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ABSTRAK 

 

Hipertensi adalah gangguan umum yang terkait dengan morbiditas yang cukup 

besar dan mempengaruhi banyak organ, termasuk jantung, otak, dan ginjal. 

Menurut Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) 2018, Prevalensi penderita 

Hipertensi di Indonesia adalah 34,1% dari jumlah penduduk Indonesia. Hipertensi 

erat kaitannya dengan kesehatan ginjal dan data CDC tahun 2018 menunjukan 

hipertensi merupakan faktor utama pemicu terjadinya penyakit ginjal dan gagal 

ginjal. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan tekanan darah 

dengan derajat penyakit ginjal kronik di rumah sakit X di Jakarta Barat. Penelitian 

ini adalah studi analitik menggunakan metode cross sectional dengan sampel 

berupa data rekam medis. Berdasarkan hasil penelitian didapatkan 75 pasien 

hipertensi di Rumah Sakit X di Jakarta Barat pada tahun 2019 dengan 8 orang tidak 

mengalami penyakit ginjal kronik dan 67 orang mengalami penyakit ginjal kronik. 

Setelah dilakukan analisis statistik dengan menggunakan uji chi-square, didapatkan 

bahwa tidak terdapat hubungan yang bermakna secara statistika antara tekanan 

darah dengan derajat penyakit ginjal kronik (p = 0.519). 

 

Kata Kunci : tekanan darah, hipertensi, penyakit ginjal kronik, eGFR.  
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ABSTRACT 

 

Hypertension is a common cardiovascular disorder associated with morbidity and 

affects many organs, including the heart, the brain, and the kidneys. According to 

Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) 2018, the prevalence of hypertension in 

Indonesia is 34.1%. Hypertension is closely related to kidney health and according 

to CDC 2018 indicates that hypertension is a major factor in kidney disease and 

renal failure. The purpose of this research is to understand the correlation of blood 

pressure to the degree of chronic kidney disease in X hospital in West Jakarta This 

research is an analytical study using a cross sectional method and data was 

collected by observing medical record in hospital.  The result will be analyzed using 

chi-square test. There were 75 patients with hypertension at X hospital in West 

Jakarta in 2019 with 67 of them were diagnosed with chronic kidney disease. The 

result of the study shows that there is no correlation between blood pressure and 

chronic kidney disease statistically (p = 0.519). 

 

Keywords: blood pressure, hypertension, chronic kidney disease, eGFR.  
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1  Latar Belakang 

Hipertensi adalah kondisi peningkatan dari tekanan darah, dimana berdasarkan 

definisi yang ditetapkan dalam The Seventh Report of  The Joint National 

Committee (JNC 7) yaitu kondisi tekanan darah sistolik sebesar 140 mmHg atau 

lebih dan tekanan darah diastolik sebesar 90 mmHg atau lebih, atau mendapatkan 

pengobatan antihipertensi.1 Hipertensi adalah gangguan umum yang terkait dengan 

morbiditas yang cukup besar dan mempengaruhi banyak organ, termasuk jantung, 

otak, dan ginjal.2-3  

Menurut American Heart Association (AHA), 28.5% atau kira-kira 349 juta 

penduduk yang tinggal di negara yang telah berkembang mengalami hipertensi dan 

31.5% atau kira-kira 1.04 milyar penduduk yang tinggal di negara ke-2 dan ke-3 

mengalami hipertensi.4 Dalam kurun waktu 10 tahun antara tahun 2000-2010, 

prevalensi hipertensi berdasarkan peningkatan usia mengalami depresiasi sebesar 

2.6% di negara maju namun meningkat sebesar 7.7% di negara ke-2 dan ke-3.4 

Sementara tingkat kewaspadaan, terapi dan kontrol dalam kurun waktu 10 tahun 

tersebut menunjukkan angka perbaikan di negara maju namun terjadi penurunan di 

negara ke-2 dan ke-3.4 

Prevalensi hipertensi nasional berdasarkan Riskesdas 2013 sebesar 25,8%, 

tertinggi di Provinsi Kepulauan Bangka Belitung (30,9%), sedangkan terendah di 

Provinsi Papua sebesar (16,8%).5 Berdasarkan data tersebut dari 25,8% orang yang 

mengalami hipertensi hanya 1/3 yang terdiagnosis, sementara 2/3 tidak 

terdiagnosis.5 Data menunjukkan hanya 0,7% orang yang terdiagnosis hipertensi 

minum obat hipertensi.5 Hal ini menunjukkan bahwa sebagian besar penderita 

hipertensi tidak menyadari mereka menderita hipertensi atau bahkan tidak 

mendapatkan pengobatan.5 

Hipertensi yang tidak tertangani dengan baik dapat menyebabkan komplikasi 

pada organ lain.5 Komplikasi berupa stroke (51%) dan penyakit jantung koroner 

(45%) merupakan kerusakan organ akibat hipertensi yang menjadi penyebab 
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kematian tertinggi.6 Meskipun edukasi tentang kesehatan masyarakat sudah 

diberikan puluhan tahun, kesadaran terhadap bahaya hipertensi tetap menjadi suatu 

permasalahan.7 

Hipertensi erat kaitannya dengan kesehatan ginjal. Data CDC menunjukan 

hipertensi merupakan faktor utama pemicu terjadinya penyakit ginjal dan gagal 

ginjal.8 Penyakit ginjal menduduki urutan 2 dalam urutan pembiayaan terbesar dari 

BPJS kesehatan setelah penyakit jantung.5 Sekitar 1 dari 10 populasi global 

mengalami penyakit ginjal kronik pada stadium tertentu.5 Prevalensi global 

penyakit ginjal kronik adalah sebesar 13,4% dan semakin meningkat seiring 

meningkatnya jumlah penduduk lanjut usia dan kejadian penyakit diabetes mellitus 

dan hipertensi.5 Sehingga penyakit ginjal kronik merupakan beban kesehatan global 

dengan biaya ekonomi yang tinggi dalam sistem kesehatan dan merupakan faktor 

risiko independen untuk penyakit kardiovaskular.10 Diabetes, hipertensi, obesitas, 

dan riwayat keluarga dengan penyakit ginjal merupakan faktor risiko untuk 

terjadinya penyakit ginjal kronik.8-10 

Hipertensi dan penyakit ginjal menjadi salah satu masalah kesehatan 

masyarakat yang sangat serius, karena keduanya memiliki kaitan yang saling erat 

dan jika tidak terkendali akan menimbulkan komplikasi yang berbahaya.11-12 

Berdasarkan uraian latar belakang, maka rumusan masalah dalam penelitian ini 

adalah untuk mengetahui hubungan antara tekanan darah dan derajat penyakit ginjal 

kronik. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

1.2.1 Pernyataan Masalah 

 Hipertensi merupakan faktor risiko yang menyebabkan tingginya 

angka morbiditas dan mortalitas pada pasien penyakit ginjal kronik 

di Indonesia.   

1.2.2 Pertanyaan Masalah 

 Berapa jumlah pasien hipertensi yang mengalami penyakit ginjal 

kronik di Rumah Sakit X Jakarta Barat? 
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 Apakah terdapat hubungan antara tekanan darah dengan derajat 

penyakit ginjal kronik di Rumah Sakit X Jakarta Barat? 

 

1.3 Hipotesis Penelitian 

Terdapat hubungan antara tekanan darah yang semakin tinggi dengan derajat 

penyakit ginjal kronik yang semakin parah.  

1.4 Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan Umum 

 Mengetahui hubungan antara tekanan darah dengan derajat penyakit 

ginjal kronik di Rumah Sakit X.  

1.4.2 Tujuan Khusus 

 Mengetahui pengaruh tekanan darah terhadap derajat penyakit ginjal 

kronik di Rumah Sakit X. 

 Mengetahui jumlah pasien hipertensi yang mengalami penyakit 

ginjal kronik di Rumah Sakit X.   

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Bagi Pasien 

 Mendapat edukasi tentang hipertensi, penyakit ginjal kronik, 

hubungan antara keduanya, dan cara mengontrol keduanya.  

 Meningkatkan kesadaran dan kewaspadaan pasien tentang 

komplikasi hipertensi pada organ ginjal.  

1.5.2 Bagi Institusi 

 Memberikan masukan untuk menambah pengetahuan tentang 

tekanan darah dan derajat penyakit ginjal kronik.  

