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ABSTRAK
	 Peningkatan kadar asam urat memegang peranan penting pada terjadinya morbiditas pasien hipertensi. 
Diabetes mellitus (DM) merupakan komorbid yang sering ditemukan pasien hipertensi. Tujuan penelitian ini  
adalah untuk mengetahui perbedaan kadar asam urat pada penderita hipertensi dengan DM tipe 2 dan tanpa DM 
tipe 2 di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman Magetan. Penelitiian ini merupakan  melakukan penelitian 
analitik observasional dengan rancangan penelitian cross sectional. Subjek penelitian adalah penderita hipertensi 
dengan DM tipe 2 dan tanpa DM tipe 2 di RSUD Dr. Sayidiman. Teknik pengambilan sampel dilakukan secara 
consecutive sampling. Data diperoleh dari data rekam medik pasien periode Januari 2012 hingga Juni 2015. 
Penelitian ini menggunakan 54 sampel, terdiri dari 27 pasien pada kelompok hipertensi dengan DM tipe 2 dan 
27 pasien pada kelompok hipertensi tanpa DM tipe 2. Pada uji t, didapatkan bahwa rerata kadar asam urat pada 
kelompok hipertensi dengan DM (6,559±2,2560 mg/dl)  lebih besar dibandingkan dengan kelompok hipertensi 
tanpa DM tipe 2 (4,922±1.3051 mg/dl) secara signifikan (p=0,002). Kesimpulan: Rerata kadar asam urat pada 
kelompok hipertensi dengan DM tipe 2 lebih besar dibandingkan dengan kelompok hipertensi tanpa DM tipe 2.

Kata kunci: Kadar asam urat, Hipertensi, DM tipe 2

ABSTRACT
	 The increasement levels of uric acid plays an important role in the morbidity of patients with hypertension. 
Diabetes mellitus (DM)  is a common comorbid hypertensive patients. The aim of this study to know the distinction 
of uric acid levels in hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus and without diabetes mellitus type 2 in 
X hospitals of Magetan. Researchers conducted an observational analytic research with cross sectional study 
design. The research subjects were hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus and without tipe 2 diabetes 
mellitus in X hospitals. The sampling technique performed in consecutive sampling. Data were obtained from 
medical records of patients from January 2012 to June 2015.This study used 54 samples, consists of 27 patients 
in the group of hypertension with type 2 diabetes mellitus and 27 patients in the group of hypertensive without 
type 2 diabetes mellitus. The mean of levels of uric acid in hypertension with type 2 diabetes mellitus group 
(6.559±2.2560 mg/dl) were higher than hypertension without type 2 diabetes mellitus group (4.922±1.3051 mg/
dl) by t-test (p=0.002). Conclusions: The mean of levels of uric acid in hypertension with type 2 diabetes mellitus 
were higher than hypertension without type 2 diabetes mellitus
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PENDAHULUAN
Hipertensi merupakan penyebab kematian 

nomor satu di dunia, disusul merokok kemudian 
dislipidemia (Yugiantoro, 2014). Data World 
Health Organization (WHO) pada tahun 2013 
menunjukkan bahwa sekitar 40% penduduk 
dunia usia 25 tahun ke atas menderita hipertensi. 

Badan kesehatan dunia menyebutkan penderita 
hipertensi di dunia mengalami peningkatan dari 
600 juta penderita pada tahun 1980 menjadi 1 
miliar penderita pada tahun 2008. 

Data yang dihimpun oleh Kementrian 
Kesehatan menyebutkan jumlah penderita 
hipertensi di Indonesia pada tahun 2013 sebanyak 
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25,8% (65 juta jiwa). Di Provinsi Jawa Timur 
sendiri pada tahun 2012 hipertensi merupakan 
penyakit dengan pasien rawat jalan terbanyak 
di RSUD bertipe B, C, dan D, dengan total 
keseluruhan penderita rawat jalan sebanyak 
226.668 (Dinas Kesehatan Provinsi Jawa Timur, 
2013).

