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 Abstract: As already known, chronic kidney disease (CKD) could result in a change of serum uric 

acid (SUA) level which leads to hyperuricemia. However, many studies suggest that SUA level has 

an important role in CKD progression and independently associated with a new onset of CKD. This 

study aimed to find out the independent association between SUA level and CKD. This was a 

literature review study using databases of Google Scholar and Pubmed. The results obtained 10 

articles that met the inclusion and exclusion criteria. All studies proved that there was an association 

between SUA level and CKD. An elevated SUA level, known as hyperuricemia, was a risk factor in 

renal impairment and CKD progression. In conclusion, there is an independent association between 

SUA level and CKD. 
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 Abstrak: Telah diketahui bahwa penyakit ginjal kronis (PGK) dapat memengaruhi kadar asam urat 

dan mengakibatkan hiperurisemia. Banyak penelitian yang telah dilakukan membuktikan bahwa 

kadar asam urat secara independen memengaruhi terjadinya PGK. Penelitian ini bertujuan untuk 

mengetahui hubungan antara kadar asam urat serum dengan PGK. Jenis penelitian ialah suatu 

literature review dengan menggunakan database Google Scholar dan Pubmed. Hasil penelitian 

mendapatkan 10 artikel yang sesuai dengan kriteria inklusi dan eksklusi. Kesepuluh artikel menun-

jukkan adanya hubungan independen antara kadar asam urat serum dengan PGK. Peningkatan kadar 

asam urat serum yang dikenal dengan hiperurisemia dianggap sebagai salah satu faktor dalam 

progresifitas gangguan ginjal dan PGK. Simpulan penelitian ini ialah terdapat hubungan antara kadar 

asam urat serum dengan PGK. 

Kata kunci: asam urat serum; penyakit ginjal kronis 

 

 

PENDAHULUAN 

Hasil  akhir  metabolisme  purin  yang  

berasal  dari  dalam tubuh maupun luar tubuh 

ialah asam  urat.1 Setiap kali kita mengon-

sumsi makanan, tubuh akan menghasilkan 

protein dan mineral yang diperlukan dan 

membuang limbahnya. Salah satu limbah 

yang harus dikeluarkan oleh tubuh yaitu asam 

urat. Nilai normal asam urat dalam tubuh 

manusia yaitu  3,5-7 mg/dL pada laki-laki dan 

2,6-6 mg/dL pada perempuan.1,2 

Peningkatan produksi atau penurunan 

sekresi asam urat mengakibatkan terjadinya 

hiperurisemia yaitu konsentrasi asam urat 

dalam darah yang lebih dari titik kelarutan-

nya (6,8 mg/dL). Selain usia dan jenis kela-

min, makanan dan minuman yang dikonsumsi 

seperti daging, seafood, dan alkohol dapat 

memengaruhi kadar asam urat dalam tubuh.1,3  

Gangguan metabolisme bawaan seperti 

hiperaktivitas sintesis phosphoribosyl pyro-
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phosphate (PRPP), defek pada enzim hypo-

xanthine phosphoribosyltransferase (HPRT), 

dan mutasi pada enzim yang terlibat dalam 

metabolisme purin seperti xantin oksidase 

turut berperan menyebabkan kelebihan pro-

duksi asam urat.4-6   

Hiperurisemia dilaporkan dapat meng-

akibatkan berbagai penyakit, salah satunya 

penyakit ginjal kronis (PGK).7 Penyakit gin-

jal kronis (PGK) menandakan adanya penu-

runan fungsi ginjal secara bertahap, dan 

merupakan suatu kondisi yang merusak 

ginjal dan menghilangkan fungsi ginjal untuk 

mempertahankan tubuh tetap sehat dan dapat 

melakukan aktivitas.8,9  

Diagnosis PGK ditegakkan bila terjadi 

kerusakan ginjal baik secara struktural mau-

pun fungsional yang sudah berlangsung lebih 

dari tiga bulan disertai atau tanpa adanya 

penurunan GFR, atau jika GFR kurang dari 

60 ml/menit/1,73m2 selama tiga bulan diser-

tai atau tidak dengan kerusakan ginjal.10  

Keadaan hiperurisemia diperkirakan 

menyebabkan cedera ginjal oleh mekanisme 

crystal dependent dan crystal independent. 

