan urine berjangka waktu atau 24 

jam untuk mengukur ekskresi albumin juga sesuai meskipun kurang 

nyaman dan lebih rentan terhadap kesalahan pengumpulan. Fungsi ginjal 

harus diukur menggunakan kalkulasi eGFR berbasis kreatinin serum 

(persamaan CKD-EPI direkomendasikan karena kinerjanya yang unggul 

dalam kisaran eGFR 60-90 mL /menit/1,73 m2).52 

 

Dikarenakan kadar albumin urine dapat berbeda dari waktu ke 

waktu, maka dibutuhkan dua atau lebih spesimen urine yang dikumpulkan 

dalam periode 3-6 bulan untuk menunjukkan peningkatan ekskresi 

albumin sebelum membuat diagnosis nefropati.53 Pasien harus 

mengontrol kadar glukosa dan tekanan darah serta menghindari olahraga 

sebelum melakukan pengukuran albumin urine. 

 

Sedimen urine aktif (mengandung sel darah merah atau putih / gips 

seluler), albuminuria atau sindrom nefrotik yang meningkat dengan cepat, 

eGFR yang menurun dengan cepat, atau tidak adanya retinopati (pada 

T1D) menunjukkan risiko nefropati diabetik.54 Pasien dengan ciri-ciri 

tersebut perlu rujukan ke ahli nefrologi untuk diagnosis lebih lanjut, 

termasuk kemungkinan biopsi ginjal yang harus dipertimbangkan. Sangat 

jarang pasien T1D mengembangkan penyakit ginjal tanpa retinopati. 
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Sementara itu, pasien T2D, retinopati cukup sensitif dan spesifik untuk 

mengembangkan DM menjadi nefropati diabetik.55 

 

G. Komplikasi 

Terdapat lima tahapan perkembangan nefropati diabetik pada 

pasien, sebagai berikut:10 

1. Tahap I: Hipertrofi dan hiperfiltrasi - Pada tahap ini, GFR normal 

atau meningkat. Tahap I berlangsung kira-kira lima tahun sejak 

timbulnya penyakit. Ukuran ginjal meningkat sekitar 20% dan 

aliran plasma ginjal meningkat 10% -15%, sedangkan albuminuria 

dan tekanan darah tetap dalam kisaran normal. 

2. Tahap II: Tahap nefropati berkembang- Tahap ini dimulai kira-kira 

dua tahun setelah timbulnya penyakit dan ditandai dengan 

kerusakan ginjal dengan penebalan membran basal dan proliferasi 

mesangial. Masih belum terdapat tanda klinis penyakit. GFR tetap 

meningkat atau kembali ke nilai normal. Pasien stadium II 

mengeksresi lebih dari 30 mg albumin dalam urin dalam waktu 24 

jam.  

3. Tahap III: Stadium mikroalbuminuria (albumin 30-300 mg/dU) atau 

nefropati awal. Ini adalah tanda kerusakan glomerulus pertama 

yang terdeteksi secara klinis. Biasanya terjadi lima hingga sepuluh 

tahun setelah timbulnya penyakit. Tekanan darah mungkin 

meningkat atau normal. Sekitar 40% pasien mencapai tahap ini.  

4. Tahap IV: Gagal ginjal kronis (chronic kidney failure/CKF) adalah 

stadium irreversibel. Proteinuria berkembang (albumin> 300 mg / 

dU), GFR menurun di bawah 60 mL/menit /1,73 m2, dan tekanan 

darah meningkat di atas nilai normal.  

5. Tahap V: Gagal ginjal terminal (terminal kidney failure/TKF) atau 

end stage renal disease (ESRD) - GFR <15mL/menit/1,73 m2. 
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Sekitar 50% pasien dengan TKF memerlukan terapi penggantian 

ginjal (dialisis peritoneal, hemodialisis, transplantasi ginjal.  

