HUBUNGAN HIPERTENSI DAN DIABETES MELLITUS TERHADAP
TERJADINYA GAGAL GINJAL KRONIK

Study Penelitian Analitik Observasional Di Rumah Sakit Roemani
Muhammadiyah Semarang

Periode 1 Januari 2008 - 31 Desember 2008
Karya Tulis Ilmiah

Untuk memenuhi sebagian persyaratan
Untuk mencapai gelar Sarjana Kedokteran

UNISSULA

ey 630 e ia e
e

Oleh:

Shofiyana

01.206.5293

FAKULTAS KEDOKTERAN
UNIVERSITAS ISLAM SULTAN AGUNG
SEMARANG
2010



KARYA TULIS ILMIAH

HUBUNGAN HIPERTENSI DAN DIABETES MELLITUS TERHADAP
TERJADINYA GAGAL GINJAL KRONIK

Study Penelitian Analitik Observasional Di Rumah Sakit Roemani
Muhammadiyah Semarang

periode 1 Januari 2008 — 31 Desember 2008
Yang dipersiapkan dan disusun oleh

Shofiyana

f{ i Abduh,Sp.PD

Semarang, Februari 2010
Fakultas Kedokteran




PRAKATA
Assalamu’alaikum Waralnnafullahi Wabarakatuh

Alhamdulillahirabbil ‘alamin, segala puji bagi Allah SWT atas berkah, rahmat
serta nikmat-Nya yang tak ternilai berupa kesehatan, kesempatan, kesabaran dan

kemudahan sehingga penulis dapat menyelesankan Karya Tulis Ilmiah dengan Judul

“Hubungan Hipertensi dan Di adap terjadinya Gagal Ginjal
Kronik”. Sholawat serta sal Kan kepada junjungan Nabi
Muhammad SAW,I{ el : rta semua para
pengikutnys. /7

Penulis mer: tasan n penulisan
Karya Tulis limiah ini. N iy dapaé erselesan berkt i Allsh SWT,
bimbingan, motivasi, I doa erbaga tuk itu, penulis .
mengucapkan terima 1

UNISSULA //
ALl '&ﬁéﬁl‘?’-‘élﬁﬂb aku Dekan Fakultas

\ [
Kedokteran Universitas Islam Sultan K@ESW’

1. DR. Dr. H. Taufi

2. Prof. Dr. H. Djoehari, M.M dan Dr. HM. Agus Suprijono, Mkes, selaku dosen
pembimbing pertama dan pembimbing kedua yang telah meluangkan waktu
untuk memberikan bimbingan dengan penuh pengertian dan kesabaran kepada

penulis.



3. Dr. HM.Saugi Abduh, Sp.PD dan Dr. H. Muhtarom, M. Kes, selaku Tim

Penguji Karya Tulis Ilmiah ini.

4. Direktur Utama, Kepala Bagian Tata Usaha dan Kepala Bagian Catatan
Medik beserta seluruh Staff Catatan Medik Rumah Sakit Roemani

Muhammadiyah Semarang.

i "'/A\.. mudah, adekku fian dan nanda

5. Orang tua tersayang bapak . \\
di D o o]

1 asih sayang yang berlimpah

serta kelual‘gs \SLAM Y N

: pkah penulis untuk

¥ hent 2 bahwa Imiah ini masih

Penuli

jauh dari sempurna, karena ity Safaa daokritiK yang, bessifat membangun dari

berbagai pihak s w20l leluinola

Akhir kata penulis berharap semoga Karya Tulis ini bisa bermanfaat

bagi semua pihak yang membutuhkan.
Wassalamu’alaikum Wr. Wb.
Semarang, Febuari 2010

Penulis



DAFTAR ISI

Aalllddl 1 CUOLITIS

142, MenBaat Praktis .ot 5

BABI TINTAUAN PUSTAKA. .cnmsseimammrensssasssssmesnssason 6
1.  Gagal Ginjal Kronik : : — 6

I 1y 7L —— 6

1.2, BUHBIBEL .....co0mnecosii-sinisimi st s s 6

1.3 PatoBSiologh umuseumsmensmsmousansswsssempssnsss 7



6. Hipotesis
BAB III METODE PENELITIAN

1.

1.4. Gejala dan Gambaran Klinik

1.5. Kriteria Diagnosis

Hipertensi
2.1 Definisi. ..

2.2 Epidemologi

2.3. Etiologi

2.4. Klasifikasi

Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian

vi

ooooooooooooooooooooooo

11
11
11
11
13
13
14
15
15
16
17
20

21

24
26
27
27
28

28



2.  Variable dan Definisi Operasional

3.  Populasi dan Sampel Penelitian

Instrumen Penelitian

=N

Tempat dan Waktu Penelitian

7.  Analisis Hasil

BAB IV HASIL DAN PEMBAHASAN

1. Hasil Penelitian

W
UNISSULA
~etllel)) £l telyznala

vil

28
29
31
32
33

34

38

43

45

48



DAFTAR TABEL

Tabel 1.1. Klasifikasi penyakit Ginjal Kronik Berdasarkan

Derajat Penyakit ..........ccceuee. . verrrenereeneaeaes 10

Tabel 2.1. Klasifikasi tekanan darah pada FNgEEWasa ...................... 13
Tabel 3.1. Kriteria diagnosis Digbe : S 22

Tabel 4.1 Gambaran Distitbuisi Hips — 30

Tabel4.2.Gam bnsi Diabe el ity ‘ 31

Tabel 4.4. Gambaran [IB “ij N i $ *5 u L A
Gagal Ginjal Ko mﬂwlwwh  [P—— 32

Tabel 4.5. Gambaran Distribusi Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi
bersama-sama terhadap terjadinya Gagal Ginjal Kronik......... 32

Tabel 4.6. RP, P* dan IK untuk hipertensi , Diabetes mellitus dan Hipertensi dan Diabetes

Mellitus yang terjadi bersama-sama . o . 33

viii



DAFTAR LAMPIRAN

Lampiran 1. Daftar Hasil Penelitian ..........cccccoeeeiiinieiaiiieniiiinnennncne.

