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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN SERUM URIC ACID LEVELS AND
THE SEVERITY OF CHRONIC KIDNEY DISEASE AMONG PATIENTS
AT DR. H. ABDUL MOELOEK GENERAL HOSPITAL IN 2024

By
KARINA VIRDA ARDANI

Background: Chronic kidney disease (CKD) is a progressive condition that causes
a decline in kidney function, including impaired uric acid excretion. Elevated uric
acid levels in the blood (hyperuricemia) are commonly found in CKD patients and
are thought to accelerate kidney damage. However, information regarding the
relationship between uric acid levels and the severity of CKD in non-hemodialysis
patients at Dr. H. Abdul Moeloek General Hospital is still limited.

Methods: This study used an analytical observational design with a cross-sectional
approach. Data were collected secondarily from the medical records of 92 non-
hemodialysis CKD patients in 2024. The comparison of uric acid levels between
CKD stages was analyzed using the Kruskal-Wallis test, while the relationship
between serum uric acid levels and CKD severity was assessed using Spearman's
correlation test.

Results: The mean serum uric acid level in patients was 8.075 mg/dL, and nearly
half of the patients were in stage 4 (45.7%). The Kruskal-Wallis test showed a
significant difference in uric acid levels between stages (p < 0.001). Spearman's
correlation analysis showed a strong and significant positive relationship between
serum uric acid levels and the severity of CKD (r = 0.0636; p <0.001).
Conclusion: There is a significant and strong relationship between serum uric acid
levels and the severity of CKD in non-hemodialysis patients. Higher uric acid levels
are associated with more severe CKD.

Keywords: Uric acid, severity, hyperuricemia, non-hemodialysis, chronic kidney
disease.



ABSTRAK

HUBUNGAN ANTARA KADAR ASAM URAT SERUM DENGAN
DERAJAT KEPARAHAN PENYAKIT GINJAL KRONIS PADA PASIEN
DI RSUD DR. H. ABDUL MOELOEK TAHUN 2024

Oleh

Karina Virda Ardani

Latar Belakang: Penyakit Ginjal Kronis (PGK) adalah kondisi yang berlangsung
progresif dan menyebabkan penurunan fungsi ginjal, termasuk gangguan
pembuangan asam urat. Kenaikan kadar asam urat dalam darah (hiperurisemia
sering dijumpai pada pasien PGK dan diduga berperan dalam mempercepat
kerusakan ginjal. Meski demikian, informasi mengenai kaitan kadar asam urat
dengan derajat keparahan PGK pada pasien non-hemodialisis di RSUD Dr. H.
Abdul Moeloek masih terbatas.

Metode: Penelitian ini menggunakan desain observasional analitik dengan
pendekatan cross-sectional. Data diambil secara sekunder dari rekam medis 92
pasien PGK non-hemodialisis tahun 2024. Perbandingan kadar asam urat antar
stadium PGK dianalisis menggunakan uji Kruskal-Wallis, sedangkan hubungan
antara kadar asam urat serum dan tingkat keparahan PGK dinilai dengan uji korelasi
Spearman.

Hasil: Rata-rata kadar asam urat serum pada pasien sebesar 8,075 mg/dL, dan
hampir separuh pasien berada pada stadium 4 (45,7%). Uji Kruskal-Wallis
menunjukkan perbedaan kadar asam urat yang signifikan antar stadium (p <0,001).
Analisis korelasi Spearman memperlihatkan hubungan positif yang kuat dan
bermakna antar kadar asam urat serum dan derajat keparahan PGK (r =0,0636; p <
0,001).

Simpulan: Terdapat hubungan yang bermakna dan kuat antara kadar asam urat
serum dengan derajat keparahan PGK pada pasien non-hemodialisis. Kadar asam
urat yang lebih tinggi berkaitan dengan kondisi PGK yang lebih berat.

Kata kunci: Asam urat, derajat keparahan, hiperurisemia, non-hemodialisis,
penyakit ginjal kronis.
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1.1

BAB1
PENDAHULUAN

Latar Belakang

Penyakit ginjal kronis (PGK) merupakan kondisi serius yang dapat
membahayakan jiwa dan menurunkan kualitas hidup penderitanya, baik
melalui munculnya kecacatan maupun peningkatan risiko kematian. Penyakit
ini ditandai dengan penurunan kemampuan fungsi ginjal yang berlangsung
secara bertahap dan bersifat menetap, dengan durasi kerusakan yang terjadi
lebih dari tiga bulan (Al Farisi et al., 2024). Pada pasien penyakit ginjal
kronis, kemampuan tubuh untuk mengatur proses metabolisme serta menjaga
keseimbangan cairan dan elektrolit menjadi terganggu. Kondisi ini pada

akhirnya menyebabkan kadar ureum tubuh meningkat (Sumah, 2020).

Diperkirakan sekitar 674 juta orang di dunia mengalami penyakit ginjal
kronis, atau sekitar 9% dari total populasi. Kondisi ini menjadi perhatian
karena penyakit ginjal diprediksi termasuk salah satu penyebab kematian
yang paling cepat meningkat angka kejadiannya secara global (World Health
Organization, 2025). Indonesia mencatat jumlah kasus gagal ginjal yang
cukup besar. Berdasarkan hasil diagnosis dokter pada penduduk berusia >
15 tahun, prevalensi penyakit ginjal kronis pada tahun 2023 mencapai 0,18%,
atau sekitar 638.178 orang. Pada tingkat provinsi, Lampung menjadi wilayah
dengan prevalensi penyakit ginjal kronis tertinggi di Indonesia yaitu sekitar
0,30% atau setara 21.021 penduduk. Angka tersebut berada di atas rata-rata
nasional dan menunjukkan bahwa beban masalah kesehatan terkait penyakit

ginjal kronis di Provinsi Lampung cukup besar (Kemenkes BKPK, 2023).



Asam urat adalah produk akhir dari pemecahan purin, yang dapat terbentuk
dari proses metabolisme dalam tubuh (faktor genetik) maupun dari makanan
yang dikonsumsi (Mantiri et al., 2017). Kadar asam urat dapat meningkat
karena beberapa faktor, seperti fungsi ginjal, aktivitas metabolisme purin, dan
asupan makanan tinggi purin (Utami et al., 2023). Dalam keadaan normal,
ginjal berperan utama membuang asam urat, tetapi ketika fungsi ginjal
menurun, proses pengeluarannya terganggu sehingga kadar asam urat dalam
darah naik. Kondisi ini disebut hiperurisemia, yakni gangguan metabolik
yang ditandai dengan kadar asam wurat serum melebihi 7 mg/dL.
Hiperurisemia sering ditemukan pada pasien dengan penyakit ginjal kronis
dan umumnya terjadi akibat berkurangnya kemampuan ginjal

mengekskresikan asam urat (Akhter and Rizwan, 2021).