Pengendapan kristal monosodium urat pada 

tubulus atau interstitium ginjal di medula luar 

dapat menyebabkan peradangan kronis dan 

kerusakan tubulus; hal ini terjadi pada meka-

nisme crystal dependent. Pada mekanisme 

crystal independent, asam urat intrasel yang 

larut (soluble) juga dapat menyebabkan PGK. 

Hal ini dapat terjadi baik oleh penyerapan 

asam urat dari sirkulasi atau oleh metabolisme 

endogen seperti dari makanan fruktosa.11 

Mekanismenya melibatkan peningkatan te-

kanan sistemik dan intraglomerular ditambah 

dengan vasokonstriksi arteriol aferen dan 

gangguan aliran darah ginjal yang dimediasi 

oleh aktivasi sistem renin angiotensin aldo-

steron (RAAS), penurunan bioavailabilitas 

nitrik oksida endotel, dan induksi stres 

oksidatif.12 

 

METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan suatu literature 

review. Pencarian literatur dilakukan dengan 

menggunakan dua database yaitu Pubmed dan 

Google Scholar dengan rentang waktu tahun 

2011-2021. Kata kunci menggunakan bahasa 

Inggris yaitu “Relationship between Serum 

Uric Acid levels and Chronic Kidney Disease” 

dan “Serum Uric Acid and Progression of 

CKD”. 

Strategi yang digunakan untuk mencari 

artikel menggunakan PICOS framework. 

Terdiri dari Population: pasien normourice-

mia, pasien hypouricemia, pasien hyper-

uricemia, pasien dengan normal e-GFR. 

Intervention dan comparation tidak ada. 

Outcome: PGK atau penurunan fungsi ginjal 

(eGFR <60 mL/min/1.73m2). Study design: 

cohort study, meta-analysis study.  

Review dilakukan terhadap 10 artikel 

yang sesuai dengan kriteria inklusi dan 

eksklusi menggunakan PICOS framework. 

 

HASIL PENELITIAN 

Setelah dilakukan review terhadap 10 

artikel didapatkan desain studi penelitian 

terdiri dari satu penelitian prospective 

observational study, dua penelitian prospec-

tive cohort study, tiga penelitian retro-

spective cohort study, dan empat penelitian 

cohort study dengan jumlah sampel yang 

bervariasi pada setiap penelitian yang tertera 

pada Tabel 1. Analisis perbedaan hasil dapat 

dilihat pada Tabel 2. 

 

BAHASAN 
Kadar asam urat serum memiliki 

hubungan dengan progresifitas PGK. Studi 

kohort yang dilakukan oleh Aiumtrakul et 

al21 menunjukkan adanya hubungan inde-

penden antara kadar asam urat serum dengan 

penurunan fungsi ginjal dan perkembangan 

ginjal pada populasi di Asia Tenggara. Hal 

ini sejalan dengan penelitian pada populasi di 

China oleh Zhang et al15 yang membuktikan 

bahwa kadar asam urat serum secara inde-

penden berkorelasi dengan meningkatnya 

kejadian penurunan fungsi ginjal. Studi oleh 

Wu et al22 pada populasi China (usia mene-

ngah dan usia tua) mendapatkan bahwa kadar 

asam urat baseline berhubungan dengan 

meningkatnya risiko insiden PGK. 

