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ABSTRAK 

 

Pendahuluan: Diabetes Melitus (DM) tipe 2 merupakan penyakit metabolik kronis 
yang sering disertai gangguan metabolisme purin, yang dapat menyebabkan 
peningkatan kadar asam urat. Lamanya menderita penyakit ini bersamaan dengan 
adanya pengaruh faktor lain seperti status kadar gula darah (terkontrol/tidak terkontrol) 
dan kadar kolesterol berpotensi memperburuk kontrol metabolik dan meningkatkan 
risiko hiperurisemia. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara lama 
menderita DM tipe 2 serta pengaruh status kadar gula darah dan kadar kolesterol 
dengan peningkatan kadar asam urat pada pasien DM. Metode: Penelitian ini 
menggunakan desain analitik observasional dengan pendekatan cross-sectional yang 
dilakukan di Klinik Iman pada bulan September hingga Oktober 2025. Data yang 
dikumpulkan dari 32 responden meliputi lama menderita DM, kadar asam urat, status 
kadar gula darah, dan kadar kolesterol. Analisis data dilakukan menggunakan uji 
Kruskal-Wallis dan Chi-Square sesuai dengan distribusi data yang telah diuji 
sebelumnya. Hasil: Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang 
signifikan antara lama menderita DM dengan kadar asam urat (p < 0,05). Selain itu 
ditemukan pula bahwa kedua hubungan tadi juga berkaitan berdasarkan status kadar 
gula darah (p < 0,05). Ditemukan juga hubungan yang bermakna antara lama menderita 
DM dengan kadar kolesterol (p < 0,05). Di sisi lain, terdapat hubungan signifikan 
antara kadar kolesterol dan kadar asam urat (p < 0,05). Kesimpulan: Semakin lama 
seseorang menderita DM, semakin tinggi risiko peningkatan kadar asam urat dan kadar 
kolesterol yang dapat memperburuk komplikasi metabolik. Pengendalian kadar gula 
darah dan kolesterol menjadi penting untuk mencegah terjadinya hiperurisemia pada 
pasien DM tipe 2.  

 
Kata Kunci: Diabetes Melitus, lama menderita DM, kadar asam urat, status kadar gula 
darah, kadar kolesterol 
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ABSTRACT 
 

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disease that is 
accompanied by purine metabolism disorders, which can cause an increase in uric acid 
levels. The duration of the disease, along with the influence of blood sugar 
(controlled/uncontrolled) and cholesterol levels, has the potential to worsen metabolic 
control and increase the risk of hyperuricemia. This study aims to determine the 
relationship between the duration of T2DM and the influence of blood sugar and 
cholesterol levels on increased uric acid levels in T2DM patients. Methods: This study 
used an observational analytical design with a cross-sectional approach conducted at 
Klinik Iman from September to October 2025. Data collected from 32 respondents 
included duration of T2DM, uric acid, blood sugar, and cholesterol levels. Data 
analysis was performed using the Kruskal-Wallis and Chi-Square tests based on the 
distribution of data. Results: There was a significant relationship between the duration 
of T2DM and uric acid levels (p < 0,05). In addition, it was also found that both of 
these relationships were related based on blood sugar levels (p < 0,05). There was also 
significant relationship between the duration of T2DM and cholesterol levels (p < 
0,05). Lastly there was a significant relationship between cholesterol and uric acid 
levels (p < 0,05). Conclusion: The longer a person has T2DM, the higher the risk of 
increased uric acid and cholesterol levels, which can worsen metabolic complications. 
Controlling blood sugar and cholesterol levels is important to prevent hyperuricemia 
in T2DM patients. 

 
Key Words: Diabetes Mellitus, duration of T2DM, uric acid levels, blood sugar levels, 
cholesterol levels 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 
 

1.1 Latar Belakang 
WHO mendefinisikan Diabetes Melitus sebagai suatu kondisi medis kronis 

yang disebabkan oleh berbagai faktor, yang ditandai dengan tingginya kadar glukosa 

dalam darah dan ketidakcukupan kerja insulin. Kondisi ini juga melibatkan gangguan 

pada metabolisme karbohidrat, lipid, dan protein. Menurut data WHO, sekitar 6% dari 

populasi global atau setara dengan 420 juta individu saat ini menderita diabetes. Angka 

ini menunjukkan adanya peningkatan kasus dan prevalensi diabetes yang berkelanjutan 

dalam beberapa tahun terakhir. Prediksi menunjukkan bahwa jumlah penderita diabetes 

diperkirakan akan mencapai 537 juta orang di seluruh dunia pada tahun 2021, dengan 

proyeksi peningkatan menjadi 783 juta pada tahun 2045.1  

International Diabetes Federation (IDF) melaporkan bahwa Indonesia 

menempati posisi kelima dalam daftar negara dengan jumlah penderita diabetes 

terbanyak secara global. Pada tahun 2021, tercatat sebanyak 19,47 juta kasus diabetes, 

dengan proyeksi peningkatan mencapai 28,6 juta pada tahun 2045. Peningkatan ini 

diperkirakan akan terus berlanjut akibat perubahan gaya dan kebiasaan hidup serta pola 

makan masyarakat.2 Data terkini dari Survei Kesehatan Indonesia pada tahun 2023 

mengindikasikan kenaikan prevalensi DM di Indonesia menjadi 11,7%, dibandingkan 

dengan 10,9% pada tahun 2018 lalu. Di Sumatera Utara, penderita DM tipe 2 yang 

telah terdiagnosis secara medis mencapai 59,6%.3  

DM tipe 2 sering dihubungkan dengan berbagai komplikasi, salah satunya 

adalah gangguan metabolisme lipid yang berpotensi memengaruhi kadar asam urat 

dalam tubuh. Asam urat merupakan hasil akhir dari proses metabolisme purin yang 

ketika kadarnya dalam sirkulasi darah meningkat (hiperurisemia), dapat berkontribusi 

pada berbagai kondisi medis, seperti gangguan fungsi ginjal, hipertensi, dan penyakit 

yang berkaitan dengan sistem kardiovaskular.4,5 Berbagai studi klinis telah 

menunjukkan bahwa konsentrasi asam urat yang tinggi dalam darah erat kaitannya 
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dengan banyak kondisi kesehatan tertentu seperti obesitas, resistensi insulin, sindrom 

metabolik, penyakit ginjal, juga termasuk DM, dan sekitar 25% penderita DM 

mengalami hiperurisemia.6,7 Hal ini didukung oleh beberapa penelitian sebelumnya, 

salah satunya oleh Dai di Malang Raya yang menemukan bahwa kadar glukosa darah 

yang tidak terkendali berhubungan dengan peningkatan kadar asam urat, ureum, dan 

kreatinin serum pada penderita DM tipe 2.8 

Pada individu dengan DM tipe 2, observasi menunjukkan kecenderungan 

peningkatan kadar asam urat. Hal ini dapat dikaitkan dengan adanya akumulasi keton 

yang timbul sebagai produk sampingan dari proses metabolisme lipid. Peningkatan 

konsentrasi asam urat dalam sirkulasi darah dapat berdampak pada mekanisme 

resistensi insulin. Konsekuensinya, hal ini berpotensi menurunkan efektivitas kontrol 

glikemik dan menambah kerentanan terhadap perkembangan komplikasi diabetes.9 

Selain itu, asam urat ditemukan berkaitan erat dengan profil lipid, dengan sejumlah 

penelitian menemukan bahwa hiperurisemia berkaitan dengan terjadinya peningkatan 

kadar kolesterol.10,11 Penelitian lain menyatakan hubungan sebaliknya, dimana ketika 

kadar kolesterol meningkat akan terjadi peningkatan risiko hiperurisemia.12 Adanya 

korelasi positif antara kolesterol dengan kadar asam urat dan risiko hiperurisemia pada 

pasien DM tipe 2 berdasarkan penelitian sebelumnya, mengindikasikan bahwa 

keduanya memiliki hubungan timbal balik melalui jalur metabolisme purin dan 

metabolisme lemak.9 

Salah satu tantangan utama dalam pengelolaan penyakit DM tipe 2 adalah 

meningkatnya risiko komplikasi yang berhubungan dengan durasi penyakit. Studi 

mengindikasikan bahwa individu dengan DM tipe 2 yang mengalami hiperglikemia 

dalam waktu yang lama cenderung menunjukkan peningkatan kadar asam urat, yang 

berpotensi memperparah status kesehatan pasien.13 Berbagai komplikasi DM tipe 2 

telah teridentifikasi berkaitan dengan hiperurisemia, dimana beberapa penelitian 

menguraikan bahwa komplikasi DM tipe 2 menjadi lebih berat pada penderita yang 

juga mengalami hiperurisemia jika dibandingkan dengan penderita DM tipe 2 yang 

memiliki kadar asam urat normal.14 Dengan semakin tingginya angka kejadian DM tipe 
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2 di Indonesia, penting untuk melakukan penelitian lebih mendalam terkait hubungan 

antara lama menderita DM tipe 2 dengan kadar asam urat. Selain itu, diperlukan pula 

pengembangan strategi pencegahan untuk mengurangi perparahan kondisi dan 

komplikasi pasien DM tipe 2 melalui deteksi dini kadar asam urat. 

Urgensi pada penelitian ini berasal dari keperluan untuk mendapatkan 

pemahaman yang lebih mendalam mengenai korelasi antara lama menderita DM tipe 2 

dengan kadar asam urat, dimana kadarnya berpotensi dapat dipengaruhi oleh durasi 

menderita penyakit. Hal ini diharapkan dapat menghasilkan saran yang lebih optimal 

untuk manajemen kesehatan para pasien. Sejumlah studi terdahulu telah 

mengindikasikan adanya hubungan yang signifikan dan saling memengaruhi antara 

DM tipe 2 dengan kadar asam urat. Akan tetapi, penelitian yang secara eksplisit 

meneliti keterkaitan antara lamanya seseorang menderita DM tipe 2 dengan kadar asam 

urat secara khusus terutama di fasilitas kesehatan primer seperti di klinik masih 

terbatas. Oleh karena itu, penelitian ini bertujuan untuk menutup kesenjangan 

pengetahuan tersebut dengan menganalisis hubungan antara lama menderita DM tipe 2 

dengan kadar asam urat pada pasien DM di Klinik Iman.  

 

1.2 Perumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan antara lama menderita Diabetes Melitus (DM) tipe 

2 dengan peningkatan kadar asam urat pada pasien DM di Klinik Iman? 

 
1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 
Penelitian ini bertujuan untuk menilai hubungan antara lama menderita 

Diabetes Melitus (DM) tipe 2 dengan peningkatan kadar asam urat pada pasien DM. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengidentifikasi apakah lama menderita DM tanpa faktor lainnya dapat 

berperan dalam terjadinya peningkatan kadar asam urat pada pasien DM tipe 2. 
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2. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar asam urat 

berdasarkan status kadar gula darah (terkontrol dan tidak terkontrol). 

3. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar asam urat 

berdasarkan jenis kelamin. 

4. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar asam urat 

berdasarkan IMT. 

5. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar kolesterol. 

6. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar kolesterol 

berdasarkan jenis kelamin. 

7. Menganalisis hubungan lama menderita DM tipe 2 dengan kadar kolesterol 

berdasarkan IMT. 

8. Menganalisis hubungan kadar kolesterol dengan kadar asam urat. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1. Bagi Tenaga Kesehatan: 

Memberikan informasi tambahan mengenai pentingnya pemantauan kadar 

asam urat pada pasien DM tipe 2, sehingga dapat membantu dalam pengelolaan 

dan pencegahan komplikasi lebih lanjut. 

2. Bagi Peneliti: 

Hasil dari penelitian ini dapat menjadi referensi atau dasar untuk penelitian 

selanjutnya. Penelitian ini juga bisa membuka wawasan baru tentang 

bagaimana durasi seseorang menderita DM tipe 2 dapat memengaruhi kondisi 

tubuh lainnya, seperti kadar asam urat. Selain itu, penelitian ini dapat menjadi 

langkah awal untuk mengembangkan studi-studi lain yang lebih luas dan 

mendalam tentang komplikasi DM tipe 2 dan penanganannya.  

3. Bagi Masyarakat: 

Tujuan dari penelitian ini adalah untuk menyajikan data yang berguna kepada 

masyarakat, terutama bagi individu yang menderita DM tipe 2. Peneliti 

berharap agar masyarakat dapat meningkatkan kewaspadaan dan kedisiplinan 
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dalam melakukan pemeriksaan berkala, yang mencakup pemantauan rutin 

kadar glukosa darah dan asam urat. Selain itu, penting untuk menerapkan diet 

yang seimbang dan menerapkan gaya hidup sehat guna mencegah timbulnya 

komplikasi yang dapat memperparah kondisi diabetes.  
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 
 

2.1 Diabetes Melitus 
2.1.1 Definisi 

Diabetes Melitus merupakan kondisi medis jangka panjang yang berkembang 

saat pankreas gagal memproduksi insulin dalam jumlah yang cukup, atau ketika tubuh 

tidak efektif dalam memanfaatkan insulin yang telah dihasilkan. Insulin merupakan 

hormon esensial untuk regulasi glukosa darah. Ketidakmampuan mengendalikan kadar 

glukosa darah dapat mengakibatkan hiperglikemia. Dalam jangka panjang, kondisi ini 

berpotensi menimbulkan kerusakan pada berbagai sistem tubuh, termasuk sistem saraf 

dan sirkulasi pembuluh darah.1 

2.1.2 Etiologi dan Faktor Risiko  
Terdapat berbagai macam faktor yang memengaruhi perkembangan DM tipe 2, 

meliputi faktor yang dapat dimodifikasi dan yang tidak dapat dimodifikasi.15 Faktor 

yang tidak dapat dimodifikasi dan merupakan penyebab paling sering pada individu 

dengan DM tipe 2 adalah riwayat genetik, khususnya jika salah satu orang tua memiliki 

riwayat menderita DM tipe 2. Hal ini dapat meningkatkan risiko munculnya DM pada 

keturunannya sekitar 40% dan akan meningkat hingga 70% jika kedua orang tua 

menderita DM.16,17 Faktor yang tidak dapat diubah juga termasuk bertambahnya usia, 

memiliki ras atau etnis tertentu, dan memiliki riwayat DM gestasional sebelumnya.18 

Faktor risiko yang dapat diubah mencakup obesitas, kebiasaan makan berlebihan, gaya 

hidup yang tidak sehat dan sedentary lifestyle, stress, merokok, dan konsumsi alkohol. 