 Memberikan masukan untuk melakukan pemeriksaan dini terhadap 

fungsi ginjal pada pasien dengan hipertensi.  

1.5.3 Bagi Peneliti 

 Menambah pengetahuan dan pengalaman dalam membuat penelitian 

dalam bidang Ilmu Penyakit Dalam.  

 Mengaplikasikan ilmu yang didapat selama perkuliahan. 
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BAB 2 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Penelusuran Literatur 

2.1.1 Hipertensi 

2.1.1.1 Definisi  

Hipertensi adalah kondisi peningkatan tekanan darah, dimana tekanan darah sistolik 

sebesar 140 mm Hg atau lebih, atau tekanan darah diastolik sebesar 90 mm Hg atau 

lebih, atau mendapatkan pengobatan antihipertensi.1  Berdasarkan rekomendasi The 

Eighth Report of The Joint National Committee (JNC 8), tekanan darah pada 

dewasa di atas 18 tahun diklasifikasi menjadi: 

 Normal: tekanan sistolik kurang dari 120 mmHg, tekanan diastolik kurang 

dari 80 mmHg. 

 Prehipertensi: tekanan sistolik 120-129 mmHg, tekanan diastolik kurang 

dari 80 mmHg. 

 Hipertensi Derajat 1: tekanan sistolik 130-139 mmHg, tekanan diastolik 80-

89 mmHg. 

 Hipertensi Derajat 2: tekanan sistolik lebih dari 140 mmHg, tekanan 

diastolik lebih dari 90 mmHg.  

 Krisis Hipertensi: tekanan sistolik lebih dari 180 mmHg, tekanan diastolik 

lebih dari 120 mmHg.  

Hipertensi juga dapat diklasifikasikan menjadi primer dan sekunder.9 Etiologi 

hipertensi primer masih belum diketahui, tetapi sering dikaitkan dengan asupan 

garam yang berlebihan, obesitas, riwayat keluarga, dan kemungkinan faktor 

predisposisi genetik.9 Sebaliknya, jika etiologinya dapat diidentifikasi secara jelas 

seperti stenosis arteri ginjal, penyakit ginjal kronis, sleep apnea dan penyakit 

adrenal, digolongkan menjadi hipertensi sekunder.9 
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2.1.1.2 Pengukuran Tekanan Darah 

Tekanan darah adalah gaya yang ditimbulkan oleh darah terhadap dinding 

pembuluh, bergantung pada volume darah yang terkandung di dalam pembuluh dan 

compliance.9 Tekanan darah arteri dinyatakan sebagai tekanan sistolik per tekanan 

diastolik pada praktek klinis.9 Tekanan maksimal yang ditimbulkan pada arteri 

sewaktu darah disemprotkan ke dalam pembuluh selama sistol disebut tekanan 

sistolik, rerata adalah 120 mm Hg.9 Tekanan minimal di dalam arteri ketika darah 

mengalir keluar menuju pembuluh yang lebih kecil di hilir sewaktu diastol disebut 

tekanan diastolik, rerata adalah 80 mm Hg.9 

Selama pengukuran tekanan darah, stetoskop diletakkan di atas arteri 

brakhialis di fossa mediana cubiti tepat dibawah manset.9 Awal pengukuran manset 

dikembungkan ke tekanan yang lebih besar daripada tekanan darah sehingga arteri 

brakhialis kolaps, lalu udara di manset secara perlahan dikeluarkan.9 Tekanan 

manset secara perlahan berkurang, ketika tekanan manset turun tepat di bawah 

tekanan sistolik puncak, arteri secara transien terbuka sedikit, darah sesaat lolos 

melewati arteri yang tertutup parsial.9 Semburan darah pada aliran darah turbulen 

menciptakan getaran yang dapat terdengar, dikenal sebagai bunyi Korotkoff.9  

Tekanan manset tertinggi saat bunyi pertama dapat didengar menunjukkan 

tekanan sistolik.9 Tekanan manset akhirnya turun di bawah tekanan diastol sehingga 

arteri brakhialis tidak lagi kolaps, dan darah dapat mengalir tanpa terhambat melalui 

pembuluh.9 Pulihnya aliran darah nonturbulensi ini menyebabkan tidak ada lagi 

suara yang terdengar.9 Tekanan manset tertinggi saat bunyi terakhir terdengar 

menunjukkan tekanan diastolic.9  
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Gambar 1.1 Pengukuran Tekanan Darah menggunakan 

Sfigmomanometer.  

 

2.1.1.3 Epidemiologi 

Prevalensi hipertensi nasional berdasarkan Riskesdas 2013 sebesar 25,8%, tertinggi 

di Kepulauan Bangka Belitung (30,9%), sedangkan terendah di Papua sebesar 

(16,8%).5 Berdasarkan data tersebut dari 25,8% orang yang mengalami hipertensi 

hanya 1/3 yang terdiagnosis, sisanya 2/3 tidak terdiagnosis.5 Data menunjukkan 

hanya 0,7% orang yang terdiagnosis tekanan darah tinggi minum obat hipertensi.5 

Hal ini menunjukkan bahwa sebagian besar penderita hipertensi tidak menyadari 

menderita hipertensi ataupun mendapatkan pengobatan.5 

 

2.1.1.4 Faktor Risiko 

Hipertensi ditemukan pada semua populasi dengan angka kejadian yang berbeda-

beda, sebab ada faktor-faktor genetik, ras, regional, sosio budaya yang menyangkut 

gaya hidup yang berbeda.13 Hipertensi akan semakin meningkat bersama dengan 

bertambahnya usia.14 Obesitas, sindroma metabolik, kenaikan berat badan adalah 

faktor risiko independen untuk kejadian hipertensi.6 Mengkonsumsi alkohol, 

merokok, stress, kurang olah raga juga berperan dalam kontribusi kejadian 

hipertensi.12 
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Faktor resiko hipertensi dibagi menjadi dua kategori utama, yaitu yang tidak 

dapat diubah dan yang dapat diubah.16 Faktor resiko yang tidak dapat diubah adalah 

genetik, usia, jenis kelamin, dan ras.16 Faktor resiko yang dapat diubah adalah 

merokok, kelebihan garam, kafein, minum alkohol, kurang berolah raga, stres, dan 

obesitas, terutama obesitas sentral.16 

 

2.1.1.5 Patofisiologi 

Tekanan yang dibutuhkan untuk mengalirkan darah melalui sistem sirkulasi 

dilakukan oleh aksi memompa dari jantung (cardiac output/CO) dan dukungan dari 

arteri (peripheral resistance/PR).9 Fungsi kerja masing-masing penentu tekanan 

darah ini dipengaruhi oleh interaksi dari berbagai faktor yang kompleks.9 Hipertensi 

sesungguhnya merupakan abnormalitas dari faktor-faktor tersebut, yang ditandai 

dengan peningkatan curah jantung dan / atau ketahanan periferal.17  

Curah jantung dan ketahanan periferal adalah dua faktor yang berperan 

dalam mempertahankan tekanan darah normal.9  Tekanan darah adalah hasil kali 

dari curah jantung dan ketahanan pembuluh darah sistemik.9 Hipertensi dapat 

terjadi apabila terjadi peningkatan curah jantung, peningkatan ketahanan pembuluh 

darah, atau peningkatan keduanya.7 

Selain aksi memompa dari jantung dan dukungan arteri, ginjal melalui sistem renin-

angiotensin-aldosterone (SRAA) berperan dalam mengatur pemeliharaan tekanan 

darah normal dan diaktifkan oleh stimulasi sistem persarafan simpatis dan 

glomerulus di bawah pengaruh perfusi.9 Rangsangan ini memicu pelepasan renin 

dari aparatus jukstaglomerular ginjal ke dalam sirkulasi.9 Selanjutnya plasma renin 

akan diubah oleh angiotensinogen, yang disekresi oleh hati, menjadi angiotensin I. 