 

Umumnya tanda klinis pertama adalah peningkatan ekskresi 

albumin urin (mikroalbuminuria: 30-300 mg / 24 jam atau 30-300 mg/g 

kreatinin; albuminuria tahap A2). Mikroalbuminuria yang tidak diobati 

secara bertahap akan memburuk menjadi proteinuria klinis atau 

albuminuria berat (albuminuria tahap A3) dalam waktu 5 sampai 15 

tahun. Kemudian, GFR mulai menurun dan jika tidak ditangani segera 

akan berkembang ke tahap ESRD yang kemungkinan besar akan terjadi 

dalam 5 sampai 7 tahun. Skrining yang dilakukan secara teratur dan 

sistematis untuk penyakit ginjal diabetik diperlukan untuk 

mengidentifikasi pasien dengan penyakit ginjal diabetik berisiko atau 

asimtomatik. Pemantauan tahunan rasio albumin-kreatinin urin, perkiraan 

GFR, dan tekanan darah dianjurkan.50 

 

H. Prognosis 

Pasien diabetes yang dengan nefropati diabetik berada pada 

peningkatan risiko perkembangan CKD, ESRD, kejadian kardiovaskular, 

dan kematian. Terdapat beberapa pertimbangan metodologis penting 

yang berkaitan dengan data yang mendasarinya, termasuk pengaruh 

variabel etnis dan klinis (misalnya, tekanan darah, kontrol glikemik, 

dukungan nefron) pada tingkat perkembangan CKD. Efek dari 

penggunaan klinis dari intervensi efektif memperlambat perkembangan 

nefropati diabetik atau mengubah risiko kardiovaskular berdampak pada 

prognosis dari waktu ke waktu. Selama empat dekade terakhir, terdapat 

perbaikan berkelanjutan pada hasil pasien serta perjalanan klinis nefropati 

diabetik yang berbeda. Salah satunya adalah peningkatan pengenalan 

regresi albuminuria dan stabilitas eGFR pada beberapa pasien nefropati 

diabetik.56  
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Terdapat perbedaan yang luas dalam tingkat perkembangan 

penyakit ginjal kronik pada nefropati diabetik dalam hal lintasan eGFR dan 

tingkat perkembangan ke ESRD. Tindak lanjut yang diperpanjang dari 

peserta dalam Diabetes Control Complications Trial (DCCT) melaporkan 

perubahan rata-rata eGFR dari -1,37 mL/menit/1,73 m2/tahun dalam 

populasi T1D yang pada awal memiliki durasi rata-rata diabetes 5,9 tahun 

dan memiliki ekskresi albumin normal dan eGFR.57 Namun, setelah onset 

albuminuria parah (A3), rata-rata penurunan eGFR lebih cepat pada -5,4 

mL/menit/1,73 m2 /tahun, meskipun dalam hal ini ada perbedaan variasi 

individu. Setelah 10 tahun masa tindak lanjut, 32% peserta dengan 

albuminuria parah (A3) masih memiliki eGFR> 60 mL/menit/1,73 m2, 

sedangkan 16% lainnya telah berkembang menjadi ESRD dengan 1,4 

kasus/100 pasien/tahun.30 Analisis gabungan dari empat studi kohort yang 

mencakup 1.518 orang dengan T1D dan DN (albuminuria parah persisten 

(A3) dan stadium CKD G1‐3) melaporkan tingkat kejadian ESRD antara 

2,2 dan 4,1 kejadian / 100 orang/tahun.58  

 

Banyak gambaran klinis yang terkait dengan risiko pengembangan 

DKD yang lebih tinggi telah dijelaskan, termasuk keparahan proteinuria, 

penurunan eGFR, tekanan darah sistolik, hemoglobin A1c, durasi 

diabetes, asam urat serum, komplikasi mikrovaskuler yang menyertai, 

dan riwayat keluarga yang positif.59 The Kidney Failure Risk Equation 

memperkirakan risiko perkembangan penyakit ginjal stadium akhir pada 

pasien nefropati diabetik berdasarkan usia, jenis kelamin, eGFR dan 

UACR (Urine Albumin-to-Creatinine Ratio) untuk memprediksi risiko 

ESRD selama 2 dan 5 tahun.60  
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I. Terapi Pengobatan 

      Kontrol glikemik yang ketat adalah strategi utama untuk mencegah 

perkembangan komplikasi mikro dan makro-vaskular serta komplikasi 

diabetes. Dua pilar adalah praktik saat ini untuk mengobati nefropati 

diabetik yang sudah lebih baik yaitu metabolisme dan kontrol tekanan 

darah, dengan blokade RAS sebagai dasar terapi landasan. Penyumbatan 

ini dicapai secara terapeutik melalui penghambat RAS (seperti ACEi) dan 

penghambat reseptor angiotensin II (ARB). Pada pasien diabetes dan non-

diabetes, pendekatan ini memperlambat perkembangan nefropati. Pasien 

Nefropati diabetik kejadian 90 hari akan mengalami tanpa masalah 

keamanan yang signifikan dan albuminuria dihambat oleh antagonis 

reseptor mineralokortikoid finerenone generasi ketiga yang dapat 

menurunkan kadar albuminuria. Studi klinis lanjutan akan menentukan 

apakah penurunan albuminuria akan menghasilkan hasil jangka panjang 

dalam mencegah perkembangan nefropati diabetes dan perkembangan 

penyakit ginjal pada akhir stadium.61 
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J. Pencegahan 