 Penelitian oleh Ryoo et al18 pada 18778 

pria di Korea Selatan melaporkan bahwa 

hiperurisemia meningkatkan risiko terjadi-

nya PGK, diikuti juga dengan faktor risiko 

PGK lainnya seperti usia, konsumsi alkohol, 

merokok, diabetes, dan juga hipertensi. Hal 
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ini sejalan dengan hasil penelitian jangka 

panjang yang dilakukan oleh oleh Yamada et 

al17 pada populasi di Jepang yang membukti-

kan bahwa hiperurisemia merupakan salah 

satu faktor risiko terjadinya PGK (dinilai 

melalui eGFR) pada populasi baik laki-laki 

maupun perempuan yang melakukan check-

up rutin. Studi kohort yang dilakukan oleh 

Cao et al20 mendapatkan bahwa kadar asam 

urat yang tinggi menyebabkan kerusakan dan 

disfungsi ginjal pada populasi di China yang 

melakukan pemeriksaan kesehatan rutin. 

Serupa halnya dengan studi kohort oleh Mok 

et al16 yang melaporkan adanya hubungan 

kuat antara hiperurisemia dengan pening-

katan risiko PGK, ditunjang dengan faktor 

lainnya seperti usia, hipertensi, diabetes, 

kadar kolesterol, merokok, konsumsi alko-

hol, dan aktivitas fisik. Wang et al14 pada 

studi kohort yang melibatkan 94422 populasi 

di Taiwan juga mendapatkan bahwa hiper-

urisemia merupakan salah satu faktor risiko 

terjadinya PGK. 

 Menurut Sonoda et al,13 peningkatan 

kadar asam urat serum dalam kurun waktu 

lama sangat berpengaruh dalam progresifitas 

PGK bahkan setelah penyesuaian dengan 

baseline eGFR dan kadar asam urat. Hal ini 

sejalan dengan penelitian oleh Chou et al19 

yang menyatakan bahwa peningkatan kadar 

asam urat dalam waktu lama berkorelasi 

secara independen dengan insiden baru PGK. 

 

SIMPULAN 

Terdapat hubungan antara kadar asam 

urat serum dengan penyakit ginjal kronis. 

Peningkatan kadar asam urat merupakan 

salah satu faktor risiko terjadinya penurunan 

fungsi ginjal dan progresifitas PGK, ditun-

jang oleh faktor risiko lainnya seperti usia, 

jenis kelamin, hipertensi, diabetes, konsumsi 

alkohol, dan merokok. 

 Disarankan penelitian lanjut mengenai 

hubungan kadar asam urat serum dengan PGK 

pada populasi di Indonesia, khususnya di 

Manado. Penelitian terhadap kelompok hipo-

urisemia juga diperlukan untuk menilai 

hubungannya dengan progresifitas PGK. 
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Tabel 1. Karakteristik sampel penelitian 
 

Tahun Peneliti Lokasi 

Penelitian 

Jumlah Sampel Karakteristik 

Subjek Penelitian 

Durasi 

Penelitian 

2011 Sonoda,  

et al 13 

Jepang Total: 7078 

Laki-laki:4544 

Perempuan:2534 

Rerata usia: 52,8 tahun, 

Rerata SUA: (laki-laki: 5,9 + 1,2 mg/dL, perempuan: 4,2 + 0,9 mg/dL), 

Normal eGFR, 12,1 % dari total sampel memiliki hiperurisemia 

56,5 bulan 

2011 Wang,  

et al 14 

China Total: 94422 

Laki-laki:47588 

Perempuan:46834 

Usia: >20 – 93,72 tahun 

Rerata SUA: (laki-laki: 6,86 + 1,43 mg/dL, perempuan: 6,00 + 1,59 mg/dL) 

Rerata eGFR: 89,66 + 15,23 mL/min/1,73 m2 

42 bulan 

2011 Zhang, 

 et al 15 

China Total:1410 

Laki-laki:684 

Perempuan:726 

Rerata usia: 59,1 + 9,4 tahun 

Rerata eGFR: 86,8 + 15,8 mL/min/1,73 m2 

Rerata SUA: 4,9 + 1,3 mg/dL 

48 bulan 

2011 Mok,  

et al 16 

Korea 

Selatan 

Total:14939 

Laki-laki:8685 

Perempuan:6254 

Rerata usia: (laki-laki: 44 + 9,8 tahun, perempuan: 43,2 + 10,5 tahun) 