Lampiran 2. Hasil Uji Cross Tab dan Chi Square Hipertensi

W
UNISSULA
etllel)|El tobmela

47

50

. 3l

31
52
53



INTISARI

Gagal Ginjal Kronik merupakan suatu keadaan klinis kerusakan ginjal
yang progresif dan irreversibel dari berbagai penyebab. Di Indonesia penyebab
gagal ginjal kronik yang paling banyak adalah diabetes mellitus dan hipertensi.
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui Hubungan Hipertensi dan Diabetes
Melitus terhadap terjadinya Gagal Ginjal Kronik di Rumah Sakit Roemani
Muhammadiyah Semarang Periode 1 Januari 2008 — 31 Desember 2008.

Penelitian analitik observasional dengan rancangan riset cross sectional ini
menggunakan 122 sampel. Data diperoleh dari rekam medik di Rumah Sakit
Roemani Muhammadiyah Semarang. Sampel dipilih sesuai kriteria inklusi yaitu
semua pasien yang dilakukan pemeriksaan tekanan darah, gula darah dan creatinin
serum serta kriteria eksklusi Pasien dengan G gguan metabolik lain (gout), Obstruksi

an.. g : omerulonefntls) Kemudian untuk
mengetahui ada tidaknya hubungar """ Si-digunakan uji Chi Square yang

dilanjutkan dengan menghitung R¥ gicar untuk melihat prediktor
yang paling berpengaruh data d

Hasil penelitian ps lebih banyak
terkena Gagal Gml K ipertensi dan
Diabetes Mellitus 2.215,
dengan IK : 1,08 dengan
IK :1,138 — 3,748 di secara
bersama-sama p 1,508 —
3.915. Regres: log s Mellitus
masing-masing 0, 00 f

Dari hasil t yan Hipertensi




BAB1

PENDAHULUAN

1. LATAR BELAKANG
Gagal ginjal kronik merupakan suatu keadaan klinis kerusakan ginjal

yang progresif dan irreversibel dari berbagai penyebab . Penyebab gagal ginjal

hipertensidandiabe es et
Hipertensi dan diabetes mellitus secara bersama-sama menyumbangkan
separuh lebih dari seluruh insiden gagal ginjal kronik di Indonesia (Guyton,
2005).

'I-Iipertensi merupakan masalah kesehatan yang penting dalam
masyarakat. Dalam dua dekade terakhir terjadi peningkatan presentase pasien

hipertensi yang mendapat pengobatan dari 36% menjadi 73% dan presentasi



pasien dengan tekanan darah terkendali dari 16% menjadi 55% (Lubis, 2006).
Sedangkan diabetes mellitus saat ini dapat dikatakan dijumpai diseluruh dunia.
Penelitian epidemologi di Indonesia tahun 1995, kekerapan- diabetes mellitus
berkisar 1,4% sampai 1,6% di berbagai daerah. Penelitian terakhir antara
tahun 2001 sampai 2005 didaerah Depok didapatkan prevalensi diabetes
mellitus sebesar 14,7%. Demikian juga di Makasar tahun 2005 mencapai

mya insiden hipertensi dan diabetes

12,5% (Suyono,2006). Semakin meningka

aldosteron meyebabkan vasokonstriksi pembuluh darah juga memacu
hipertrofi dan proliferasi otot polos (O’ccolan, 2006). Hipertensi yang
berlangsung lama dapat mengakibatkan perubahan pada arteriol di seluruh
tubuh ditandai dengan fibrosis dan sklerosis dinding pembuluh darah (Wilson,
2006). Hal itu juga terjadi pada pembuluh darah ginjal yang secara terus

menerus dapat mengakibatkan iskemik pada glomerulus (Isselbacher, 2000).



Sedangkan pada diabetes mellitus, peningakatan glukosa yang menahun akan
menimbulkan kerusakan pada ginjal. Hal ini disebabkan oleh faktor infeksi
berulang yang sering timbul pada penderita diabetes mellitus dan adanya
mikroangiopati diabetic pada ginjal (Harrison, 2000).

Menurut Suwitra 2006, penyebab pertama penyakit ginjal tahap akhir di
Indonesia, dengan rincian sebagai berikut: Glomerulonefritis 46,39%,
Diabetes Mellitus 18,65%, Obstruksi dan Infeksi 12,85%, Hipertensi 8,46%
dan sebab lain 13,65%. Menurut Sukandar 2006, etiologi gagal ginjal yang
mengalami terapi hemodialisis deng;cln rincian. sebagai  berikut:
Glomerulonefritis 39,64%, “Nefropati dlabetlka 17.54%, Hipertensi 15,72%,
Nefrolithiasis 13,44%, Ginjal polikistik 2,51% , Nefropati lﬁpus 0,23% dan
sebab yang tidak dikctahui. 10,39% (Wilson, 2006). Ada penelitian yang
dilakukan Eva supartini 2005 pada salah saturumal sakit di Tegal ditemukan
dari penderita hipertensi sebanyak. 198 orang ditemukan pendertta gagal ginjal
kronik sebanyak' |99 orang. Dengan metode analisa perhitungan ratio
prevalensi di temuken anigka sebesar 3,03, Menurut United States Renal Data
System 1991, hipertcnisi merupakan 29,9% penyebab gagal ginjal yang
memerlukan terapi dialysis atau transplantasi ginjal (Suwitra, 2006). Pada
tahun 2003 di Rumah Sakit Muhammadiyah Semarang dari 200 total populasi
didapatkan penderita Diabetes mellitus mencapai 110 orang, dan menderita
gagal ginjal kronik sebesar 70 orang (35%) (Dewi, 2003).