       Pencegahan dan perkembangan nefropati diabetik sangat 

dipengaruhi oleh kontrol gula darah dan kontrol tekanan darah. 

Penggunaan ACE inhibitor telah ditunjukkan pada penelitian pasien DM 

tipe 1 dan 2 untuk menurunkan ekskresi albumin dan dapat menunda atau 

bahkan mencegah nefropati diabetik. Perkembangannya apabila terjadi 

overt nefropati maka tidak bisa dihentikan laju patomekanismenya, hanya 

dapat diperlambat saja. Dengan terjadinya nefropati dini maka dapat 

dilakukan tes mikroalbuminuria yang sensitif dan menghentikan kerusakan 

awal pada gula darah dan kontrol tekanan darah dapat mencegah 

kerusakan lini pertama terjadinya nefropati diabetik. Target intervensi lain 

yang termasuk yaitu merokok, hiperlipidemia, AGEs, poliol dan jalur 

vasoaktif sistemik dan intrinsic.62 
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K. Kerangka Teori 
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Keterangan: 

RAAS, sistem renin-angiotensin-aldosteron; IGF-1, faktor 

pertumbuhan mirip insulin 1; TGF-β1, mentransformasikan faktor 

pertumbuhan β1; VEGF, faktor pertumbuhan endotel vaskular; PG, 

prostaglandin; Ang II, angiotensin II; ET-1, endotelin-1; SGLT2, 

pengangkut bersama glukosa natrium 2; ROS, spesies oksigen reaktif; 

AGEs, produk akhir glikasi lanjutan; TNF-α, faktor nekrosis tumor α; NF-

κB, faktor nuklir kappa-peningkat rantai cahaya dari sel B yang diaktifkan; 

HIF, faktor yang dapat diinduksi hipoksia; ECM, matriks ekstraseluler; JAK 

/ STAT, transduser sinyal-Janus kinase dan faktor transkripsi aktivator; 

MCP-1, protein kemotaktik monosit 1.61 
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BAB III  

KERANGKA KONSEP 

 

A. Kerangka Konsep  
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B. Definisi Operasional 

1. Usia 

Usia yaitu lamanya waktu hidup pasien diabetes melitus tipe 

II terhitung dari tanggal lahir hingga sekarang. Dapat dilihat dari 

rekam medis pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di RS 

TK II Pelamonia Makassar. 

Kategori usia menurut Depkes (2009) : 

a. 36 – 45 tahun 

b. 46 – 55 tahun 

c. 56 – 65 tahun 

d. >65 tahun 

2. Gender/jenis kelamin 

Jenis kelamin adalah identitas pasien diabetes melitus tipe II 

yang dilihat berdasarkan rekam medis pasien. Jenis kelamin 

diperoleh dari rekam medik pasien nefropati diabetik yang 

dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

Kategori :  

a. Laki-laki 

b. Perempuan 

3. Hiperglikemia 

Hiperglikemia adalah keadaan dimana kadar glukosa darah 

pasien lebih dari nilai normal atau keadaan abnormal, dalam 

hal ini penderita yang mengalami diabetes mellitus tipe II. Dapat 

diperolah dari rekam medis pasien nefropati diabetik yang 

dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

Kriteria : 

a. Pre-diabetes : gula darah puasa (101-125 mg/dl)  

b. Diabetes : gula darah puasa (≥ 126 mg/dl) 
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4. Hipertensi 

Hipertensi pada penelitian ini merupakan status pasien yang 

pernah didiagnosis menderita penyakit hipertensi dan pasien 

hipertensi yang berobat teratur. Riwayat hipertensi yang berobat 

teratur diketahui dengan rekam medik. Dapat dilihat dari rekam 

medis pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II 

Pelamonia Makassar. 