Adapun berdasarkan survei awal yang 
dilakukan oleh peneliti di Rumah Sakit Dr. 
Sayidiman Magetan, diperoleh data pada 1 Januari 
sampai 31 Desember 2014 terdapat 1.488 pasien 
rawat inap dengan diagnosis hipertensi, sedangkan 
pada pasien rawat jalan terdapat 8.558 kunjungan 
pasien hipertensi. 

Hipertensi merupakan faktor risiko utama 
untuk kematian dan kecacatan, terutama pada 
orang dengan diabetes melitus (DM). Menurut 
studi yang dilakukan di Kanada tingkat kematian 
penduduk Kanada yang menderita hipertensi dan 
DM 2,5 kali lebih tinggi dari pada penduduk 
Kanada yang hanya menderita hipertensi atau DM 
saja (Campbell et al., 2011).

Hiperurisemia adalah salah satu komorbid 
hipertensi yang meningkatkan mortalitas dan 
morbiditas penyakit kardiovaskuler (Weir et al., 
2003). Sedangkan salah satu faktor yang dapat 
meningkatkan angka kejadian hiperurisemia 
adalah kondisi resistensi insulin dalam hal ini 
salah satunya adalah DM tipe 2 (Abreu et al., 
2011).

Perbedaan kadar asam urat pada penderita 
hipertensi dengan DM dan tanpa DM sendiri masih 
kontroversial. Studi yang dilakukan Taniguchi 
et al (2001) pada journal of hypertension 
menunjukan tidak adanya hubungan antara kadar 
asam urat dengan DM. Di sisi lain, beberapa 
studi menunjukan adanya hubungan yang positif 
antara kadar asam urat dengan DM (Liong et al., 
2008; Kodama et al., 2009; Kramer et al., 2009). 
Di Indonesia sendiri diperkirakan prevalensi DM 
mencapai 21,3 juta orang pada tahun 2030 (Wild 
et al., 2004). 

Berdasarkan uraian di atas diketahui 
bahwa perbedaan kadar asam urat pada penderita 
hipertensi dengan DM dan tanpa DM masih 
kontroversial. Oleh karena itu, dilakukannya 
penelitian ini untuk mengetahui apakah memang 
terdapat perbedaan kadar asam urat pada penderita 
hipertensi dengan DM dan penderita hipertensi 
tanpa DM khususnya pada DM tipe 2.

METODE 
Desain penelitian ini menggunakan metode 

analitik observasional dengan rancangan penelitian 
cross-sectional. Penelitian ini dilakukan di Rumah 
Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman Magetan pada 
bulan Desember 2015. Populasi pada penelitian 
ini yaitu pasien hipertensi dengan DM tipe 2 
dan tanpa DM tipe 2 yang menjalani perawatan 
di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman 
Magetan periode Januari 2012 sampai Juni 2015.

Sampel dalam penelitian ini adalah pasien 
Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman 
Magetan yang memenuhi kriteria inklusi. 
Pengambilan sampel dilakukan secara non-
probability sampling dengan menggunakan 
teknik consecutive sampling. Caranya adalah 
setiap anggota populasi sumber yang memenuhi 
kriteria restriksi dipilih sebagai sampel sampai 
jumlah sampel yang diperlukan terpenuhi.Data 
yang diambil dalam penelitian ini merupakan data 
rekam medis penderita yang terdaftar pada periode 
Januari 2012 sampai Juni 2015.

Berdasarkan rumus besar sampel untuk studi 
analitis numerik tidak berpasangan didapatkan 
besar minimal masing-masing kelompok adalah 
25 subjek. Kriteria sampel yang memenuhi syarat 
adalah pasien hipertensi dengan DM tipe 2 dan 
tanpa DM tipe 2 yang kadar asam uratnya tercatat 
dalam rekam medis di RSUD Dr. Sayidiman 
Magetan, usia 20-70 tahun, dan pasien dengan jenis 
kelamin laki-laki maupun perempuan. Adapun 
kriteria sampel yang tidak memenuhi syarat untuk 
dijadikan sampel penelitian adalah pasien dengan 
data rekam medis yang tidak lengkap, memiliki 
riwayat penggunaan allopurinol dan diuretik 
sebelumnya, dan pasien yang memiliki riwayat 
menderita gagal ginjal,anemia hemolitik, dan 
kanker.