Rerata SUA: (laki-laki: 5,8 + 1,2 mg/dL, perempuan: 4,0 + 0,8 mg/dL) 

Rerata eGFR: (laki-laki: 81,5 + 13,2 mL/min/1,73 m2, perempuan: 85,5 + 17,0 mL/min/1,73 m2) 

122,4 bulan 

2011 Yamada,     

et al 17 

Jepang Total:12227 

Laki-laki: 6887 

Perempuan: 5340 

Rerata usia: (laki-laki: 48,4 + 9,9 tahun, perempuan 49,9 + 9 tahun) 

Rerata SUA: (laki-laki: 5,98 + 1,23 mg/dL, perempuan: 4,33 + 0,94 mg/dL) 

Rerata eGFR: (laki-laki: 77,6 + 12,2  mL/min/1,73 m2, perempuan: 79,2 + 12,8 mL/min/1,73 m2) 

60 bulan 

2013 Ryoo,  

et al 18 

Korea 

Selatan 

Total:18778 

(laki-laki) 

 

 

Q1 (SUA <5,1 mg/dL): rerata usia 43,2 + 7,3, rerata eGFR 83,5 + 9,8 mL/min/1,73 m2 

Q2 (SUA >5,1, <5,7 mg/dL) : rerata usia 42,3 + 6,7, rerata eGFR 82,6 + 9,4 mL/min/1,73 m2 

Q3 (SUA >5,7, <6,3 mg/dL) : rerata usia 41,6 + 6,1, rerata eGFR 81,5 + 9,2 mL/min/1,73 m2 

Q4 (SUA >6,3, <7,0 mg/dL) : rerata usia 41,1 + 5,5, rerata eGFR 81,0 + 9,3 mL/min/1,73 m2 

Q5 (SUA>7,0 mg/dL) : rerata usia 40,9 + 5,3, Rerata eGFR 79.0 + 8,9 mL/min/1,73 m2 

48 bulan 

2014 Chou,  

et al 19 

China Total:3605 

Laki-laki:1644, 

Perempuan:1961 

persistently low SUA (<7,0 mg/dL pada laki-laki dan <6,0 mg/dL pada perempuan): rerata usia 

39,50 + 14,19, rerata eGFR 100,38 + 16,37 mL/min/1,73 m2 

fluctuated SUA menurun (>7mg/dL menjadi <7mg/dL pada laki-laki dan >6mg/dL menjadi 

<6mg/dL pada perempuan): rerata usia 38,64 + 14,75, rerata eGFR 96,68 + 17,56 mL/min/1,73 m2 

meningkat (<7mg/dl menjadi >7mg/dL pada laki-laki, <6mg/dL menjadi >6mg/dL pada 

perempuan): rerata usia 44,53 + 16,86, rerata eGFR 95,92 + 17,08 mL/min/1,73 m2 

persistently high SUA (>7mg/dL pada laki-laki dan >,6mg/dL pada perempuan) 

Rerata usia: 42,27+ 15,37 tahun; rerata eGFR: 93,34 + 18,03mL/min/1,73 m2  

62,2 bulan 

2017 Cao, et al 20 China Total:6495 

 

Q1 (SUA laki-laki <3,37, perempuan <2,20 mg/dL) : rerata usia 48,16 + 11,25, rerata eGFR 94,96 

+ 17,99 mL/min/1,73 m2; Q2 (SUA laki-laki 3,37-3,94,,perempuan 2,20-2,65 mg/dL) : rerata usia 