Berbagai faktor-faktor ini baik yang dapat diubah maupun yang tidak dapat diubah 

dapat mendukung perkembangan DM tipe 2.14,19  

2.1.3 Klasifikasi 

Tabel 2. 1 Klasifikasi Diabetes Melitus20 

Klasifikasi Deskripsi 
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Tipe 1 Kerusakan sel β pankreas 

Tipe 2 Bervariasi, mencakup resistensi dengan defisiensi 

insulin yang bersifat relatif dan resistensi dengan 

defek insulin 

Diabetes melitus gestasional Diabetes yang didiagnosis selama trimester kedua 

atau ketiga kehamilan, dan tidak ada riwayat diabetes 

sebelum kehamilan 

Tipe spesifik yang berkaitan 

dengan penyebab lain 

- Sindroma diabetes monogenik 

- Kelainan pankreas eksokrin 

- Akibat penggunaan obat atau bahan kimia  

 
DM tipe 1 yang juga dikenal sebagai diabetes autoimun atau juvenile-onset 

diabetes, terjadi ketika sistem imun menyerang dan menghancurkan sel β pankreas 

yang bertanggungjawab untuk produksi insulin.17 DM tipe 2 atau yang dikenal sebagai 

adult-onset diabetes disebabkan oleh ketidakefisienan tubuh dalam memanfaatkan 

insulin.1 Lebih dari 90% kasus diabetes di dunia termasuk dalam DM tipe 2, 

menjadikannya jenis yang paling umum dijumpai.15 Sedangkan pada kasus GDM yang 

dapat berkembang untuk pertama kalinya atau terdiagnosis hanya selama kehamilan 

biasanya tidak berlanjut setelah bayi lahir. Namun, anak-anak yang lahir dari ibu 

dengan GDM lebih berisiko menjadi overweight dan menderita DM tipe 2 saat 

dewasa.17  

2.1.4 Patofisiologi 

Insulin terlibat dalam banyak fungsi seluler, termasuk metabolisme protein, 

lemak, dan karbohidrat, sintesis DNA dan RNA, serta beberapa tahap pertumbuhan sel, 

jaringan dan organ. Dapat disimpulkan bahwa resistensi insulin merupakan penyebab 

utama disfungsi sel β pankreas pada individu dengan DM karena fungsi dan proses 

tersebut juga terjadi pada sel β pankreas.21 Pada kasus tertentu, sel-sel dalam tubuh 

tidak dapat merespons seperti biasanya. Kadar gula darah akan meningkat akibat 

kurangnya glukosa yang masuk kedalam sel dan kurangnya stimulasi untuk 
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mentransfer glukosa yang ada. Sel β pankreas akan berusaha memproduksi lebih 

banyak insulin untuk mengompensasi hal tersebut. Ketika terlalu banyak insulin yang 

diproduksi untuk mendorong glukosa masuk ke dalam sel, timbul hiperinsulinemia. 

Seiring waktu, sel β pada akhirnya akan mengalami kelelahan akibat terus-menerus 

memproduksi insulin tambahan. Kemudian produksi insulin oleh sel-sel β pankreas tadi 

akan berkurang, yang secara tidak langsung menyebabkan berkurangnya transporter 

glukosa dan juga glukosa yang masuk kedalam tubuh. Hal ini pada akhirnya akan 

menyebabkan hiperglikemia.17  

2.1.5 Gejala 
Penderita DM tipe 2 pada umumnya memiliki keluhan klasik berupa 

penglihatan kabur, rasa haus yang berlebihan, frekuensi buang air kecil yang menjadi 

lebih sering, dan nafsu makan yang berlebihan namun diikuti dengan penurunan berat 

badan yang penyebabnya tidak jelas.16  

Gejala-gejala tersebut dapat terjadi karena tubuh mengalami serangkaian 

reaksi. Pertama, terjadi proses filtrasi di glomerulus yang menyaring kelebihan glukosa 

ke dalam tubulus ginjal. Glikosuria adalah istilah untuk kondisi dimana seluruh glukosa 

tambahan hilang dalam urin karena tubulus ginjal tidak dapat menyerapnya kembali. 

Karena glukosa bersifat hidrofilik, ia akan menarik banyak air yang menyebabkan 

poliuria. Konsentrasi darah meningkat karena kehilangan cairan yang cukup signifikan, 

mengakibatkan kondisi darah menjadi hiperosmolar. Tubuh akan berusaha 

mengompensasi kehilangan air dengan menimbulkan rasa haus yang dikenal sebagai 

polidipsia.17  

Jika kondisi ini terus berlanjut, akan terjadi penurunan penggunaan glukosa 

yang kemudian akan memaksa tubuh mencari alternatif sumber energi. Melalui proses 

yang disebut lipolisis, tubuh mulai memecah lemak yang tersimpan dalam sel-sel lemak 

kemudian memecah trigliserida menjadi gliserol dan asam lemak bebas yang dapat 

digunakan untuk menghasilkan energi. Otot-otot juga akan mengalami proses yang 

disebut proteolisis, yang memecah protein menjadi asam amino yang dapat digunakan 

untuk memproduksi energi. Saat tubuh berusaha mengganti kalori yang hilang, 
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kombinasi proses yang terjadi dalam tubuh tadi dapat menyebabkan polifagia yang 

ditandai dengan nafsu makan yang meningkat tiba-tiba, peningkatan asupan kalori, dan 

penurunan berat badan.16,17 

2.1.6 Diagnosis DM Tipe 2 
Tabel 2. 2 Kriteria Diagnostik DM Tipe 220 

Jenis Pemeriksaan Kriteria Diagnostik Keterangan 

Glukosa plasma puasa ≥ 126 mg/dL Pemeriksaan dilakukan 

dengan kondisi puasa 

minimal 8 jam 

Glukosa plasma dengan 

Tes Toleransi Glukosa 

Oral 

≥ 200 mg/dL Pemeriksaan dilakukan 2 

jam setelah dengan TTGO 

bebas glukosa 75 gr 

Glukosa plasma sewaktu ≥ 200 mg/dL Dengan adanya keluhan 

klasik atau krisis 

hiperglikemia 

HbA1c ≥ 6, 5%. Pemeriksaan hemoglobin 

terglikasi A1c 

 

2.2 Asam Urat 

2.2.1 Definisi 
Asam urat merupakan hasil dari metabolisme dan degradasi bahan purin dalam 

proses metabolisme normal.14,15 Ketika terjadi gangguan pada proses metabolisme 

purin akan menyebabkan hiperurisemia, yaitu keadaan ketika kadar asam urat dalam 

darah mengalami peningkatan.9 Hiperurisemia terbagi menjadi dua, pertama yaitu 

simptomatik yang terjadi ketika disertai gejala dari penyakit gout, urolithiasis atau 

nefropati urat akut dan kedua adalah asimptomatik yang ditandai dengan adanya 

peningkatan kadar asam urat tanpa munculnya gejala.22 Sebagai produk sampingan dari 

purin eksogen yang berasal dari makanan (100-200 mg/hari) dan purin endogen dari 
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sel-sel yang mati (500-600 mg/hari), asam urat sebagian besar diproduksi di liver, usus, 

dan lapisan endotel pembuluh darah.23 

Asam urat dalam tubuh memiliki efek positif dan negatif, sehingga sering 

disebut sebagai ‘pedang bermata dua’.24 Dengan melawan radikal bebas dan Reactive 

Species Oxygen (ROS), sifat antioksidan asam urat dapat membantu mencegah 

pembentukan stres oksidatif. Namun ketika kadarnya meningkat, asam urat akan 

berubah menjadi molekul pro-inflamasi dan pro-oksidatif yang dapat memperburuk 

stres oksidatif. Serangkaian respons tubuh yang dipicu oleh sistem imun innate 

(bawaan) dan dimediasi oleh asam urat, termasuk disfungsi endotel vaskular, sistem 

renin-angiotensin, dan resistensi insulin.25 

2.2.2 Etiologi dan Faktor Risiko Hiperurisemia 
Umumnya, terdapat dua kategori yang digunakan untuk mengklasifikasikan 

penyebab peningkatan kadar asam urat. Penyebab pertama, termasuk faktor genetik dan 

lingkungan, yaitu kebiasaan konsumsi alkohol dan makanan seperti daging merah dan 

seafood.7 Konsumsi fruktosa juga dinyatakan dapat menyebabkan hiperurisemia 

karena proses hidrolisis Adenosine Triphosphate (ATP) selama metabolisme fruktosa 

dapat menghasilkan Adenosine Diphosphate (ADP) dan Adenosine Monophosphate 

(AMP) yang pada akhirnya memicu peningkatan konsentrasi asam urat.26 Penyebab 

kedua, berkaitan dengan komplikasi dari penyakit lain, seperti hipertensi, 

atherosclerosis dan diabetes.27 

Faktor risiko lain yang berdampak pada terjadinya hiperurisemia adalah usia. 

Umumnya, pada usia 60 tahun keatas terjadi peningkatan prevalensi hiperurisemia.28 

Seiring bertambahnya usia, enzim Hypoxanthine Guanine Phosphoribosyl Transferase 

(HGPT) akan mengalami penurunan akibat proses degeneratif. Purin akan meningkat 

jika enzim HGPT tidak tercukupi. Dampaknya yaitu purin yang tidak terurai oleh enzim 

HGPT akan dikonversi oleh enzim xanthine oxidase menjadi asam urat, yang pada 

akhirnya mengakibatkan kondisi hiperurisemia.29 Menurut penelitian, peningkatan 

kadar asam urat juga dapat disebabkan oleh Indeks Massa Tubuh (IMT) yang berlebih, 

karena kadar leptinnya lebih tinggi.27 
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Dalam keadaan normal, laki-laki lebih berkemungkinan menderita 

hiperurisemia dibandingkan perempuan.14 Dalam sebuah studi dari Italia, ditemukan 

bahwa baik laki-laki maupun perempuan mengalami peningkatan signifikan dalam 

prevalensi tejadinya hiperurisemia ketika memasuki usia degeneratif. Laporan studinya 

menyatakan bahwa sekitar 40% laki-laki diatas 75 tahun menderita hiperurisemia.30 

Meskipun mekanisme pastinya belum diketahui, namun diduga hal ini berkaitan 

dengan hormon estrogen, yang berperan dalam meningkatkan ekskresi asam urat 

melalui ginjal. Namun kadarnya akan menurun setelah menopause, menyebabkan 

terjadi gangguan metabolisme lipid sehingga terpicunya hiperurisemia pada perempuan 

yang sudah menopause.9,29  

2.2.3 Patofisiologi Hiperurisemia 
Secara fisiologis, asam urat akan larut ketika kadarnya mencapai sekitar 6,4 

mg/dL. Ketika kelarutannya meningkat melebihi ambang batas sampai sekitar 7 mg/dL, 

kondisi ini menyebabkan hipersaturasi asam urat. Pada tahap ini, tubuh dapat 

mengalami kristalisasi, yaitu penumpukan asam urat dalam bentuk garam terutama 

monosodium urat, sehingga menyebabkan hiperurisemia.31,32  

Asam urat diuraikan dari asam nukleat adenin dan guanin. Proses produksi 

nukleotida ini dapat diklasifikasikan menjadi dua jalur; jalur daur ulang (salvage 

pathways) yang memanfaatkan kembali purin, atau sintesis de novo yang menghasilkan 

purin kembali dari awal. Nukleotida ini mengalami metabolisme untuk menghasilkan 

xanthine yang kemudian diubah oleh xanthine oxidase menjadi asam urat. Xanthine 

oxidase merupakan enzim penting yang mengkatalisis perubahan purin menjadi asam 

urat. Enzim ini kadarnya paling tinggi didapat pada liver yang merupakan organ utama 

sintesis asam urat.22,23  

Proses-proses ini menghasilkan sekitar 700 mg asam urat setiap harinya. 

Sebanyak 70% asam urat yang diproduksi akan diekskresikan melalui ginjal sebagai 

organ utama yang berperan dalam ekskresi asam urat, dan hanya 5% asam urat yang 

terikat dengan plasma, sisanya akan difiltrasi oleh glomerulus.28,31 Tubulus proksimal 

ginjal mereabsorpsi sekitar 90% asam urat yang telah difiltrasi, dimana proses untuk 
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mengembalikan asam urat ke dalam sirkulasi darah ini sangat penting untuk menjaga 

kadar asam urat tetap dalam batas normal. Reabsorpsi asam urat di ginjal dapat terjadi 

dengan adanya peran transporter glukosa, yaitu Urate Transporter 1 (URAT1) yang 

berkontribusi secara signifikan terhadap penyerapan asam urat didalam lumen dan 

Glucose Transporter 9 (GLUT9) yang berperan penting dalam transportasi asam urat 

kedalam darah dan interstinum, ditemukan pada membran basolateral.32 Berbagai 

faktor, termasuk genetik, obat-obatan, konsentrasi keton yang tinggi dapat 

memengaruhi seberapa baik kedua transporter ini berfungsi. Sisa 30% asam urat 

diekskresikan oleh usus sekitar 200 mg dan urin sebanyak 500 mg. Hiperurisemia dapat 

terjadi ketika produksi asam urat melebihi ekskresi asam urat itu sendiri atau dapat juga 

dikarenakan adanya gangguan pada ekskresi ginjal, terkait dengan adanya penurunan 

filtrasi glomerulus, gangguan sekresi atau peningkatan reabsorpsi tubular.23,26  

  
Gambar 2. 1 Patofisiologi Hiperurisemia22 

Dengan adanya hiperurisemia, maka akan memicu perpindahan sel otot polos 

vaskular dan menghambat pelepasan Nitrit Oxide (NO) oleh sel endotel, yang dapat 

menyebabkan kerusakan permanen dan disfungsi vaskular, iskemia jaringan, serta 

gangguan fungsi saraf perifer.24 NO sangat penting untuk mengontrol relaksasi sel 

endotel vaskular dan menjaga keseimbangan vaskular ginjal. Namun ketika tubuh 

sedang dalam kondisi hiperurisemia, kadar NO akan menurun melalui proses 

penghambatan enzim Nitric Oxide Synthase.25  
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2.2.4 Gejala Hiperurisemia 

Umumnya gejala yang pertama kali muncul adalah nyeri pada satu jenis sendi 

yang dapat berlangsung selama beberapa hari dan biasanya memburuk pada malam 

hari.33 Namun, lebih banyak penderita hiperurisemia didapatkan tidak memiliki gejala 

klinis.31 Hiperurisemia asimptomatis jika berlangsung dalam waktu yang cukup lama 

dan tidak segera ditangani dapat berkembang menjadi artritis gout.34 

2.2.5 Kriteria Diagnostik Hiperurisemia 
Kadar asam urat > 7,2 mg/dL pada laki-laki dan > 6 mg/dL pada perempuan 

dianggap sebagai hiperurisemia.14  

 

2.3 Kolesterol 
2.3.1 Definisi 

Kolesterol merupakan lipid golongan sterol yang berperan sebagai salah satu 

komponen struktural membran sel dan prekursor dalam produksi vitamin D dan 

hormon steroid yang sangat penting bagi tubuh. Kolesterol dapat berasal dari asupan 

diet dan sintesis endogen yang terjadi terutama di liver. Dalam sirkulasi darah, 

lipoprotein seperti LDL, HDL dan VLDL berperan sebagai transporter yang akan 

mendistribusikan kolesterol ke jaringan atau membawanya kembali ke liver untuk 

diekskresikan.35,36  
2.3.2 Patofisiologi 

Kolesterol disentesis terutama di liver melalui jalur mevalonat, dengan enzim 

HMG-CoA reduktase yang mengatur jalur produksinya. Transport kolesterol diatur 

oleh lipoprotein seperti LDL yang mengantarkan kolesterol ke jaringan, serta HDL 

yang mengembalikannya ke liver melalui proses reverse cholesterol transport. 