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah 
pasien hipertensi dengan DM tipe 2 dan tanpa 
DM tipe 2. Tekanan sistolik, diastolik, kadar gula 
darah sewaktu, dan gula darah puasa didapatkan 
berdasarkan hasil data rekam medis dan didiagnosis 
oleh dokter spesialis penyakit dalam Rumah Sakit 
Umum Daerah Dr. Sayidiman Magetan. Variabel 
terikat dalam penelitian ini adalah kadar asam 
urat yang didapatkan berdasarkan data rekam 
medis Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman 
Magetan

Data yang sudah terkumpul akan dianalisa 
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menggunakan program SPSS. Normalitas 
sebaran data pada penelitian ini menggunakan 
uji Shapiro-Wilk karena besar sampel masing-
masing kelompok kurang dari 50.Uji hipotesis 
pada penelitian ini menggunakan uji T tidak 
berpasangan jika data normal, jika data tidak 
normal maka akan digunakan uji Mann Whitney.

HASIL DAN PEMBAHASAN
Penelitian ini dilaksanakan di Rumah Sakit 

Umum Daerah Dr. Sayidiman Magetan pada 
bulan Desember 2015. Subjek dalam penelitian 

ini adalah pasien hipertensi dengan DM tipe 2 
dan tanpa DM tipe 2 yang menjalani perawatan 
di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Sayidiman 
Magetan yang memenuhi kriteria restriksi 
penelitian. Data yang diambil dalam penelitian 
ini merupakan data rekam medis penderita yang 
terdaftar pada periode Januari 2012 sampai Juni 
2015. Data keseluruhan yang diperoleh berjumlah 
200 rekam medis, tetapi yang memenuhi kriteria 
restriksi berjumlah 54 rekam medis, yang terdiri 
dari 27 rekam medis pasien hipertensi dengan DM 
tipe 2 dan 27 rekam medis pasien hipertensi tanpa 
DM tipe 2.

1.	 Karakteristik Subjek Penelitian
Tabel 1. Distribusi Subjek Penelitian

Karakteristik Kelompok N (%) Rerata
Jenis Kelamin
	 Pria DM 8 (14,81)

Tanpa DM 10 (18,52)
	 Wanita DM 19 (35,19)

Tanpa DM 17 (31,48)
Usia DM dan tanpa DM 58,85±8,69
	 <54 tahun DM 8 (14,81)

Tanpa DM 4 (7,41)
	 ≥54 tahun DM 19 (35,19)

Tanpa DM 23 (42,59)
Kadar Asam Urat DM 6.55±2.25

Tanpa DM 4.92±1.30

Berdasarkan hasil karakteristik 
subjek penelitian pada tabel 4 menunjukkan 
bahwa penderita hipertensi dengan DM tipe 
2 maupun tanpa DM tipe 2 lebih banyak yang 
berjenis kelamin wanita, yaitu dengan total 
sampel 36 pasien (66,67%), dibandingkan 
dengan yang berjenis kelamin pria, dengan 
total sampel 18 pasien (33,33%). Hasil ini 
serupa dengan penelitian yang dilakukan 
oleh Sedayu et al (2015), dimana dalam 
penelitian tersebut menyatakan penderita 
dengan jenis kelamin wanita lebih banyak 
menderita hipertensi daripada pria dengan 
persentase 64,3%.

Untuk karakteristik berdasarkan 
usia didapatkan rerata seluruh subjek 
penelitian (±SD) adalah 58,85±8,69 tahun, 

usia termuda adalah 37 tahun sedangkan 
usia tertua adalah 70 tahun. Jumlah 
penderita terbanyak pada hipertensi dengan 
dan tanpa DM tipe 2 ditemukan pada 
kelompok usia ≥54 tahun, yaitu sebanyak 
42 pasien (77,78%). Hasil ini serupa 
dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Tripenna (2011), dimana dalam penelitian 
tersebut menjelaskan bahwa proporsi 
penderita hipertensi terbanyak terdapat 
pada kelompok usia ≥ 40 tahun dengan 
persentase 92%.