48,42+10,69, rerata eGFR 94,59+ 7,86 mL/min/1,73 m2; Q3 (SUA laki-laki 3,95-4,54, perempuan 

2,65-3,13 mg/dL) : rerata usia 49,77 + 11,03, rerata eGFR 93,89 + 17,89 mL/min/1,73 m2; Q4 

(SUA laki-laki >4,54, perempuan >3,13 mg/dL) :  

Rerata usia 50,27 + 11,53, rerata eGFR 91,55 + 17,86mL/min/1,73 m2 

52,8 bulan 
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Tahun Peneliti Lokasi 

Penelitian 

Jumlah Sampel Karakteristik 

Subjek Penelitian 

 

2020 Aiumtrakul, 

et al 21 

Thailand Total:9534 

Laki-laki:7474 

Perempuan:2060 

SUA <5,1 mg/dL: rerata usia 48,53 + 5,74, rerata eGFR 92,84+12,38 mL/min/1,73 m2 

SUA 5,1-6,2 mg/dL: rerata usia 48,83 + 5,62, rerata eGFR 87,31 + 12,46 mL/min/1,73 m2 

SUA 6,2-7.2 mg/dL: rerata usia 48,48 + 5,43, rerata eGFR 85,59 + 12,19 mL/min/1,73 m2 

SUA > 7,2mg/dL : rerata usia 48,29 + 5,45, rerata eGFR 83,26 + 12,4 mL/min/1,73 m2 

78 bulan 

2021 Wu, et al 22 China Total:4546 

Laki-laki:2099 

Perempuan:2447 

Rerata usia: 58,57 + 8,67 tahun 

Rerata SUA: 4,34 + 1,2 mg/dL,  

Rerata eGFR: 94,15 + 12,53 mL/min/1,73 m2 

48 bulan 
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Tabel 2. Analisis hasil penelitian 
 

Peneliti 

(tahun) 

Populasi Hasil (Outcome) Desain studi 

Sonoda et al, 

201113 

7078 individu (eGFR normal, tidak mela-

kukan pengobatan hipertensi, diabetes dan 

dislipidemia) yang melakukan checkup 

rutin dari Juli 2001 – Oktober 2009 

417 laki-laki (9,2%) dan 151 perempuan (6,0%) didiagnosis PGK (eGFR <60 mL/min/1,73 

m2) pada akhir penelitian. Didapatkan peningkatan kadar asam urat dalam jangka panjang 

meningkatkan risiko perkembangan PGK dengan OR (95% CI) 2,59 dan p<0,0001 

Prospective 

observational 

study 

Wang et al, 

201114 

94422 individu Taiwan (tidak menderita 

PGK, diabetes dan hipertensi, tidak 

menggunakan obat allopurinol) 

dilakukan  follow up dari tahun 1997 - 

2004 

Berdasarkan rumus CKD-EPI didapatkan mean SUA yaitu 6,43+1,58 mg/dL pada 3683 

individu (insidens 3,90%) yang berkembang mengalami PGK dan 5,99+1,59 mg/dL pada 

90739 individu yang tidak mengalami PGK. Dengan rumus MDRD didapatkan 4176 individu 

yang berkembang mengalami PGK (4,43%). HR untuk insiden PGK yaitu 1,03 (95% CI, 1.01 

– 1.06) setiap peningkatan kadar asam urat sebanyak 1 mg/dL. 

Retrospective 

cohort study 

Zhang et al, 

201115 

1410 individu dengan eGFR>60mL/ 

min/1,73 m2 di follow up selama 4 tahun 

168 individu (11.9%) berkembang mengalami penurunan fungsi ginjal. Kadar asam urat 

secara independen berhubungan dengan penurunan fungsi ginjal dengan OR 1,19 setiap 

peningkatan kadar asam urat sebanyak 1 mg/dL (95% CI, 1,04-1,38).  