Ketidakseimbangan antara sintesis, absorpsi, dan ekskresi dapat menyebabkan 

akumulasi LDL di dinding arteri, yang kemudian mengalami oksidasi membentuk ox-

LDL, memicu respon inflamasi vaskuler dan pembentukan plak aterosklerotik. 

Regulasi transkripsi kolesterol diatur oleh faktor seperti SREBP2 (Sterol Regulatory 

Element-Binding Protein 2) yang mengatur gen-gen yang terlibat dalam sintesis 
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kolesterol dan lipid, serta LXR (Liver X Receptor) yang mengatur metabolisme 

kolesterol terutama dalam efluks kolesterol. Kedua faktor ini berperan penting dalam 

menjaga homeostasis kolesterol melalui mekanisme umpan balik. Gangguan jangka 

panjang pada mekanisme ini menjadi dasar patogenesis penyakit kardiovaskular dan 

metabolik.35,37  

2.3.3 Kriteria Diagnostik 
Rentang kadar total kolesterol dibagi menjadi normal (< 200 mg/dL), 

borderline high (200-239 mg/dL), dan high (≥ 240 mg/dL).38 

 

2.4 Hubungan antara Diabetes Melitus dengan Kadar Asam Urat 

Banyak penelitian sebelumnya yang menyatakan bahwa hiperurisemia dapat 

menjadi faktor risiko untuk sejumlah penyakit yang erat kaitannya dengan masalah 

metabolik, termasuk dislipidemia, penyakit ginjal dan DM tipe 2.25 Sekitar 25% 

penderita diabetes menderita hiperurisemia dan sebaliknya, semakin mendukung teori 

yang menyatakan bahwa hiperurisemia dan DM tipe 2 memiliki hubungan timbal balik 

dan saling memengaruhi satu sama lain.7,15  

 
Gambar 2. 2 Mekanisme Hiperurisemia pada Pasien DM Tipe 233 
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Kadar asam urat pada pasien diabetes cenderung meningkat dikarenakan 

tingginya kadar keton. Akumulasi keton yang merupakan produk sampingan 

metabolisme lemak, menyebabkan resistensi insulin sehingga tubuh menjadi kurang 

responsif terhadap insulin akibat tingginya kadar asam urat dalam darah. Tubuh 

kemudian mulai menggunakan lemak sebagai sumber energi, yang semakin memicu 

peningkatan produksi keton, menyebabkan serangkaian reaksi ini terus berulang. 

Akibatnya, kadar glukosa darah meningkat, menyebabkan ginjal kesulitan untuk 

menyaringnya dan pengeluaran asam urat menjadi terganggu. Gangguan metabolik lain 

yang terkait dengan diabetes juga menyebabkan pengeluaran purin berkurang, sehingga 

kadarnya menumpuk dan terjadi peningkatan kadar purin.33 

Berbagai mekanisme patologis diabetes dan komplikasinya diperparah oleh 

adanya hiperurisemia. Dengan adanya hiperurisemia, beberapa mekanisme terganggu, 

termasuk aktivasi sistem renin-angiotensin-aldosteron, disfungsi endotel, peradangan, 

stres oksidatif, pembentukan bekuan darah, aktivitas sel β, dan penghambatan jalur 

insulin.15,19 Berkurangnya ekskresi asam urat yang teramati pada kondisi resistensi 

insulin berkontribusi pada tingginya kadar asam urat pada individu dengan diabetes.15 

Insulin berperan dalam memengaruhi peningkatan reabsorpsi asam urat di tubulus 

proksimal ginjal. Konsekuensinya, hiperurisemia dapat timbul akibat peningkatan 

reabsorpsi asam urat pada pasien DM tipe 2.39 

Pengamatan yang dilakukan selama 4 tahun di Italia menunjukkan bahwa 7,9% 

pasien DM tipe 2 mengalami penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG) < 60 

ml/menit/1,73 m2 dengan albuminuria normal; 14,1% mengalami albuminuria dengan 

LFG ≥ 60 ml/menit/1,73 m2 dan 2% mengalami albuminuria dengan LFG < 60 

ml/menit/1,73 m2 berdasarkan studi longitudinal yang dilakukan terhadap 62.830 

pasien. Dari penelitian ini disimpulkan bahwa hiperurisemia sangat berkemungkinan 

mengembangkan penyakit ginjal kronis pada pasien DM tipe 2.30 Kesimpulan ini 

sejalan dengan penelitian lain yang dilakukan pada tahun 2020 yang melibatkan sekitar 

8.500 individu dengan DM tipe 2, menemukan bahwa hiperurisemia merupakan salah 

satu faktor risiko yang terkait dengan perkembangan gagal ginjal.40 
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2.5 Kerangka Teori 

 
Gambar 2. 3 Kerangka Teori 
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2.6 Kerangka Konsep 

 

 
Gambar 2. 4 Kerangka Konsep 

 

2.7 Hipotesis 
H0 = Tidak ada hubungan antara lama menderita Diabetes Melitus (DM) tipe 2 

dengan kadar asam urat pada pasien DM di Klinik Iman. 

H1 = Ada hubungan antara lama menderita Diabetes Melitus (DM) tipe 2 dengan 

kadar asam urat pada pasien DM di Klinik Iman. 
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BAB 3 

METODE PENELITIAN 
 

3.1 Definisi Operasional 
Tabel 3. 1 Definisi Operasional 

Variabel Definisi Operasional Alat Ukur 
Skala 

Ukur 
Hasil Ukur 

Dependen  

Kadar Asam 

Urat 

Kadar asam urat dalam 

darah berdasarkan hasil 

pemeriksaan darah 

FamilyDr. 

UA 

Rasio Nilai kadar asam 

urat dalam 

mg/dL 

Kadar 

Kolesterol 

Total 

Kadar kolesterol total 

dalam darah 

berdasarkan hasil 

pemeriksaan darah 

EasyTouch 

GCHB 

Ordinal - Normal < 200 

mg/dL 

- Borderline high 

200-239 mg/dL  

- High ≥ 240 

mg/dL38 

Independen 
Lama 

Menderita 

DM Tipe 2 

Jangka waktu sejak 

pasien pertama kali 

didiagnosis menderita 

DM tipe 2 hingga saat 

ini 

Kuesioner Ordinal - < 5 tahun 

- 5-10 tahun 

- > 10 tahun41 

Kadar Gula 

Darah  

Kadar gula darah 

pasien berdasarkan 

KGD puasa dengan 

durasi puasa minimal 8 

jam 

Accu Check Nominal - Terkontrol: 

Nilai kadar GDP 

< 126 mg/dL20 

- Tidak 

terkontrol: Nilai 

kadar GDP ≥ 126 

mg/dL 
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Usia Umur responden saat 

dilakukan penelitian 

Kuesioner Rasio Dalam tahun 

penuh 

Jenis 

Kelamin 

Identitas biologis 

responden 

Kuesioner Nominal - Laki-laki 

- Perempuan 

Berat Badan Berat badan responden 

saat ditimbang  

Timbangan 

berat badan 

Rasio Hasil BB dalam 

satuan Kg 

Tinggi 

Badan 

Jarak dari ujung kepala 

sampai telapak kaki 

dalam posisi berdiri 

tegak  

Stadiometer Rasio Hasil TB dalam 

satuan cm 

Indeks 

Massa 

Tubuh 

Rasio antara BB (Kg) 

dengan kuadrat TB 

(m2)  

Rumus 

perhitungan  

IMT 

Ordinal - Underweight: 

<18,5 

- Normal: 18,5 – 

22,9 

- Overweight: 23 

– 24,9 

- Obesitas: ≥ 2542 

 
3.2 Jenis dan Rancangan Penelitian 

Jenis penelitian ini adalah observasional analitik yang menggunakan 

metodologi pendekatan cross-sectional. Dengan penerapan rancangan penelitian ini, 

peneliti mampu menentukan korelasi antara lama menderita DM tipe 2 dengan kadar 

asam urat pada titik waktu yang bersamaan. 

 

3.3 Tempat dan Waktu Penelitian 
Penelitian dilaksanakan di Klinik Iman yang berlokasi di Jl. Pancing 1 No. 17, 

Martubung, Kec. Medan Labuhan. Waktu periode pelaksanaan penelitian berlangsung 

dari bulan September hingga Oktober 2025. 
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3.4 Populasi dan Sampel Penelitian 
3.4.1 Populasi Penelitian 

Populasi pada penelitian ini adalah pasien yang berobat DM tipe 2 di Klinik 

Iman.  

3.4.2 Sampel Penelitian 
Sampel pada penelitian ini terdiri dari pasien DM tipe 2 di Klinik Iman yang 

memenuhi kriteria inklusi dan tidak termasuk kedalam kriteria eksklusi, sebagaimana 

berikut: 

3.4.2.1 Kriteria Inklusi 

1. Pasien dengan durasi DM tipe 2 minimal 1 tahun. 

2. Pasien DM tipe 2 yang berusia 20-59 tahun. 

3. Bersedia berpartisipasi dalam penelitian dengan menandatangani informed 

consent. 

4. Sebelum pemeriksaan menghindari konsumsi makanan tinggi purin selama 

24 jam. 

3.4.2.2 Kriteria Eksklusi 
1. Pasien dengan riwayat penyakit asam urat sebelumnya. 

2. Pasien dengan gangguan gagal ginjal kronik. 

3. Pasien DM perempuan yang sedang hamil atau menyusui. 

4. Pasien yang mengkonsumsi steroid dosis sedang-tinggi. 

5. Pasien yang menjalani kemoterapi. 

6. Pasien dengan riwayat penyakit komorbid, kanker hematologi, psoriasis.  

3.4.3 Besar Sampel 

Penelitian ini menggunakan rumus besar sampel korelasi (Pearson): 

n = (𝑍𝛼+𝑍ᵦ
𝐶

)2 + 3 

Keterangan: 

Zα = 1,96 (untuk α = 0,05)  
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Zᵦ = 0,84 (untuk power 80%) 

r = 0,5 

C = 0,5 x ln (1+𝑟
1−𝑟

) = 0,5493 

Perhitungan besar sampel: 

n = (1,96+0,84
0,5493

)2 + 3 = ( 2,8
0,5493

)2 + 3 

n = (5,096)2 + 3 = 25,97 + 3 

n = 28,97 ≈ 29 responden + 10% = 31,9 ≈ 32 responden 

 

Penelitian ini menggunakan sampel sebanyak 32 responden berdasarkan rumus 

besar sampel korelasi (Pearson). Nilai n ditambah 10% sebagai antisipasi kegagalan 

atau kehilangan sampel. 
 

3.5 Metode Pengumpulan Data 

Penelitian ini menggunakan data primer yang diperoleh melalui kuesioner 

untuk mendapatkan informasi mengenai lama menderita DM, sedangkan kadar asam 

urat, kadar GDP dan kolesterol total diukur melalui tes darah yang dilakukan setelah 

pengisian kuesioner secara langsung.  

 

3.6 Metode Analisis Data 

3.6.1 Pengolahan Data 
1. Editing: memastikan data yang dikumpulkan sudah lengkap, jelas, dan tidak 

ada yang salah input. 

2. Coding: data yang berbentuk data atau kategori diberi kode angka agar dapat 

dianalisis secara statistik. 

3. Data entry: data yang sudah diedit dan diberi kode dimasukkan kedalam 

program statistik komputer. 

4. Cleaning: memastikan dan mengecek ulang data agar tidak terjadi kesalahan 

saat analisis data. 
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3.6.2 Analisis Data 

Analisis statistik dilakukan menggunakan program Statistical Product and 

Service Solutions (SPSS) setelah data lengkap dan selesai dikumpulkan. Prosedur 

analisis dalam penelitian ini dilakukan dalam tiga tahap, yaitu:  

1. Uji normalitas: dilakukan untuk melihat distribusi data kadar asam urat. Uji 

yang digunakan adalah uji Saphiro-Wilk dikarenakan sampel berjumlah < 50. 

2. Analisis sederhana (univariat): untuk memperoleh gambaran umum dari 

setiap variabel yang diuji. 

3. Analisis hubungan dua variabel (bivariat): jenis analisis yang digunakan 

adalah: 

- Uji non-parametrik Kruskal-Wallis dilakukan untuk mengidentifikasi 

hubungan antara lama menderita DM dengan kadar asam urat, serta hubungan 

antara keduanya berdasarkan status kadar gula darah. 