Beberapa peneliti melaporkan adanya peningkatan signifikan kadar asam urat
serum pada pasien dengan penyakit ginjal kronis. Sebagian lainnya juga
mengamati bahwa kadar asam urat serum meningkat secara bertahap seiring
dengan derajat penyakit ginjal kronis yang lebih tinggi (Muanalia, 2018).
Didapatkan rerata kadar asam urat pada pasien PGK stadium 2-3a dilaporkan
sekitar 6,8 mg/dL, meningkat 7,8 mg/dL pada stadium 3b, dan mencapai 8,3
mg/dL pada stadium 4 (Srivastava et al., 2018). Penelitian lain juga
menunjukkan adanya peningkatan bertahap kadar asam urat dari stadium satu
hingga lima dengan korelasi negatif signifikan terhadap laju filtrasi

glomerulus (LFG) (Akhter and Rizwan, 2021).

Di sisi lain, penelitian yang dilakukan di Rumah Sakit Pertamina Bintang
Amin Bandar Lampung melaporkan bahwa kadar asam urat tidak
menunjukkan hubungan yang signifikan dengan kadar kreatinin pada pasien
PGK yang menjalani hemodialisis (Nur et al., 2019). RSUD Dr. H. Abdul
Moecloek, sebagai rumah sakit rujukan utama di Provinsi Lampung,
menangani jumlah kasus PGK yang cukup besar setiap tahun. Meskipun
demikian, informasi mengenai keterkaitan kadar asam urat serum dengan

derajat keparahan PGK pada pasien di rumah sakit tersebut masit relatif
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sedikit. Oleh karena itu, penting untuk mengetahui hubungan ini untuk
pengelolaan pasien PGK, karena dapat membantu dalam stratifikasi risiko

dan penentuan strategi terapi yang lebih tepat.

Berdasarkan uraian di atas, penelitian ini dilakukan untuk menilai keterkaitan
antara kadar asam urat serum dan tingkat keparahan PGK pada pasien di
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek periode 2024. Temuan dari penelitian ini
diharapkan dapat memperkaya pemahaman mengenai peran asam urat dalam
perkembangan PGK serta mendukung upaya penyusunan strategi penanganan

pasien yang lebih optimal.

Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan antara kadar asam urat serum dengan derajat
keparahan penyakit ginjal kronis pada pasien di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
periode tahun 20247

Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum
Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk menganalisis hubungan
antara kadar asam urat serum dengan derajat keparahan penyakit
ginjal kronis pada pasien di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek periode
2024.

1.3.2 Tujuan Khusus

a. Mengetahui kadar asam urat serum pada pasien penyakit ginjal
kronis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.

b. Mengetahui derajat keparahan penyakit ginjal kronis berdasarkan
klasifikasi yang digunakan di RSUD Dr. H Abdul Moeloek.

c. Menganalisis hubungan antara kadar asam urat serum dengan
derajat keparahan penyakit ginjal kronis pada pasien tersebut.

d. Mengidentifikasi pola hubungan antara kadar asam urat serum

dengan derajat keparahan penyakit ginjal kronis.



1.4 Manfaat Penelitian

14.1

1.4.2

1.4.3

Manfaat Bagi Peneliti

Penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan dan
pemahaman peneliti dalam bidang patologi klinik, memperjelas
gambaran tentang berbagai faktor yang mempengaruhi derajat
keparahan penyakit ginjal kronis, serta memberi pengalaman dalam
Menyusun karya ilmiah dan melakukan penelitian dengan cara yang

sistematis.

Manfaat Bagi Masyarakat

Penelitian ini  diharapkan mampu memperluas pemahaman
masyarakat tentang kerterkaitan antara kadar asam urat dan derajat
keparahan penyakit ginjal kronis, sehingga dapat mendorong
penerapan kebiasaan hidup sehat untuk mencegah kenaikan kadar
asam urat. Selain itu, temuan penelitian ini dapat membantu
masyarakat mengenali risiko penyakit ginjal kronis yang berhubungan
dengan kadar asam urat, sehingga deteksi dini dan penanganan dapat
dilakukan lebih cepat. Penelitian ini juga berpotensi memberikan
edukasi bagi pasien penyakit ginjal kronis mengenai pentingnya
menjaga kadar asam urat sebagai bagian dari upaya mengelola kondisi

mereka.

Manfaat Bagi Institusi Terkait

Penelitian ini diharapkan dapat menambah bahan rujukan dan
pengetahuan di Fakultas Kedokteran Universitas Lampung, terutama
yang berkaitan dengan patologi klinik, serta memberikan landasan

untuk pengembangan penelitian selanjutnya.



2.1

Ginjal

BABII
TINJAUAN PUSTAKA

2.1.1 Anatomi Ginjal

Ginjal adalah organ utama yang bertugas dalam menghasilkan urin.
Secara anatomi, keduanya berada di bagian belakang rongga perut
atas, tepat di sisi kiri dan kanan tulang belakang. Meskipun berada
dalam area abdomen, ginjal digolongkan sebagai organ
retroperitoneal karena posisinya berada di belakang peritoneum, yaitu
lapisan yang membatasi dinding dalam perut dan memisahkan organ
lain di dalamnya. Letak ginjal kanan sedikit lebih rendah daripada
yang kiri karena terdorong oleh keberadaan hati. Bentuk ginjal
menyerupai kacang, dengan bagian luar yang membulat dan bagian
dalam yang melengkung ke arah tulang belakang. Di atas masing-
masing ginjal terdapat kelenjar adrenal, yang fungsinya berbeda dari
sistem kerja ginjal. Pada sisi medial ginjal terdapat hilum renalis, yaitu
area tempat pembuluh darah, ureter, dan saraf menuju serta keluar dari
ginjal. Ginjal dilindungi oleh tiga lapisan pembungkus:

a. Fasia renalis (lapisan terluar), yang merupakan jaringan ikat
kolagen dan dilingkupi oleh jaringan lemak (jaringan lemak
perirenalis) di bagian luarnya.

b. Kapsula adiposa renalis atau jaringan lemak pararenalis, yang
berfungsi sebagai bantalan untuk melindungi ginjal dan

menjaganya tetap pada posisinya.



c. Kapsula fibrosa (lapisan terdalam), yang merupakan jaringan ikat

padat tipis yang melekat erat pada permukaan ginjal.