Prospective 

cohort study 

Mok et al, 

201116 

14939 individu (tidak memiliki CVD, 

PGK, gout, dan menggunakan obat gout) 

Korea yang melakukan check-up dari 

tahun 1994 – 2004  

Terdapat 438 kasus PGK pada laki-laki dan 328 kasus PGK pada perempuan selama periode 

follow up. Individu yang dikategorikan dalam kuartil SUA tertinggi (Q4: SUA >6,6 mg/dL 

pada laki-laki, dan > 4,6 mg/dL pada perempuan) berkaitan erat dengan risiko PGK dibanding 

dengan individu pada kuartil SUA terendah (Q1: SUA <5,1 mg/dL pada laki-laki dan <3,5 

mg/dL pada perempuan). HRs pada Q4 yaitu 2.1 (95% CI 1,6-2,9) pada laki-laki dan 1,3 (95% 

CI 1,0-1,8) pada perempuan. 

Cohort study 

Yamada et al, 

201117 

12227 individu (eGFR >60mL/min/1,73 

m2, sedang tidak dalam pengobatan hiper-

urisemia, hipertensi dan penyakit jantung) 

yang melakukan check-up pada tahun 2000 

dan di follow up pada tahun 2005 

Nilai eGFR lebih rendah pada populasi yang kadar asam uratnya meningkat dengan nilai 

prevalensi PGK yaitu 5,9% pada laki-laki dan 4,9% pada perempuan. Pada akhir follow up, 

4,1% laki-laki dan 3,7% perempuan didiagnosis PGK. Kadar keratinin serum dengan dan 

tanpa PGK yaitu 1,08+0,19 mg/dL dan 0,82+0,10 mg/dL pada laki-laki, sedangkan pada 

perempuan yaitu 0,80+0,05 mg/dL dan 0,61+0,08 mg/dL. OR (95% CI) 1,42 dan 1,28–1,58 

pada laki-laki, 1,32 dan 1,12–1,56 pada perempuan. 

Retrospective 

cohort study 

Ryoo et al, 

201318 

18778 laki-laki (tidak ada riwayat keganas-

an, riwayat CVD, dan riwayat PGK) yang 

melakukan check-up pada 2005 dan di 

follow up pada tahun 2009. 

Terdapat 110 kasus PGK pada akhir penelitian. Sebanyak 44 kasus terjadi pada individu 

dalam kategori Q5 (SU >7,0 mg/dL) dan kasus paling sedikit terjadi pada individu dalam 

kategori Q1 (SUA<5,1 mg/dL) dan Q2 (SUA>5,1, <5,7 mg/dL) dengan jumlah masing-

masing 13 kasus. Nilai eGFR individu yang mengalami PGK yaitu 67,4+5,9 mL/min/1,73 m2  

dan yang tidak yaitu 81,6+9,4 mL/min/1,73 m2 dengan P<0,001. 

Cohort study 

Chou et al, 

201419 

3605 indivdu (tidak ada riwayat PGK, dan 

eGFR >60mL/min/1,73 m2) yang melaku-

kan check-up pada tahun 2002 dan di 

follow up pada tahun 2007 

Distribusi perubahan kadar SUA yaitu 55,8% populasi dengan kategori persistently low SUA 

(<7,0 mg/dL pada laki-laki dan <6,0 mg/dL pada perempuan), 30,9% dengan kategori 

fluctuated SUA: 27,7% menurun (>7mg/dL menjadi <7mg/dL pada laki-laki dan >6mg/dL 

menjadi <6mg/dL pada perempuan) dan 3,2% meningkat (<7mg/dl menjadi >7mg/dL pada 

laki-laki, <6mg/dL menjadi >6 mg/dL pada perempuan). Dan 13,3% populasi dengan kategori 

Cohort study 
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persistently high SUA (>7mg/dL pada laki-laki dan >6mg/dL pada perempuan). Hubungan 

antara perubahan kadar asam urat dengan risiko PGK terlihat jelas pada populasi dengan 

kategori elevated SUA dan persistently high SUA dimana HR (95% CI) yaitu 2,05 (1,24–3,38) 

dan 1,90 (1,34–2,71).  