- Uji Chi-Square dilakukan untuk mengetahui hubungan antara lama menderita 

DM tipe 2 dengan kadar asam urat berdasarkan jenis kelamin dan IMT, 

hubungan antara lama menderita DM tipe 2 dengan kadar kolesterol, serta 

hubungan keduanya berdasarkan jenis kelamin dan IMT. Sebagai alternatif, 

uji Likelihood Ratio diterapkan ketika kriteria asumsi dasar Chi-Square tidak 

terpenuhi, khususnya ketika terdapat expected count < 5.43  

- Uji Kruskal-Wallis dilakukan untuk mengetahui hubungan antara kadar 

kolesterol dengan kadar asam urat pada pasien DM tipe 2. 

Nilai p < 0,05 diinterpretasikan sebagai penanda signifikansi statistik, yang 

mengindikasikan adanya hubungan antara variabel yang diuji. Dengan demikian, H0 

ditolak dan H1 diterima. 
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3.7 Alur Penelitian 

 
Gambar 3. 1 Alur Penelitian 
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BAB 4 

HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
4.1 Hasil Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan desain cross-

sectional yang dilakukan di Klinik Iman (Jl. Pancing 1 No. 17, Martubung) pada bulan 

September hingga Oktober 2025. Penelitian ini dilakukan setelah mendapatkan izin dan 

persetujuan untuk melakukan penelitian dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan 

(KEPK) Fakultas Kedokteran dan Ilmu Kesehatan Universitas Muhammadiyah 

Sumatera Utara dengan nomor: 1607/KEPK/FKUMSU/2025. 

Penelitian ini diawali dengan proses pengambilan data pasien DM tipe 2 di 

Klinik Iman. Sebelum pengumpulan data dilakukan, peneliti menghubungi setiap calon 

responden untuk memberi penjelasan mengenai alur dan tujuan penelitian serta 

persiapan responden. Sebanyak 44 responden awalnya diikutsertakan dalam proses 

pengumpulan data dimana seluruh responden tersebut diperiksa kesesuaiannya dengan 

kriteria inklusi. Setelah itu, dilakukan penyaringan lanjutan berdasarkan kriteria 

eksklusi yang dapat memengaruhi variabel penelitian. Berdasarkan proses seleksi yang 

dilakukan, didapati 12 responden berada dalam kriteria eksklusi, yaitu adanya riwayat 

penyakit asam urat sebelumnya, sehingga jumlah responden yang memenuhi syarat 

untuk dianalisis dalam penelitian ini adalah sebanyak 32 responden.  Setelah menerima 

penjelasan secara langsung mengenai prosedur penelitian dan bersedia untuk 

berpartisipasi dalam penelitian ini, responden menandatangani lembar informed 

consent dan mengisi lembar kuesioner. Setelah itu, dilakukan pemeriksaan KGD, asam 

urat, dan kolesterol responden dalam satu waktu yang sama. Data yang diperoleh 

kemudian dianalisis secara univariat dan bivariat. Hasil penelitian dipaparkan sebagai 

berikut: 

 
4.1.1 Karakteristik Responden 

4.1.1.1 Analisis Deskriptif 
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Tabel 4. 1 Tabel Analisis Deskriptif Karakteristik Responden 
Variabel Mean SD Minimum Maximum 

Usia 52,06 7,898 23 59 
Berat Badan 60,881 6,6190 50,1 72,3 
Tinggi Badan 161,59 6,786 145 173 

Berdasarkan hasil analisis deskriptif, diketahui bahwa usia responden dalam 

penelitian ini bervariasi antara 23 – 59 tahun, dengan rata-rata usia sebesar 52,06 tahun. 

Rata-rata berat badan responden pada penelitian ini adalah 60,88 Kg dengan rentang 

50,1 Kg – 72,3 Kg, sedangkan rata-rata tinggi badan adalah 161,59 cm dengan rentang 

145 cm – 173 cm. 

 
4.1.1.2 Analisis Distribusi Frekuensi 

Tabel 4. 2 Tabel Analisis Distribusi Frekuensi Karakteristik Responden  
Variabel Frekuensi (N) Persentase (%) 

Jenis Kelamin Laki-laki 14 44 
Perempuan 18 56 

IMT 

Underweight 0 0 
Normal 15 46,9 
Overweight 7 21,9 
Obesitas 10 31,2 

Berdasarkan hasil analisis distribusi frekuensi jenis kelamin, diketahui bahwa 

dari total 32 responden, terdapat 14 responden (44%) berjenis kelamin laki-laki dan 18 

responden (56%) berjenis kelamin perempuan. Hasil analisis distribusi frekuensi IMT 

menunjukkan bahwa sebanyak 15 responden (46,9%) memiliki IMT normal, diikuti 

oleh kategori obesitas sebanyak 10 responden (31,2%), overweight (21,9%) dan tidak 

terdapat responden dengan status underweight (0%). 

 
4.1.2 Analisis Univariat 
4.1.2.1 Lama Menderita Diabetes Melitus (DM) 

Tabel 4. 3 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Lama Menderita DM 
Lama Menderita DM Frekuensi (N) Persentase (%) 

< 5 tahun 16 50 
5 – 10 tahun 10 31 
> 10 tahun 6 19 
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Total 32 100 
Berdasarkan hasil analisis distribusi frekuensi, responden dengan lama 

menderita DM < 5 tahun adalah yang paling banyak dengan jumlah 16 responden 

(50%), diikuti selanjutnya dengan lama menderita DM 5 – 10 tahun sebanyak 10 

responden (31%) dan lama menderita DM > 10 tahun sebanyak 6 responden (19%). 

 
4.1.2.2 Status Kadar Gula Darah 

Tabel 4. 4 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Status KGD 
Status KGD Frekuensi (N) Persentase (%) 

Terkontrol 16 50 
Tidak terkontrol 16 50 

Total 32 100 
Berdasarkan hasil analisis, diketahui bahwa dari seluruh responden, sebanyak 

16 responden (50 %) memiliki kadar gula darah terkontrol dan 16 responden lainnya 

(50 %) termasuk dalam kategori tidak terkontrol. 

 
4.1.2.3 Kadar Kolesterol 

Tabel 4. 5 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Kadar Kolesterol 
Kadar Kolesterol Frekuensi (N) Persentase (%) 

Normal 14 44 
Borderline high 10 31 
High 8 25 

Total 32 100 
Berdasarkan hasil analisis distribusi frekuensi, responden dengan kadar 

kolesterol normal adalah yang paling banyak dengan jumlah 14 responden (44%), 

diikuti selanjutnya dengan kadar kolesterol borderline high sebanyak 10 responden 

(31%) dan kadar kolesterol high sebanyak 8 responden (25%). 

 

4.1.3 Uji Normalitas 
Tabel 4. 6 Tabel Hasil Uji Normalitas 

Variabel Statistik (Shapiro-Wilk) df Sig. 
Kadar asam urat 0.691 32 0.001 
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Hasil uji Shapiro-Wilk menunjukkan nilai signifikansi p = 0,001 (p < 0,05), 

yang mengindikasikan bahwa distribusi data kadar asam urat tidak normal dan analisis 

selanjutnya menggunakan uji non-parametrik. 

 
4.1.4 Analisis Bivariat 
4.1.4.1 Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat 
Tabel 4. 7 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat 

Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 
Lama menderita DM 

Kruskal-Wallis 2 0.001 
Kadar asam urat 

Berdasarkan uji non-parametrik Kruskal–Wallis didapatkan nilai p = 0,001 (p < 

0,05), menandakan adanya perbedaan signifikan dalam kadar asam urat antar kelompok 

lama menderita DM tipe 2.  

 
4.1.4.2 Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan Status KGD 

Tabel 4. 8 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat 
berdasarkan Status KGD 

Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 
Lama menderita DM 

Kruskal-Wallis 2 0.001 Kadar asam urat 
Status KGD 

Berdasarkan uji non-parametrik Kruskal-Wallis, diperoleh nilai p = 0,001 (p < 

0,05) yang mengindikasikan perbedaan yang signifikan pada kadar asam urat antara 

kelompok dengan kadar gula darah terkontrol dan tidak terkontrol.  

 
4.1.4.3 Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan Jenis 

Kelamin 
Tabel 4. 9 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat 

berdasarkan Jenis Kelamin 
Jenis 

Kelamin Variabel 1 Variabel 2 Uji Statistik df Asymp. Sig 
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Laki-laki 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar 
asam urat 

Kruskal-Wallis 

2 0.015 

Perempuan 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar 
asam urat 2 0.004 

Berdasarkan hasil analisis uji Kruskal–Wallis menunjukkan perbedaan kadar 

asam urat yang bermakna (p < 0,05) antar kelompok lama DM pada laki-laki (p = 

0,015) dan pada perempuan (p = 0,004).  

 

4.1.4.4 Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan IMT 
Tabel 4. 10 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam 

Urat berdasarkan IMT 
IMT Variabel 1 Variabel 2 Uji Statistik df Asymp. Sig 

Normal 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar 
asam urat 

Kruskal-Wallis 

2 0.007 

Overweight 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar 
asam urat 2 0.053 

Obesitas 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar 
asam urat 2 0.037 

Analisis uji Kruskal–Wallis menunjukkan pada kelompok IMT normal nilai p 

= 0,007 (p < 0,05), menandakan adanya perbedaan kadar asam urat yang signifikan 

berdasarkan lama menderita DM. Pada kelompok overweight diperoleh nilai p = 0,053 

(0 > 0,05), mengindikasikan tidak terdapat perbedaan yang signifikan meskipun 

nilainya mendekati batas signifikansi. Sementara itu, pada kelompok obesitas nilai p = 

0,037 (p < 0,05), yang berarti terdapat perbedaan kadar asam urat yang signifikan 

berdasarkan lama menderita DM. Secara keseluruhan, hasil ini menyimpulkan bahwa 

korelasi antara lama menderita DM dengan kadar asam urat menunjukkan signifikansi 

pada kelompok IMT normal dan obesitas, namun tidak demikian pada kelompok IMT 

overweight. 



29 
 

 
Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara 

 

4.1.4.5 Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol  

Tabel 4. 11 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol  

Variabel Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Lama menderita DM 
0.046a 0.013 0.005 

Kadar kolesterol 
a: 7 cells (77.8%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.50. 

Uji Pearson Chi-Square tidak dapat digunakan karena 77,8% sel memiliki 

expected count <5. Oleh karena itu, analisis menggunakan Likelihood Ratio, dimana 

hasilnya menunjukkan hubungan yang signifikan (p = 0,013), demikian pula uji Linear-

by-Linear Association yang signifikan (p = 0,005). Dengan demikian, terdapat 

hubungan yang bermakna antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol total (p 

< 0,05). 

 

4.1.4.6 Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol berdasarkan Jenis 

Kelamin 
Tabel 4. 12 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol 

berdasarkan Jenis Kelamin 

Jenis Kelamin Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Laki-laki 0.339a 0.179 0.168 
Perempuan 0.006b 0.001 0.007 

a: 9 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.43. 
b: 9 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.83. 

Analisis Chi-Square mengindikasikan bahwa Pearson Chi-Square tidak 

memenuhi kriteria asumsi karena seluruh sel memiliki expected count <5. Oleh karena 

itu, interpretasi dilakukan menggunakan Likelihood Ratio (p = 0,179) dan Linear-by-

Linear Association (p = 0,168), keduanya menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan 

yang signifikan antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol pada responden 

laki-laki (p > 0,05). Sementara itu pada responden perempuan, Pearson Chi-Square 

juga tidak memenuhi kriteria asumsi. Analisis alternatif menggunakan Likelihood 

Ratio menunjukkan hasil signifikan (p = 0,001), demikian pula Linear-by-Linear 
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Association (p = 0,007). Dengan demikian, terdapat hubungan bermakna antara lama 

menderita DM dengan kadar kolesterol pada responden perempuan (p < 0,05). 

 

4.1.4.7 Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol berdasarkan IMT 
Tabel 4. 13 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol 

berdasarkan IMT 

IMT Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Normal 0.269a 0.243 0.124 
Overweight 0.646b 0.576 0.386 
Obesitas 0.153c 0.076 1 

a: 5 cells (83.3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.33. 
b: 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.29. 
c: 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.40. 

Pada kelompok dengan IMT normal, uji Pearson Chi-Square tidak memenuhi 

asumsi karena 83,3% sel memiliki expected count <5. Oleh karena itu, interpretasi 

menggunakan Likelihood Ratio (p = 0,243) dan Linear-by-Linear Association (p = 

0,124). Keduanya menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara lama 

menderita DM dengan kadar kolesterol pada responden dengan IMT normal (p > 0,05). 

Pada kelompok dengan IMT overweight, seluruh sel memiliki expected count <5 

sehingga Pearson Chi-Square tidak dapat digunakan. Analisis alternatif menggunakan 

Likelihood Ratio (p = 0,576) dan Linear-by-Linear Association (p = 0,386) juga 

menunjukkan tidak ada hubungan bermakna antara lama menderita DM dengan kadar 

kolesterol pada kelompok overweight (p > 0,05). Sementara itu, pada kelompok dengan 

IMT obesitas, seluruh sel juga memiliki expected count <5 sehingga Pearson Chi-

Square tidak valid. Uji Likelihood Ratio menghasilkan p = 0,076 dan Linear-by-Linear 

Association p = 1,000. Hasil ini menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna 

antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol pada kelompok obesitas (p > 0,05). 

 

4.1.4.8 Kadar Kolesterol dengan Kadar Asam Urat 

Tabel 4. 14 Tabel Uji Statistik Analisis Kadar Kolesterol dengan Kadar Asam Urat 
Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 
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Kadar kolesterol 
Kruskal-Wallis 2 0.026 

Kadar asam urat 
Berdasarkan hasil uji non-parametrik Kruskal–Wallis diperoleh nilai Asymp. 

Sig. sebesar 0,026 (p < 0,05), yang berarti terdapat perbedaan kadar asam urat yang 

signifikan antara kelompok kadar kolesterol normal, borderline high, dan high. Hal ini 

menunjukkan bahwa kadar kolesterol berpengaruh terhadap kadar asam urat pada 

pasien DM tipe 2. 