Kriteria : 

a. Hipertensi : Pasien hipertensi tanpa pengobatan atau 

tekanan darah lebih dari 140/90 mmHg dengan pengobatan. 

b. Non-hipertensi : tidak ada riwayat hipertensi dan tekanan 

darah di bawah 140/90 mmHg. 

5. Albuminuria 

suatu kondisi dimana urine pasien mengandung sejumlah 

protein dalam jumlah yang terlalu banyak. Dapat dilihat dari 

rekam medis pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di RS 

TK II Pelamonia Makassar. 

Kriteria : 

a. Mikroalbuminuria  : 30-300 mg/kreatinin/24 jam 

b. Makroalbuminuria : > 300 mg/kreatinin/24 jam 
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BAB IV  

METODOLOGI PENELITIAN 

A. Jenis Penelitian dan Desain Penelitian 

Penelitian ini menggunakan jenis penelitian deskriptif dengan 

desain retrospektif yakni untuk melihat isi data rekam medis pasien, 

bertujuan untuk mendeskripsikan fakta tentang distribusi atau frekuensi 

pasien nefropati diabetik di RS TK II Pelamonia Makassar dengan data 

yang dilihat meliputi usia, gender/jenis kelamin, hiperglikemia, hipertensi 

dan albuminuria pasien. 

 
B. Tempat dan Waktu Penelitian 

1. Tempat Penelitian 

Pengambilan data penelitian ini dilakukan di RS TK II Pelamonia 

Makassar. 

2. Waktu Penelitian 

Setelah mendapat perizinan dan bebas plagiarisme dari komisi etik 

kedokteran Universitas Bosowa, dilakukan penelitian pada April hingga 

Mei 2023. 

 
C. Populasi dan Sampel Penelitian 

1. Populasi Penelitian 

Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien dengan 

diagnosis nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia 

Makassar. 

2. Sampel Penelitian 

Sampel dalam penelitian ini adalah seluruh rekam medik pasien 

dengan diagnosis nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II 

Pelamonia Makassar yang memenuhi kriteria inklusi. 
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D. Kriteria Penelitian 

1. Kriteria Inklusi  

a. Rekam medik pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di 

RSUD Labuang Baji Makassar yang telah disetujui oleh Kepala 

RS dan kepala instalasi rekam medik RS TK II Pelamonia 

Makassar untuk diambil datanya. 

b. Rekam medik pasien lengkap berisi variabel-variabel yang 

diteliti. 

2. Kriteria Eksklusi 

a. Penderita yang memiliki penyakit lain yang bukan merupakan 

komplikasi dari penyakit nefropati diabetik seperti penyakit ginjal 

hipertensi, glomerulonefritis, batu ginjal dan gagal ginjal akut. 

b. Rekam medik penderita tidak lengkap sehingga ada bagian 

variabel-variabel yang diteliti tidak terdapat di dalam rekam 

medik. 

 
E. Cara Pengambilan Sampel 

Pengambilan sampel pada penelitian ini dilakukan dengan 

ketentuan apabila jumlah populasi >100 maka dilakukan metode simple 

random sampling, apabila jumlah populasi <100 maka digunakan metode 

total sampling. 

  

F. Teknik Pengambilan Data 

Cara pengambilan sampel dalam penelitian ini yaitu menggunakan 

data sekunder yang diperoleh dari rekam medis. 

 

G. Instrumen Penelitian  

Instrumen penelitian merupakan alat bantu yang digunakan dalam 

pengambilan data oleh peneliti. Instrumen penelitian yang digunakan 

dalam penelitian ini adalah rekam medis. 
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H. Alur Penelitian 
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I. Prosedur Penelitian 

1. Peneliti melakukan analisis masalah sebagai bahan penelitian 

dimana akan dilakukan observasi terhadap masalah yang akan 

diajukan sebagai judul penelitian. 

2. Peneliti menetapkan judul penelitian yaitu karakteristik pasien 

nefropati diabetik pada pasien rawat inap di ruang perawatan 

penyakit dalam RS TK II Pelamonia Makassar dan mengajukan 

proposal penelitian. Poin-poin dalam proposal penelitian 

berdasarkan literatur yang tersedia dan layak untuk dijadikan 

sebagai sumber penelitian. 

3. Peneliti akan mengajukan dan mendaftarkan proposal pada Komisi 

Etik untuk mendapatkan sertifikat bebas plagiarisme dan 

rekomendasi etik.  