Cao et al, 

201720 

6495 individu di China (dengan normal 

eGFR dan tidak ada riwayat CVD) yang 

melakukan check-up dari Mei 2011 – April 

2016 

Individu dengan kadar SUA yang lebih tinggi cenderung memiliki nilai eGFR yang lebih 

rendah, dan setelah dilakukan follow up sebanyak 1608 individu (24,8%) di antaranya 1506 

individu (23,2%) mengalami penurunan fungsi ginjal dan 372 individu (5,7%) didiagnosis 

PGK. Kadar SUA yang tinggi berhubungan erat dengan terjadinya penurunan fungsi ginjal 

(OR 1,23, 95% CI 1,02–1,45, P<0,001) dan insiden PGK (OR 1,52, 95% CI 1,18–1,98, 

P=0,032) berdasarkan model multivariat.  

Penurunan fungsi ginjal yang dimaksud apabila terjadi penurunan eGFR >3mL/min/1,73 m2 

per tahun dan disebut kasus baru PGK apabila eGFR <60 mL/min/1,73 m2 atau positif 

proteinuria.  

Cohort study 

Aiumtrakul 

et al, 202021 

9534 individu (tidak ada riwayat PGK, 

eGFR >60mL/min/1,73 m2) yang melaku-

kan check-up dari 1 Juli 2006 – 31 

Desember 2012 

Didapatkan mean perubahan eGFR setiap tahun (95% CI) pada Q1: (SUA <5,1 mg/dL) – 0,04 

(-0,11, 0,02), Q2: (SUA 5,1<6,2 mg/dL) 0,1 (0,03, 0,16), Q3: (SUA 6,2<7,2 mg/dL) 0,15 

(0,08, 0,21), dan Q4: (SUA>7,2 mg/dL) 0,26 (0,2, 0,33) mL/min/1,73 m2 dengan p<0,001.  

HR (95% CI) dari penurunan fungsi ginjal pada populasi dengan kelompok Q2, Q3, dan Q4 

yaitu 2,1 (1,39, 3,17), 2,39 (1,6, 3,59), dan 3,94 (2,71, 5,74). 

Estimasi renal survival dari Q1 sampai Q4 yaitu 98,5%, 96,9%, 96,5%, dan 94,3%. 

Berdasarkan simpel regresi linear, eGFR memiliki korelasi negatif dengan SUA (r= -0,213, 

p<0,001) dimana setiap peningkatan 1 mg/dL SUA, terjadi penurunan eGFR sebanyak 

2,1mL/min/1,73 m2 

Prospective 

cohort study 

Wu et al, 

202122 

4546 individu (eGFR >60mL/min/1,73 m2, 

tidak dalam pengobatan penyakit ginjal, 

tidak ada riwayat keganasan dan CVD) 

yang di follow up selama 4 tahun. 

Terdapat 180 kasus PGK pada akhir penelitian. Individu yang termasuk dalam Q4 (SUA > 

5,1 mg/dL) 2,73 kali lebih memungkinkan terjadi insiden PGK dibanding dengan individu 

dalam Q1(SUA<3,5 mg/dL) dengan multivariable adjusted OR (95% CI) 2,73 (1,65–4,50).  

Setiap peningkatan 1 mg/dL SUA berarti 49% lebih memungkinkan terjadinya insiden PGK 

dengan multivariable adjusted OR (95% CI) 1,49 (1,28–1,74). 

Hasil meta-analisis dari 30 cohort study, RR (95% CIs) dari insiden PGK yaitu 1,15 (1,10–

1,21) untuk setiap peningkatan SUA sebanyak 1mg/dL dan 1,17 (1,12-1,23) untuk 

hiperurisemia dibanding non hiperurisemia. 

Cohort, meta-

analysis study 