 
4.2 Pembahasan Penelitian 

Berdasarkan hasil analisis data yang dilakukan pada penelitian ini menunjukkan 

bahwa usia responden berkisar antara 23 hingga 59 tahun, dengan rata-rata usia 52,06 

tahun. Data ini sesuai dengan yang dilaporkan oleh Survei Kesehatan Indonesia (SKI) 

yang menyatakan bahwa prevalensi DM tipe 2 di Indonesia meningkat seiring 

bertambahnya usia, dan mencapai puncak pada kelompok usia 45-54 tahun sebelum 

kembali stabil pada usia lanjut.3 Selain itu, berdasarkan hasil analisis Trends of 

Diabetes and Pre-Diabetes in Indonesia menunjukkan bahwa sebagian besar sampel 

survei berada di kelompok usia 40-60 tahun (43,6%).44 Hal ini menunjukkan bahwa 

DM tipe 2 banyak terdapat pada kelompok usia dewasa dan paruh baya, yang sejalan 

dengan profil usia responden dalam penelitian ini. Rentang usia dewasa akan berkaitan 

dengan proses penuaan dan degeneratif yang kemudian dapat memengaruhi perubahan 

fungsi ginjal dan ekskresi asam urat, serta penurunan sensitivitas insulin dan 

peningkatan resistensi insulin.45 Oleh karena itu, usia rata-rata responden pada 

penelitian ini yaitu 52 tahun menunjukkan bahwa banyak responden berada dalam fase 

metabolik yang rentan, dimana mereka tidak hanya berisiko mengalami komplikasi 

dari DM, tetapi juga tingkat asam urat yang tinggi, yang mungkin terkait dengan durasi 

penyakit, kontrol glikemik, dan faktor metabolik lainnya.46,47 

Rata-rata berat badan responden pada penelitian ini adalah sebesar 60,88 Kg 

dengan rentang antara 50,1 Kg hingga 72,3 Kg. Hasil ini menunjukkan bahwa sebagian 

besar responden berada dalam rentang berat badan yang relatif moderat, masih terdapat 
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variasi yang cukup besar diantara individu. Hasil ini sejalan dengan penelitian yang 

dilakukan oleh Suyoto pada tahun 2020 yang menyebutkan bahwa pasien DM tipe 2 di 

Indonesia umumnya memiliki berat badan antara 55-70 Kg, dengan kecenderungan 

overweight.48  

Berdasarkan hasil analisis deskriptif, rata-rata tinggi badan responden adalah 

161,59 cm dengan rentang 145 cm hingga 173 cm. Rentang yang cukup lebar 

menunjukkan adanya variasi antropometrik yang signifikan antar individu, yang bisa 

dipengaruhi oleh faktor genetik, lingkungan, serta faktor kesehatan dan nutrisi sehari-

hari. Penelitian sebelumnya yang dilakukan pada pasien DM tipe 2 di fasilitas 

kesehatan primer menemukan rata-rata tinggi badan responden antara 150-168 cm, 

yang sangat mendekati hasil penelitian ini.49  

Hasil analisis karakteristik responden berdasarkan jenis kelamin dari total 32 

responden didapatkan 14 responden (44%) adalah laki-laki dan 18 lainnya (56%) 

adalah perempuan. Hasil ini mengindikasikan bahwa perempuan mendominasi jumlah 

responden dalam penelitian ini, yang sejalan dengan data SKI yang menunjukkan 

prevalensi DM tipe 2 lebih tinggi terjadi pada perempuan dibandingkan pada laki-laki.3  

Berdasarkan hasil analisis distribusi frekuensi, 15 responden (46,9%) memiliki 

IMT dalam kategori normal, sedangkan sebanyak 10 responden (31,2%) obesitas dan 

sisa 7 responden (21,9%) overweight, tanpa adanya responden underweight (0%). Pola 

ini konsisten dengan gambaran epidemiologi di Indonesia yang menunjukkan tingginya 

proporsi overweight/obesitas pada orang dewasa.50 Kondisi IMT yang meningkat pada 

pasien DM tipe 2 penting untuk diwaspadai karena IMT merupakan indikator 

akumulasi lemak tubuh yang berpotensi mempunyai hubungan dengan kadar asam urat 

dalam darah. Beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa kenaikan IMT 

berkorelasi positif dengan kemungkinan kadar asam urat yang lebih tinggi.51–53 Secara 

patofisiologis, IMT yang meningkat berkontribusi terhadap resistensi insulin melalui 

peningkatan jaringan adiposa, pelepasan sitokin pro-inflamasi, dan gangguan 

metabolisme lipid.48 Oleh karena itu berdasarkan hasil penelitian ini, proporsi 
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responden overweight dan obesitas yang cukup tinggi mendukung penekanan perlunya 

intervensi pengendalian berat badan dalam mengelola penyakit DM tipe 2. 

Berdasarkan hasil analisis univariat, responden dengan lama menderita DM < 

5 tahun adalah yang paling banyak dengan jumlah 16 orang (50%), diikuti selanjutnya 

dengan lama menderita DM 5 – 10 tahun sebanyak 10 orang (31%) dan terakhir 

responden dengan lama menderita DM > 10 tahun sebanyak 6 orang (19%). Pola 

distribusi ini selaras dengan penelitian sebelumnya yang juga membagi durasi 

menderita DM menjadi < 5 tahun, 5-10 tahun, dan > 10 tahun dengan hasil kelompok 

terbesar pada kategori < 5 tahun dan kelompok dengan jumlah paling sedikit adalah > 

10 tahun.41 DM jangka panjang dapat menyebabkan kontrol glikemik yang buruk, yang 

kemudian dapat memperburuk resistensi insulin dan merusak fungsi ginjal, dimana 

keduanya akan berdampak pada ekskresi asam urat. Penelitian sebelumnya menyatakan 

bahwa pasien dengan DM tipe 2 yang telah menderita penyakit ini dalam jangka waktu 

yang lebih lama memiliki risiko tinggi terjadinya penurunan fungsi ginjal yang pada 

akhirnya akan berdampak pada ekskresi asam urat.54 Selain itu, pasien dengan durasi 

DM yang lebih lama juga sering mengalami komplikasi mikrovaskular dan 

makrovaskular yang dapat memperburuk metabolisme purin.55 Sebagian besar 

responden pada penelitian ini menderita DM dalam jangka waktu kurang dari 5 tahun, 

yang dapat menunjukkan bahwa sebagian besar responden masih berada pada tahap 

awal penyakit. Namun, meskipun dengan durasi menderita DM yang relatif singkat, 

peningkatan kadar asam urat masih dapat terjadi jika pengelolaan glikemik kurang 

optimal atau terdapat faktor risiko metabolik tambahan.56 

 Dari total 32 responden, sebanyak 16 responden (50%) memiliki kadar gula 

darah yang terkontrol dan 16 responden lain (50%) memiliki kadar gula darah yang 

tidak terkontrol. Distribusi yang seimbang ini memberikan gambaran bahwa penelitian 

ini mencakup kedua kondisi klinis secara proporsional. Kondisi gula darah yang tidak 

terkontrol dapat memicu resistensi insulin, penurunan fungsi ginjal yang pada akhirnya 

akan memengaruhi kadar asam urat dalam tubuh.11 Oleh karena itu, untuk menganalisis 
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hubungan antar variabel, penting untuk memperhitungkan variasi pengkontrolan 

glikemik ini. 

 Sebanyak 14 responden (44%) memiliki kadar kolesterol normal, 10 responden 

(31%) dalam kategori borderline high, dan 8 responden (25%) dalam kategori high. 

Hasil ini menunjukkan bahwa sekitar setengah dari pasien memiliki kolesterol normal, 

namun sisanya sudah berada direntang yang lebih berisiko. Hasil ini sejalan dengan 

penelitian sebelumnya yang dilakukan pada pasien DM tipe 2 di RSUP Sanglah 

Denpasar, yang melaporkan bahwa 42% pasien mengalami hiperkolesterolemia dan 

sisanya berada dalam batas normal.57 Dislipidemia pada pasien DM dapat 

memperburuk mekanisme ekskresi asam urat dan memicu akumulasi asam urat melalui 

proses inflamasi dan gangguan metabolik lainnya.58 Oleh karena itu, selain 

memperhatikan KGD dan durasi penyakit, penting juga untuk mempertimbangkan 

profil lipid pasien terutama kolesterol sebagai faktor yang berpotensi dalam 

memengaruhi kadar asam urat.  

 Terdapat perbedaan yang signifikan dalam kadar asam urat di antara kelompok 

dengan durasi diabetes yang berbeda, dimana berdasarkan hasil uji Kruskal-Wallis, 

didapatkan nilai p = 0,001 (p < 0,05). Kadar asam urat dijumpai lebih tinggi pada 

kelompok dengan durasi menderita DM yang lebih lama. Hasil ini sejalan dengan 

penelitian yang dilakukan sebelumnya yang menemukan korelasi bahwa hiperglikemia 

kronik dapat meningkatkan produksi asam urat akibat terjadinya kerusakan ginjal 

progresif, serta stres oksidatif yang akan memicu gangguan metabolisme purin.59 

Durasi penyakit yang lebih lama secara fisiologis menyebabkan penumpukan glukosa 

yang berlangsung kronis, yang kemudian memperburuk perfusi ginjal dengan 

menyebabkan disfungsi endotel dan glikolisasi protein. Kadar asam urat dalam darah 

dapat meningkat akibat penurunan fungsi ginjal ini, yang menghambat ekskresi asam 

urat. Resistensi insulin kronis yang sering berkembang pada penderita DM jangka 

panjang juga dapat meningkatkan sintesis endogen melalui jalur purin dan menghambat 

pembersihan asam urat di tubulus ginjal. Hal ini menjelaskan mengapa kadar asam urat 

lebih tinggi pada pasien yang menderita DM jangka panjang dibandingkan dengan 
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pasien yang menderita DM dengan jangka waktu lebih singkat.54 Hasil ini sejalan 

dengan penelitian yang dilakukan pada tahun lalu yang menemukan bahwa kadar asam 

urat pada penderita DM berkaitan dengan unsur-unsur sindrom metabolik, seperti 

resistensi insulin.60 Selain itu, pasien yang telah menderita DM lebih dari 10 tahun dan 

memiliki kadar asam urat tinggi lebih berisiko mengembangkan nefropati diabetik.54 

Hasil ini mendukung kesimpulan penelitian bahwa kecenderungan seseorang untuk 

memiliki kadar asam urat tinggi meningkat seiring dengan lamanya menderita diabetes.   

 Berdasarkan hasil uji Kruskal-Wallis, pasien dengan kadar gula darah yang 

terkontrol dan tidak terkontrol memiliki kadar asam urat yang berbeda secara signifikan 

dengan nilai p = 0,001 (p < 0,05). Kadar asam urat lebih tinggi pada pasien dengan 

KGD yang tidak terkontrol dibandingkan dengan yang terkontrol. Hasil ini 

menunjukkan bahwa metabolisme asam urat dapat diperparah dengan pengelolaan 

glikemik yang buruk, terutama pada individu dengan durasi DM jangka panjang. Hasil 

ini juga sejalan dengan penelitian lain yang menemukan bahwa hiperglikemia kronis 

mengurangi ekskresi asam urat akibat penurunan fungsi ginjal dan meningkatkan 

sintesis asam urat melalui jalur poliol dan stres oksidatif.56 KGD yang tidak terkontrol 

secara patofisiologis menyebabkan peningkatan konversi glukosa menjadi fruktosa dan 

sorbitol, yang pada akhirnya dapat mempercepat pemecahan purin menjadi asam urat. 

Namun, hiperglikemia yang terjadi dalam jangka panjang juga menurunkan sensitivitas 

insulin, yang kemudian menghambat ginjal dalam mereabsorpsi asam urat. Asam urat 

kemudian akan menumpuk dalam darah.59,61 Hasil ini didukung lebih lanjut oleh 

penelitian lain yang menyatakan bahwa pasien DM tipe 2 dengan kontrol glikemik 

yang lebih buruk memiliki kemungkinan lebih besar terjadinya peningkatan kadar asam 

urat dalam darah, karena asam urat juga berfungsi sebagai indikator tambahan untuk 

kontrol glikemik jangka panjang.60 Secara keseluruhan, hasil uji ini mendukung teori 

bahwa kadar asam urat dipengaruhi oleh lama menderita DM dan kontrol glikemik. 

Kadar asam urat pasien cenderung meningkat secara signifikan semakin lama mereka 

menderita DM dan semakin buruk pengelolaan glikemiknya.  
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 Berdasarkan hasil uji Kruskal-Wallis, terdapat perbedaan kadar asam urat yang 

bermakna (p < 0,05) antara lama menderita DM tipe 2 dengan kadar asam urat pada 

responden laki-laki (p = 0,015) dan perempuan (p = 0,004). Hal ini mengindikasikan 

bahwa durasi penyakit berhubungan dengan peningkatan kadar asam urat, dan efek 

tersebut dapat terlihat pada kedua jenis kelamin. Literatur sebelumnya menyatakan 

bahwa jenis kelamin dan hormon seks memainkan peran penting dalam regulasi kadar 

asam urat. Laki-laki umumnya memiliki kadar asam urat lebih tinggi daripada 

perempuan sebelum menopause karena testosteron meningkatkan produksi asam urat, 

sedangkan estrogen meningkatkan ekskresi asam urat di ginjal.62 Hormon estrogen 

pada perempuan bersifat uricosuric, yang dapat meningkatkan ekskresi asam urat 

melalui ginjal, sehingga perempuan terutama sebelum menopause cenderung memiliki 

kadar asam urat lebih rendah dibanding laki-laki.63 Hasil pada penelitian ini sejalan 

dengan penelitian-penelitian sebelumnya, yang mengindikasikan bahwa terdapat 

perbedaan kadar asam urat pada pasien DM tipe 2 antara kelompok perempuan dan 

laki-laki, dimana keduanya memiliki perbedaan bermakna dan didapati hasil lebih 

signifikan pada perempuan.  

 Berdasarkan hasil uji Kruskal-Wallis, ditemukan bahwa pada kelompok dengan 

IMT normal terdapat perbedaan kadar asam urat yang signifikan berdasarkan lama 

menderita DM dengan nilai p = 0,007 (p < 0,05), demikian pula pada kelompok obesitas 

dengan nilai p = 0,037 (p < 0,05), sedangkan pada kelompok overweight hasil 

mendekati signifikansi tetapi tidak melewati ambang dengan nilai p = 0,053 (p > 0,05). 