4. Setelah itu peneliti akan melanjutkan penelitian dengan meminta 

izin kepada pihak RS TK II Pelamonia Makassar terkait penelitian 

yang akan dilaksanakannya. 

5. Setelah pihak rumah sakit memberikan izin, peneliti akan meminta 

populasi subjek penelitian yang dibutuhkan kepada pihak rumah 

sakit yang terkait. 

6. Setelah itu dilakukan penelitian dengan melihat rekam medik 

pasien nefropati diabetik yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia 

Makassar. Semua data-data yang telah terkumpul selanjutnya 

akan di input ke dalam komputer dengan menggunakan Ms. Excel. 

7. Selanjutnya akan dilakukan pengolahan dan analisis data lebih 

lanjut dengan mengunakan program Ms. Excel. Data yang ada 

akan sangat dijaga kerahasiaannya. 

8. Setelah analisis data selesai, peneliti melakukan penulisan hasil 

penelitian sebagai penyusunan laporan tertulis dalam bentuk 

skripsi. 
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9. Selanjutnya peneliti akan menyajikan hasil penelitian dalam bentuk 

seminar hasil dan Ujian sidang skripsi nantinya. 

 

J. Rencana Pengolahan data dan Analisis Data 

1. Rencana Pengolahan Data  

Data usia, gender/jenis kelamin, hiperglikemia, hipertensi dan 

albuminuria diolah menggunakan program SPSS 26. Hasil data 

pengolahan akan disajikan dalam bentuk tabel dan narasi. 

2. Analisis Data 

 Data dianalisa dengan menggunakan analisis dekskriptif yang 

bertujuan untuk memberikan deskripsi mengenai subjek penelitian 

berdasarkan variabel yang diteliti dari data rekam medik penderita, 

kemudian dilakukan perhitungan  statistik sederhana yang disajikan 

dalam bentuk tabel dan narasi. Hasilnya berupa jumlah usia, 

gender/jenis kelamin, hiperglikemia, hipertensi dan albuminuria terkait, 

serta akan dilakukan pembahasan sesuai dengan pustaka yang ada 

 
K. Aspek Etik Penelitian 

1. Meminta izin kepada kepala rumah sakit dan kepala instalasi rekam 

medik  RS TK II Pelamonia Makassar untuk melakukan penelitian 

dengan menunjukkan persuratan-persuratan yang dibutuhkan. 

2. Memberikan penjelasan kepada pihak instalasi rekam medik terkait 

hal-hal yang akan dilakukan saat penelitian. 

3. Meminta persetujuan kepada pihak instalasi rekam medik yang 

disertai dengan informed consent (tanda tangan persetujuan). 

4. Menghormati kerahasiaan data yang diambil selama penelitian. 

5. Penelitian dilakukan secara jujur, hati-hati, professional, dan berperi 

kemanusiaan demi tercapainya keadilan bagi sampel penelitian. 

6. Memperhitungkan manfaat dan kerugian yang ditimbulkan dalam 

penelitian. Peneliti harus sesuai dengan prosedur yang ditetapkan 

dan meminimalisir dampak yang merugikan bagi subyek penelitian. 
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7. Peneliti dapat menjaga sikap dan perilaku serta menjalin relasi yang 

baik dengan petugas yang berada di rumah sakit. 
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BAB V 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

A. Hasil Penelitian 

          Penelitian ini telah dilaksanakan di RS TK II Pelamonia 

Makassar. Pengumpulan data pada penelitian ini dilakukan untuk 

mendapatkan dan melihat karakteristik pasien nefropati diabetik 

pada pasien rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK 

II Pelamonia Makassar dengan total jumlah sampel 60 pasien 

nefropati diabetik namun hanya 50 sampel pasien yang memenuhi 

kriteria inklusi dan sebanyak 10 sampel pasien memenuhi kriteria 

eksklusi. Pengambilan data dilakukan dengan menggunakan data 

sesuai rekam medis pasien. Data yang diambil yaitu usia, 

gender/jenis kelamin, hiperglikemia, hipertensi dan albuminuria 

pasien. 