Berdasarkan latar belakang diatas maka diadakan penelitian mengenai

hubungan Hipertensi dan Diabetes Mellitus terhadap terjadinnya gagal ginjal



kronik di RS. Roemani Muhammadiyah semarang periode 1 Januari — 31

Desember 2008

. PERUMUSAN MASALAH

Bagaimana hubungan Hipertensi dan Diabetes Mellitus terhadap

terjadinya Gagal Ginjal Kronik di RS. Roemani Muhammadiyah Semarang?

3.23.

\\ UNISSULA
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Diabetes Mellitus di RS. Roemani Mubammadiyah Semarang
Periode 1 Januari 31 Desember 2008

Mengetahui faktor yang paling dominan dari kedua faktor
tersebut terhadap terjadinya Gagal Gm_]al Kronik di RS. Roemani
Muhammadiyah Semarang



4. MANFAAT
4.1. Manfaat teoritis
4.1.1. Memberi informasi ilmiah hubungan Hipertensi dan Diaﬁetes
Mellitus terhadap terjadinya Gagal Ginjal kronik untuk

menambah pengetahuan dan memperkaya wawasan keilmuan.

¥
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BABII

TINJAUAN PUSTAKA

1. Gagal Ginjal Kronik

1.1. Definisi

1.2.

Gagal ginjal kronis adalah suatu proses patologis dengan etiologi

yang beragam, yang mengaké_ an penurunan fungsi ginjal yang

-

progresif,danpadamn. mnya| erigan gagal ginjal stadium akhir
(Suwitra, 2006). runan fungsi ginjal yang
bersifat persis ‘

e

Se Kronik
adalah \ gsi ginjal

¥
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yang progresif dan iireversibel yang berasal dari berbagai penyebab.
Angka perkembangan penyakit ginjal kronis ini sangat bervariasi.
Menurut Wilson (2006) penyebab gagal ginjal kronik adalah:

1.2.1. Penyakit infeksi tubulointerstitial: Pielonefritis akut dan Refluks

nefropati
1.2.2. Penyakit peradangan: glomerulonefritis



1.3.

1.23.

1.24.

1.2.5.

1.2.6.

Penyakit vaskuler hipertensif: nefrosklerosis benigna,
nefroslerosis maligna, stenosis arteria renalis

Gangguan jaringan ikat: lupus erimatosus sistemik, poliartritis
nodusa,

Gangguan kongenital dan herediter: penyakit ginjal polikistik,
asidosis tubulus ginjal

Penyakit metabolik: Diabetes Mellitus, gout, hiperparatiroidisme,

amiloidosis

yang mendasarinya, tapi dalam perkembangan selanjutnya proses yang

terjadi kurang lebih sama. Pengurangan massa ginjal mengakibatkan

hipertrofi struktural dan fungsional nefron yang masih tersisa sebagai

upaya kompensasi, yang diperantarai oleh molekul vasoaktif seperti

sitokin dan growth factors. Hal ini mengakibatkan terjadinya

hiperfiltrasi, yang diikuti oleh peningkatan tekanan kapiler dan aliran



darah glomerulus. Proses adaptasi ini berlangsung singkat, akhirnya
diikuti oleh proses maladaptasi berupa sklerosis nefron yang masih
tersisa. Proses ini akhirnya diikuti dangan penurunan fungsi nefron yang -
progresif, walaupun penyakit dasarnya sudah tidak aktif lagi. Adanya
peningkatan aktivitas aksis renin-angiostensin-aldosteron intrarenal, ikut
memberikan konstribusi terhadap terjadinya hiperfiltrasi sclerosis dan

progresifitas tersebut. Aktivasi jﬁn a panjang aksis renin-angiostensin-

14.

pasien dengan usia lebih muda (Rubenstein, 2007)
Gejala dan tanda Gagal Ginjal Kronik yaitu:

14.1. Elektrolit: Hipernatremi dan hiponatremi, hiperkalemi dan
hipokalemi, asidosis metabolik
1.4.2. Metabolik dan endokrin: hipotermi, malnutrisi kalori-protein



1.5.

14.3. Kalsium dan Rangka: hiperfosfatemia, dan hipokalsemi,
hiperparatiroidisme sekunder.

1.4.4. Gastrointestinal: anoreksia, nausea, vomitus, fetor uremik, ulkus .
peptikum, gastroenteritis, perdarahan gastrointestinal, cegukan.

1.4.5. Kardiovaskuler: hipertensi, nyeri dada, sesak napas, gangguan
irama jantung, edema.

1.4.6.

14.7.

¥
UNISSULA

1.4.11. Hematologi: auemis,. éﬁL[{_ﬂ_’g*#

lII

(Harrison, 2000)

Kriteria Diagnosis
Menurut Suwitra (2006)
1.5.1. Terjadi kerusakan ginjal lebih dari 3 bulan, berupa kelainan

structural atau fungsional, dengan atan tanpa penurunan laju



1.5.2.

10

filtrasi glumerulus (LFG), dengan menifestasi: kelainan
patologis, terdapat tanda kelainan ginjal, termasuk dalam
kelainan komposisi darah atau urin, atau kelainan dalam
pencitraan.

Laju Filtrasi Glomerulus (LFG) kurang dari 60 m{/menit/1,73m?

selama 3 bulan, dengan atau tampa kerusakan ginjal.