Temuan ini menegaskan bahwa status gizi yang diukur lewat IMT berperan dalam 

regulasi kadar asam urat pada pasien DM, dan bahwa efek durasi DM terhadap asam 

urat tidak sama pada tiap kategori IMT. Hal ini sejalan dengan literatur yang 

menyatakan bahwa kenaikan IMT khususnya obesitas berasosiasi dengan peningkatan 

kadar asam urat.64 Obesitas dapat meningkatkan beban metabolik dan meningkatkan 

turnover purin akibat akumulasi jaringan adiposa serta resistensi insulin, yang dapat 

mempercepat pembentukan asam urat dan menurunkan ekskresinya melalui ginjal.65 

Hasil penelitian sebelumnya juga menyatakan bahwa kenaikan IMT secara signifikan 
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akan menaikkan level asam urat secara konsisten.66 Hasil signifikan pada kelompok 

IMT normal menunjukkan bahwa meskipun berat badan dalam rentang normal, durasi 

DM tetap dapat memengaruhi kadar asam urat. Ini mengindikasikan bahwa obesitas 

bukan satu-satunya mediator, dan bahwa faktor lain seperti disfungsi metabolik, 

resistensi insulin, komposisi diet/purin, dan fungsi ginjal diperkirakan turut berperan, 

sebagaimana disimpulkan dalam sejumlah penelitian yang menunjukkan bahwa 

hubungan antara IMT dan asam urat bisa dipengaruhi oleh gaya hidup dan genetik.67–

69 

  Untuk menganalisis hubungan antara lama menderita DM dengan kadar 

kolesterol, uji Pearson Chi-Square tidak dapat digunakan karena 77,8% sel memiliki 

expected count < 5, sehingga asumsi dasar uji Chi-Square tidak terpenuhi. Oleh karena 

itu, analisis dilakukan menggunakan Likelihood Ratio dengan hasil adanya hubungan 

bermakna antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol total (p = 0,013). Temuan 

ini sejalan dengan penelitian sebelumnya yang menunjukkan bahwa semakin lama 

seseorang menderita DM, semakin besar kemungkinan terjadi dislipidemia, termasuk 

peningkatan kolesterol total.70 Hubungan ini dapat dijelaskan melalui mekanisme 

inflamasi kronis yang terjadi pada diabetes jangka panjang, dimana aktivasi sitokin 

inflamasi dapat mengganggu metabolisme lipid dan meningkatkan sintesis 

kolesterol.9,57 Hasil dari uji ini juga konsisten dengan studi epidemiologis yang telah 

dilakukan, yang melaporkan bahwa DM dalam jangka waktu yang lama memiliki risiko 

lebih tinggi mengalami kelainan profil lipid, termasuk peningkatan kolesterol total dan 

LDL.71 

Uji Pearson Chi-Square tidak memenuhi asumsi karena seluruh sel memiliki 

expected count < 5 pada analisis bivariat untuk menilai hubungan antara lama 

menderita DM dengan kadar kolesterol berdasarkan jenis kelamin, menyebabkan uji 

Chi-Square tidak dapat diandalkan dan interpretasi dilanjutkan pada statistik alternatif, 

yaitu Likelihood Ratio. Pada analisis khusus responden laki-laki, nilai Likelihood Ratio 

p = 0,179 tidak menunjukkan nilai p < 0,05, sehingga tidak ditemukan bukti hubungan 

bermakna antara lama menderita DM dan kategori kadar kolesterol pada kelompok ini. 
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Sebaliknya, pada kelompok perempuan alternatif uji menunjukkan nilai p yang 

signifikan (Likelihood Ratio p = 0,001), yang menyiratkan adanya hubungan bermakna 

antara durasi DM dan kategori kolesterol pada perempuan. Hasil ini sesuai dengan teori 

yang menyatakan bahwa pada perempuan, efek hormon estrogen yang berubah seiring 

usia/menopause menyebabkan proteksi lipid menurun, sehingga dislipidemia termasuk 

hiperkolesterolemia lebih mudah terjadi.72 Literatur lain juga mendukung pernyataan 

ini dengan menyatakan bahwa resistensi insulin dan dislipidemia pada pasien DM bisa 

lebih tampak pada perempuan dibanding laki-laki karena adanya keterkaitan hormon 

estrogen tersebut.73 

Untuk menilai hubungan antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol 

berdasarkan IMT pada kelompok dengan IMT normal, uji Pearson Chi-Square tidak 

memenuhi asumsi karena 83,3% sel memiliki expected count < 5, sehingga interpretasi 

menggunakan uji alternatif yaitu Likelihood Ratio (p = 0,243) yang menunjukkan tidak 

adanya hubungan bermakna antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol total 

(p > 0,05). Secara fisiologis, hal ini dapat dijelaskan karena individu dengan IMT 

normal biasanya memiliki profil metabolik yang lebih stabil dan resistensi insulin yang 

lebih rendah, sehingga perubahan lipid tidak selalu mengikuti durasi DM.67 Pada 

kelompok dengan IMT overweight, seluruh sel juga memiliki expected count < 5 

sehingga Pearson Chi-Square tidak dapat digunakan dan analisis beralih pada uji 

Likelihood Ratio, didapati hasil p = 0,576, tidak menunjukkan hubungan bermakna 

antara durasi DM dan kadar kolesterol (p > 0,05). Beberapa penelitian menunjukkan 

bahwa pada individu overweight, variasi kolesterol lebih dipengaruhi pola diet, 

aktivitas fisik, dan adipositas visceral.70 Pada kelompok obesitas, Pearson Chi-Square 

kembali tidak dapat digunakan karena seluruh sel memiliki expected count < 5, 

sehingga dianalisis dengan Likelihood Ratio dengan nilai p = 0,076, menandakan tidak 

adanya hubungan bermakna antara lamanya DM dan kadar kolesterol total pada 

kelompok ini. Secara patofisiologi, obesitas menyebabkan resistensi insulin dan 

dislipidemia melalui peningkatan asam lemak bebas, inflamasi adiposa, serta gangguan 

metabolisme lipoprotein. Namun, dislipidemia pada obesitas lebih dipengaruhi oleh 
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besarnya jaringan adiposa dan proses inflamasi kronis dibandingkan durasi DM itu 

sendiri, sehingga durasi penyakit tidak selalu menjadi faktor penentu utama kadar 

kolesterol pada kelompok ini. Hal ini sejalan dengan literatur yang menunjukkan 

bahwa obesitas merupakan determinan kuat profil lipid, terlepas dari status diabetes 

atau lamanya penyakit.70,74 

Hasil uji Kruskal-Wallis yang dilakukan untuk menganalisis hubungan antara 

kadar kolesterol dan kadar asam urat memiliki nilai Asymp. Sig. sebesar 0,026 (p < 

0,05), menunjukkan adanya perbedaan signifikan antara kadar asam urat pada 

kelompok kadar kolesterol normal, borderline high, dan high. Hasil ini menunjukkan 

bahwa kadar kolesterol yang tinggi berkaitan dengan kadar asam urat yang juga tinggi. 

Hubungan ini secara fisiologis dapat diterima karena dislipidemia, termasuk kolesterol 

yang tinggi akan memicu stres oksidatif dan aktivasi jalur inflamasi (NF-κB, sitokin 

pro-inflamasi). Inflamasi kronis ini dapat merusak fungsi endotel dan tubulus 

proksimal ginjal sehingga menurunkan kemampuan ekskresi asam urat. Selain itu, stres 

oksidatif dapat meningkatkan aktivitas xanthine oxidase yang menyebabkan 

meningkatnya produksi asam urat, sehingga kadar asam urat darah meningkat.75,76 

Penelitian lain menyatakan kadar kolesterol dalam darah memiliki hubungan positif 

independen dengan hiperurisemia (OR = 1,63; 95% CI: 1,40 1,90; p < 0,001).9 Dengan 

demikian, berdasarkan hasil uji ini dapat dinyatakan bahwa kadar kolesterol yang tinggi 

akan berkaitan pula dengan kadar asam urat yang tinggi. 

 
4.3 Keterbatasan Penelitian 

Berdasarkan hasil analisis yang telah dipaparkan, hubungan antara lama 

menderita DM dengan kadar asam urat maupun kadar kolesterol menunjukkan variasi 

yang berbeda pada masing-masing kelompok. Meskipun beberapa hubungan tampak 

bermakna, sebagian lainnya tidak menunjukkan signifikansi statistik. Perbedaan ini 

dapat dipengaruhi oleh karakteristik sampel yang juga menjadi keterbatasan dalam 

penelitian ini. Selain itu, kemungkinan pengaruh faktor perancu yang tidak dianalisis 

seperti pola makan, konsumsi obat (statin, obat antigout), dan aktivitas fisik, dapat 
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memengaruhi kadar asam urat maupun kolesterol dan dapat menyebabkan hasil 

hubungan tampak lemah atau tidak signifikan. Ketidakmerataan distribusi karakteristik 

responden seperti komposisi jenis kelamin dan kategori IMT yang tidak seimbang juga 

menyebabkan hubungan dalam subkelompok tertentu (misalnya laki-laki saja atau 

obesitas saja) bisa tampak lemah bukan karena hubungan tidak ada, melainkan karena 

ukuran kelompok terlalu kecil.
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BAB 5 

KESIMPULAN DAN SARAN 
 

5.1 Kesimpulan 
1. Terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 dengan 

kadar asam urat pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman.  

2. Terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 dengan 

kadar asam urat berdasarkan status kadar gula darah pada pasien DM tipe 2 di 

Klinik Iman. 

3. Terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 dengan 

kadar asam urat berdasarkan jenis kelamin, dengan hasil lebih signifikan pada 

perempuan dibanding laki-laki pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman. 

4. Terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 dengan 

kadar asam urat berdasarkan IMT pada kategori IMT normal dan obesitas, 

namun tidak terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 

2 dengan kadar asam urat berdasarkan IMT pada kategori IMT overweight pada 

pasien DM tipe 2 di Klinik Iman. 

5. Terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 dengan 

kadar kolesterol pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman.  

6. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 

dengan kadar kolesterol pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman berdasarkan jenis 

kelamin pada laki-laki, namun terdapat hubungan yang signifikan pada 

perempuan.  

7. Tidak terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM tipe 2 

dengan kadar kolesterol berdasarkan IMT baik pada kategori IMT normal, 

overweight, maupun obesitas pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman. 

8. Terdapat hubungan yang signifikan antara kelompok kadar kolesterol normal, 

borderline high, dan high dengan kadar asam urat pada pasien DM tipe 2 di 
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Klinik Iman. Hasil ini menunjukkan bahwa semakin tinggi kadar kolesterol, 

maka cenderung semakin tinggi pula kadar asam urat. 

 

5.2 Saran 

1. Temuan pada penelitian in meng-highlight betapa pentingnya memantau kadar 

asam urat dan kolesterol pada penderita DM tipe 2, terutama mereka yang telah 

menderita penyakit ini dalam waktu yang lebih lama. Tenaga kesehatan dapat 

mengidentifikasi kemungkinan masalah metabolik dan nefropati, yang dapat 

memperburuk kondisi pasien DM, dengan memeriksa kadar asam urat dan 

kolesterol pasien secara rutin. 

2. Pasien DM tipe 2 diharapkan dapat menjaga KGD tetap terkontrol dan 

menerapkan pola hidup sehat, termasuk mengatur pola makan rendah purin dan 

lemak, untuk mencegah peningkatan kadar asam urat serta kolesterol.  

3. Penelitian selanjutnya disarankan dapat menambahkan variabel lain untuk 

mengontrol faktor-faktor yang dapat memengaruhi profil lipid seperti pola 

makan, gaya hidup, serta tingkat aktivitas fisik dan memperbesar ukuran sampel 

untuk memberikan gambaran yang lebih komprehensif dan hasil yang lebih 

akurat. 
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ABSTRAK 

 
Pendahuluan: Diabetes Melitus (DM) tipe 2 merupakan penyakit metabolik kronis yang sering 
disertai gangguan metabolisme purin, yang dapat menyebabkan peningkatan kadar asam urat. 
Lamanya menderita penyakit ini bersamaan dengan adanya pengaruh faktor lain seperti status 
kadar gula darah (terkontrol/tidak terkontrol) dan kadar kolesterol berpotensi memperburuk 
kontrol metabolik dan meningkatkan risiko hiperurisemia. Penelitian ini bertujuan untuk 
mengetahui hubungan antara lama menderita DM tipe 2 serta pengaruh status kadar gula darah 
dan kadar kolesterol dengan peningkatan kadar asam urat pada pasien DM. Metode: Penelitian 
ini menggunakan desain analitik observasional dengan pendekatan cross-sectional yang 
dilakukan di Klinik Iman pada bulan September hingga Oktober 2025. Data yang dikumpulkan 
dari 32 responden meliputi lama menderita DM, kadar asam urat, status kadar gula darah, dan 
kadar kolesterol. Analisis data dilakukan menggunakan uji Kruskal-Wallis dan Chi-Square 
sesuai dengan distribusi data yang telah diuji sebelumnya. Hasil: Hasil penelitian ini 
menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara lama menderita DM dengan 
kadar asam urat (p < 0,05). Selain itu ditemukan pula bahwa kedua hubungan tadi juga berkaitan 
berdasarkan status kadar gula darah (p < 0,05). Ditemukan juga hubungan yang bermakna 
antara lama menderita DM dengan kadar kolesterol (p < 0,05). Di sisi lain, terdapat hubungan 
signifikan antara kadar kolesterol dan kadar asam urat (p < 0,05). Kesimpulan: Semakin lama 
seseorang menderita DM, semakin tinggi risiko peningkatan kadar asam urat dan kadar 
kolesterol yang dapat memperburuk komplikasi metabolik. Pengendalian kadar gula darah dan 
kolesterol menjadi penting untuk mencegah terjadinya hiperurisemia pada pasien DM tipe 2.  