Pada karakteristik berdasarkan kadar 
asam urat didapatkan rerata kadar asam 
urat pada kelompok hipertensi dengan 
DM tipe 2 sebesar 6.55±2.25, lebih tinggi 
dibandingkan rerata kadar asam urat pada 



38 Biomedika, Volume 8 Nomor 1, Februari 2016

kelompok hipertensi tanpa DM tipe 2 
sebesar 4.92±1.30, hasil ini sesuai dengan 
teori yang dikemukakan oleh Verdecchia et 
al (2000) dan Johnson et al (2003) bahwa 
DM tipe 2 merupakan salah satu faktor 
yang dapat meningkatkan kadar asam urat 
pada penderita hipertensi.

2.	 Uji Normalitas
Uji normalitas dilakukan untuk 

mengetahui apakah data terdistribusi 
normal atau tidak, jika data terdistribusi 

dengan normal maka akan digunakan 
uji T tidak berpasangan sedangkan jika 
data terdistribusi tidak normal maka akan 
digunakan uji Mann Whitney. Jumlah 
sampel pada masing-masing kelompok 
adalah 27 subjek, maka akan digunakan uji 
normalitas Shapiro-Wilk.

Sebaran data dikatakan normal 
apabila nilai p pada uji normalitas Shapiro-
Wilk lebih dari 0,05. Pada table 5 di bawah 
menunjukkan nilai p variable asam urat.

Tabel 2. Uji Normalitas Shapiro-Wilk

Variabel Terikat Variabel Bebas Shapiro-Wilk
Frekuensi Nilai P 

Kadar Asam Urat Hipertensi dg DM (HTDDM) 27 0,141
Hipertensi tanpa DM (HTTDM) 27 0,176

Dari tabel uji normalitas Shapiro-
Wilk didapatkan hasil bahwa distribusi data 
kadar asam urat pada kelompok hipertensi 
dengan DM tipe 2 yaitu p>0,05, yang 
berarti data terdistribusi dengan normal. 
Hasil ini sama dengan distribusi data kadar 
asam urat pada kelompok hipertensi tanpa 
DM tipe 2 yaitu p>0,05, yang berarti data 
juga terdistribusi dengan normal, jadi untuk 
uji analisisnya menggunakan uji T tidak 
berpasangan (Dahlan, 2010).

3.	 Uji T Tidak Berpasangan
Uji T tidak berpasangan dilakukan 

sesuai dengan hasil uji normalitas, 
pada uji normalitas masing-masing 
kelompok didapatkan nilai p>0,05 yang 
artinya data terdistribusi dengan normal, 
maka selanjutnya dilakukan uji T tidak 
berpasangan.

Hasil uji T tidak berpasangan kadar 
asam urat ditampilkan dalam tabel berikut: 

Tabel 3. Hasil Uji T Tidak Berpasangan

n Rerata ± s.b. Perbedaan Rerata (IK95%) p
DM 27 6.55 ± 2.25 1.63 (0.62 - 2.64) 0.002
Tanpa DM 27 4.92 ± 1.30

Tabel 3 diatas menunjukkan hasil 
uji T tidak berpasangan dari kadar asam 
urat dan didapatkan nilai p=0,002, artinya 
terdapat perbedaan yang signifikan antara 
rerata kadar asam urat pada penderita 
hipertensi dengan DM tipe 2 dan tanpa DM 
tipe 2, karena nilai p<0,05, dimana kadar 
asam urat pada penderita hipertensi dengan 
DM tipe 2 lebih tinggi daripada kadar asam 
urat penderita hipertensi tanpa DM tipe 2. 

Pada penelitian ini menunjukkan 
bahwa pasien yang menderita hipertensi 
dengan DM tipe 2 memiliki rerata kadar 
asam urat lebih tinggi dibandingkan pasien 

yang menderita hipertensi tanpa DM tipe 2, 
dimana rerata kadar asam urat pada pasien 
yang menderita hipertesi dengan DM tipe 
2 adalah 6,559±2,2560 dan pada pasien 
yang menderita hipertensi tanpa DM tipe 2 
adalah 4.922±1.3051. 