Pada keadaan tldak

Selain hal diatas, gambaran laboratorium yang sangat
menunjang diagnosa penyakit gagal ginjal kronik antara lain
kenaikan kadar ureum dan kreatinin plasma (ureum > 40 mg/dl,
kreatinin laki-laki >1,3 mg/dl, kreatinin perempuan >1,2 mg/dl),
kenaikan biokimia darah (kenaikan kadar hemoglobin, kenaikan

kadar asam wurat, hiper/hipokalemia, hipophospatemia,
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hiperkalsemia, asidosis metabolic), dan kenaikan urinalisis

(proteinuria, hematuria, leukosituria) (Probosujadi, 2006).

2. Hipertensi
2.1. Definisi
Hipertensi adalah tekanan darah sistolik > 140 mmHg dan tekanan

. 2005).

darah diastolik > 90 mmHg (Mansjoe

2.2.

(=5
."Hi e ULA lf)ertenm sistolik
_leék ,‘;:h ! ﬂm\n : .g nmbulpada

2006).

2.3. Etiologi
Berdasarkan penyebab hipertensi dbagi menjadi 2 golongan yaitu
hipertensi primer dan hipertensi sekunder (Lubis, 2006).
2.3.1. Hipertensi primer
Hipertensi primer adalah hipertensi yang tidak diketahui
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penyebabnya.
2.3.2. Hipertensi sekunder
Hipertensi sekunder adalah hipertensi yang penyebabnya sudah
diketahui, antara lain :
23.2.1. Hipertensi pada penyakit ginjal

Hipertensi yang disebabkan oleh penyakit ginjal, contohnya

b
\\ GiNiSSULA
e ﬁ;ﬁf“;gy!iﬁb‘ Luimela

i
i
;.-a‘ DIMOSIOIT

tumor pada medulla adrenal sehingga menyebabkan
meningkatnya kadar katekolamin, sehingga terjadi
peningkatan kadar glukosa darah dan peningkatan tekanan
darah.
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23.24. Conn’s syndrome
Conn’s syndrome adalah suatu keadaan dimana terdapat
tumor pada korteks adrenal bagian zona glomerulosa yang
menghasilkan aldosteron. Akibatnya akan meningkatkan
retensi natrium dan air.

2.3.2.5. Hipertensi pada kehamilan
(Kapojos, 2004)

24. Kiasifikasi Z

e ———— e

Diagnosis hipertensi  diperoleh dengan cara anamnesis,

pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang (Lubis, 2006).
Anamnesis yang dilakukan meliputi tingkat hipertensi dan lama
menderitanya, riwayat dan gejala penyakit yang berkaitan dan penyakit
keluarga. Dalam pemeriksaan fisik dilakukan pengukuran tekanan darah
pada posisi duduk di kursi setelah pasien istirahat selama 2 menit.

Pengukuran dilakukan dua kali, dengan sela antara 1 sampai 5 menit.



2.6.

14

Setelah itu di evaluasi berdasarkan kriteria hipertensi. Selain itu
pemeriksaan penunjang meliputi : test darah rutin, glukosa darah,
kolesterol total serum, kreatinin serum, kalium serum, serta

elektrokardiogram (Yogiantoro, 2006).

Hubungan Hipertensi dan Gagal Ginjal Kronik
Hipertensi mungkin merupWenyakit primer dan menyebabkan

o

kerusakan pada ginjal, /\\ ginjal kronik dapat

\ UNISSULA
._ y;j-::!-qll_,; i l’?ﬁ;ﬁ:br""‘ ANg -;;E_

angiotensin II (Tessy, 2006). Hal tersebut juga dapat mengakibatkan
vasokontriksi dan juga memacu hipertrofi dan proliferasi otot polos
vascular (O’collagan, 2006).

Hlpertens: yang berlangsung lama dapat mengakibatkan perubahan
struktur pada arteriol di seluruh tubuh, ditandai dengan fibrosis dan
sklerosis dinding pembuluh darah (Wilson, 2006).
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Nefroskerosis arterioler tampak pada pasien yang hipertensi untuk
periode waktu yang panjang. Meskipun arteri yang besar dapat
menunjukkan adanya perubahan aterosklerosis, patologi yang khas
dalam arteriola efferent, yang mempunyai dinding menebal yang
discbabkan oleh deposisi bahan eusinofilik homogen. Bahan ini
tersususn dari protein plasma dan lemak yang disimpan dalam dinding

arterioler akibat cidera endotel, fgh%{g\ga tekanan hidrolik intraluminar

" v
UNISSULA
wellel)IgRltelynela

3. Diabetes Mellitus = /

3.1. Definisi
Diabetes mellitus termasuk penyakit metabolik yang
disebabkan karena gangguan sekresi insulin, gangguan kerja
insulin atau keduanya. Penyakit metabolik ini berlangsung
progresif dan manifestasi gangguan glukosa dan lipid, disertai
dengan komplikasi kronik penyempitan pembuluh darah, akibatnya
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tejadi kemunduran fungsi organ—organ tubuh yaitu kerusakan

mata, otak, jantung ginjal dan pembusukan kaki (Darmono, 2007).

3.2. Klasifikasi
Menurut PERKENI, 2006 Diabetes Mellitus diklasifikasikan menjadi:

3.2.1. DM tipe 1 atau Insulin Dependen DM (IDDM)

v
UNISSULA

imi ...l' [} ‘t # J‘ D3 d’ ﬂsw'lf 081 Vi g jare: 8
kimia, infe! ti‘Ju,:., *E',"'L‘Mﬁ:
yang ber

3.2.4. Malnutrition Related DM (MRDM)
3.24.1.  Fibrocalculos Pancreatic Diabetes (FCPD)
3.24.2. Protein Defician Pancreatic Diabetes (PDPD)
MRDM biasanya terdapat di Negara- Negara berkembang

dan kaitannya dengan defisiensi nutrisi.
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3.2.5. Impaired Glukose Tolerance (IGT)
Menunjukkan adanya hiperglikemia pada Test Toleransi
Glukosa Oral tetapi ada di daerah perbatasan, yaitu di atas nilai
normal dibawah nilai diagnosis untuk DM.
3.2.6. Gestasional Diabetes Mellitus (GDM)
Terjadi hiperglikemia hanya pada waktu kehamilan.
(Djoehari, 1997)

3.3. Patogenesis

sk .
: F,Z'“‘{.yl'éﬁ,_’;' an. mengganggu metabolisme

dalam sel sehinnga terjadi hiperglikemia dan glukosuria. Akibat
hiperglikemia timbul keluhan poliuria, polidipsi, berat badan
menurun, kelemahan organ tubuh (Gustaviani, 2006).