Tabel 2 Distribusi pasien nefropati diabetik menurut usia yang 

dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

Usia Jumlah pasien (N) Presentase % 

36 – 45 tahun 13 26.0 

46 – 55 tahun 12 24.0 

56 – 65 tahun 16 32.0 

>65 tahun 9 18.0 

Jumlah 50 100.0 

 

          Berdasarkan data dari hasil penelitian, untuk variabel usia pasien 

dewasa akhir (termuda) yaitu berusia 37 tahun dan pasien yang lanjut usia 

(tertua) yakni 76 tahun. Dari hasil penelitian didapatkan distribusi usia 

pasien antara lain usia 36-45 tahun (26.0%), usia 46-55 tahun (24,0%), 

usia 56-65 tahun (32,0%), usia lebih dari 65 tahun (18,0%). Usia 
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terbanyak pasien yang mengalami nefropati diabetik adalah 56-65 tahun 

(32,0%), sedangkan proporsi terkecil adalah kelompok usia pasien lebih 

dari 65 tahun sebesar (18,0%).   

Tabel 3 Distribusi pasien nefropati diabetik menurut Gender/jenis 

kelamin yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

Jenis kelamin Jumlah Pasien (N) Presentase (%) 

Perempuan 19 38.0 

Laki-laki  31 62.0 

Jumlah 50 100.0 

 

          Berdasarkan hasil data penelitian yang telah dilakukan, distribusi 

tertinggi pasien nefropati diabetik adalah laki-laki 31 orang (62.0%) dan 

perempuan berjumlah 19 orang (38.0%). 

Tabel 4 Distribusi pasien nefropati diabetik menurut hiperglikemia 

yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

No Hiperglikemia 
Jumlah Pasien 

(N) 
Persentase (%) 

1. Pre-diabetes GDP : GDS (101-

125 mg/dl) 

8 16.0 

2.  Diabetes : (≥ 126 mg/dl) 42 84.0 

 Jumlah 50 100.0 
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          Berdasarkan hasil data penelitian yang telah dilakukan, distribusi 

tertinggi pasien nefropati diabetik yang mengalami diabetes berjumlah 42 

orang (84.0%) dan pasien yang mengalami pre-diabetes berkisar 8 orang 

(16.0%). 

Tablel 5 Distribusi pasien nefropati diabetik menurut hipertensi yang 

dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

No Hipertensi 
Jumlah Pasien 

(N) 
Persentase (%) 

1. Non-hipertensi : < 140/90 

mmHg 

6 12.0 

2. Hipertensi : ≥ 140/90 mmHg      

 

44 88.0 

 Jumlah 50 100.0 

 

           Berdasarkan data hasil penelitian yang telah dilakukan, distribusi 

tertinggi pasien nefropati diabetik yang mengalami hipertensi adalah 44 

orang (88.0%), proporsi pasien yang terendah mengalami non-hipertensi 

berjumlah 6 orang (12.0%).  
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Tabel 6 Distribusi pasien nefropati diabetik menurut albuminuria 

yang dirawat inap di RS TK II Pelamonia Makassar. 

No Albuminuria 
Jumlah Pasien 

(N) 
Persentase (%) 

1. Mikroalbuminuria : 30-300 

mg/kreatinin/24 jam 

43 86.0 

2. Makroalbuminuria : > 300 

mg/kreatinin/24 jam 

7 14.0 

 Jumlah 50 100.0 

 

           Berdasarkan hasil data penelitian yang telah dilakukan, didapatkan 

distribusi tertinggi pasien nefropati diabetik mengalami mikroalbuminuria 

sebanyak 43 orang (86.0%), kemudian untuk yang mengalami 

makroalbuminuria berjumlah 7 orang (14.0%). 
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B. Pembahasan 

            Dari hasil penelitian yang telah dilakukan tentang karakteristik 

pasien nefropati diabetik pada pasien rawat inap di ruang perawatan 

penyakit dalam RS TK II Pelamonia Makassar dengan melihat data rekam 

medik pasien didapatkan 50 sampel yang memenuhi kriteria inklusi. 

           Berdasarkan usia terbanyak didapatkan pasien yang mengalami 

nefropati diabetik adalah 56-65 tahun (32,0%) dari rentan usia 36-80 

tahun. Hasil penelitian ini sejalan dengan hasil penelitian yang dilakukan 

oleh Al-Rubeaan K, dkk (2014) yang dalam penelitiannya prevalensi usia 

tertinggi dari rentan usia 46-65 tahun. Pasien Diabetes Mellitus Tipe 2 

yang mengalami kejadian nefropati diabetik antara 12-16% yang 

terdiagnosis pada usia >40 tahun. Kejadian proteinuria juga meningkat 

dari 7-10% yang sudah terdiagnosis selama 5 tahun yang lalu menjadi 20-

35% yang sudah menderita diabetes mellitus 20-25 tahun. Sebanyak 5-

10% pasien Diabetes Mellitus Tipe 2 dengan nefropati diabetik akan 

berkembang menjadi gagal ginjal terminal.  