Pada penelitian ini didapatkan hasil 
uji normalitas Shapiro-Wilk p=0,141 pada 
kelompok hipertensi dengan DM tipe 2 dan 
p=0,176 pada kelompok hipertensi tanpa 
DM tipe 2, maka dapat disimpulkan datanya 
terdistribusi dengan normal, sehingga 
analisa datanya menggunakan uji T tidak 
berpasangan.
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Hasil analisa komparatif 
menggunakan Uji T tidak berpasangan 
dalam penelitian ini memberikan 
signifikansi p<0,005 dengan nilai p=0,002. 
Hal ini memberikan kesimpulan bahwa 
terdapat perbedaan rerata kadar asam urat 
pada penderita hipertensi dengan DM tipe 2 
dan tanpa DM tipe 2 di Rumah Sakit Umum 
Daerah Dr. Sayidiman Magetan. Hasil ini 
sesuai dengan penelitian sebelumnya yang 
dilakukan oleh Liong et al (2008), Kodama 
et al (2009), dan Kramer et al (2009) yang 
menyatakan bahwa terdapat hubungan yang 
positif antara kenaikan kadar asam urat 
dengan faktor resiko berkembangnya DM.

Resistensi insulin sering terjadi 
pada pasien hipertensi essensial. Insulin 
mempunyai efek menurunkan ekskresi asam 
urat serum yang disertai dengan kemampuan 
untuk menahan natrium. Peningkatan 
kadar asam urat serum dipengaruhi oleh 
meningkatnya aktivitas system saraf 
simpatis yang disebabkan hiperurisemia. 
Ide bahwa hiperurisemia dapat menjadi 
indicator resistensi insulin telah dibuktikan 
pada penelitian longitudinal selama 8 tahun 
yang telah membuktikan bahwa resistensi 
insulin berkaitan dengan hiperurisemia. 
Oleh karena itu hiperurisemia pada 
penderita hipertensi dapat menjadi petanda 
adanya resistensi insulin yang dihubungkan 
langsung dengan peningkatan risiko 
penyakit kardiovaskuler (Ruilope dan Puig, 
2001).

Asam urat telah terbukti berkaitan 
dengan stres oksidatif dan produksi tumor 
necrosis factor (TNF)-α yang keduanya 
berkaitan dengan berkembangnya DM. 
Selain itu penelitian terbaru pada hewan uji 
tikus menunjukkan fruktosa yang diinduksi 
hiperurisemia memegang peranan penting 
dalam patogenesis sindrom metabolik. 
Temuan ini mendukung teori yang 
menyatakan kadar asam urat yang tinggi 
berperan sebagai prekursor terjadinya DM 
tipe 2 (Dehghan et al., 2007).

Secara biologis, asam urat memainkan 
peranan penting dalam memburuknya 
kondisi resistensi insulin pada binatang 
dengan menghambat bioavailibilitas oksida 

nitrat. Di sisi lain kondisi hiperinsulinemia 
sebagai konsekuensi dari resistensi insulin 
menyebabkan peningkatan konsentrasi 
asam urat serum dengan cara mengurangi 
sekresi asam urat dan mengumpulkan 
substrat untuk produksi asam urat (Kodama 
et al., 2009).  

Kelebihan  penelitiaan ini yakni 
dilakukan pada subjek yang lebih spesifik 
yakni pada penderita hipertensi, sedangkan 
pada penelitian sebelumnya hanya 
menghubungkan kadar asam urat dengan 
faktor risiko terjadinya DM. Penelitian ini 
juga mempunyai beberapa kelemahan antara 
lain adanya beberapa variabel luar yang 
tidak dikendalikan yaitu indeks masa tubuh, 
merokok, riwayat pengobatan hipertensi dan 
konsumsi alkohol dikarenakan keterbatasan 
data yang tercantum dalam rekam medis 
pasien. Kelemahan lain dari penelitian ini 
adalah tidak bisa diketahuinya hubungan 
sebab akibat dikarenakan metode yang 
digunakan dalam penelitian ini adalah cross 
sectional. 

SIMPULAN 
	 Terdapat perbedaan yang bermakna kadar 
asam urat pada penderita hipertensi dengan DM 
tipe 2 dan tanpa DM tipe 2.
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