Insulin di keluarkan oleh sel beta yané sangat berperan
dalam mengatur kadar glukosa darah agar tidak melebihi ambang
batas maksimal. Bila insulin yang diproduksi pankreas terganggu
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secara absolut maupun relatif maka terjadi hiperglikemia yang
kronis yang dimunculkan keluhan dan gejala-gejala DM. Sering
keluhan tidak dilaporkan sampai timbul komplikasi kronis sebagai
gejalanya antara lain makrovaskular dan mikrovaskulér, bahkan
sering menimbulkan komplikasi akut yang sering menimbulkan
kematian (Djoehari, 1997).

kira-kira 50% glukosa yang

Dalam keadaan nomms

3.3.1.

Uiissuia laledte

ﬁ‘ﬂlkf?lfﬁ@ ‘:’-_;Lrhl 2l tangam Tipe ini

orang dewasa non obese (Gustaviani, 2006).

Patofisiologi DM tipe 1 kelainan terletak pada sel beta
pancreas tidak mampu sintesis dan sekresi insulin dalam kualitas
dan kuantitas ya-ng cukup, bahkan kadang-kadang tidak ada sekresi
insulin sama sekali. Jadi, terdapat kekurangan insulin secara

absolut. Pada DM tipel biasanya reseptor insulin di jaringan



3.3.2.

19

perifer kualitas dan kuantitasnya cukup atau normal. Pada diabetes
tegantung insulin muncul, sebagian besar sel beta pankreas sudah
rusak. Proses perusakan ini muncul hampir pasti karena autoimun.
Diabetes Mellitus Tidak Tergantung Insulin (DMTTI)

Kasus Diabetes Mellitus yang banyak dijumpai adalah
Diabetes Mellitus tipe 2, yang umumnya mempunyai latar

belakang kelainan yang diawali dengan terjadinya resistensi

T

UNISSULA
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Banyak proses yang dapat menimbulkan resistensi insulin,
diantaranya faktor genetik, berbagai faktor lingkungan seperti
kegemukan, inaktivitas visik, masukan makanan yang berlebihan,
beberapa macam obat dan proses menua (Hadisaputro, 2007).
Baik DM tipe 1 maupun DM tipe 2 kadar glukosa darah
jelas meningkat dan bila kadar itu melewati batas ambang ginjal,
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maka glukosa itu akan keluar melalui urin, maka akan menjadi

glukosuria (Suyono, 2006).

34. Gejala Kklinik
Gejala dan tanda penyakit Diabetes Mellitus dapat digolongkan
menjadi gejala akut dan gejala kronis. Gejala akut awalnya timbul

polifagi, polidipsi, poliuri. Pada fase ini penderita menunjukkan berat

mencukupi. Blla ini

/ dip ' : ulai timbul
7 & 1‘-‘ \

EEC.L?}"L:“" ] .

(hiperosmolaritas) sehingga rasa haus bertambah dan timbul gejala banyak
minum (polidipsi). Glikosuria menyebabkan kehilangan kalori 4,1 kkal
setiap gram karbohidrat. Keadaan ini diperberat dengan hilangnya jaringan
otot dan adiposa akan mengakibatkan penurunan berat badan yang hebat
(Granner, 2003)
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Gejala kronik timbul beberapa bulan atau beberapa tahun
menderita Diabetes Mellitus. Gejala yang sering timbul berupa kesemutan,
kulit terasa panas, atau seperti tertusuk-tusuk jarum, rasa tebal dikulit,
capai, mudah mengantuk, penglihatan kabur, pruritus vulvae, impotensi,
pada ibu hamil sering mengalami keguguran, kematian janin, berat badan
bayi lahir lebih dari 4 kg (Tjokroprawiro, 2001)

Pada orang normal glukopernah ditemukan diurin, tapi

/\ 4. terjadi peningkatan glukosa

5]
UNISSULA /j DM harus
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Diagnosis DM awalnya dipikirkan dengan adanya gejala
khas berupa polifagi, poliuri, polidipsi, lemas dan berat badan
turun. Gejala lain yang mungkin dikeluhkan pasien adalah
kesemutan, gatal, mata kabur, dan impotensi pada pria serta

pruritus vulva pada wanita (Mansjoer, 2005).
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Menurut Gustaviani 2006, kriteria diagnosis DM sebagai

berikut :
Bukan Belum pasti | DM (mg/dl)
DM(mg/dl) DM (mg/dl)
Kadar glukosa darah
sewaktu
Plasma vena <110 100-199 =200
Darah kapiler <90 90-199 >200
Kadar glukosa darah puasa
Plasma vena <110 100-125 >126
Darah kapiler <90 90-99 > 100

Kriteria Diabetes Melli

k.dewasa yang tidak hamil dapat

dilakukan dengan ti
3.5.1. Gejala il pemeriksaan
osa darah
i tanpa
3.5.2. pemeriksaan
- mg/d ! diartikan
UNISSULA /s

3.5.3.