Hal ini dapat disebabkan apabila orang yang memiliki riwayat 

diabetes dari keluarga akan berisiko menderita diabetes melitus dan dapat 

menyebabkan komplikasi. Menurunnya gerak badan juga salah satu faktor 

yang berpengaruh dalam timbulnya diabetes mellitus. Usia 40-an tahun 

merupakan umur yang rentan terjadinya obesitas karena kurang aktif 

dalam beraktivitas fisik sehari-hari seperti gerak tubuh yang dapat 

membakar kalori (berolahraga), sehingga diabetes dapat disebut 

pembunuh diam-diam atau membunuh secara diam-diam apabila tidak 

diatasi dengan baik sebab pada anak-anak dan remaja rentan mengalami 

diabetes melitus tipe 1. Umur dapat mempengaruhi risiko dan terjadinya 

diabetes melitus tipe 2. Kenaikan kadar gula darah sangat berhubungan 

dengan umur, prevalensi diabetes melitus tipe 2 akan meningkat seiring 

dengan bertambahnya usia dan mengakibatkan semakin tinggi pula 

gangguan toleransi glukosa.63 
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            Dalam penelitian ini, kelompok jenis kelamin yang paling banyak 

mengalami nefropati diabetik adalah pria sebanyak 31 pasien (62,0%), 

sedangkan wanita sebanyak 19 pasien (38,0%). Hasil penelitian ini 

sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Marwanto, Pigur Agus 

(2010), di mana prevalensi nefropati diabetik pada pria lebih tinggi 

daripada wanita. Pria dengan diabetes mellitus memiliki risiko yang lebih 

tinggi mengalami penurunan laju filtrasi glomerulus (LGF) dan 

perkembangan mikroalbuminuria menjadi makroalbuminuria dibandingkan 

dengan wanita.64 Tingkat keparahan nefropati diabetik dipengaruhi oleh 

durasi diabetes mellitus, hiperglikemia, hipertensi, dislipidemia, obesitas, 

dan merokok.65 Tingginya kadar hormon seks pria mempengaruhi 

perkembangan nefropati diabetik. Testosteron pada pria penderita 

Diabetes Mellitus tipe 2 diduga mempengaruhi peningkatan glukosa darah 

puasa, sensitivitas insulin, HbA1c, trigliserida, kolesterol, dan kolesterol 

LDL secara signifikan, sementara pada pria penderita Diabetes Mellitus 

tipe 1 dapat menyebabkan disfungsi ereksi, hipogonadisme, dan 

mempengaruhi profil lipid. Namun, uji klinis untuk menilai pengaruh 

testosteron dalam albuminuria belum dilakukan.64 

             Hiperglikemia yang mengalami komplikasi nefropati diabetik 

ditemukan bahwa sebanyak 42 pasien (84,0%) memiliki kontrol glukosa 

darah yang tidak mencukupi. Hal ini sejalan dengan hasil penelitian yang 

dilakukan oleh Zheng, W (2013). Hal ini disebabkan oleh tingginya kadar 

gula darah saat puasa yang memicu aktivasi berbagai jalur yang memicu 

terjadinya dan perkembangan nefropati diabetika, baik melalui jalur 

metabolik maupun hemodinamik. Ini mengakibatkan produksi produk 

glikosilasi lanjutan (AGEs) yang dapat mengubah struktur protein dan 

menyebabkan disfungsi pembuluh darah, kerusakan glomerulus, 

proteinuria, dan akhirnya gagal terminal ginjal. AGeS diduga menjadi 

perantara bagi beberapa proses seluler seperti ekspresi molekul adhesi 

yang berperan dalam menarik sel-sel mononuklear, serta dalam hipertrofi 

sel, sintesis matriks ekstraseluler, dan menghambat sintesis nitrit oksida. 
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Proses ini akan terus berlanjut hingga terjadi ekspansi mesangium dan 