Angiotensin I kemudian dipecah lebih lanjut oleh angiotensin converting enzyme 

(ACE), yang banyak ditemukan di endotel pembuluh darah di paru-paru, menjadi 

angiotensin II.9 Angiotensin II merupakan vasokonstriktor poten yang 

menyebabkan tekanan darah menjadi naik.9 Angiotensin II juga menstimulasi 

sekresi dari hormon aldesterone yang berasal dari korteks adrenal yang 

meningkatkan reabsorpsi garam dan juga meningkatkan retensi air yang 
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mengakibatkan peningkatan tekanan darah.9 Sistem renin-angiotensin-aldosteron 

memainkan peran penting dalam kontrol tekanan arteri termasuk keseimbangan 

natrium.9 

Retensi air dan sodium dikaitkan dengan peningkatan tekanan darah.7 

Natrium melalui mekanisme pertukaran natrium-kalsium, menyebabkan 

peningkatan kadar kalsium intraseluler dalam otot polos pembuluh darah sehingga 

meningkatkan tonus pembuluh darah.7 Penyebab utama retensi natrium dan air 

mungkin merupakan hubungan abnormal antara tekanan dan ekskresi natrium 

akibat berkurangnya aliran darah ginjal, berkurangnya massa ginjal, dan 

peningkatan angiotensin atau mineralokortikoid.7 

 Mekanisme utama yang mendasari untuk disfungsi endotel terlihat di 

hipertensi adalah penurunan ketersediaan Nitric Oxide (NO), konsekuensi dari 

peningkatan stres oksidatif pada pasien.6 Penelitian menunjukkan bahwa inhibisi 

endothelium Nitric Oxide Sintase (eNOS) menyebabkan hipertensi pada manusia, 

secara tidak langsung disfungsi endotel merupakan  etiologi dalam perkembangan 

awal hipertensi.6 Selain NO, faktor vasorelaxing lain seperti metabolit asam 

arakidonat, Reactive Oxygen Species (ROS), peptida vasoaktif dan mikropartikel 

endotel memainkan peran penting dalam pemeliharaan tonus vaskular.6 Faktor-

faktor ini berkontribusi terhadap stres oksidatif pembuluh darah yang berlebihan 

dan peradangan vaskular yang mengakibatkan disfungsi endotel.6 Dalam beberapa 

tahun terakhir, Endothelial Progenitor Cells (EPC) yang berkembang untuk 

membentuk sel endotel mature terlibat dalam pemeliharaan kekakuan arteri.6 Jadi, 

disfungsi endotel disebabkan oleh multifaktorial dan perubahan-perubahan dalam 

lingkungan vaskular menyebabkan perubahan struktural dan fungsional dalam 

arteri.6 

Metabolit asam arakidonat mengubah tekanan darah melalui efek langsung 

pada tonus otot polos pembuluh darah dan interaksi dengan sistem saraf otonom, 

sistem renin-angiotensin-aldosteron, dan jalur humoral lainnya.6 Pada pasien 

hipertensi, disfungsi sel endotel vaskular dapat menyebabkan berkurangnya faktor 
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relaksasi yang diturunkan dari endotel seperti asam nitrit, prostasiklin, dan faktor 

endothelin yang diturunkan dari hipertrofi, atau peningkatan produksi faktor 

kontraksi seperti endotelin-1 dan thromboxane A2.6 

 Selengkapnya dapat dilihat pada bagan: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1.2 Beberapa Faktor yang Memengaruhi Hipertensi.15 

 

2.1.1.6 Komplikasi 

Hipertensi biasanya asimtomatik sampai terjadi kerusakan organ target.18 Sebagian 

besar nyeri kepala pada hipertensi tidak berhubungan dengan tekanan darah.18 Fase 

hipertensi yang berbahaya bisa ditandai oleh nyeri kepala dan hilangnya 

penglihatan karena papilledema.18 

Hipertensi merupakan faktor risiko utama untuk terjadinya penyakit 

jantung, gagal jantung kongestif, stroke, gangguan penglihatan, dan penyakit 

ginjal.19 Hipertensi yang tidak diobati akan mempengaruhi semua sistem organ dan 

memperpendek harapan hidup 10 – 20 tahun.19 Komplikasi yang terjadi pada 
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hipertensi mengenai mata, ginjal, jantung, dan otak. Komplikasi pada mata berupa 

perdarahan retina, gangguan penglihatan sampai dengan kebutaan.19 Gagal jantung 

merupakan kelainan yang sering ditemukan pada hipertensi berat selain kelainan 

koroner dan miokardium.19 Komplikasi pada otak sering terjadi perdarahan yang 

disebabkan oleh pecahnya mikroaneurisma yang dapat mengakibatkan kematian.19 

Kelainan lain yang dapat terjadi adalah proses trombo emboli dan transient 

ischemic attack.19 

 

2.1.1.7 Hubungan Hipertensi dengan Penyakit Ginjal Kronik 

Hipertensi pada dasarnya adalah penyakit yang dapat merusak pembuluh darah, jika 

pembuluh darahnya ada pada ginjal, maka tentu saja ginjalnya mengalami 

kerusakan. Seseorang yang tidak mempunyai gangguan ginjal, tetapi memiliki 

penyakit hipertensi dan tidak diobati akan menyebabkan komplikasi pada 

kerusakan ginjal, dan kerusakan ginjal yang terjadi akan memperparah hipertensi 

tersebut.12 Kejadian ini menyebabkan tinkat terapi hemodialis menjadi tinggi dan 

angka kematian akibat penyakit ini juga cukup tinggi.12 Hipertensi menyebabkan 

rangsangan barotrauma pada kapiler glomerolus dan meningkatkan tekanan kapiler 

glomerolus terebut, yang lama kelamaan akan menyebabkan glomerolusclerosis.12 

Glomerulusclerosis dapat merangsang terjadinya hipoksia kronis yang 

menyebabkan kerusakan ginjal.12 Hipoksia yang terjadi menyebabkan 

meningkatnya kebutuhan metabolisme oksigen pada tempat tersebut, yang 

menyebakan keluarnya substansi vasoaktif (endotelin, angiotensin dan 

norephineprine) pada sel endotelial pembuluh darah lokal tersebut yang 

menyebabkan meningkatnya vasokonstriksi.12 Aktivasi RAA (Renin Angiotensin 

Aldosterone) disamping menyebabkan vasokontriksi, juga menyebakan terjadinya 

stres oksidatif yang meningkatkan kebutuhan oksigen dan memperberat terjadinya 

hipoksia.12 Stres oksidatif juga menyebabkan penurunan efesiensi transport natrium 

dan kerusakan pada DNA, lipid & protein, sehingga pada akhirnya akan 

menyebakan terjadinya tubulointertitial fibrosis yang memperparah terjadinya 

kerusakan ginjal.12 
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2.1.2 Penyakit Ginjal Kronik 

2.1.2.1 Definisi 

Adalah jenis penyakit ginjal di mana ada penurunan bertahap fungsi ginjal selama 

periode lebih dari 3 bulan ke tahun berdasarkan kelainan patologis atau petanda 

kerusakan ginjal seperti abnormalitas komposisi darah atau urin, abnormalitas 

pemeriksaan pencitraan, atau abnormalitas biopsi ginjal. Jika tidak ada tanda 

kerusakan ginjal, diagnosis penyakit ginjal kronik ditegakkan jika nilai laju filtrasi 

glomerulus kurang dari 60 ml/menit/1,73m² selama ≥ 3 bulan.20 

 

2.1.2.2 Epidemiologi 

Prevalensi penyakit ginjal kronik diseluruh dunia sekitar 5-10% dan terjadi 

peningkatan 5-8% setiap tahunnya.8 Sekitar 1,5% dari pasien penyakit ginjal kronik 

derajat 3 dan 4 akan berlanjut menjadi derajat 5 atau penyakit ginjal kronik tahap 

akhir (gagal ginjal) per tahunnya.8 Di Indonesia belum ada data yang lengkap 

mengenai penyakit ginjal kronik. Diperkirakan insiden penyakit ginjal kronik tahap 

akhir di Indonesia adalah sekitar 30,7 per juta populasi dan prevalensi sekitar 23,4 

per juta populasi.5  

Hasil Riskesdas 2013 juga menunjukkan prevalensi meningkat seiring 

dengan bertambahnya umur, dengan peningkatan tajam pada kelompok umur 35-

44 tahun dibandingkan kelompok umur 25-34 tahun.5 Prevalensi pada laki-laki 

(0,3%) lebih tinggi dari perempuan (0,2%), prevalensi lebih tinggi terjadi pada 

masyarakat perdesaan (0,3%), tidak bersekolah (0,4%), pekerjaan wiraswasta, 

petani/nelayan/buruh (0,3%), dan kuintil indeks kepemilikan terbawah dan 

menengah bawah masing-masing 0,3%.5 Sedangkan provinsi dengan prevalensi 

tertinggi adalah Sulawesi Tengah sebesar 0,5%, diikuti Aceh, Gorontalo, dan 

Sulawesi Utara masing-masing 0,4 %.5 Data juga menunjukan dari 249 renal unit 

yang melapor, tercatat 30.554 pasien aktif menjalani dialisis pada tahun 2015, 

sebagian besar adalah pasien dengan gagal ginjal kronik.5 
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2.1.2.3 Etiologi 