Korteks renalis

Basis piramida renalis

Kapsula renalis

Papila renalis

Korteks renalis

Kaliks minor renalis

Pelvis renalis

i Ureter
\

Kaliks major renalis

S~ Medula renalis

Gambar 2.1 Struktur bagian dalam ginjal

Struktur bagian dalam ginjal tersusun atas dua lapisan utama, yaitu
korteks dan medulla. Korteks berada di bagian luar dan tampak lebih
cerah, sementara medulla terletak lebih dalam dengan warna yang
lebih gelap. Medulla terdiri atas sejulah piramida renalis, sedangkan
di sela-selanya terdapat perpanjangan korteks yang menjorok ke
dalam dan dikenal sebagai kolumna renalis. Satu piramida renalis
yang dikelilingi oleh korteks membentuk satu lobus ginjal, dan dalam
satu ginjal terdapat sekitar lima hingga sebelas lobus. Ujung piramida
renalis disebut papilla renalis, yang bermuara ke saluran kecil
bernama kaliks minor. Beberapa kaliks minor kemudian bergabung
menjadi kaliks mayor mengalirkan urin menuju pelvis renalis. Pelvis
renalis merupakan rongga berbentuk corong yang menjadi bagian
awal ureter dan terletak di area hilum ginjal. Pasokan darah ke ginjal
berasal dari arteri renalis, cabang langsung aorta abdominalis. Arteri
renali bercabang menjadi arteri segmentalis, kemudian arteri
interlobaris yang menuju setiap lobus. Dari arteri interlobaris,

pembuluh berlanjut menjadi arteri arkuata yang berada di perbatasan



korteks dan medulla. Arteri arkuata kemudian memberikan cabang
berupa arteri interlobularis, yang selanjutnya menghasilkan arteriol
afferent untuk mengalirkan darah ke masing-masing nefron. Setelah
melalui kapiler nefron, darah kembali melalui venula kecil menuju
vena interlobularis, lalu mengalir ke vena arkuata dan diteruskan ke
vena interlobaris. Dari sana, aliran bermuara ke vena renalis,
kemudian menuju vena kava inferior hingga akhirnya masuk ke

atrium kanan jantung (Harissya et al., 2023).

Kapsula fibrosa
Korteks renalis

Arteri dan vena arkuata
Medula renalis
Arteri dan vena
Kaliks major interlobularis
Pelvis renalis
Arteri dan vena
interlobaris

Hilum renalis
Arteri renalis
Arteri dan vena

is 2 5
Vena renalis segementalis

Kaliks minor
Papila renalis
Piramida renalis

Ureter —

Gambar 2.2 Bagian dalam ginjal beserta arteri dan vena

2.1.2 Fisiologi Ginjal
Ginjal memiliki berbagai fungsi penting terutama berperan dalam
menjaga kestabilan tubuh. Ginjal berkontribusi dalam menjaga
keseimbangan asam basa, cairan tubuh, dan elektrolit melalui proses
penyaringan darah, reabsorbsi air secara selektif, dan pengeluaran
kelebihan cairan dalam bentuk urin (Rivandi and Yonata, 2015).
Dalam sistem perkemihan, ginjal menjalankan tiga proses utama yaitu
filtrasi, reabsorpsi, dan sekresi. Ketiga proses ini sangat penting dalam
mengatur volume urin, keseimbangan elektrolit, dan kestabilan pH
tubuh. Ginjal secara terus-menerus menyaring darah untuk
mengeluarkan kelebihan garam, produk limbah metabolisme, dan air
berlebih melalui urin. Unit fungsional ginjal yang bertanggung jawab

atas proses penyaringan ini adalah nefron, yang terletak di korteks



ginjal. Setiap ginjal manusia mengandung sekitar satu juta nefron.
Struktur nefron terdiri dari korpuskulus renalis dan tubulus renalis.
Korpuskulus renalis berupa struktur berbentuk bola yang terdiri dari
glomerulus dan kapsula Bowman; gabungan keduanya dikenal
sebagai badan Malphigi. Tubulus renalis terdiri dari beberapa bagian,
yaitu tubulus kontortus proksimal yang aktif dalam reabsorpsi dan
sekresi, dilapisi oleh sel kuboid bermikrovili yang memperluas
permukaan untuk penyerapan air dan nutrisi, serta mengandung
banyak mitokondria sebagai sumber energi. Selanjutnya adalah
lengkung Henle yang berbentuk huruf U dan memiliki dinding
permeabel, tubulus kontortus distal yang berfungsi dalam reabsorpsi
ion dan sekresi selektif dengan epitel kuboid tanpa mikrovili, serta
duktus koligentes atau saluran pengumpul yang berperan dalam
pengaturan penyerapan air di bawah pengaruh hormon antidiuretik
(ADH). Glomerulus merupakan jaringan kapiler padat yang menjadi
lokasi filtrasi awal, memisahkan limbah dan zat berlebih dari darah
untuk membentuk filtrat. Filtrat ini mengandung limbah seperti ureum
dan kreatinin, serta zat penting seperti ion, glukosa, dan asam amino.
Proses filtrasi diatur oleh berbagai faktor, termasuk LFG yang
mencerminkan efektivitas penyaringan ginjal. Kondisi hidrasi dan
keseimbangan elektrolit tubuh memengaruhi regulasi filtrasi dan
reabsorpsi melalui hormon ADH dan aldosteron. Filtrasi memisahkan
partikel berdasarkan ukuran dan muatan, memungkinkan molekul
kecil melewati membran filtrasi, sementara molekul besar seperti sel
darah dan protein tertahan. Setelah filtrasi, filtrat bergerak ke tubulus
renalis untuk menjalani proses reabsorpsi zat-zat penting seperti
elektrolit, glukosa, dan asam amino kembali ke dalam darah melalui
mekanisme transportasi selektif, sehingga substansi vital tidak hilang
dalam urin dan komposisi tubuh tetap optimal. Penyerapan air di
saluran pengumpul diatur oleh ADH yang meningkatkan
permeabilitas saluran tersebut, memungkinkan tubuh menghemat air

saat diperlukan. Selain itu, tubulus juga menjalankan fungsi sekresi



dengan mengeluarkan produk limbah tambahan, obat-obatan, dan ion
berlebih ke dalam filtrat. Setelah mengalami modifikasi di tubulus
renalis, filtrat berubah menjadi urin yang kemudian dialirkan melalui
saluran pengumpul menuju kaliks minor, kaliks major, pelvis renalis,
dan akhirnya ureter. Urin disimpan sementara di kandung kemih
sebelum dikeluarkan dari tubuh secara berkala. Gangguan fungsi
ginjal dapat menyebabkan berbagai masalah kesehatan seperti
ketidakseimbangan elektrolit, glomerulonefritis, hingga gagal ginjal.
Penilaian fungsi ginjal biasanya dilakukan dengan mengukur laju
filtrasi glomerulus dan klirens kreatinin sebagai indikator utama

(Harissya et al., 2023).

