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Abstract: Chronic kidney disease (CKD) is closely associated with hyperuricemia. Allopurinol is 

recommended for patients with CKD stages 2–5 to reduce serum uric acid levels, although its 

renoprotective effects may vary depending on patient characteristics. This study aimed to obtain 

changes in serum uric acid and estimated glomerular filtration rate (eGFR) in CKD patients receiving 

allopurinol therapy at Prof. Dr. R. D. Kandou Hospital Manado during 2021–2024. A retrospective 

longitudinal descriptive design was employed. As an exploratory purpose, pre–post therapeutic 

analyses and subgroup comparisons were conducted. The results showed that the greatest reduction 

in serum uric acid was observed among patients aged 30–65 years, males, those with type 1 diabetes 

mellitus, and individuals with stage G5 CKD. Increases in eGFR were noted in patients aged <30 

years, females, and those with rheumatic heart disease as a comorbidity. Conversely, decreases in 

eGFR were found in patients aged ≥30 years, males, those with liver cirrhosis, and individuals in 

CKD stages G2–G3. In conclusion, changes in serum uric acid and eGFR among CKD patients 

receiving allopurinol vary according to age, sex, comorbidities, and stage of CKD. 
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Abstrak: Penyakit ginjal kronis (PGK) berhubungan erat dengan hiperurisemia. Alopurinol 

direkomendasikan pada pasien PGK stadium 2-5 untuk menurunkan kadar asam urat, meskipun efek 

renoprotektifnya dapat bervariasi menurut karakteristik pasien. Penelitian ini bertujuan 

mendeskripsikan perubahan kadar asam urat dan estimasi laju filtrasi glomerulus (eLFG) pada 

pasien PGK pengguna alopurinol di RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou Manado periode 2021–2024. 

Jenis penelitian ialah deskriptif longitudinal retrospektif. Sebagai tujuan eksploratif, dilakukan 

analisis pre–post terapi serta komparatif antar-subkelompok. Hasil penelitian mendapatkan 

penurunan kadar asam urat terbesar pada kelompok usia 30–65 tahun, laki-laki, komorbid diabetes 

melitus tipe 1, dan stadium G5. Peningkatan eLFG terjadi pada kelompok usia <30 tahun, 

perempuan, dan komorbid penyakit jantung rematik. Sebaliknya, penurunan eLFG terlihat pada 

kelompok usia ≥30 tahun, laki-laki, kelompok komorbid sirosis, serta stadium G2–G3. Simpulan 

penelitian ini ialah perubahan kadar asam urat dan eLFG pada pasien PGK yang menggunakan 

alopurinol bervariasi menurut usia, jenis kelamin, komorbid, dan stadium PGK. 

Kata kunci: penyakit ginjal kronis; hiperurisemia; alopurinol 
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PENDAHULUAN 

Penyakit ginjal kronis (PGK) didefinisikan sebagai kerusakan ginjal dengan atau tanpa 

penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG) atau kondisi ketika LFG di bawah 60 mL/menit/1,73 m2 

dengan atau tanpa kerusakan ginjal yang berlangsung ≥ 3 bulan.1 Salah satu kondisi yang memiliki 

hubungan erat dengan PGK adalah hiperurisemia kronis. Peningkatan kadar asam urat dalam 

jangka panjang dapat menyebabkan deposisi kristal urat pada jaringan ginjal, terutama 

interstisium medula, yang memicu inflamasi kronis dan dapat berujung pada penurunan fungsi 

ginjal progresif. Sebaliknya, penurunan fungsi ginjal turut memperburuk hiperurisemia karena 

terganggunya ekskresi asam urat.2 

American College of Rheumatology (ACR) merekomendasikan alopurinol pada pasien PGK 

stadium 2–5 yang mengalami serangan gout atau hiperurisemia. Selain efektif dalam menurunkan 

kadar asam urat, telah diketahui juga melalui beberapa studi mengenai efek renoprotektif 

alopurinol.3 Studi in vivo menunjukkan bahwa alopurinol dapat mengurangi inflamasi, fibrosis, 

dan stres oksidatif pada jaringan ginjal,4 namun, bukti klinis mengenai efek renoprotektifnya 

masih bervariasi. Variabilitas hasil ini diduga dipengaruhi oleh berbagai faktor. Usia diketahui 

berkorelasi negatif dengan fungsi ginjal, sementara jenis kelamin perempuan cenderung memiliki 

kadar asam urat dan risiko progresi PGK yang lebih rendah karena pengaruh hormon estrogen dan 

progesteron.5-7 Faktor klinis lain seperti hemodialisis juga dapat memengaruhi kadar asam urat. 