Tiga penyebab umum penyakit ginjal kronik berdasarkan frekuensi terbanyak 

adalah diabetes mellitus, hipertensi, glomerulonefritis dan penyakit ginjal 

polikistik.22 Riwayat penyakit ginjal genetik di keluarga, hipoplasia atau displasia 

ginjal, riwayat menderita sindrom nefrotik, infeksi dan obstruksi pada saluran 

kemih, obesitas dan penderita lupus eritermatosus sistemik merupakan kondisi-

kondisi yang meningkatkan risiko terjadinya penyakit ginjal kronik.23 

 

2.1.2.4 Klasifikasi 

Sistem klasifikasi penyakit ginjal kronik yang sekarang dipakai diperkenalkan oleh 

NKFK/DOQI (National Kidney Foundation/ Kidney Disease Outcomes Quality 

Initiative) berdasarkan tingkat laju filtrasi glomerulus, bersama berbagai parameter 

klinis, laboratorium dan pencitraan. Tujuan adanya sistem klasifikasi adalah untuk 

pencegahan, identifikasi awal gangguan ginjal, dan penatalaksanaan yang dapat 

mengubah perjalanan penyakit sehingga terhindar dari end stage renal disease 

(ESRD).21 
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Tabel 1.1 Klasifikasi penyakit ginjal kronik 

 

2.1.2.5 Patofisiologi 

Manifestasi patologis umum akhir dari banyak penyakit ginjal kronik adalah 

fibrosis ginjal.24 Mekanisme yang mendasari adalah glomerulosklerosis, parut 

tubulointerstisial, dan sklerosis vaskular.24 

Progresifitas menjadi penyakit ginjal kronik berhubungan dengan sklerosis 

progresif glomeruli yang dipengaruhi oleh sel intraglomerular dan sel 

ekstraglomerular.25 Kerusakan sel intraglomerular dapat terjadi pada sel glomerulus 

intrinsik (endotel, sel mesangium, sel epitel) dan ekstrinsik (trombosit, limfosit, 

monosit/makrofag).25 Sel endotel dapat mengalami kerusakan akibat gangguan 

hemodinamik, metabolik dan imunologis.25 Kerusakan ini berhubungan dengan 

reduksi fungsi antiinflamasi dan antikoagulasi sehingga mengakibatkan aktivasi 

dan agregasi trombosit serta pembentukan mikrotrombus pada kapiler glomerulus 

serta munculnya mikroinflamasi.25,27 Akibat mikroinflamasi, monosit menstimulasi 

Stadium LFG(ml/menit/1,73m2) Stadium Persen 

fungsi ginjal 

1 ≥ 90 Kerusakan ginjal dengan 

fungsi ginjal normal 

90-100% 

 

2 89-60 Kerusakan ginjal dengan 

penurunan fungsi ginjal 

ringan 

89-60% 

3a 59-45 Penurunan fungsi ginjal 

ringan-sedang 

59-45% 

3b 44-30 Penurunan fungsi ginjal 

sedang-parah 

44-30% 

4 29-15 Penurunan fungsi ginjal 

parah 

29-15% 

5 <15 atau dialisis Gagal ginjal Kurang dari 

15% 
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proliferasi sel mesangium sedangkan faktor pertumbuhan dapat mempengaruhi sel 

mesangium yang berproliferasi menjadi sel miofibroblas sehingga mengakibatkan 

sklerosis mesangium.26 Karena podosit tidak mampu bereplikasi terhadap jejas 

sehingga terjadi peregangan di sepanjang membrana basalis glomerulus dan 

menarik sel inflamasi yang berinteraksi dengan sel epitel parietal menyebabkan 

formasi adesi kapsular dan glomerulosklerosis, akibatnya terjadi akumulasi 

material amorf di celah paraglomerular dan kerusakan taut glomerulo-tubular 

sehingga pada akhirnya terjadi atrofi tubular dan fibrosis interstisial.26 

Proses fibrosis tubulointerstisialis yang terjadi berupa inflamasi, proliferasi 

fibroblas interstisial, dan deposisi matriks ekstra selular berlebihan. Gangguan 

keseimbangan produksi dan pemecahan matriks ekstra selular mengakibatkan 

fibrosis ireversibel.24 

Perubahan pada arteriol dan kerusakan kapiler peritubular mengeksaserbasi 

iskemi interstisial dan fibrosis. Tunika adventisia pembuluh darah merupakan 

sumber miofibroblas yang berperan dalam berkembangnya fibrosis interstisial 

ginjal.24 

 

Gambar 1.3 Mekanisme kerusakan ginjal pada hipertensi. Hipertensi 

menyebabkan kerusakan sel glomerular, meningkatkan vasoactive substance, 

atkivasi RAS, dan stres oksidatif yang menyebabkan terjadinya hipoksia 

kronik dan menyebabkan kerusakan ginjal.26-27 

 

2.1.2.6 Tanda dan Gejala 

Pada umumnya penderita penyakit ginjal kronik stadium 1-3 tidak mengalami 

gejala atau tidak mengalami gangguan keseimbangan cairan, elektrolit, endokrin 

dan metabolik yang tampak secara klinis (asimptomatik).24 Gangguan yang tampak 



Universitas Tarumanagara 
 
 

  

 

15 

secara klinis biasanya baru terlihat pada stadium 4 dan 5.24  Penyakit ini akan 

menimbulkan gangguan pada berbagai organ tubuh antara lain: 

 Manifestasi kardiovaskular 

Hipertensi, gagal jantung kongestif, edema pulmonal, perikarditis.24 

 Manifestasi dermatologis 

Kulit pasien berubah menjadi putih seakan-akan berlilin diakibatkan 

penimbunan pigmen urine dan anemia.24 Kulit menjadi kering dan 

bersisik.24 Rambut menjadi rapuh dan berubah warna.24 Pada 

penderita uremia sering mengalami pruritus.24 

 Manifestasi gastrointestinal 

Anoreksia, mual, muntah, cegukan, penurunan aliran saliva, haus, 

stomatitis.24 

 Perubahan neuromuskular 

Perubahan tingkat kesadaran, kacau mental, ketidakmampuan 

berkosentrasi, kedutan otot dan kejang.24 

 Perubahan hematologis 

Kecenderungan perdarahan.24 

 Keletihan dan letargik, sakit kepala, kelemahan umum, lebih mudah 

mengantuk, karakter pernapasan akan menjadi kussmaul dan terjadi 

koma.24 

 

2.1.2.7 Diagnosis 

Keberadaan penyakit ginjal kronik harus ditegakkan, berdasarkan anamnesis, 

pemeriksaan fisik, pemeriksaan fungsi ginjal dan pemeriksaan pencitraan.24 Pada 

pasien dengan penyakit ginjal kronik, stadium penyakitnya harus ditentukan 

berdasarkan tingkat fungsi ginjal.28 Penyakit ginjal kronik stadium awal dapat 

dideteksi melalui pemeriksaan laboratorium rutin.28 Penghitungan laju filtrasi 

glomerulus merupakan pemeriksaan terbaik dalam menentukan fungsi ginjal.24  

Dalam praktek klinis, laju filtrasi glomerulus umumnya dihitung dengan 

menggunakan perhitungan konsenstrasi kreatinin serum. Namun pengukuran 
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klirens kreatinin seringkali sulit dilakukan dan seringkali tidak akurat karena 

membutuhkan sampel urin 24 jam. Kreatinin serum dipengaruhi oleh faktor lain 

selain laju filtrasi glomerulus, terutama produksi kreatinin, yang berhubungan 

dengan ukuran tubuh, khususnya massa otot. Pada banyak pasien laju filtrasi 

glomerulus harus turun sampai setengah dari nilai normal, sebelum kreatinin serum 

meningkat di atas nilai normal sehingga sangat sulit untuk menilai tingkat fungsi 

ginjal dengan tepat atau untuk mendeteksi penyakit ginjal kronik pada stadium 

awal.24 

Keakuratan penilaian laju filtrasi glomerulus dengan menggunakan 

kreatinin serum dapat diperbaiki dengan menggunakan rumus berikut: 