pembentukan nodul serta fibrosis tubulointerstisialis.66  

             Berdasarkan hasil riset yang didapatkan sebanyak 44 pasien 

(88%) mengalami tekanan darah tinggi. Hal ini didukung oleh riset yang 

dilakukan ES, Harie Satria (2018) yang dalam penelitiannya persentase 

hipertensi lebih tinggi. Tekanan darah tinggi sistemik menyebabkan 

peningkatan filtrasi dan gangguan aliran darah, yang kemudian 

berkontribusi pada perkembangan kerusakan glomerulus dan penyakit 

ginjal akibat diabetes. Kekuatan aliran darah abnormal di dalam 

glomerulus mengubah pertumbuhan dan fungsi glomerulus, sel-sel 

mesangial, sel epitel, proteinuria, dan pembentukan jaringan parut 

glomerulus dengan meningkatkan tekanan fisik dan mekanis, 

menyebabkan peningkatan produksi matriks mesangial dan penebalan 

membran basalis yang merupakan karakteristik khas penyakit ginjal akibat 

diabetes.67 

             Berdasarkan hasil penelitian menunjukkan hampir seluruhnya 

pasien mempunyai kadar mikroalbuminuria yang tidak normal dengan 

berjumlah 43 pasien (86.0%). Hal ini didukung oleh penelitian yang telah 

dilakukan Alrawahi AH, (2013) prevalensi pasien nefropati diabetik 

memiliki persentase mikroalbuminuria yang lebih signifikan. Hal ini 

disebabkan karena terjadinya hiperglikemia yang tidak terkontrol. 

Tingginya kadar gula di dalam darah akan bereaksi dengan protein 

sehingga merubah struktur dan fungsi sel, termasuk membrane basal 

glomerulus. Akibatnya, penghalang protein rusak dan terjadi kebocoran 

protein ke urine (albuminuria). Selain itu umur, hipertensi, demam, infeksi 

saluran kemih, gagal jantung kongestif, dan aktivitas fisik serta dapat 

ditemukan setelah 5-10 tahun menderita penyakit diabetes mellitus tipe 2 

dapat menjadikan mikroalbuminuria berkembang ke gagal ginjal terminal 

yang dapat membahayakan kelangsungan hidup pasien.68  
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BAB VI 

KESIMPULAN DAN SARAN 

A. Kesimpulan 

       Berdasarkan hasil penelitian karakteristik pasien nefropati diabetik 

pada pasien rawat inap di ruang perawatan penyakit dalam RS TK II 

Pelamonia Makassar terhadap 50 sampel berdasarkan usia paling 

banyak diderita oleh kelompok usia yakni 56-65 tahun dan lebih 

banyak dialami oleh laki-laki. Mengalami hiperglikemia atau diabetes, 

hipertensi tidak normal dan pasien banyak mengalami 

mikroalbuminuria. 

 

B. Saran 

            Untuk penelitian lainnya yang lebih lanjut diharapkan dapat 

menggunakan lebih banyak sampel dan variable berbeda untuk diteliti. 

Memperhatikan kelengkapan rekam medis pasien yang disesuaikan 

dengan kriteria inklusi dan variabel yang diteliti sebab ada beberapa 

rekam medis yang kurang lengkap isinya sebab tercecer dan ada juga 

yang hilang beberapa isi bagian data rekam medisnya. Kemudian 

disarankan pasien nefropati diabetik melakukan pola hidup sehat 

seperti melakukan aktivitas fisik (berolahraga) yang cukup, 

mengonsumsi makanan yang bergizi dalam hal ini memperhatikan 

asupan makanannya dan menyeimbangkan karbohidratnya. Kemudian 

selalu mengontrol glukosa darahnya serta tekanan darahnya agar 

terhindar dari penyakit komplikasi diabetes mellitus. 

 

             Diharapkan bagi tenaga kesehatan untuk meningkatkan 

pengetahuan tentang kejadian nefropati diabetik dan berbagai faktor 

risiko agar dapat diIakukan promosi kesehatan dikaIangan masyarakat 

sehingga dapat melakukan pencegahan terjadinya nefropati diabetik. 

Selanjutnya diharapkan instansi tempat penelitian dapat menjadi 
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acuan dalam peningkatan kualitas pencegahan penyakit komplikasi 

diabetes bagi masyarakat, dapat selalu memberikan infromasi yang 

jelas terkait pentingnya monitoring dan kontrol gula darah pada pasien 

diabetes mellitus. Serta membantu pasien dalam melakukan 

manajemen diabetes. 
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