2.2 Penyakit Ginjal Kronis

2.2.1 Definisi Penyakit Ginjal Kronis
Penyakit ginjal kronis adalah kondisi ketika struktur atau fungsi ginjal
mengalami gangguan yang berlangsung lebih dari tiga bulan dan
bersifat menetap serta tidak dapat dipulihkan. Kondisi ini ditandai
oleh penurunan kemampuan ginjal, yang biasanya terlihat dari LFG

yang turun hingga dibawah atau 60 ml/menit/1,73 m? adanya tanda-
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Gambar 2.3 Satu unit nefron
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tanda kerusakan ginjal lainnya (Yonata and Nurul, 2021). Kondisi ini
dipengaruhi oleh faktor-faktor seperti usia, tekanan darah, atau
keberadaan diabetes pada pasien. Kondisi ini tidak hanya merujuk
pada tahap akhir penyakit ginjal (End Stage Renal Disease/ESRD),
tetapi juga terkait dengan berbagai komplikasi, antara lain penyakit
jantung, hiperparatiroidisme, anemia, hiperfosfatemia, infeksi, dan
fraktur tulang yang spesifik untuk chronic kidney disease-mineral and
bone disorder (CKD-MBD). Meskipun demikian, penurunan LFG
dan albuminuria merupakan parameter pengukuran, bukan gejala

yang dapat dirasakan pasien (Iffada et al., 2024).

Etiologi Penyakit Ginjal Kronis

Penyakit ginjal kronis disebabkan oleh berbagai faktor, antara lain:
glomerulosklerosis akibat diabetes, nefrosklerosis yang berhubungan
dengan hipertensi, serta berbagai penyakit glomerulus seperti
glomerulonefritis, amiloidosis, lupus eritematosus sistemik,
granulomatosis, dan poliangitis. Selain itu, penyakit tubulointerstitial
juga menjadi penyebab, contohnya nefropati refluks seperti
pielonefritis kronis, nefropati yang disebabkan oleh penggunaan
analgesik, serta nefropati obstruktif yang dapat timbul akibat batu
ginjal, pembesaran prostat jinak, dan mieloma ginjal. Penyakit
pembuluh darah dan kondisi ginjal tipe kistik juga termasuk dalam

faktor penyebab penyakit ginjal kronis (Fitriyani, 2023).

Patofisiologi Penyakit Ginjal Kronis

Patofisiologi PGK sangat dipengaruhi oleh etiologinya awal, tetapi
pada tahap lanjut, pola perubahan yang terjadi cenderung mengikuti
mekanisme yang sama. Kondisi ini menyebabkan berkurangnya
jumlah dan kemampuan jaringan ginjal. Saat bagian nefron
mengalami kerusakan, nefron yang masih bertahan akan mengalami
pembesaran dan peningkatan fungsi sebagai bentuk kompensasi.

Proses ini melibatkan berbagai zat pengatur seperti sitokin dan factor
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pertumbuhan untuk mempertahankan LFG. Nefron yang masih
berfungsi ini bekerja lebih keras sehingga terjadi hiperfiltrasi, disertai
meningkatnya tekanan di kapiler glomerulus serta peningkatan aliran
darah. Masa adaptasi pada fase ini berlangsung singkat, kemudia
berubah menjadi kondisi maladaptive yang ditandai dengan
terbentuknya sclerosis pada nefron yang tersisa. Pada akhirnya, fungsi
nefron menurun terus menerus meskipun penyebab awal penyakit
sudah tidak aktif. Aktivitas system renin-angiotensin-aldosteron di
dalam ginjal juga ikut memperberat terjadinya hiperfiltrasi, sclerosis,
dan kemajuan penyakit. Pada tahap awal PGK, cadangan fungsi ginjal
mulai menurun meskipun LFG masih tampak normal atau lebih tinggi.
Setelahnya , kemampuan nefron menurun perlahan dan terlihat dari
meningkatnya kadar urea serta kreatinin darah. Saat LFG turun ke
kisaran 60%, gejala umumnya belum muncul, tetapi nilai ureum dan
kreatinin sudah meningkat. Ketika LFG mendekati 30%, keluhan
seperti sering buang air kecil pada malam hari, rasa Lelah, mual, nafsu
makan yang menurun, dan penurunan berat badan mulai dirasakan.
Jika LFG turun di bawah 30%, tanda uremia menjadi semakin jelas,
misalnya mual, tekanan darah tinggi, dan anemia. Pada titik sekitar
15%, berbagai komplikasi berat muncul dan pasien biasanya
membutuhkan terapi pengganti ginjal seperti dialysis atau
transplantasi. Tahap ini dikenal sebagai stadium 5 PGK atau penyakit
ginjal tahap akhir (Oktavia, 2020).

Stadium Penyakit Ginjal Kronis

Nilai LFG merupakan nilai yang digunakan untuk klasifikasi stadium
pada pasien penyakit ginjal kronis. Stadium yang lebih tinggi akan
menunjukkan nilai LFG yang lebih rendah, dan sebaliknya stadium
yang lebih rendah akan menunjukkan nilai LFG lebih tinggi. Pada
penyakit penyakit ginjal kronis, klasifikasi dibagi menjadi lima
stadium. Klasifikasi dapat dilihat pada tabel 2.1.
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Tabel 2.1 Klasifikasi Stadium Gagal Ginjal
Sumber: (Hadiwijaya & Manatar, 2014)

Stadium PGK Deskripsi LFG (mL/menit/1.73 m?
0 Peningkatan risiko >90 dengan faktor
risiko
1 Terdapat kerusakan ginjal yang >90

disertai dengan LFG normal atau

meninggi
2 Terdapat penurunan ringan LFG 60-89
3 Terdapat penurunan moderat LFG 30-59
4 Terdapat penurunan berat LFG 15-29
5 Gagal ginjal <15 atau dialisis

2.2.5 Manifestasi Klinis Penyakit Ginjal Kronis

Manifestasi klinis penyakit ginjal kronis dapat dibedakan berdasarkan

tahapan perjalanan penyakitnya sebagai berikut:

a.