 
Kata Kunci: Diabetes Melitus, kadar asam urat, kadar kolesterol, lama menderita DM, status 
kadar gula darah 
 

ABSTRACT 
 
Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is a chronic metabolic disease that is 
accompanied by purine metabolism disorders, which can cause an increase in uric acid levels. 
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The duration of the disease, along with the influence of blood sugar (controlled/uncontrolled) 
and cholesterol levels, has the potential to worsen metabolic control and increase the risk of 
hyperuricemia. This study aims to determine the relationship between the duration of T2DM 
and the influence of blood sugar and cholesterol levels on increased uric acid levels in T2DM 
patients. Methods: This study used an observational analytical design with a cross-sectional 
approach conducted at Klinik Iman from September to October 2025. Data collected from 32 
respondents included duration of T2DM, uric acid, blood sugar, and cholesterol levels. Data 
analysis was performed using the Kruskal-Wallis and Chi-Square tests based on the distribution 
of data. Results: There was a significant relationship between the duration of T2DM and uric 
acid levels (p < 0,05). In addition, it was also found that both of these relationships were related 
based on blood sugar levels (p < 0,05). There was also significant relationship between the 
duration of T2DM and cholesterol levels (p < 0,05). Lastly there was a significant relationship 
between cholesterol and uric acid levels (p < 0,05). Conclusion: The longer a person has 
T2DM, the higher the risk of increased uric acid and cholesterol levels, which can worsen 
metabolic complications. Controlling blood sugar and cholesterol levels is important to prevent 
hyperuricemia in T2DM patients. 

 
Key Words: Diabetes Mellitus, uric acid levels, cholesterol levels, duration of T2DM, blood 
sugar levels 
 
PENDAHULUAN 

WHO mendefinisikan Diabetes 
Melitus sebagai penyakit atau gangguan 
metabolisme kronis dengan berbagai 
etiologi yang mendasarinya, yang ditandai 
dengan peningkatan kadar gula darah dan 
insufisiensi fungsi insulin, mencakup  
gangguan metabolisme karbohidrat, lipid 
dan protein.1 International Diabetes 
Federation (IDF) menyatakan bahwa 
Indonesia menduduki peringkat kelima 
negara dengan jumlah penderita diabetes 
terbanyak di dunia, mencapai angka 19,47 
juta pada tahun 2021 dan diperkirakan akan 
menjadi 28,6 juta pada tahun 2045. Angka 
ini diprediksi akan terus meningkat seiring 
dengan perubahan gaya hidup dan pola 
makan masyarakat.2  

DM tipe 2 seringkali dikaitkan 
dengan berbagai komplikasi, termasuk 
gangguan metabolisme lipid yang dapat 
memengaruhi kadar asam urat dalam tubuh. 

Asam urat merupakan produk akhir dari 
proses metabolisme purin yang apabila 
terjadi peningkatan kadar asam urat dalam 
darah (hiperurisemia) dapat menyebabkan 
berbagai masalah kesehatan, termasuk 
penyakit ginjal, hipertensi, dan penyakit 
kardiovaskular.3,4  

Pada pasien DM tipe 2, kadar asam 
urat cenderung meningkat akibat akumulasi 
atau penumpukan keton yang merupakan 
produk sampingan dari metabolisme lemak. 
Ketika kadar asam urat dalam tubuh tinggi, 
hal ini dapat berefek pada resistensi insulin, 
yang pada akhirnya memperburuk kontrol 
glikemik dan meningkatkan risiko 
komplikasi diabetes. Selain itu, asam urat 
ditemukan berkaitan erat dengan profil 
lipid, dengan sejumlah penelitian 
menemukan bahwa hiperurisemia berkaitan 
dengan terjadinya peningkatan kadar 
kolesterol.5 Adanya korelasi positif antara 
kolesterol dengan kadar asam urat dan 
risiko hiperurisemia pada pasien DM tipe 2 
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berdasarkan penelitian sebelumnya, 
mengindikasikan bahwa keduanya 
memiliki hubungan timbal balik melalui 
jalur  metabolisme  purin  dan  metabolisme  
lemak.6 

Salah satu tantangan utama dalam 
pengelolaan penyakit DM tipe 2 adalah 
meningkatnya risiko komplikasi yang 
terkait dengan lama menderita penyakit ini. 
Penelitian menunjukkan bahwa pasien DM 
tipe 2 yang mengalami hiperglikemia kronis 
cenderung memiliki kadar asam urat yang 
lebih tinggi, yang dapat memperburuk 
kondisi kesehatan pasien.7 Berbagai 
komplikasi DM tipe 2 berkaitan dengan 
hiperurisemia, dengan beberapa studi 
menjelaskan bahwa komplikasi DM tipe 2 
lebih berat pada penderita yang juga 
memiliki hiperurisemia, dibandingkan 
dengan DM tipe 2 dengan normourisemia.8  

Berdasarkan beberapa penelitian 
sebelumnya menyatakan bahwa DM tipe 2 
dan kadar asam urat berkaitan erat dan 
memiliki hubungan timbal balik. Namun, 
belum banyak penelitian yang secara 
spesifik mengkaji hubungan antara lama 
menderita DM tipe 2 dengan kadar asam 
urat, khususnya di fasilitas kesehatan 
primer seperti klinik. Oleh karena itu, 
penelitian ini bertujuan untuk mengisi 
kekosongan tersebut dengan mengkaji 
hubungan antara lama menderita DM tipe 2 
dengan kadar asam urat pada pasien DM di 
Klinik Iman. 

 
METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan penelitian 
observasional analitik dengan rancangan 
cross-sectional yang dilaksanakan di Klinik 
Iman pada periode September–Oktober 
2025. Subjek penelitian adalah pasien DM 
tipe 2 yang berobat selama periode 

penelitian dan telah diberikan informasi 
serta instruksi sebelumnya terkait kriteria 
inklusi dan eksklusi, termasuk anjuran 
menghindari konsumsi makanan tinggi 
purin selama 24 jam dan berpuasa selama 8 
jam sebelum pemeriksaan. 

Besar sampel yang diperlukan 
adalah 32 responden berdasarkan 
perhitungan besar sampel korelasi. Selama 
periode penelitian, terdapat 44 pasien yang 
memenuhi kriteria inklusi, namun setelah 
seleksi berdasarkan kriteria eksklusi, 
jumlah subjek yang dianalisis adalah 32 
responden. 

Kriteria inklusi meliputi pasien DM 
tipe 2 dengan lama menderita DM minimal 
1 tahun, berusia 20–59 tahun, dan bersedia 
berpartisipasi. Kriteria eksklusi meliputi 
riwayat asam urat, gagal ginjal kronik, 
kehamilan atau menyusui, penggunaan 
steroid dosis sedang–tinggi, kemoterapi, 
serta komorbid tertentu seperti kanker 
hematologi dan psoriasis. 

Data yang digunakan merupakan 
data primer. Lama menderita DM diperoleh 
melalui kuesioner terstruktur, sedangkan 
kadar asam urat, kadar gula darah, dan 
kolesterol total diperoleh melalui 
pemeriksaan darah secara langsung. 
Analisis data meliputi uji normalitas, 
analisis univariat, dan analisis bivariat. Uji 
Kruskal–Wallis digunakan untuk data tidak 
berdistribusi normal, sedangkan uji Chi-
Square digunakan untuk data kategorik 
dengan uji alternatif Likelihood Ratio 
apabila asumsi Chi-Square tidak terpenuhi. 
 
HASIL PENELITIAN 

Penelitian ini telah mendapatkan 
izin dan persetujuan untuk melakukan 
penelitian   dari   Komisi   Etik    Penelitian  
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dan Ilmu Kesehatan Universitas 

Muhammadiyah Sumatera Utara dengan 
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Tabel 4. 1 Tabel Analisis Deskriptif Karakteristik Responden 

Variabel Mean SD Minimum Maximum 
Usia 52,06 7,898 23 59 
Berat Badan 60,881 6,6190 50,1 72,3 
Tinggi Badan 161,59 6,786 145 173 

Berdasarkan hasil analisis 
deskriptif, diketahui bahwa usia responden 
dalam penelitian ini berkisar antara 23 
hingga 59 tahun, dengan rata-rata usia 
sebesar 52,06 tahun dan standar deviasi 

7,898. Rata-rata berat badan responden 
pada penelitian ini adalah 60,88 Kg dengan 
rentang 50,1 Kg – 72,3 Kg, sedangkan rata-
rata tinggi badan adalah 161,59 cm dengan 
rentang 145 cm – 173 cm.  

 
Tabel 4. 2 Tabel Analisis Distribusi Frekuensi Karakteristik Responden  

Variabel Frekuensi (N) Persentase (%) 

Jenis Kelamin Laki-laki 14 44 
Perempuan 18 56 

IMT 

Underweight 0 0 
Normal 15 46,9 
Overweight 7 21,9 
Obesitas 10 31,2 

Berdasarkan hasil analisis distribusi 
frekuensi jenis kelamin, terdapat 14 
responden (44%) berjenis kelamin laki-laki 
dan 18 responden (56%) berjenis kelamin 
perempuan. Hasil analisis distribusi 
frekuensi IMT menunjukkan bahwa 

sebanyak 15 responden (46,9%) memiliki 
IMT normal, diikuti oleh kategori obesitas  
sebanyak 10 responden (31,2%), 
overweight (21,9%) dan tidak terdapat 
responden dengan status underweight (0%). 

 
Tabel 4. 3 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Lama Menderita DM 

Lama Menderita DM Frekuensi (N) Persentase (%) 
< 5 tahun 16 50 
5 – 10 tahun 10 31 
> 10 tahun 6 19 
Total 32 100 

Berdasarkan hasil analisis distribusi 
frekuensi, responden dengan lama 
menderita DM < 5 tahun adalah yang paling 
banyak dengan jumlah 16 responden (50%), 

diikuti dengan lama menderita DM 5 – 10 
tahun   sebanyak  10  responden  (31%) dan  
responden dengan lama menderita DM > 10  
tahun sebanyak 6 responden (19%). 

 
Tabel 4. 4 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Status KGD 

Status KGD Frekuensi (N) Persentase (%) 
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Terkontrol 16 50 
Tidak terkontrol 16 50 

Total 32 100 

Berdasarkan hasil analisis distribusi 
data, diketahui bahwa dari seluruh 
responden, sebanyak 16 responden (50 %)  

memiliki kadar gula darah terkontrol dan 16 
responden lainnya (50 %) termasuk dalam 
kategori tidak terkontrol. 

 
Tabel 4. 5 Tabel Analisis Distribusi Data berdasarkan Kadar Kolesterol 

Kadar Kolesterol Frekuensi (N) Persentase (%) 
Normal 14 44 
Borderline high 10 31 
High 8 25 

Total 32 100 

Berdasarkan hasil analisis distribusi 
frekuensi, responden dengan kadar 
kolesterol normal adalah yang paling 
banyak dengan jumlah 14 responden (44%),  

diikuti selanjutnya dengan kadar kolesterol 
borderline high sebanyak 10 responden 
(31%) dan kadar kolesterol high sebanyak 8 
responden (25%). 

 
Tabel 4. 6 Tabel Hasil Uji Normalitas 

Variabel Statistik (Shapiro-Wilk) df Sig. 
Kadar asam urat 0.691 32 0.001 

Berdasarkan uji normalitas 
Shapiro–Wilk diperoleh nilai signifikansi p 
= 0,001 (p < 0,05), yang menandakan data 

kadar asam urat tidak berdistribusi normal. 
Oleh karena itu, analisis selanjutnya 
menggunakan uji non-parametrik.

 
Tabel 4. 7 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat 

Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 
Lama menderita DM 

Kruskal-Wallis 2 0.001 
Kadar asam urat 

Berdasarkan uji non-parametrik 
Kruskal–Wallis diperoleh nilai p = 0,001 (p 
< 0,05), terdapat perbedaan bermakna kadar 

asam urat antar kelompok lama menderita 
DM tipe 2. 
 

 
Tabel 4. 8 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan 

Status KGD 
Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 

Lama menderita DM 
Kruskal-Wallis 2 0.001 Kadar asam urat 

Status KGD 
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Berdasarkan uji non-parametrik 
Kruskal-Wallis, diperoleh nilai p = 0,001 (p 
< 0,05) yang menunjukkan bahwa  terdapat  

perbedaan bermakna kadar asam urat antara 
kelompok kadar gula darah terkontrol dan 
tidak terkontrol. 

 
Tabel 4. 9 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan 

Jenis Kelamin 
Jenis 

Kelamin Variabel 1 Variabel 2 Uji Statistik df Asymp. Sig 

Laki-laki 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar asam 
urat 

Kruskal-Wallis 

2 0.015 

Perempuan 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar asam 
urat 2 0.004 

Berdasarkan hasil analisis uji 
Kruskal–Wallis menunjukkan perbedaan 
kadar asam urat yang bermakna (p < 0,05) 

antar kelompok lama DM pada laki-laki (p 
= 0,015) dan pada perempuan (p = 0,004). 

 
Tabel 4. 10 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Asam Urat berdasarkan 

IMT 
IMT Variabel 1 Variabel 2 Uji Statistik df Asymp. Sig 

Normal 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar asam 
urat 

Kruskal-Wallis 

2 0.007 

Overweight 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar asam 
urat 2 0.053 

Obesitas 
Lama 
menderita 
DM 

Kadar asam 
urat 2 0.037 

Berdasarkan uji Kruskal–Wallis, 
terdapat perbedaan kadar asam urat yang 
signifikan berdasarkan lama menderita DM 
pada kelompok IMT normal (p = 0,007) dan 
obesitas (p = 0,037). Pada kelompok IMT 
overweight tidak ditemukan perbedaan 

yang signifikan meskipun nilai p mendekati 
batas signifikansi (p = 0,053). Dengan 
demikian, hubungan lama menderita DM 
dengan   kadar   asam  urat  signifikan  pada  
IMT   normal  dan  obesitas,  namun   tidak  
signifikan pada IMT overweight. 

 
Tabel 4. 11 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol  

Variabel Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Lama menderita DM 
0.046a 0.013 0.005 

Kadar kolesterol 
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        a: 7 cells (77.8%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1.50. 

Uji Pearson Chi-Square tidak 
memenuhi asumsi karena 77,8% sel 
memiliki expected count < 5, sehingga 
analisis dilanjutkan dengan uji Likelihood 
Ratio yang menunjukkan hubungan 
signifikan antara lama menderita DM dan 

kadar kolesterol total (p = 0,013). Hasil ini 
didukung oleh uji Linear-by-Linear 
Association yang juga signifikan (p = 
0,005), sehingga dapat disimpulkan 
terdapat hubungan bermakna antara kedua 
variabel (p < 0,05). 

 
Tabel 4. 12 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol berdasarkan 

Jenis Kelamin 

Jenis Kelamin Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Laki-laki 0.339a 0.179 0.168 
Perempuan 0.006b 0.001 0.007 

        a: 9 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.43. 
        b: 9 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.83. 