TTGO dilakukan dengan standar WHO, menggunakan beban

;=]

glukosa yang setara dengan 75 g glukosa anhidrus yang dilarutkan

dalam air.

Apabila hasil pemeriksaan - tidak memenuhi kriteria normal
Diabetes Mellitus, maka dapat digolongkan ke dalam kelompok TGT
(Toleransi Glukosa Terganggu) yaitu glukosa darah plasma 2 jam setelah
beban antara 140-199 mg/dl (7.8-11.0 mmol/L) atau GDPT (Glukosa
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Darah Puasa Terganggu) yaitu glukosa darah puasa antara 100-125 mg/dl
(5,6-6,9 mmol/L) tergantung dari hasil yang diperoleh (Gustaviani, 2006)
Guna pencegahan terhadap diabetes mellitus, pendekatan terhadap
masyarakat dan pendekatan terhadap individu beresiko tinggi efektif.
Pada golongan individu beresiko tinggi termasuk didalamnya individu
yang berumur lebih dari 40 tahun, gemuk, hipertensi, riwayat keluarga

an bayi lebih dari 4 kilogram, riwayat

3.6.

gisebabkan ;v;u!};; - e i II Ng lama. Pada
“ﬂﬁl??iﬁl.h

Dimana amilin dapat mengaktivkan sistem rennin angiotensin aldosteron
akibatnya terjadi peningkatan kadar rennin dan aldosteron (Shahab,
2006).
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3.7. Hubungan Diabetes Mellitus dan Gagal Ginjal Kronik
Gangguan awal pada jaringan ginjal sebagai dasar terjadinya
nefropati adalah terjadinya proses hiperfiltrasi membrane basal
glomerulus. Tam'pak berbagai faktor yang berperan dalam terjadinya
kelainan tersebut. Peningkatan glukosa yang menahun pada penderita
yang mempunyai predisposisi genetic merupakan factor-faktor utama

yang menimbulkan nefropati. Peningkatan glukosa yang menahun

terhadap membrane basal glon e S iapat melalui2 jalur, yaitu

3.7.1.
ngan asam
lation end-
pada

3.7.2.
meningkatnya
Peningkatan
.................. oy gangguan ost plantas membrane

basal.
(Roesli, 2004).

Penderita DM mempunyai tujuh belas kali lebih mudah mengalami
gangguan fungsi ginjal. Semuanya ini disebabkan oleh factor infeksi

berulang yang sering timbul pada DM dan adanya factor penyempitan
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pembuluh darah kapiler yang disebut mikroangiopati diabetik pada ginjal
yang disebut Nefropati Diabetik (Harrison, 2000).

Nefropati Diabetik adalah suatu sindrom klinis yang ditandai
dengan penurunan fungsi ginjal secara progresif disertai dengan gangguan
sistemik termasuk hipertensi dan proteinuria. Nefropati Diabetik
merupakan komplikasi DM dengan tanda awal adanya mikroalbuminuria

(Gustaviani, 2006).

. y EE w :- a i excretion rate

. Nefropati klinik, ditandai dengan pro'té‘ﬁn'ﬁ'fersistenamu AER >

300mg/24 jam. Pada tahap ini biasanya hipertensi sudah terjadi.

° Gagal ginjal terminal, biasanya setelah 10 tahun timbul proteinuria.



4. Kerangka Teori

Diabetes mellitus
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\ 4

Peningkatan glukosa darah

Hipertensi

!

Fibrosis dan sklerosis
Pembuluh darah

!

Deposit bahan eosinofil
homegen

Maladaptasi sklerosis nefron
Nefropati klinis
Gangguan metabolic l
Gangguan tubulus primer
Obstruksi traktus urinarius | _ ) inial Kronik
Peradangan ginjal dan Sagal Ginjal

tubulointersisial

A

Penyempitan lumen
pembuluh darah




5. Kerangka Konsep

Hipertensi

27

[ Gagal ginjal konik

Dabetes mellitus
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BAB III

METODE PENELITIAN

1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian

Penelitian ini merupakan jenis penelitian observasional analitik dengan

pendekatan cross sectional

2:2.2,

si/ sesuai catatan

g dan tekanan

Skala: Nominal

Diabetes Mellitus

Pasien yang didiagnosis menderita diabetes mellitus sesuai
catatan medik , dengan ditandai meningkatnya kadar gula darah
(gula darah sewaktu > 200mg/dl)

Skala: Nominal

28
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2.2.3. Gagal Ginjal Kronik
Pasien yang didiagnosis menderita gagal ginjal kronik sesuai
catatan medik. Ditetapkan berdasarkan adanya penurunan laju
filtrasi glomerulus < 60 ml/menit/1,73m?
Skala: Nominal
3. Populasi dan Sampel

3.1. Populasi

uruh pasien yang dirawat

.,
ids (14

3.2.

s R [ .
.’?.-ig"!_,:l*?l E.iri. =1 vag e dilakt!
- *J " et

3.2.1.3. semua pasien yang dilakukan pemeriksaan gula darah
3.2.1.4. semua pasien yang dilakukan pemeriksaan creatinin

sérum
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3.2.2. Kriteria eksklusi
3.2.2.1. Pasien dengan Gangguan metabolik lain (gout),
Obstruksi traktus urinarius (batu ginjal), Peradangan
ginjal (glomerulonefritis)
3.2.3. Besar sampel
Besar sample penelitian dapat dihitung dengan rumus :
(ZoN2PQ + ZpVP1Q1 + ¥P2Qr)’

P: (0,50 +0,30)2=0,4

Q:1-0,4=0,6
Qi:1-0,50=0,50
Q2:1-0,3=0,70
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(Za\N2PQ + Zg VP, Q; + VP2Q,)

m= m=

(P1-P2)