Pada tahap awal, terjadi penurunan cadangan fungsi ginjal di
mana pasien umumnya belum menunjukkan gejala, meskipun
laju filtrasi glomerulus (LFG) dapat turun hingga sekitar 25% dari
nilai normal.

Pada fase insufisiensi ginjal, pasien biasanya mengalami poliuria
dan nokturia. Pada tahap ini, LFG menurun menjadi 10-25% dari
normal, disertai sedikit peningkatan kadar kreatinin serum dan
Blood Urea Nitrogen (BUN) di atas batas normal.

Pada stadium akhir atau sindrom uremik, pasien dapat
menunjukkan gejala seperti kelemahan, pruritus, letargi,
anoreksia, mual muntah, nokturia, kelebihan cairan tubuh
(overload), neuropati perifer, kejang, hingga penurunan
kesadaran. Kondisi ini ditandai dengan LFG yang menurun
drastis hingga kurang dari 5-10 ml/menit, serta peningkatan
signifikan kadar kreatinin serum dan BUN, yang menyebabkan
perubahan biokimia dan gejala klinis yang kompleks (Novitasari,

2021).
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2.2.6 Faktor Risiko Penyakit Ginjal Kronis

Terdapat beberapa faktor risiko yang berhubungan dengan penyakit

penyakit ginjal kronis antara lain yaitu:

a. Jenis Kelamin
Jenis kelamin memiliki peran dalam risiko penyakit ginjal kronis.
Pada beberapa penelitian, didapatkan pria berisiko dua kali lipat
lebih tinggi dibandingkan wanita. Hal ini kemungkinan dapat
terjadi dikarenakan adanya pengaruh hormon seperti testosteron
yang dapat meningkatkan kerentanan terhadap kerusakan ginjal
(Oktavia, 2020).

b. Usia
Risiko yang dimiliki oleh pasien dengan usia tua lebih besar
terhadap penyakit ginjal kronis. Hal ini berkaitan dengan
perubahan struktural, fungsional, dan molekuler pada berbagai
organ termasuk ginjal. Fungsi ginjal akan mengalami penurunan
yang progresif selama proses penuaan (Arriyani and Wahyono,
2023).

c. Riwayat Keluarga
Salah satu hal yang berperan dalam munculnya penyakit ginjal
kronis adalah pasien yang memiliki riwayat keluarga dengan
penyakit ginjal kronis, terutama dengan polimorfisme gen
APOL1 sehingga risiko nefrosklerosis dan glomerulosklerosis
meningkat (Oktavia, 2020).

d. Diabetes Melitus
Penyakit ginjal kronis memiliki penyerta komorbid salah satunya
adalah diabetes melitus. Sebanyak 20-30% pasien dengan
diabetes melitus akan menderita nefropati diabetik yang tidak
terkontrol. Akibatnya, secara klinis proteinuria akan terjadi
sehingga menyebabkan penurunan fungsi LFG dan menyebabkan
penyakit penyakit ginjal kronis (Usman et al., 2024). Kondisi ini
memiliki hubungan erat dengan diabetes. Biasanya dinilai dengan

melihat LFG dan tingkat albuminuria. Peningkatan albuminuria
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dianggap tanda khas nefropati diabetes klasik (Maharani et al.,
2024).

Hipertensi

Hipertensi berkontribusi signifikan dalam meningkatkan kerja
jantung sehingga menyebabkan kerusakan pada pembuluh darah
ginjal. Hal ini akan membuat filtrasi dan fungsi ginjal lainnya
juga terganggu (Giri Susanto et al., 2024).

Obesitas

Obesitas berhubungan dengan berbagai faktor risiko, termasuk
hipertensi dan gangguan metabolisme, yang dapat merusak ginjal.
Penelitian menunjukkan bahwa individu obesitas memiliki risiko
lebih tinggi untuk mengalami penyakit ginjal kronis (Oktavia,
2020).

Dislipidemia

Pada kondisi diabetes, dislipidemia dapat meningkatkan risiko
kardiovaskular dan mortalitas. Kolesterol tinggi dan kadar
trigliserida memiliki peran untuk membentuk aterosklerosis.
Sehingga, pada filtrasi glomerulus terjadi gangguan, suplai darah
yang kurang ke ginjal, serta fungsi ginjal menurun dan dapat
menyebabkan penyakit ginjal kronis (Wijaya et al., 2020).
Hiperurisemia

Ginjal memiliki fungsi dalam menyaring sisa hasil metabolisme
tubuh. Sel normal yang memproduksi sisa hasil metabolisme akan
masuk kembali ke dalam darah. Zat yang menjadi indikator baik
yaitu salah satunya asam urat. Fungsi ginjal dalam melakukan
filtrasi akan meningkat apabila terjadi hiperurisemia sehingga
dapat menyebabkan penurunan fungsi ginjal (Kumala and

Badrujamaludin, 2020).
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2.3 Kadar Asam Urat Serum

23.1

23.2

Definisi Asam Urat Serum

Asam urat merupakan produk akhir dari metabolisme purin dalam
tubuh. Kadar asam urat dalam serum dan urin (hiperurisemia)
dipengaruhi oleh fungsi ginjal, tingkat metabolisme purin, serta
konsumsi makanan yang mengandung purin. Kelebihan asam urat
akan dikeluarkan melalui urin. Namun, pada kondisi urin yang bersifat
asam, asam urat berpotensi membentuk kristal di saluran kemih. Oleh
karena itu, fungsi ginjal yang optimal dan kondisi urin yang lebih basa
sangat penting untuk mencegah komplikasi akibat hiperurisemia
(Radina Yuni Mahesa Ginting and Purba, 2024).

Asam urat berperan sebagai antioksidan alami dalam tubuh ketika
berada pada kadar normal. Konsentrasi asam urat dapat diukur melalui
pemeriksaan serum darah. Pada pria, rentang kadar asam urat yang
dianggap normal adalah antara 3,0 hingga 7,0 mg/dl, sedangkan pada
wanita berkisar antara 2,4 hingga 6,0 mg/dl. Peningkatan kadar asam
urat di atas batas normal dapat menjadi tanda adanya gangguan
kesehatan, kondisi ini dikenal sebagai hiperurisemia (Ibrahim et al.,
2020).