Analisis Pearson Chi-Square tidak 
memenuhi asumsi karena seluruh sel 
memiliki expected count < 5. Oleh karena 
itu, interpretasi dilakukan menggunakan uji 
Likelihood Ratio dan Linear-by-Linear 
Association. Pada responden laki-laki, 
kedua uji tersebut tidak menunjukkan 
hubungan yang bermakna antara lama 

menderita DM dan kadar kolesterol (p = 
0,179 dan p = 0,168; p > 0,05). Sebaliknya, 
pada responden perempuan, hasil uji 
Likelihood Ratio (p = 0,001) dan Linear-by-
Linear Association (p = 0,007) 
menunjukkan adanya hubungan yang 
bermakna antara lama menderita DM dan 
kadar kolesterol (p < 0,05). 

 
Tabel 4. 13 Tabel Uji Statistik Analisis Lama Menderita DM dengan Kadar Kolesterol berdasarkan 

IMT 

IMT Pearson Chi-
Square 

Likelihood 
Ratio 

Linear-by-Linear 
Association 

Normal 0.269a 0.243 0.124 
Overweight 0.646b 0.576 0.386 
Obesitas 0.153c 0.076 1 

        a: 5 cells (83.3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.33. 
        b: 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.29. 
        c: 6 cells (100.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 0.40.

Pada kelompok IMT normal, uji 
Pearson Chi-Square tidak memenuhi 
asumsi karena 83,3% sel memiliki expected 
count < 5, sehingga analisis dilanjutkan 
dengan uji Likelihood Ratio (p = 0,243) dan 
Linear-by-Linear Association (p = 0,124), 
yang keduanya menunjukkan tidak terdapat 
hubungan bermakna antara lama menderita 

DM dan kadar kolesterol (p > 0,05). Pada 
kelompok IMT overweight dan obesitas, 
seluruh sel memiliki expected count < 5 
sehingga Pearson Chi-Square tidak valid. 
Analisis alternatif menggunakan 
Likelihood Ratio dan Linear-by-Linear 
Association pada kelompok overweight (p = 
0,576 dan p = 0,386) serta kelompok 
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obesitas (p = 0,076 dan p = 1,000) juga 
menunjukkan tidak adanya hubungan 

bermakna antara lama menderita DM dan 
kadar kolesterol (p > 0,05).

 
Tabel 4. 14 Tabel Uji Statistik Analisis Kadar Kolesterol dengan Kadar Asam Urat 

Variabel Uji Statistik df Asymp. Sig. 
Kadar kolesterol 

Kruskal-Wallis 2 0.026 
Kadar asam urat 

Berdasarkan hasil uji non-
parametrik Kruskal–Wallis, nilai Asymp. 
Sig. sebesar 0,026 (p < 0,05), terdapat 
perbedaan kadar asam urat yang signifikan 
antara kelompok kadar kolesterol normal, 
borderline high, dan high.  
 
PEMBAHASAN 

Hasil penelitian menunjukkan 
bahwa usia responden berkisar antara 23–
59 tahun dengan rata-rata 52,06 tahun. 
Temuan ini sejalan dengan data Survei 
Kesehatan Indonesia (SKI) yang 
menyatakan bahwa prevalensi DM tipe 2 
meningkat seiring bertambahnya usia dan 
mencapai puncak pada kelompok usia 45–
54 tahun.9  

Rata-rata berat badan responden 
sebesar 60,88 kg dengan rentang 50,1–72,3 
kg, menunjukkan variasi antropometrik 
yang cukup luas. Hasil ini sejalan dengan 
penelitian sebelumnya yang melaporkan 
bahwa pasien DM tipe 2 di Indonesia 
umumnya memiliki berat badan antara 55–
70 kg dengan kecenderungan overweight.10  

Rata-rata   tinggi   badan   responden  
adalah 161,59 cm dengan rentang 145–173 
cm. Temuan ini sejalan dengan penelitian 
sebelumnya pada pasien DM tipe 2 di 
fasilitas kesehatan primer yang menemukan 
rata-rata tinggi badan responden antara 150-
168 cm, yang sangat mendekati hasil 
penelitian ini.11 

Distribusi jenis kelamin 
menunjukkan bahwa dari 32 responden, 

56% adalah perempuan dan 44% laki-laki. 
Hasil ini sejalan dengan data SKI yang 
melaporkan prevalensi DM tipe 2 lebih 
tinggi pada perempuan.9 

Distribusi IMT menunjukkan bahwa 
46,9% responden berada pada kategori 
normal, 31,2% obesitas, dan 21,9% 
overweight, tanpa responden underweight. 
Pola ini konsisten dengan epidemiologi 
nasional yang menunjukkan tingginya 
proporsi overweight dan obesitas pada 
populasi dewasa.12  

Analisis univariat menunjukkan 
bahwa sebagian besar responden (50%) 
memiliki lama menderita DM kurang dari 5 
tahun, diikuti 31% dengan durasi 5–10 
tahun dan 19% lebih dari 10 tahun. Pola ini 
sejalan dengan penelitian sebelumnya. DM 
jangka panjang berkaitan dengan kontrol 
glikemik yang buruk, peningkatan 
resistensi insulin, serta kerusakan ginjal 
progresif yang berdampak pada penurunan 
ekskresi asam urat.13  

Sebanyak 50% responden memiliki 
kadar gula darah terkontrol dan 50% tidak 
terkontrol. Distribusi yang seimbang ini 
memungkinkan analisis perbandingan yang 
proporsional. KGD yang tidak terkontrol 
dapat memicu resistensi insulin dan 
penurunan fungsi ginjal, yang pada 
akhirnya memengaruhi kadar asam urat 
dalam tubuh.14  

Distribusi kadar kolesterol 
menunjukkan bahwa 44% responden 
berada pada kategori normal, 31% 
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borderline high, dan 25% high. Temuan ini 
sejalan dengan penelitian sebelumnya pada 
pasien DM tipe 2 di RSUP Sanglah 
Denpasar, yang melaporkan bahwa 42% 
pasien mengalami hiperkolesterolemia.15  

Analisis bivariat menunjukkan 
perbedaan kadar asam urat yang signifikan 
antar kelompok durasi DM (p = 0,001), 
dengan kadar asam urat lebih tinggi pada 
kelompok dengan durasi DM lebih lama. 
Temuan ini sejalan dengan penelitian 
sebelumnya yang menyatakan bahwa 
hiperglikemia kronis dapat meningkatkan 
produksi asam urat melalui kerusakan ginjal 
progresif dan stres oksidatif. Resistensi 
insulin kronis juga berperan dalam 
meningkatkan sintesis asam urat dan 
menghambat ekskresinya melalui ginjal.12 
Dengan demikian, dapat disimpulkan 
bahwa risiko peningkatan kadar asam urat 
cenderung meningkat seiring lamanya 
menderita DM. 

Perbedaan kadar asam urat yang 
signifikan juga ditemukan antara pasien 
dengan KGD terkontrol dan tidak terkontrol 
(p = 0,001), dimana kadar asam urat lebih 
tinggi pada kelompok dengan KGD tidak 
terkontrol. Hiperglikemia kronis dapat 
meningkatkan produksi asam urat melalui 
jalur poliol dan stres oksidatif, serta 
menurunkan sensitivitas insulin yang 
berdampak pada penurunan ekskresi asam 
urat.16 Temuan ini mendukung teori bahwa 
kadar asam urat dipengaruhi oleh durasi 
DM dan kualitas kontrol glikemik. 

Analisis berdasarkan jenis kelamin 
menunjukkan  adanya  perbedaan bermakna  
antara lama menderita DM dan kadar asam 
urat baik pada laki-laki (p = 0,015) maupun 
perempuan (p = 0,004), dengan signifikansi 
yang lebih kuat pada perempuan. Temuan 
ini konsisten dengan literatur yang 

menyatakan bahwa hormon seks 
memengaruhi regulasi asam urat, dan 
bahwa risiko gangguan metabolik terkait 
hiperurisemia pada pasien DM dapat lebih 
nyata pada perempuan.17 

Berdasarkan IMT, perbedaan kadar 
asam urat yang signifikan berdasarkan 
durasi DM ditemukan pada kelompok IMT 
normal (p = 0,007) dan obesitas (p = 0,037), 
dan pada kelompok overweight hasil 
mendekati signifikansi (p = 0,053). Hal ini 
menunjukkan bahwa efek durasi DM 
terhadap kadar asam urat tidak sama pada 
setiap kategori IMT. Temuan ini 
mengindikasikan bahwa selain status gizi, 
faktor lain seperti disfungsi metabolik, 
resistensi insulin, dan fungsi ginjal turut 
berperan dalam regulasi kadar asam urat.18  

Analisis    hubungan    antara   lama  
menderita DM dan kadar kolesterol total 
menunjukkan adanya hubungan bermakna 
berdasarkan uji Likelihood Ratio (p = 
0,013). Hubungan ini dapat dijelaskan oleh 
proses inflamasi kronis dan gangguan 
metabolisme lipid yang terjadi pada DM 
jangka panjang. Namun, analisis lanjutan 
menunjukkan bahwa hubungan ini 
bermakna pada kelompok perempuan (p = 
0,001) tetapi tidak pada laki-laki (p = 
0,179), yang kemungkinan berkaitan 
dengan perubahan hormonal dan penurunan 
proteksi estrogen terhadap metabolisme 
lipid pada perempuan.19 

Berdasarkan IMT, tidak ditemukan 
hubungan bermakna antara durasi DM dan 
kadar kolesterol pada kelompok IMT 
normal, overweight, maupun obesitas (p > 
0,05). Temuan ini menunjukkan bahwa 
pada kelompok tersebut, kadar kolesterol 
lebih dipengaruhi oleh faktor lain seperti 
besarnya jaringan adiposa, inflamasi kronis, 
pola makan,  dan  aktivitas  fisik  dibanding- 
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kan durasi DM semata.20  
Hasil uji Kruskal-Wallis 

menunjukkan adanya perbedaan kadar 
asam urat yang signifikan antara kelompok 
kadar kolesterol normal, borderline high, 
dan high (p = 0,026). Kadar kolesterol yang 
lebih tinggi berkaitan dengan kadar asam 
urat yang lebih tinggi, yang secara fisiologis 
dapat dijelaskan melalui peningkatan stres 
oksidatif, aktivasi jalur inflamasi, 
kerusakan fungsi ginjal, dan peningkatan 
aktivitas xanthine oxidase. Temuan ini 
konsisten dengan penelitian sebelumnya 
yang melaporkan hubungan positif 
independen antara dislipidemia dan 
hiperurisemia.21  

Berdasarkan hasil analisis yang 
telah dipaparkan, hubungan antara lama 
menderita DM dengan kadar asam urat 
maupun kadar kolesterol menunjukkan 
variasi yang berbeda pada masing-masing 
kelompok. Meskipun beberapa hubungan 
tampak bermakna, sebagian lainnya tidak 
menunjukkan signifikansi statistik. 
Perbedaan ini dapat dipengaruhi oleh 
kemungkinan pengaruh faktor perancu 
yang tidak dianalisis seperti pola makan, 
konsumsi obat (statin, obat antigout), dan 
aktivitas fisik, dapat memengaruhi kadar 
asam urat maupun kolesterol dan dapat 
menyebabkan hasil hubungan tampak 
lemah atau tidak signifikan. Ketidak-
merataan distribusi karakteristik responden 
seperti komposisi jenis kelamin dan 
kategori IMT yang tidak seimbang juga 
menyebabkan hubungan dalam sub-
kelompok tertentu bisa tampak lemah 
bukan karena hubungan tidak ada, 
melainkan karena ukuran kelompok terlalu 
kecil. 
 
 

KESIMPULAN 
Penelitian ini menunjukkan adanya 

hubungan yang signifikan antara lama 
menderita DM tipe 2 dengan kadar asam 
urat pada pasien DM tipe 2 di Klinik Iman, 
dimana kadar asam urat cenderung 
meningkat seiring bertambahnya durasi 
penyakit. Hubungan ini juga tetap 
bermakna berdasarkan status kadar gula 
darah, dengan kadar asam urat yang lebih 
tinggi pada pasien dengan KGD tidak 
terkontrol, terutama pada kelompok dengan 
lama menderita DM lebih dari lima tahun. 
Selain itu, hubungan antara lama menderita 
DM tipe 2 dan kadar asam urat juga 
signifikan berdasarkan jenis kelamin, 
dengan signifikansi yang lebih kuat pada 
perempuan dibandingkan laki-laki. 
Berdasarkan IMT, hubungan signifikan 
ditemukan pada kelompok IMT normal dan 
obesitas, namun tidak pada kelompok IMT 
overweight. 

Penelitian ini juga menemukan 
adanya hubungan yang signifikan antara 
lama menderita DM tipe 2 dan kadar 
kolesterol. Analisis berdasarkan jenis 
kelamin menunjukkan hubungan yang 
signifikan pada perempuan, namun tidak 
pada laki-laki. Sementara itu, berdasarkan 
kategori IMT, tidak ditemukan hubungan 
yang signifikan antara lama menderita DM 
tipe 2 dan kadar kolesterol pada seluruh 
kategori IMT. Selain itu, terdapat hubungan 
yang signifikan antara kategori kadar 
kolesterol normal, borderline high, dan high 
dengan kadar asam urat, dimana 
peningkatan   kadar   kolesterol   cenderung  
diikuti oleh peningkatan kadar asam urat. 
 
SARAN 
1. Tenaga kesehatan dapat meng-

identifikasi kemungkinan masalah 
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metabolik dan nefropati yang dapat 
memperburuk kondisi pasien DM, 
dengan memeriksa kadar asam urat dan 
kolesterol pasien secara rutin. 

2. Pasien DM tipe 2 diharapkan dapat 
menjaga KGD tetap terkontrol dan 
mengatur pola makan rendah purin dan 
lemak, untuk mencegah peningkatan 
kadar asam urat serta kolesterol.  

3. Penelitian selanjutnya dapat me-
nambahkan variabel lain untuk 
mengontrol faktor-faktor yang me-
mengaruhi profil lipid dan 
memperbesar ukuran sampel untuk 
memberikan gambaran yang lebih 
komprehensif dan hasil yang lebih 
akurat. 
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