[1,96 ¥2x Y 0,4 x ¥ 0,6 + 0,842 V (0,20 x 0,80) + V (0,35 x 0,65) I

Desember 2008 “u Rl $ S u LA
\\ el £l teluznela

Cara Penelitian
S.1. Perencanaan

Dilakukan dengan menyusun studi pustaka, studi pendahuluan

berupa pencarian informasi, merumuskan masalah, kemudian

disusun dalam bentuk proposal.
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5.2. Pelaksanaan
Meliputi:
5.2.1. Perizinan ke RS. Roemani Muhammadiyah Semarang
5.2.2. Pengumpulan data sekunder dari rekam medik pasien yang
dirawat dibagian Penyakit Dalam RS. Roemani Muhammadiyah

Semarang

5.2.3. Mencari data rekam medis pasien penderita Hipertensi dan

mana yang disertai dengan

6.1. Tempat Penelitian
Penelitian dilakukan di RS. Roemani Muhammadiyah Semarang
6.2. Waktu Penelitian
’ Bulan Desember 2009
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7. Analisis Hasil
Data yang terkumpul pada penelitian ini kemudian dicoding untuk
memudahkan dalam proses entry, tabulasi, serta dilakukan pengolahan
data. Selanjutnya pengolahan data menggunakan SPSS 15. Window’s.
Untuk menghitung distribusi hubungan Diabetes Mellitus dan

Hipertensi terhadap terjadinya Gagal Ginjal Kronik data dianalisis

&p
UNISSULA
\ MMI@Q&,ML&
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BABIV
HASIL DAN PEMBAHASAN
1. Hasil Penelitian
1.1. Gambaran Distribusi hipertensi dan Tidak Hipertensi
Dari 122 sampel yang diambil di Rumah Sakit Roemani Muhammadiyah
Semarang didapatkan, 104 kasus (85,3 %) penderita Hipertensi dan 18

kasus (14,7 %) penderita tidak Hipertensi. Hal tersebut dapat dilihat dari

I\ U"lssl.'l-ﬁ [
l'll MI @pbl "9' / labetes Mellitus

Dari 122 sampe! mani Muhammadiyah

Semarang didapatkan, 96 kasus (78 7 %) penderita Diabetes Mellitus
dan 26 kasus (21,3%) penderita tidak Diabetes Mellitus. Hal tersebut
dapat dilihat dari tabel 4.2.
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Tabel 4.2. Gambaran Distribusi Diabetes Mellitus dan Tidak Diabetes Mellitus di
bangsal penyakit dalam Rumah Sakit Roemani Muhammadiyah

Semarang tahun 2008
Variabel Frekuensi Presentase ( % )
Diabetes Mellitus 96 - 78,7
Tidak Diabetes Mellitus 26 21,3
Jumiah 122 100

No :

1. Hipertensi

2. Tidak Hiperte 278%) | 13(122%)  18(100%)

3. Total 122
Dari total sat stribusi Hipertensi

Mr@-@wm# /i

sebanyak 104 k (Ginjal kronik sebesar

69 kasus. Jumlah penderita Hipertensi dengan Gagal Ginjal Kronik
sebanyak 64 kasus (61,5%), Sedangkan penderita Hipertensi tanpa
Gagal Ginjal Kronik sebanyak 40 kasus (38,8%). Penderita Gagal Ginjal
kronik tanpa Hipertensi 5 kasus (27,8%), sedangkan yang tidak
menderita Hipertensi dan Gagal ginjal sebanyak 13 kasus (72,2 %).



36

1.4. Gambaran Distribusi Diabetes Mellitus terhadap terjadinya Gagal

Ginjal Kronik
Tabel 4.4. Gambaran Distribusi Diabetes Meliitus terhadap terjadinya Gagal
Ginjal Kronik
No Variabel GGK Tidak GGK Total
1.  Diabetes Mellitus 61 (63,5%) 35(36,5%) 96 (100 %)

2. Tidak Diabetes Mellitus 8(30,8%) 18(692%) 18 (100%)
3.

bersama-sama terhadap terjadinya Gagal Ginjal Kronik

Tabel 4.5. Gambaran Distribusi Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi
bersama-sama_terhadap terjadinya Gagal Ginjal Kronik

No Variabel GGK Tidak GGK Total
1.  Hipertensi dan DM 56 (71,8%) 22(282%) 78 (100 %)
2.  tidak Hipertensi dan DM 13 (29,5%) 31(70,5%) 44 (100%)

Total 69 53 122
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Dari total sample diatas diketahui, gambaran distribusi Hipertensi dan
Diabetes Mellitus yang terjadi bersama-sama sebanyak 78 kasus dan
gambaran distribusi Gagal Ginjal kronik sebesar 69 kasus. Jumlah
penderita Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi bersama-sama

dengan Gagal Ginjal Kronik sebanyak 56 kasus (71,8%), Sedangkan

penderita Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi bersama-sama

No

Interpretasi hasil analisis diatas menunjukkan RP untuk hipertensi :
2,215, diabetes mellitus : 2,065, dan Diabetes mellitus dan Hipertensi
dan Diabetes Mellitus yang terjadi bersama-sama : 2,430 , sedangkan
untuk interval kepercayaan bagi Hipertensi berkisar antara 1,035 — 4,738

, Diabetes Meliitus berkisar antara 1,138 — 3,748 dan Diabetes mellitus
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dan Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi bersama-sama berkisar
antara 1,508 — 3,915 yang artinya angka tersebut tidak kurang dari 1 dan
tidak mencakup angka 1, hal ini berarti variabel tersebut merupakan
faktor risiko terhadap Gagal Ginjal Kronik. Selain kedua hal tersebut
didapatkan pula p untuk semua variabel : < 0,05 yang bermakna bahwa
antar masing-masing variabel menunjukkan ada hubungan yang sinifikan