Peningkatan kadar urat serum pada pasien yang mengalami penyakit
ginjal kronis sering kali terjadi. Hal ini dikarenakan kurangnya
kemampuan ginjal dalam mengekresikan hasil metabolisme asam urat
(Ayu and Susanti, 2019). Kenaikan ini berpotensi untuk mempercepat
kerusakan ginjal dikarenakan mekanisme inflamasi dan jaringan lebih
lanjut. Oleh karena itu, dalam menilai derajat keparahan PGK, kadar

asam urat serum menjadi salah satu indikator penting.

Metabolisme Asam Urat

Asam urat merupakan produk akhir dari metabolisme purin pada
manusia dan dikeluarkan melalui urin. Proses konversi asam nukleat
purin, yaitu adenin dan guanin, menjadi asam urat melibatkan

sejumlah enzim. Pada tahap awal, adenosin monofosfat (AMP) diubah
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menjadi inosin melalui dua jalur berbeda: pertama, AMP mengalami
deaminasi untuk membentuk inosin monofosfat (IMP), yang
kemudian mengalami defosforilasi oleh nukleotidase sehingga
menghasilkan inosin; jalur kedua dimulai dengan defosforilasi AMP
menjadi adenosin, yang kemudian dideaminasi menjadi inosin.
Sementara itu, guanin monofosfat (GMP) diubah menjadi guanosin
oleh nukleotidase. Selanjutnya, nukleosida inosin dan guanosin
dikonversi menjadi basa purin hipoksantin dan guanin melalui aksi
purin nukleosida fosforilase (PNP). Hipoksantin kemudian
mengalami oksidasi menjadi xantin oleh enzim xantin oksidase,
sedangkan guanin mengalami deaminasi menjadi xantin oleh guanin
deaminase. Tahap akhir melibatkan oksidasi xantin oleh xantin
oksidase untuk menghasilkan asam urat sebagai produk akhir

metabolisme purin (Udinsiah, 2021).

Penyebab Peninggian Kadar Asam Urat

Hiperurisemia didefinisikan sebagai kondisi di mana kadar asam urat
dalam darah meningkat melebihi batas normal (>7,0 mg/dl). Kondisi
ini merupakan faktor risiko penting bagi berbagai penyakit, termasuk
artritis gout, penyakit kardiovaskular, hipertensi, serta penyakit ginjal
kronis. Selain itu, kadar asam urat juga dapat berfungsi sebagai
biomarker yang mencerminkan perburukan metabolisme glukosa,
fungsi ginjal, dan proses inflamasi. Secara fisiologis, asam urat
diekskresikan melalui urin. Namun, gangguan fungsi ginjal dapat
menghambat proses ekskresi ini, sehingga menyebabkan
hiperurisemia. Pada bayi yang lahir dengan jumlah nefron yang lebih
sedikit, terjadi penurunan kemampuan pengolahan asam urat,
ditambah kemungkinan transfer asam urat berlebih dari ibu, yang turut
berkontribusi pada kondisi ini. Pada pasien dengan leukemia atau
limfoma, terapi kemoterapi dapat meningkatkan ekskresi asam urat
akibat metabolisme asam nukleat yang intensif, yang berpotensi

menyumbat tubulus ginjal dan menyebabkan gagal ginjal akut. Selain
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gangguan ekskresi akibat disfungsi ginjal, hiperurisemia juga dapat
muncul karena peningkatan produksi asam urat. Konsumsi makanan
tinggi purin atau fruktosa, serta paparan terhadap timbal, merupakan
faktor yang dapat meningkatkan kadar asam urat. Fruktosa memiliki
karakteristik unik sebagai gula yang dapat dengan cepat
menghabiskan ATP dan meningkatkan sintesis asam urat. Pada
beberapa individu, mutasi genetik yang menyebabkan defisiensi
enzim juga dapat memicu peningkatan kadar asam urat. Contohnya
adalah defisiensi enzim hypoxanthine-guanine phosphoribosyl
transferase (HGPRT), yang berperan dalam daur ulang basa purin
melalui katalisis pembentukan IMP dan GMP dengan ko-substrat 5-
phosphoribosyl-alpha-pyrophosphate  (PRPP). Sindrom Lesch-
Nyhan, sebuah kelainan bawaan terkait kromosom X yang disebabkan
oleh defisiensi HGPRT, mengakibatkan akumulasi purin dan PRPP
yang berlebihan. Kondisi ini memicu peningkatan hipoksantin dan

guanin, yang kemudian berkontribusi pada tingginya kadar asam urat

dalam darah (Udinsiah, 2021)

2.4 Hubungan antara Kadar Asam Urat Serum dan Derajat Keparahan

Penyakit Ginjal Kronis

2.4.1 Korelasi antara Kadar Asam Urat Serum dan Penurunan Fungsi
Ginjal
Asam urat serum berperan sebagai salah satu biomarker penting yang
berkaitan erat dengan derajat PGK. Sejumlah penelitian telah
membuktikan bahwa peningkatan kadar asam urat serum memiliki
hubungan yang signifikan dengan penurunan fungsi ginjal, yang
umumnya dinilai melalui parameter laju filtrasi glomerulus (LFQG).
Ginjal berperan penting dalam mengeluarkan produk sisa
metabolisme tubuh serta menjaga keseimbangan cairan dan mencegah
akumulasi zat berbahaya. Proses eliminasi zat sisa di ginjal
melibatkan tiga tahap utama, yaitu filtrasi oleh glomerulus, reabsorpsi

melalui tubulus, dan ekskresi oleh tubulus kolektivus. Pada kondisi
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penyakit ginjal kronis, terjadi penurunan massa dan fungsi ginjal yang
berdampak pada terganggunya proses fisiologis, terutama dalam hal

pengeluaran zat sisa seperti asam urat (Firdayanti et al., 2023a).

2.5 Kerangka Teori

Faktor risiko gagal ginjal kronis

A

Modified: Unmodified:
- Hipertensi - Usia
- Diabetes - Jenis Kelamin

Mellitus - Riwayat
- Obesitas Keluarga
- Dislipidemia
- Sindrom

metabolik

y Kerusakan kapiler

Hiperurisemia > glomerulus

A

Disfungsi nefron

v

Penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG)

Derajat Keparahan penyakit ginjal kronis

Keterangan:

[ 1 : Variabel yang diteliti
[ ] :Variabel yang tidak diteliti

Gambar 2.4 Kerangka Teori
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2.6 Kerangka Konsep

Variabel Independen Variabel Dependen
Kadar Asam Urat Derajat keparahan
Serum penyakit ginjal

Gambar 2.5 Kerangka Konsep

2.7 Hipotesis

HO:

Tidak terdapat hubungan antara kadar asam urat serum dengan derajat
keparahan penyakit ginjal kronis.