 

Gambar 1.4 Perhitungan estimated glomerulus filtration rate.28 

  

 Urinalisis dapat dilakukan untuk menapis pasien yang dicurigai 

mengalami gangguan ginjal.24 Peningkatan ekskresi protein atau proteinuria 

persisten umumnya merupakan penanda untuk kerusakan ginjal.24 Peningkatan 

ekskresi albumin (albuminuria) merupakan penanda sensitif penyakit ginjal kronik 

yang disebabkan oleh diabetes, penyakit glomerular, dan hipertensi.24 Pada banyak 

kasus, penapisan dengan menggunakan metode dipstick dapat diterima untuk 

mendeteksi proteinuria.24 Pasien dengan hasil tes protein dipstick positif (+1 atau 

lebih) harus dikonfirmasi melalui pengukuran kuantitatif (rasio protein terhadap 

kreatinin atau rasio albumin terhadap kreatinin) dalam 3 bulan.24 Pasien dengan 2 

Modiftcation of Diet in Renal 
Disease equation 

GFR in mL/min/1.73 m2 = 186.3 × 
(serum creatinine in 

mg/dL)—1.154 × age—0.203 × 

(1.210 if black) × (0.742 if 
female) 

Chronic Kidney Disease 
Epidemiology 

Collaboration equation 

GFR = 141 × min(Scr/n,1)a × 

max(Scr/n,1)—1.209 × 0.993Age × 

(1.018 if female) × (1.159 if black) 
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atau lebih hasil tes kuantitatif positif dengan jeda waktu 1 sampai 2 minggu harus 

didiagnosis menderita proteinuria persisten dan diperiksa lebih lanjut.24  

Pemeriksaan sedimen urin mikroskopis, terutama bersamaan dengan 

pemeriksaan proteinuria, berguna dalam mendeteksi penyakit ginjal kronik dan 

mengenali jenis penyakit ginjal.24 Dipstick urin dapat mendeteksi sel darah 

merah/hemoglobin (hematuria), neutrophil dan eosinofil (piuria) dan bakteri 

(nitrit), namun tidak dapat mendeteksi sel epitel tubular, lemak, cast di urin, 

dilakukan untuk mendeteksi keberadaan sel darah merah, sel darah putih, cast, 

kristal, fungi dan bakteri.24 Pemeriksaan sedimen urin mikrospkopis dilakukan 

untuk mendeteksi hal-hal yang tidak dapat dideteksi dipstick.24 Pemeriksaan darah 

lengkap dilakukan untuk melihat kemungkinan adanya anemia sebagai salah satu 

manifestasi klinis penyakit ginjal kronik.24 Pemeriksaan kimiawi serum menilai 

kadar ureum dan kreatinin sebagai yang terutama dalam diagnosis dan monitoring, 

sedangkan pemeriksaan kadar natrium, kalium, kalsium, fosfat, bikarbonat, alkalin 

fosfatase, hormon paratiroid, kolesterol, fraksi lipid yang berguna dalam terapi dan 

pencegahan komplikasi.24 

Pemeriksaan pencitraan ginjal sebaiknya dilakukan pada pasien dengan 

penyakit ginjal kronik dan pada individu-individu yang berisiko.29 Hasil abnormal 

pada pemeriksaan pencitraan dapat menunjukkan penyakit ginjal vaskular, urologis 

atau intrinsik.29 Pemeriksaan ultrasonografi merupakan pemeriksaan yang berguna 

pada beberapa kondisi, dan tidak dihubungkan dengan risiko terpapar radiasi atu 

kontras.29 

 

2.1.2.8 Tatalaksana 

Penatalaksanaan penyakit ginjal kronik dibagi dalam dua tahap yaitu penanganan 

konservatif dan terapi pengganti ginjal dengan cara dialisis atau transplantasi ginjal 

atau keduanya.33 Penanganan penyakit ginjal kronik secara konservatif terdiri dari 

tindakan untuk menghambat berkembangnya gagal ginjal, menstabilkan keadaan 

pasien, dan mengobati setiap faktor yang reversible.25 Ketika tindakan konservatif 

tidak lagi efektif dalam mempertahankan kehidupan pasien pada hal ini terjadi 
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penyakit ginjal stadium akhir satu-satunya pengobatan yang efektif adalah dialisis 

intermiten atau transplantasi ginjal.30 

Tujuan terapi konservatif adalah mencegah memburuknya faal ginjal secara 

progresif, meringankan keluhan-keluhan akibat akumulasi toksin, azotemia, 

memperbaiki metabolisme secara optimal dan memelihara keseimbangan cairan 

dan elektrolit.33 Beberapa tindakan konservatif yang dapat dilakukan sebagai 

berikut: 

 Diet protein 

Pada pasien penyakit ginjal kronik harus dilakukan pembatasan 

asupan protein. Pembatasan asupan protein telah terbukti dapat 

menormalkan kembali dan memperlambat terjadinya gagal ginjal. 

Asupan rendah protein mengurangi beban ekskresi sehingga 

menurunkan hiperfiltrasi glomerulus, tekanan intraglomerulus dan 

cidera sekunder pada nefron intak.31 Asupan protein yang berlebihan 

dapat mengakibatkan perubahan hemodinamik ginjal berupa 

peningkatan aliran darah dan tekanan intraglomerulus yang akan 

meningkatkan progresifitas perburukan ginjal.31 

 Diet Kalium 

Pembatasan kalium juga harus dilakukan pada pasien GGK dengan 

cara diet rendah kalium dan tidak mengkonsumsi obat-obatan yang 

mengandung kalium tinggi. Pemberian kalium yang berlebihan akan 

menyebabkan hiperkalemia yang berbahaya bagi tubuh. Jumlah 

yang diperbolehkan dalam diet adalah 40 hingga 80 mEq/hari. 

Makanan yang mengandung kalium seperti sup, pisang, dan jus buah 

murni.31 

 Diet kalori 

Kebutuhan jumlah kalori untuk GGK harus adekuat dengan tujuan 

utama yaitu mempertahankan keseimbangan positif nitrogen 

memlihara status nutrisi dan memelihara status gizi.31 

 Kebutuhan cairan 
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Asupan cairan membutuhkan regulasi yang hati-hati pada penyakit 

ginjal kronik.32 Asupan yang terlalu bebas dapat menyebabkan 

kelebihan beban sirkulasi, edem dan intoksikasi cairan.32 Asupan 

yang kurang dapat menyebabkan dehidrasi, hipotensi, dan 

pemburukan fungsi ginjal.32 

Ketika terapi konservatif yang berupa diet, pembatasan minum, obat 

obatan dan lain-lain tidak bisa memperbaiki keadaan pasien maka 

terapi pengganti ginjal dapat dilakukan.30 Terapi pengganti ginjal 

tersebut berupa hemodialisis, dialisis peritoneal dan transplantasi 

ginjal. 30 

 Hemodialisis 

Hemodialisis adalah suatu cara dengan mengalirkan darah ke dalam 

dialyzer (tabung ginjal buatan) yang teridiri dari 2 komparten yang 

terpisah yaitu komparetemen darah dan komparetemen dialisat yang 

dipisahkan membran semipermeabel untuk membuang sisa-sisa 

metabolisme.6 Sisa-sisa metabolisme atau racun tertentu dari 

peredaran darah manusia itu dapat berupa air, natrium, kalium, 

hidrogen, urea, kreatinin, asam urat, dan zat-zat lain.6 Hemodialisis 

dilakukan 3 kali dalam seminggu selama 3-4 jam terapi.24 

 Dialisis peritoneal 

Dialisis peritoneal merupakan terapi alternatif dialisis untuk 

penderita penyakit ginjal kronik dengan 3-4 kali pertukaran cairan 

per hari.34 Pertukaran cairan terakhir dilakukan pada jam tidur 

sehingga cairan peritoneal dibiarkan semalaman.35 Indikasi medik 

yaitu pasien anak-anak dan orang tua (umur lebih dari 65 tahun), 

pasien-pasien yang telah menderita penyakit sistem kardiovaskular, 

pasien-pasien yang cenderung akan mengalami perdarahan bila 

dilakukan hemodialisis, kesulitan pembuatan AV shunting, pasien 

dengan stroke, pasien dengan residual urin masih cukup, dan pasien 

nefropati diabetik disertai co-morbidity dan co-mortality.35 
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 Transplantasi ginjal 