Kronik. Hasil ini juga menunjukkan

s
N\ W NISSULA

tidak mencakup angka 1 dan nilai p juga sinifikan p: 0,008 untuk
hipertensi, hal ini berarti hipertensi adalah sebagai faktor risiko
terjadinya Gagal Ginjal Kronik. Dengan demikian dapat disimpulkan,
penderita Hipertensi 2,2 kali lipat dapat terjadi Gagal Ginjal Kronik
dibandingkan yang tidak terkena Hipertensi. Hal ini sesuai denga teori
yang dinyatakan oleh Wilson (2006). Pada gagal ginjal kronik, hipertensi
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oleh karena factor-faktor seperti berikut: retensi natrium, peningkatan
system Renin Angiotensin Aldosteron akibat iskemik relativ karena
kerusakan regional, aktifitas simpatis, dan hiperparatiroid sekunder.
Rennin dihasilkan oleh sel-sel junkstaglomerulus di ginjal dan akan
merubah angiotensinogen menjadi angiotensin I, kemudian oleh
pengaruh angiotensin converting enzim (ACE) diubah menjadi

angiotensin II. Hal tersebut jugq dapat mengakibatkan vasokontriksi dan

5 /\ polos vascular (O’collagan,

Yoo g

N UNISSULA /e

progresif bmk y ?ﬁlh.y‘éfl’t #!'Iﬁ”‘..t:?ﬂ‘:ﬂ!@' (Guyton, 2005).

Gangguan GFR ditandai dengan terlihat dari peninggian ureum kreatinin
(Sidabutar, 2004).

Penelitian ini sesuai dengan penelitian Eva Supriyanti di Tegal
ditemukan dari penderita hipertensi sebanyak 202 orang ditemukan
penderita gagal ginjal kronik sebanyak 99 orang. Dengal; metode analisa
perhitungan ratio prevalensi di temukan angka sebesar 3,03 (1996).
Sedangkan dari penelitian Novianti Dyah (2007) di RSUD Semarang
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didapatkan RP : 2,407 , hasil ini lebih kecil dari penelitian Wulandari
Ikha Septiana (2008) yang mendapatkan RP : 2,95.

Selain Hipertensi, Diabetes Mellitus juga sebagai faktor risiko
kejadian Gagal Ginjal Kronik dengan RP sebesar 2,065 dan mempunyai
nilai IK yang tidak mencakup angka 1 dan nilai p : 0,003. Dari hasil
tersebut diketahui bahwa Diabetes Mellitus berpengaruh terhadap

kejadian Gagal Ginjal Kronik , yang dimana penderita Diabetes Mellitus
i x_

pembuluh darah kapiler yang disebut mikroangiopati diabetik pada
ginjal yang disebut Nefropati Diabetik yang lama kelamaan dapat terjadi
Gagal Ginjal Terminal (Harrison, 2000).

Penelitian ini sesual dengan penelitian Halimah di Rumah Sakit
Roemani Muhammadiyah Semarang didapatkan Ratio Prevalensi
sebesar 2,612 , sedangkan dari penelitian Dwi Anggraeni Puspo (2005)
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di RSUD Semarang ditemukan dari penderita Diabetes Mellitus
sebanyak 198 orang ditemukan penderita gagal ginjal kronik sebanyak
83 orang. Dengan metode analisa perhitungan ratio prevalensi di
temukan angka sebesar 2,712.

Dari data diatas Hipertensi dan Diabetes Mellitus yang terjadi secara
bersama-sama juga berpengaruh terhadap kejadian Gagal Ginjal Kronik

dengan RP sebesar 2,430 dan men
P

punyai nilai IK yang tidak mencakup

* . .
UINISS UL A /e

di Indonesia, Hlifﬁfii,fb[bﬁﬁf@ lonefritis 46,39%,
Dibetes Mellitis 16.65° si- dan Tfeksi 12,85%, Hipertensi
8,46% dan sebab lain 13,65%.

Kekurangan pada penelitian ini adalah adanya salah satu atau dua
faktor perancu yang tidak dapat saya ekslusikan karena keterbatasan
informasi data di rekam medis. Adanya data rekam medik yang hilang,
Hal ini yang menjadikan peneliti harus memilih lagi sampel baru,

sebagai pengganti sampel yang hilang. Pada penelitian ini untuk variabel
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hipertensi tidak dapat diketahui secara pasti terjadi sebelum gagal ginjal

kronik atau sesudah gagal ginjal kronik.

2
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BABYV
SIMPULAN DAN SARAN
1. Simpulan
1.1. Didapatkan penderita Hipertensi di Rumah Sakit Roemani
Muhammadiyah Semarang periode januari 2008 — januari 2009 memiliki

kemungkinan 2,2 kali untuk terjadi Gagal Ginjal Kronik dibandingkan

dengan penderita tidak Hlpertens

1.2.

1.3.

Semarang .. 1 1 I-'.

ve i o) UHISSUI.A .;ﬁngm )

X unfuk Jagal 2 an engan
pendentatldak Hiper ‘| Diabetes.Mellitis

1.4. Didapatkan bahwa Diabetes Mellitus merupakan Faktor yang paling
dominan terhadap terjadinya Gagal Ginjal kronik dari kedua factor

diatas.
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Saran

2.1

2.2,

2.3.

Diharapkan pada penelitian selanjutnya mencakup sampel yang

memenuhi semua kriteria inklusi dan eksklusi .

Diharapkan pada peneliti lainnya dapat mengambil sampel penelitian di

rumah sakit lain yang mempunyai data rekam medik lengkap.

Dilakukan penelitian dengan rancangan cohort atau case control untuk

\ Gagal Ginjal Kronik

&3
UNISSULA
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