H1:

Terdapat hubungan antara kadar asam urat serum dengan derajat keparahan

penyakit ginjal kronis.

2.8 Penelitian Terdahulu

Tabel 2.2 Penelitian Terdahulu

Tahun Judul

Hasil

Link jurnal

2022 Association between
Serum Uric Acid
Level and Chronic
Kidney Disease

2023 Analisis Kadar
Asam Urat Serum
Pada Individu
Dengan Gagal
Ginjal Kronik

2024 Gambaran  Kadar
Asam Urat pada
Penderita Gagal
Ginjal Kronis di
RSUD Gunung Tua
Padang Lawas Utara

Tinjauan pustaka terhadap 10
artikel ~menunjukan  bahwa
kadar asam urat serum secara
independent berkorelasi dengan
progresivitas PGK.

Adanya hubungan signifikan
antara peningkatan kadar asam
urat dengan penderita GGK
(P<0,05). Kadar asam urat yang
tinggi berhubungan dengan
kerusakan fungsi ginjal.
Sebanyak 85% pasien
mengalami hiperurisemia
dengan kadar >7 mg/dL, yang
berkontribusi pada penurunan
fungsi ginjal.

https://ejournal.u
nsrat.ac.id/index.
php/eclinic/articl
e/download/3781
5/36925
https://ejournal.n
usantaraglobal.ac
.id/index.php/sen
tri/article/view/1
264/1303

https://ijml.jurnal
senior.com/index
.php/ijml/article/
download/37/30/
2utm




3.1

3.2

3.3

BAB III
METODE PENELITIAN

Metode Penelitian
Penelitian ini menggunakan metode kuantitatif observasional analitik

dengan pendekatan cross-sectional.

Waktu dan Tempat Penelitian
Penelitian ini akan dilaksanakan pada bulan September sampai Desember
tahun 2025 Penelitian dilakukan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar

Lampung.

Populasi dan Sampel Penelitian

3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi pada penelitian ini adalah pasien dengan diagnosis penyakit
ginjal kronis di Poli Sp.PD-KGH RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung pada tahun 2024 yang berjumlah 140 pasien.

3.3.2 Sampel Penelitian
Penentuan besar sampel pada penelitian ini menggunakan rumus
Fisher z untuk uji korelasi. Rumus ini digunakan pada penelitian
analitik korelasional untuk menentukan jumlah sampel minimum
yang diperlukan agar uji korelasi memiliki kekuatan uji (power) yang
cukup dengan tingkat kesalahan yang ditetapkan (Fauziyah, N.,2019).
Rumus Fisher z adalah sebagai berikut:

Z1_rro + Zi_p\?
Tl:( 10(/2( 1ﬁ> +3
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Zi—a2 tZ1-p +3
n= 1+r
0,51n (1 — r)

Keterangan :

n = Jumlah sampel minimum yang dibutuhkan

r = nilai korelasi yang diharapkan berdasarkan penelitian terdahulu
a = tingkat signifikansi (0,05 - Z;_4/, = 1,96)

B = Risiko kesalahan tipe I (power ditetapkan 80% — Z;_g = 0,84)

¢ = nilai Fisher z transformasi dari r

Pada penelitian ini, nilai korelasi yang diharapkan mengacu pada
penelitian sebelumnya yang melaporkan nilai r = 0,362 pada pasien
penyakit ginjal kronis (Yudanto, R. H., 2016)

1+ 0,362

=05 x In (—
1-10,362

) =0,379

1,96 + 0,84\*
n= (—) + 3 =57,5 = 58 sampel
0,379
Dengan demikian, jumlah sampel minimal yang diperlukan dalam

penelitian ini adalah 58 sampel.

Teknik Pengambilan Sampel

Penelitian ini menggunakan teknik Simple Random Sampling, yaitu
metode pengambilan sampel secara acak di mana setiap anggota
populasi memiliki peluang yang sama untuk terpilih sebagai sampel
(Sugiyono, 2017).

Sehingga, seluruh pasien penyakit ginjal kronis stadium 1 sampai 4,
serta stadium 5 yang belum menjalani hemodialisis dimasukkan ke
dalam satu populasi penelitian, kemudian dilakukan pemilihan

sampel secara acak sesuai jumlah sampel yang dibutuhkan.



3.4 Identifikasi Variabel Penelitian

3.4.1 Variabel Bebas (independent variable)
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Variabel bebas pada penelitian ini adalah kadar asam urat serum
pada pasien penyakit ginjal kronis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Bandar Lampung Tahun 2024.

3.4.2

Variabel Terikat (dependent variable)

Variabel terikat pada penelitian ini adalah derajat keparahan penyakit
ginjal kronis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung
Tahun 2024.

3.5 Kriteria Sampel
3.5.1 Kriteria Inklusi

a.

Pasien dengan diagnosa penyakit ginjal kronis berdasarkan

rekam medis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek.

Pasien yang memiliki data laboratorium hasil pemeriksaan

kadar asam urat dan LFG atau derajat PGK.

3.5.2 Kriteria Eksklusi

a.

Pasien yang memiliki data rekam medik yang tidak lengkap atau

tidak terbaca dengan jelas.

3.6 Definisi Operasional

Tabel 3.1 Definisi Operasional

. . . . Alat . Skala
Variabel Definisi Operasional Ukur Hasil Ukur Ukur
Kadar asam Kadar asam wurat dalam Rekam mg/dl Rasio
urat serum  merupakan hasil medik
keseimbangan antara
produksi dan sekresi
(Anggraini, 2022).
Derajat Derajat keparahan penyakit Rekam Stadium 1 Ordinal
keparahan ginjal kronis merupakan medik dengan LFG >90
penyakit tingkat atau stadium yang ml/menit/1,73

ginjal kronis

menggambarkan penurunan
fungsi ginjal yang diukur

m?, stadium 2

dengan LFG 60-




dengan LFG atau kerusakan
ginjal yang berlangsung
minimal tiga bulan (Kdigo,
2024)

89 ml/menit/1,73
m2, stadium 3
dengan LFG 30-
59 ml/menit/1,73
m2, stadium 4
dengan LFG 15-
29 ml/menit/1,73
m2 dan stadium 5
disebut  dengan

gagal ginjal
terminal dengan
LFG <15

ml/menit/1.73
m?2 (Putra, 2020)
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3.7 Instrumen, dan Bahan Penelitian

3.7.1 Instrumen Penelitian

Penelitian ini menggunakan lembar pengumpul data sebagai

instrumen penelitian dengan sumber data sekunder dari rekam

medik pasien penyakit ginjal kronis di RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek tahun 2024.