Stadium PGK saat memulai terapi turut menentukan respons terhadap pengobatan. Meskipun 

demikian, data mengenai efektivitas alopurinol berdasarkan karakteristik pasien seperti usia, jenis 

kelamin, dan komorbid masih terbatas.8 

Berdasarkan hal tersebut, penelitian ini dilakukan untuk memberikan gambaran mengenai 

perubahan kadar asam urat dan eLFG pada pasien PGK pengguna alopurinol di RSUP Prof. Dr. 

R. D. Kandou Manado, ditinjau berdasarkan usia, jenis kelamin, komorbid, dan stadium PGK. 

Melalui penelitian ini diharapkan diperoleh pemahaman yang lebih jelas mengenai pola respons 

terapi alopurinol pada berbagai karakteristik klinis pasien. 

 

METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan studi deskriptif kuantitatif dengan pendekatan longitudinal 

retrospektif menggunakan data rekam medik pasien PGK yang menerima terapi alopurinol di 

RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou Manado periode 2021–2024. Sampel diperoleh melalui teknik total 

sampling berdasarkan kriteria inklusi. Kriteria eksklusi dalam penelitian ini ialah pasien yang 

tidak melakukan kontrol secara rutin. Data mengenai kadar asam urat dan eLFG diolah menjadi 

nilai rerata dan standar deviasi, kemudian diolah ke dalam bentuk tabel berdasarkan usia, jenis 

kelamin, komorbid, dan stadium PGK. Analisis eksploratif dilakukan terhadap asam urat dan 

eLFG pre-post terapi dan komparasi antar kelompok. 

 

HASIL PENELITIAN 

Tabel 1 memperlihatkan penurunan kadar asam urat pada semua kelompok usia, dengan 

penurunan terbesar pada kelompok usia 30–65 tahun, yaitu sebesar 0,8±2,7 mg/dL (p<0,001) dan 

penurunan terkecil pada kelompok <30 tahun, yaitu sebesar 0,3±3,4 mg/dL (p=0,753). Laki-laki 

mengalami penurunan asam urat lebih besar dibanding perempuan, yaitu sebesar 0,7±2,8 mg/dL 

(p<0,001) pada laki-laki dan 0,6±2,4 mg/dL (p<0,001) pada perempuan. Komorbid tertentu 

seperti diabetes melitus (DM) tipe 1 dan sirosis hepatis menunjukkan perubahan cukup ekstrem, 

yaitu pada DM tipe 1 didapatkan penurunan asam urat terbesar, yaitu 4,2 mg/dL sedangkan 

peningkatan terbesar dari asam urat ditemukan pada sirosis hepatis, yaitu 2,7 mg/dL. Berdasarkan 

stadium PGK, penurunan kadar asam urat ditemukan pada semua kelompok stadium dengan 

penurunan terbesar terjadi pada stadium G5, yaitu sebesar 1,2±2,8 mg/dL (p<0,001). Hasil uji 

statistik bersifat eksploratif dan tidak ditafsirkan sebagai hubungan kausal.  

Tabel 2 memperlihatkan bahwa berdasarkan usia, peningkatan eLFG terjadi pada kelompok 

usia <30 tahun, yaitu sebesar 17,5 ± 32,6 mL/min/1,73 m2 (p=0,245). Kelompok usia ≥30 tahun 
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menunjukkan penurunan eLFG, yaitu sebesar 0,4±11,4 mL/min/1,73 m2 (p=0,016) pada 

kelompok usia 30-65 tahun dan 1,1±10,6 mL/min/1,73 m2 (p=0,017). Pada perempuan ditemukan 

peningkatan eLFG, sebesar 0,1±9,5 mL/min/1,73 m2 (p=0,705) dan penurunan pada laki-laki, 

yaitu sebesar 0,6±13,1 mL/min/1,73 m2 (p=0,001). Pada penyakit jantung rematik didapatkan 

peningkatan eLFG terbesar, yaitu 54 mL/min/1,73 m2 dan penurunan terbesar pada sirosis hepatis, 

sebesar 15 mL/min/1,73 m2. Berdasarkan stadium PGK, didapatkan peningkatan eLFG pada 

stadium G4–G5 dan penurunan pada stadium G2-G3. Hasil uji statistik bersifat eksploratif dan 

tidak ditafsirkan sebagai hubungan kausal. 