Transplantasi ginjal merupakan cara pengobatan yang lebih disukai 

untuk pasien penyakit ginjal kronik stadium akhir.24 Namun 

kebutuhan transplantasi ginjal jauh melebihi jumlah ketersediaan 

ginjal yang ada dan biasanya ginjal yang cocok dengan pasien 

adalah yang memiliki kaitan keluarga dengan pasien.24 Sehingga hal 

ini membatasi transplantasi ginjal sebagai pengobatan yang dipilih 

oleh pasien.24 

 

2.1.2.9 Prognosis 

Penyebab kematian utama pada pasien penyakit ginjal kronik adalah karena 

penyakit kardiovaskular, di mana penyakit ginjal kronik juga meningkatkan risiko 

untuk terjadinya penyakit kardiovaskular. Angka kematian akibat penyakit 

kardiovaskular ini lebih besar dibandingkan angka kematian akibat progresifitas 

penyakit ginjalnya pada pasien penyakit ginjal kronik.36 Angka kematian juga akan 

meningkat seiring memburuknya fungsi ginjal.36 

 Transplantasi ginjal menunjukkan perbaikan dan pemanjangan usia hidup 

pasien, tetapi juga menurunkan kualitas hidup pasien.37 Transplantasi ginjal 

merupakan opsi terapi paling baik bagi pasien penyakit ginjal kronik stadium 5 

dibandingkan dengan opsi terapi lain.38 
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2.2 Kerangka Teori 

  Hipertensi 

Meningkatkan 

regangan pada 

arteriol glomeruli 

Sklerosis 

pembuluh darah 

glomeruli 

Kerusakan nefron Aktivasi sistem 

RAA 

Penurunan jumlah 

nefron 

Adaptasi: 

 Peningkatan LFG 

 Hipertrofi dan 

vasodilatasi 

nefron 

Penyakit ginjal 

kronik 

Gagal ginjal 

 Peningkatan 

reabsorbsi Na+ dan 

H2O di tubulus 

distal 

 Peningkatan 

ekskresi K+ 

melalui urine 

Peningkatan 

curah 

jantung Hipervolemia 

Usia, jenis kelamin, pekerjaan 

Jangka waktu lama 

Gambar 1.5 Kerangka Teori 
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2.3 Kerangka Konsep 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1.6 Kerangka Konsep 
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BAB 3 

METODOLOGI PENELITIAN 

3.1 Desain Penelitian 

Penelitian yang dilakukan merupakan sebuah studi observasional analitik dengan 

desain cross sectional. 

 

3.2 Tempat dan Waktu 

Tempat penelitian dilaksanakan di Rumah Sakit X di Jakarta Barat pada bulan 

November tahun 2019. 

 

3.3 Sampel Penelitian 

Sampel penelitian ini adalah pasien hipertensi di Rumah Sakit X di Jakarta Barat  

Cara pengambilan sampel adalah dengan metode random sampling. Pengambilan 

data dilakukan secara sekunder dengan mengobservasi rekam medis pasien di 

Rumah Sakit X di Jakarta Barat.  

 

3.4 Perkiraan Besar Sampel 

Perhitungan besar sampel menggunakan rumus sebagai berikut: 

𝑛1 = 𝑛2 =
(𝑍𝛼√2𝑃𝑄 + 𝑍𝛽√𝑃1𝑄1 + 𝑃2𝑄2)

2

(𝑃1 − 𝑃2)2
 

Keterangan : 

Zα : standar baku alfa = 1,96  

Zβ : standar baku beta = 0,842 

P1 : proporsi pada kelompok yang sudah diketahui nilainya = 0,46.  

P2 : proporsi pada kelompok yang nilainya merupakan judgement peneliti = 0,3. 

P1 – P2 : selisih proporsi minimal yang dianggap bermakna = 0,16 

P : 1 2⁄ (𝑃1 + 𝑃2) = 0,38 

Q1 : 1 – P1 = 1 – 0,46 = 0,54 

Q2 : 1 – P2 = 1 – 0,3 = 0,7 
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Q : 1 – P = 1 - 0,38 = 0,62 

𝑛 =
(1,96√2(0,38)(0,62) + 0,842√(0,46)(0,54) + (0,3)(0,7))

2

(0,16)2
 

𝑛 = 68.0625 

 

𝑛 = 69 

 

3.5 Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

Kriteria inklusi: 

 Pasien hipertensi yang dilakukan pemeriksaan fungsi ginjal (eGFR).  

Kriteria eksklusi: 

 Pasien yang tidak terdiagnosis hipertensi. 

 

3.6 Cara Kerja Penelitian 

Cara kerja penelitian ini adalah dengan mengumpulkan data rekam medis pasien 

hipertensi di Rumah Sakit X  yang dilakukan pemeriksaan fungsi ginjal (eGFR) dan 

telah memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.  

 

3.7 Variabel Penelitian 

Tekanan darah merupakan variabel bebas dan derajat penyakit ginjal kronik 

merupakan variabel tergantung.  

 

3.8 Definisi Operasional 

3.8.1 Hipertensi 

Definisi: Kondisi peningkatan tekanan darah melebihi nilai normal.   

Alat Ukur: Rekam medis.  

Cara Ukur: Rekam medis.  

Hasil Ukur:  

 Tidak Hipertensi: tekanan darah sistolik kurang dari 120 mmHg.  

 Prehipertensi: tekanan darah sistolik 120-129 mmHg. 
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 Hipertensi Derajat 1: tekanan darah sistolik 130-139 mmHg. 

 Hipertensi Derajat 2: tekanan darah sistolik lebih dari 140 mmHg.  

 Krisis Hipertensi: tekanan darah sistolik lebih dari 180 mmHg.  

Skala Ukur: mmHg 

Jenis Data: Kategorik 

 

3.8.2 Penyakit Ginjal Kronik 

Definisi:  Jenis penyakit ginjal di mana ada penurunan bertahap fungsi 

ginjal selama periode lebih dari 3 bulan ke tahun berdasarkan 

kelainan patologis atau petanda kerusakan ginjal seperti 

abnormalitas komposisi darah atau urin, abnormalitas 

pemeriksaan pencitraan, atau abnormalitas biopsi ginjal. 

Alat ukur: Estimated glomerulous filtration rate 

Cara ukur: Menganalisis data rekam medis 

Hasil ukur: eGFR dalam mL/menit/1.73 m2. Derajat penyakit ginjal 

kronik dikelompokkan menjadi: 

 Penyakit Ginjal Kronik Derajat 1: eGFR ≥ 90 

 Penyakit Ginjal Kronik Derajat 2: eGFR 89-60 

 Penyakit Ginjal Kronik Derajat 3: eGFR 59-30 

 Penyakit Ginjal Kronik Derajat 4: eGFR 29-15 

 Penyakit Ginjal Kronik Derajat 5: eGFR <15 atau dialisis 

Jenis Data: Kategorik 

 

3.9 Instrumen Penelitian 

Instrumen penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah rekam medis   

 

3.10 Pengumpulan Data 

Data yang diambil adalah data sekunder berupa rekam medis pasien hipertensi yang 

dilakukan pemeriksaan fungsi ginjal (eGFR) di Rumah Sakit X di Jakarta Barat 
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pada bulan November tahun 2019 yang telah memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi.  

 

3.11 Analisis Data 

Data yang diambil untuk penelitian ini akan dianalisis dengan program statistik 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 25.  

 

3.12 Alur Penelitian 

 

 

Permohonan izin penelitan kepada 

pihak Rumah Sakit untuk melakukan 

pengambilan data 

Mengamati tekanan darah pasien yang tercatat dalam 

rekam medis 

Mengamati hasil pemeriksaan eGFR pasien dengan 

rekam medis 

Pengumpulan data 

Pengolahan dan 

analisis data 

Memenuhi kriteria inklusi Tidak memenuhi kriteria 

inklusi 
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3.13 Jadwal Pelaksanaan 

No

. 
Kegiatan 

Tahun 2018 Tahun 2019 

Jul Ags  Sept Okt Nov Des Jul Ags Sept Okt Nov Des 

1. 
Penyusunan 

proposal 

            

2. 
Pengumpulan 

proposal  

            

3. 
Pengambilan 

data 

            

4. 