3.8 Alur Penelitian

Tahap Penelitian

> Penyusunan

proposal penelitian

Pre-survey di
RSUD Abdul

Tahap Pelaksanaan

\ 4

Moeloek

Pengajuan izin dan

etik penelitian
(Ethical Clearence)

Pengumpulan data

Tahap Pengolahan

> dan observasi
rekam medis

Gambar 3.1 Alur Penelitian

Analisis data

> Penyusunan

laporan
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3.9 Manajemen Data
3.9.1 Sumber Data
Sumber data yang digunakan merupakan data sekunder yang
diambil dari rekam medik pasien di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
tahun 2024.

3.9.2 Pengolahan Data

Setelah proses penelitian selesai, data yang telah diperoleh akan

dianalisis dan diolah melalui beberapa tahapan sebagai berikut:

a. Pengumpulan Data
Tahap awal ini bertujuan menghimpun semua data yang
berkaitan dan sesuai dengan fokus penelitian, sehingga
informasi yang terkumpul dapat membantu proses analisis
secara maksimal.

b. Editing
Pada tahap ini, peneliti melakukan pemeriksaan ulang terhadap
kelengkapan dan kejelasan data yang telah dikumpulkan, guna
memastikan data tersebut sesuai dengan kebutuhan penelitian
dan bebas dari kesalahan.

c. Coding
Data yang telah melalui proses penyuntingan kemudian
diberikan kode atau tanda tertentu. Pengkodean ini bertujuan
untuk memudahkan proses analisis lebih lanjut, dengan cara
mengelompokkan data sesuai kategori yang telah ditetapkan.

d. Tabulasi
Tahapan berikutnya adalah menyusun data yang telah
dikodekan ke dalam bentuk tabel atau grafik. Proses tabulasi
ini bertujuan untuk memudahkan penyajian dan interpretasi
data sehingga hasil penelitian dapat dipahami dengan lebih
jelas dan sistematis.

Setiap tahapan tersebut dilakukan secara berurutan agar data yang
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diperoleh dapat diolah secara efektif dan menghasilkan temuan

penelitian yang valid serta dapat dipertanggungjawabkan.

3.10 Analisis Data

3.10.1

3.10.2

Analisis Univariat

Analisis univariat pada penelitian ini digunakan untuk
menggambarkan karakteristik masing-masing variabel yang
diteliti, yaitu kadar asam wurat serum dan derajat keparahan
penyakit ginjal kronis. Data kadar asam urat serum yang bersifat
kontinu akan dianalisis menggunakan uji normalitas Shapiro-Wilk
untuk menentukan distribusi data. Data disajikan dalam bentuk
mean dan standar deviasi jika berdistribusi normal serta median
dan rentang jika tidak normal. Sedangkan variabel derajat
keparahan penyakit ginjal kronis yang bersifat kategorik akan

disajikan dalam bentuk frekuensi dan persentase.

Analisis Bivariat

Analisis bivariat pada penelitian ini bertujuan untuk mengetahui
hubungan antara kadar asam urat serum dengan derajat keparahan
penyakit ginjal kronis. Uji normalitas dan homogenitas varians
kadar asam urat serum dilakukan untuk menentukan uji statistik
yang tepat. Jika data berdistribusi normal dan memenuhi asumsi
homogenitas, untuk membandingkan kadar asam urat antar derajat
keparahan menggunakan One-Way ANOVA. Namun, jika data
tidak memenuhi asumsi tersebut, menggunakan vji Kruskal-Wallis
sebagai uji non-parametrik. Selanjutnya, untuk mengukur
kekuatan dan arah hubungan antara kadar asam urat serum dan
derajat keparahan penyakit ginjal kronis menggunakan uji korelasi
Spearman. Hasil uji statistik dianggap signifikan jika nilai p <
0,05.
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3.11 Etika Penelitian
Penelitian ini telah memperoleh persetujuan kelayakan etik dari RSUD Dr.
H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung dengan nomor 609/KEPK-
RSUDAM/2025. Selain itu, penelitian juga telah mendapatkan izin
pelaksanaan dan pengambilan data di Instalasi Rekam Medis melalui surat
dari Instalai Diklat RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
dengan nomor 000.9/0959B/VII1.01/2025.



51

5.2

BABYV
SIMPULAN DAN SARAN

Simpulan

1.

Terdapat hubungan yang bermakna dan kuat antara kadar asam urat
serum dengan derajat keparahan penyakit ginjal kronis pada pasien non-
hemodialisis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun
2024, dengan nilai koefisien korelasi (r) = 0,636 dan p < 0,001.

. Pada pasien penyakit ginjal kronis non hemodialisis di RSUD Dr. H.

Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2024, sebagian besar memiliki
kadar asam urat yang tinggi dengan nilai rata-rata 8,075 mg/dL yang

menunjukkan sebagian besar pasien mengalami hiperurisemia.

. Pada pasien penyakit ginjal kronis non-hemodialisis di RSUD Dr. H.

Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2024, sebagian besar berada

pada stadium 4, yang mencerminkan penurunan fungsi ginjal yang berat.

Saran

1.

Penelitian selanjutnya, disarankan melakukan penelitian dengan desain
prospektif atau kohort serta melibatkan variabel lain seperti hipertensi,
diabetes melitus, dan terapi obat untuk menilai hubungan kausal antara

kadar asam urat dan progresivitas penyakit ginjal kronis.

. Penelitian selanjutnya, sebaiknya dilakukan pada populasi yang lebih

luas dan melibatkan beberapa rumah sakit agar hasil penelitian dapat

lebih mewakili populasi penderita penyakit ginjal kronis secara umum.
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3. Bagi tenaga kesehatan, diharapkan dapat menjadikan pemeriksaan kadar
asam urat sebagai parameter rutin dalam evaluasi pasien penyakit ginjal
kronis non-hemodialisis guna mendeteksi dini risiko perburukan fungsi

ginjal.
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