 

BAHASAN 

Hasil penelitian menunjukkan terdapat perubahan kadar asam urat dan eLFG setelah 

menjalani terapi dengan alopurinol. Kelompok usia <30 tahun menunjukkan penurunan kadar 

asam urat sebesar 0,3±3,4 mg/dL (p=0,753) dan peningkatan eLFG sebesar 17,5±32,6 

mL/min/1,73 m2 (p=0,245) setelah menjalani terapi dengan alopurinol. Hasil penelitian ini selaras 

dengan penelitian oleh Sharbaf et al9 yang memberikan alopurinol pada pasien berusia <30 tahun, 

dan terjadi penurunan kadar asam urat sebesar 1,5 mg/dL setelah menjalani terapi dengan 

alopurinol selama empat bulan. Pada penelitian tersebut juga ditemukan peningkatan eLFG 

sebesar 16,3 mL/min/1,73 m2. Kelompok usia 30-65 tahun menunjukkan penurunan baik pada 

kadar asam urat maupun eLFG. Penurunan kadar asam urat yang ditemukan pada kelompok 

tersebut sebesar 0,8±2,7 mg/dL (p<0,001) dan eLFG menurun sebesar 0,4±11,4 mL/min/1,73 m2 

(p=0,016). Hasil ini sejalan dengan penelitian oleh Bayram et al10 yang mendapatkan penurunan 

kadar asam urat sebesar 1,5 mg/dL pada pasien dengan rerata usia 59,6 tahun setelah menjalani 

terapi dengan alopurinol selama tiga bulan. Penelitian oleh Doria et al11 juga menunjukkan hasil 

serupa terhadap eLFG pada pasien dengan rerata usia 51,1 tahun, yaitu eLFG menurun sebesar 

4,5 mL/min/1,73 m2 setelah menjalani terapi dengan alopurinol. Kelompok usia >65 tahun 

menunjukkan penurunan sebesar 0,6±2,4 mg/dL (p<0,001) pada kadar asam urat dan 1,1±10,6 

mL/min/1,73 m2 (p=0,017) pada eLFG. Hasil ini selaras dengan penelitian oleh Goicoechea et al12 

yang menunjukkan penurunan kadar asam urat sebesar 1,8 mg/dL setelah menjalani terapi dengan 

alopurinol. Hasil serupa pada eLFG ditemukan pada penelitian oleh Badve et al13 yang 

menunjukkan penurunan eLFG sebesar 3,3 mL/min/1,73 m2 setelah terapi dengan alopurinol. Pola 

hasil terapi ini dapat dipengaruhi oleh perubahan struktural dan fungsional dari ginjal terkait 

dengan penuaan, seperti sklerosis, atrofi tubulus, hialinisasi arteriol, dan aterosklerosis.5 

Penelitian ini menunjukkan terjadi penurunan kadar asam urat baik pada laki-laki maupun 

perempuan. Kadar asam urat baik sebelum maupun setelah terapi dengan alopurinol cenderung 

lebih rendah pada perempuan, yaitu 8,5±2,2 mg/dL sebelum menjalani terapi dan 7,9±2,3 mg/dL 

setelah 12±3 bulan menjalani terapi, dibandingkan dengan laki-laki, yaitu 9,4±2,4 mg/dL sebelum 

menjalani terapi dan 8,7±2,3 mg/dL setelah menjalani terapi. Pada penelitian ini juga ditemukan 

penurunan eLFG pada laki-laki sebesar 0,6±13,1 mL/min/1,73 m2 (p=0,001), sebaliknya pada 

perempuan ditemukan peningkatan eLFG sebesar 0,1±9,5 mL/min/1,73 m2 (p=0,705). Hal ini 

dapat dipengaruhi oleh kadar estradiol dan progesteron yang lebih tinggi pada perempuan 

dibandingkan laki-laki. Kedua hormon tersebut memiliki efek yang menyebabkan rendahnya 

kadar asam urat dalam darah dan juga memiliki efek renoprotektif pada perempuan.6,7 

Hasil terapi alopurinol terhadap kadar asam urat dan eLFG cukup bervariasi berdasarkan 

komorbid. Sebagian besar kelompok komorbid menunjukkan penurunan kadar asam urat, dengan 

penurunan terbesar ditemukan pada kelompok dengan komorbid diabetes melitus tipe 1, yaitu 

sebesar 4,2 mg/dL. Hasil ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Pilemann-Lyberg et 

al,14 yaitu penurunan asam urat dari 0,343 menjadi 0,217 mmol/L setelah dua bulan terapi dengan 

alopurinol. Insulin memengaruhi absorpsi asam urat pada sel-sel tubulus proksimal melalui 

peningkatan ekspresi Glucose Transporter-9 (GLUT9) dan Organic Anion Transporter-10 