Pengolahan 

dan analisis 

data 

            

5. 
Penyusunan 

skripsi 

            

  

3.14 Anggaran  

Perkiraan anggaran yang diperlukan dalam penelitian ini adalah sebegai berikut: 

Keterangan Harga Satuan Total Harga 

Biaya print 40 lembar x Rp. 1.000,-

/lembar  

Rp40.000,- 

Jilid proposal  40 x 2 eksemplar x Rp 

3500,- 

Rp280.000,- 

Total Rp320.000,- 
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BAB 4 

HASIL PENELITIAN 

4.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

Penelitian analitik observasional dengan pendekatan cross sectional ini bertujuan 

untuk melihat hubungan antara tekanan darah dengan derajat penyakit ginjal kronik 

di Rumah Sakit X di Jakarta Barat. Pengambilan sampel dilakukan pada bulan 

November 2019 dengan cara mengamati rekam medis pasien di Rumah Sakit X di 

Jakarta Barat. Responden yang didapatkan selama penelitian sebanyak 75 orang 

pasien. Analisis univariat dilakukan untuk melihat karakteristik responden. 

Karakteristik yang dilihat meliputi usia, jenis kelamin, tekanan darah sistolik rata-

rata dan eGFR  

Tabel 4.1 Karakteristik Subjek Penelitian 

 

 Pada tabel 4.1, didapatkan usia rata-rata pasien adalah 62 tahun, dengan usia 

paling tua adalah usia 83 tahun dan usia paling muda adalah 33 tahun. Pasien 

terbanyak adalah pasien pada rentang usia 61-70 tahun sebanyak 35 orang. Jumlah 

 

 

Proporsi 

(%) 

Mean ± 

SD 

Median Min Maks 

Usia (Tahun) 

 

 30-40 

 41-50 

 51-60 

 61-70 

 71-80 

 81-90 

 

 

 

2 (2.6) 

6 (8) 

19 (25.3) 

35 (46.6 

11 (14.6) 

2 (2.6) 

62.17 ± 

9.79 

63 33 83 

Jenis Kelamin 

 Laki-laki 

 Perempuan 

 

48 (64) 

27 (36) 
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pasien laki-laki adalah sejumlah 48 pasien dan pasien perempuan sejumlah 27 

pasien.  

 

4.2 Karakteristik Pasien Hipertensi 

 

Tabel 4.2 Karakteristik Usia Pasien dan Status Tekanan Darah 

 

Usia 

(Tahun) 

Status Tekanan darah 

Total Prehipertensi 

Hipertensi 

derajat 1 

Hipertensi 

derajat 2 

Krisis 

Hipertensi 

30-40 0 1 1 0 2 

41-50 3 0 2 1 6 

51-60 4 10 5 0 19 

61-70 5 13 9 8 35 

71-80 1 6 4 0 11 

81-90 1 0 1 0 2 

Total 14 30 22 9 75 

 

Berdasarkan penelitian (lihat table 4.2), pasien terbanyak untuk masing-masing 

kelompok status tekanan darah adalah pasien dalam rentang usia 61-70 tahun dan 

paling banyak menderita hipertensi derajat 1.  Rerata tekanan darah sistolik pada 

subjek penelitian adalah 154,91 mmHg dengan tekanan darah sistolik tertinggi 

adalah 250 mmHg dan terendah adalah 120 mmHg.  

 

4.3 Karakteristik Pasien Penyakit Ginjal Kronik 

Berdasarkan penelitian didapatkan pasien yang tidak mengalami penyakit ginjal 

kronik adalah pasien dalam rentang usia 41-50 tahun. Sementara pasien yang paling 

banyak mengalami penyakit ginjal kronik adalah pada rentang usia 61-70 tahun. 

Dari pengamatan eGFR pada 75 pasien, didapatkan eGFR rata-rata adalah 52,59 

mL/menit/1.73m2 dengan eGFR terendah adalah 3 mL/menit/1.73m2 dan eGFR 

tertinggi adalah 126 mL/menit/1.73m2 (lihat tabel 4.3). 
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Tabel 4.3 Karakteristik Usia Pasien dan Derajat Penyakit Ginjal Kronik 

Usia (Tahun) 

Derajat Penyakit Ginjal Kronik 

Total eGFR ≥ 90 eGFR < 90 

30-40 0 2 2 

41-50 4 2 6 

51-60 3 16 19 

61-70 0 35 35 

71-80 1 10 11 

81-90 0 2 2 

Total 8 67 75 
 

 

4.4 Hubungan Tekanan Darah dengan Derajat Penyakit Ginjal Kronik 

 

Tabel 4.4 Hubungan Tekanan Darah dengan Derajat Penyakit Ginjal Kronik 

 

Prehiper

tensi 

Hipertensi 

derajat 1 

Hipertensi 

derajat 2 

Krisis 

Hipertensi Total P 

 eGFR ≥ 

90 

3 2 2 1 8 
 

eGFR < 

90 

11 28 20 8 67 0.519 

Total 14 30 22 9 75  

 

Berdasarkan tabel di atas, dari 8 pasien yang tidak mengalami penyakit ginjal 

kronik, 3 orang mempunyai status tekanan darah prehipertensi, 2 orang mempunyai 

status tekanan darah hipertensi derajat 1, 2 orang mempunyai status tekanan darah 

hipertensi derajat 2 dan 1 orang mempunyai krisis hipertensi.  

 Sementara dari 67 pasien penyakit ginjal kronik, 11 orang mempunyai status 

tekanan darah pre hipertensi, 28 orang mempunyai status tekanan darah hipertensi 

derajat 1, 20 orang mempunyai status tekanan darah hipertensi derajat 2 dan 8 orang 

mempunyai krisis hipertensi.  
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 Setelah dilakukan analisis statistik dengan menggunakan Uji Chi-Square 

didapatkan nilai p adalah 0.519. Hal ini menandakan tidak terdapat hubungan yang 

bermakna secara statistik antara tekanan darah dengan derajat penyakit ginjal 

kronik. (p < 0.05). 
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BAB 5 

PEMBAHASAN 

5.1 Hasil Penelitian 

Hipertensi adalah keadaan tekanan darah sistolik lebih dari 140 mmHg atau tekanan 

darah diastolik lebih dari 90 mmHg.6 Menurut Riset Kesehatan Dasar 

(RISKESDAS) 2018, Prevalensi penderita Hipertensi di Indonesia adalah sebesar 

34,1%. Hipertensi erat kaitannya dengan penyakit ginjal, terutama penyakit ginjal 

kronik. Diperkirakan insiden penyakit ginjal kronik tahap akhir di Indonesia adalah 

sekitar 30,7 per juta populasi dan prevalensi sekitar 23,4 per juta populasi. 

Hipertensi dan penyakit ginjal menjadi salah satu masalah kesehatan masyarakat 

yang sangat serius, karena keduanya memiliki kaitan yang saling erat dan jika tidak 

terkendali akan menimbulkan komplikasi yang berbahaya. 

 Penelitian ini bertujuan untuk melihat pengaruh tekanan darah terhadap 

derajat penyakit ginjal kronik. Penelitian ini adalah studi analitik observasional 

dengan desain cross-sectional. Penelitian ini menggunakan sampel pasien 

hipertensi dengan teknik pengambilan sampel secara random sampling. Data yang 

digunakan pada penelitian ini adalah data sekunder dari rekam medis pasien di 

Rumah Sakit X di Jakarta Barat pada bulan November tahun 2019.  

Berdasarkan hasil uji statistik menggunakan chi-square didapatkan nilai p 

= 0.519 (p > 0.05), yang artinya H0 diterima atau tidak adanya hubungan bermakna 

antara tekanan darah dengan derajat penyakit ginjal kronik di Rumah Sakit X di 

Jakarta Barat pada bulan November tahun 2019. 

 Hal ini bertentangan dengan dengan penelitian yang dilakukan oleh Titiek 

Hidayati di Yogyakarta tahun 2015 yang menyatakan bahwa hipertensi mempunyai 

pengaruh besar dengan tingginya derajat penyakit ginjal kronik dan peningkatan 

prevalensi penyakit ginjal kronik.40 Tidak adanya hubungan bermakna ini dapat 

disebabkan karena beberapa faktor, salah satunya adalah terkontrolnya pembuluh 

darah pasien dalam subjek penelitian. Di mana yang mempunyai pengaruh besar 

terhadap peningkatan derajat penyakit ginjal kronik adalah hipertensi yang tidak 

terkontrol atau resistant hypertension, yaitu tekanan darah yang menetap di atas 
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140/90 mmHg meskipun dengan penggunaan rutin tiga obat antihipertensi dosis 

penuh atau ketika tekanan darah mencapai target setelah penggunaan empat atau 

lebih obat antihipertensi.41-42 

 Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh peneliti didapatkan pasien 

terbanyak adalah dari kelompok hipertensi derajat 1, yang artinya adalah terkontrol 

sehingga memberikan gambaran hubungan yang tidak bermakna secara statistika 

dengan variabel derajat penyakit ginjal kronik. Rerata usia pasien adalah 62 tahun, 

di mana pada pasien lanjut usia target penurunan darahnya adalah 150/80 mmHg.43 

Sehingga dapat disimpulkan bahwa tekanan darah tersebut masih merupakan 

fisiologis pada pasien lanjut usia.43 Tekanan darah yang masih fisiologis ini tidak 

mempunyai pengaruh yang besar terhadap peningkatan derajat penyakit ginjal 

kronik, sejalan dengan hasil penelitian. 

 Hal ini juga menunjukkan bahwa terkontrolnya pembuluh darah merupakan 

hal yang penting pada pasien penyakit ginjal kronik karena dapat menghambat 

perburukan dan progresivitas derajat penyakit ginjal kronik.46 Dalam penelitian 

yang dilakukan oleh Dan Pugh pada tahun 2019 disebutkan bahwa kontrol intensif 

dengan target tekanan arteri rata-rata atau mean arterial pressure sebesar 92 mmHg 

menunjukkan hasil yang nyata untuk memperlambat penurunan eGFR.46 

 Namun, penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Wan-

Chuan Tsai pada tahun 2015 bahwa hipertensi tidak mempunyai hubungan yang 

bermakna terhadap perburukan derajat penyakit ginjal kronik karena 3 risiko utama 

penyebab perburukan penyakit ginjal kronik adalah jenis kelamin pria, kejadian 

proteinuria dan diabetes mellitus. Ketiga faktor tersebut merupakan faktor yang 

dapat memengaruhi terjadinya kejadian penyakit ginjal kronik namun tidak diteliti 

dalam penelitian ini. Jenis kelamin pria memiliki risiko untuk terjadinya perburukan 

derajat penyakit ginjal kronik. Sekitar 59.4% dari 7724 pasien yang dilakukan 

follow up pada penelitian yang dilakukan oleh Wan-Chuan Tsai mempunyai 

penyakit ginjal kronik derajat 5. Faktor berikutnya adalah proteinuria. Pasien 

dengan proteinuria >1g/hari memiliki risiko lebih buruk dibanding pasien dengan 

proteinuria <1 g/hari. Faktor berikutnya yang juga signifikan terhadap terjadinya 
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perburukan penyakit ginjal kronik adalah diabetes mellitus. Lavin dalam studinya 

pada tahun 2016 menyatakan, diabetes mellitus sangat berbahaya karena 

menyebabkan perburukan penyakit ginjal kronik tahap akhir menjadi gagal ginjal.   

  Pengaruh lain yang menyebabkan tidak adanya hubungan bermakna ini 

adalah lama hipertensi pada pasien. Hipertensi jangka panjang merupakan salah 

satu penyebab perburukan derajat penyakit ginjal kronik.45 Hipertensi jangka 

panjang akan meningkatkan tekanan intraglomerular sehingga memengaruhi filtrasi 

glomerulus.45 Adha Nurjanah dalam penelitiannya tahun 2015 juga menjelaskan 

bahwa pasien dengan lama hipertensi lebih dari 10 tahun akan meningkatkan risiko 

terjadinya gangguan ginjal terminal, yang mana merupakan derajat terakhir dari 

penyakit ginjal kronik.47 Dalam penelitian ini, tidak dijelaskan lama hipertensi pada 

subjek penelitian.  

Namun ada berbagai faktor yang dapat memengaruhi hasil penelitian namun 

tidak ikut diteliti dalam penelitian ini, seperti penyakit lain yang dapat 

memengaruhi fungsi ginjal (misal: diabetes mellitus dan penyakit ginjal intrinsik), 

penggunaan obat-obatan yang berefek pada fungsi ginjal, obesitas dan gaya hidup 

pasien.  

  

 

5.2 Bias 

5.2.1 Bias Pengamat 

Pengambilan data dilakukan dengan cara random sampling sehingga data yang 

diambil tidak dapat mencakupi keseluruhan populasi. 
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BAB 6 

KESIMPULAN DAN SARAN 

6.1 Kesimpulan 

Dari hasil penelitian diperoleh data dari 75 subjek penelitian dengan rata-

rata usia subjek adalah 62 tahun. 48 subjek merupakan laki-laki dan 27 subjek 

merupakan perempuan. Pasien hipertensi terbanyak adalah pasien dalam status 

tekanan darah hipertensi derajat 1. Pasien penyakit ginjal kronik terbanyak adalah 

pasien dengan penyakit ginjal kronik derajat 3. Sebanyak 8 orang pasien tanpa 

penyakit ginjal kronik mengalami hipertensi dan 67 pasien penyakit ginjal kronik 

mengalami hipertensi. Berdasarkan pengolahan data menggunakan uji chi-square, 

didapatkan nilai p = 0.519 (p > 0.05), yang artinya H0 diterima atau tidak adanya 

hubungan yang bermakna secara statistika antara tekanan darah dengan derajat 

penyakit ginjal kronik di Rumah Sakit X di Jakarta Barat pada bulan November 

tahun 2019. 

 

 

6.2 Saran 

1. Bagi responden: rutin melakukan pengecekan tekanan darah dan fungsi 

ginjal agar dapat terkontrol dan terdeteksi dini jika ada kelainan.   

2. Bagi instansi: agar dapat membuat dan memfasilitasi studi lanjutan 

berkaitan dengan penyakit ginjal kronik karena meningkatnya prevalensi. 

3. Bagi ilmu pengetahuan: pertimbangkan faktor lain yang dapat memengaruhi 

yaitu penyakit penyerta lain (misal: diabetes mellitus dan penyakit ginjal 

intrinsik), penggunaan obat-obatan yang berefek pada fungsi ginjal, obesitas 

dan gaya hidup pasien. 

4. Bagi masyarakat sebaiknya selalu menjaga life style, rutin periksa kesehatan 

dan menjalankan terapi dengan baik agar tekanan darah dapat terkontrol 

dengan baik dan tidak terjadi kerusakan organ target yang lebih parah. 

5. Bagi rumah sakit sebaiknya memerhatikan faktor-faktor risiko lain tersebut 

sehingga dapat mengurangi angka morbiditas dan mortalitas pasien.  
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Data SPSS 
 

 

Statistics 

 

Status 

Tekanan 

darah 

derajat 

CKD 1 

Usia 

(Tahun) 

Jenis 

Kelamin 

LFG 

(mL/menit/1.73 

m2) 

Tekanan 

Darah 

Sistolik 

Rata-rata 

Tekanan 

Darah 

Diastolik 

Rata-rata 

N Valid 75 75 75 75 75 75 75 

Missing 0 0 0 0 0 0 0 

Mean 3.35 2.81 62.17  52.59 154.91 85.25 

Std. Error 

of Mean 

.107 .123 1.131 
 

3.248 2.926 1.402 

Median 3.00 3.00 63.00  47.00 150.00 82.00 

Std. 

Deviation 

.923 1.062 9.798 
 

28.132 25.343 12.145 

Minimum 2 1 33  3 120 60 

Maximum 5 5 83  126 250 120 

 

 

Status Tekanan darah 

 Frequency Percent 

Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Prehipertensi 14 18.7 18.7 18.7 

Hipertensi derajat 

1 

30 40.0 40.0 58.7 

Hipertensi derajat 

2 

22 29.3 29.3 88.0 

Krisis Hipertensi 9 12.0 12.0 100.0 

Total 75 100.0 100.0  
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Derajat CKD 

 Frequency Percent 

Valid 

Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 1 8 10.7 10.7 10.7 

2 19 25.3 25.3 36.0 

3 34 45.3 45.3 81.3 

4 7 9.3 9.3 90.7 

5 7 9.3 9.3 100.0 

Total 75 100.0 100.0  
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