(OAT10) pada sel-sel tubulus kontortus proksimal.15 Melalui mekanisme ini, penurunan kadar 

insulin pada DM tipe 1 tentunya akan menyebabkan penurunan absorpsi asam urat pada tubulus 
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kontortus proksimal. Pada penelitian ini diperoleh peningkatan kadar asam urat terbesar pada 

kelompok sirosis hepatis, yaitu sebesar 2,7 mg/dL. Penelitian serupa oleh Geetha et al16 

menunjukkan terdapat korelasi positif antara kadar asam urat dan tingkat keparahan sirosis hepatis 

yang diwakili dengan skor Child Turcotte Pugh. Hal ini diperoleh sebagai akibat kerusakan 

hepatosit yang progresif dan inflamasi yang dipicu oleh asam urat. Hasil terapi alopurinol terhadap 

eLFG juga bervariasi pada berbagai komorbid. Penurunan terbesar ditemukan pada sirosis hepatis, 

yaitu sebesar 15 mL/min/1,73 m2. Sirosis hepatis dapat menyebabkan terjadinya hipertensi portal, 

sehingga terjadi kompensasi berupa pengeluaran faktor vasodilator, yaitu nitric oxide (NO) pada 

pembuluh darah splanchnic, yang menyebabkan penurunan resistensi pembuluh darah total dan 

peningkatan cardiac output (CO). Penurunan resistensi pembuluh darah total menyebabkan 

penurunan aliran plasma yang efektif, yang menyebabkan penurunan perfusi darah ke ginjal. Hal 

ini menyebabkan teraktivasinya sistem renin angiotensin-aldosteron, yang menyebabkan 

vasokonstriksi pembuluh darah perifer, kecuali sirkulasi splanchnic karena produksi vasodilator 

lokal berupa NO pada sirkulasi ini, sehingga resistensi sirkulasi total tetap rendah. Penurunan 

resistensi pembuluh darah sistemik ditambah aktivasi sistem renin angiotensin-aldosteron 

menyebabkan penurunan perfusi ginjal dan berakibat pada penurunan eLFG.17 

Penelitian ini menunjukkan hasil yang cukup beragam baik pada kadar asam urat maupun 

eLFG berdasarkan stadium PGK saat memulai terapi dengan alopurinol. Penurunan kadar asam 

urat ditemukan pada semua kelompok stadium PGK, dengan penurunan terbesar pada stadium G5, 

yaitu sebesar 1,2±2,8 mg/dL (p<0,001). Hal ini sejalan dengan penelitian oleh Khadka et al18 yang 

melaporkan prevalensi hiperurisemia pada stadium G5 (21,7%) lebih rendah dibandingkan pada 

stadium G3 (33,4%) dan G4 (40,8%). Faktor eksternal seperti hemodialisis juga tentunya dapat 

memengaruhi hal ini. Penelitian dengan hasil serupa dilakukan oleh Sayekti et al19 yang 

melaporkan bahwa 100% sampel penelitian memiliki kadar asam urat rendah (<2,4 mg/dL) setelah 

menjalani hemodialisis. Pada penelitian ini, 193 dari 227 pasien stadium 5 PGK (85%) menjalani 

hemodialisis, yang dapat menjelaskan diperolehnya penurunan besar dari kadar asam urat. 

Perubahan eLFG setelah terapi dengan alopurinol cukup beragam pada berbagai stadium 

PGK penelitian ini, yaitu terjadi penurunan eLFG pada stadium G2, G3a, dan G3b serta 

peningkatan eLFG pada stadium G4 dan G5. Penurunan terbesar dari eLFG ditemukan pada 

stadium G2, yaitu sebesar 6,1±15,0 mL/min/1,73 m2 (p=0,003). Hasil ini berbeda dengan penelitian 

oleh Shi et al20 yang menunjukkan peningkatan eLFG sebesar 5,7 mL/min/1,73 m2 setelah terapi 

alopurinol selama enam bulan pada pasien PGK stadium G2. Peningkatan eLFG terbesar 

ditemukan pada stadium G4, yaitu sebesar 1,7±11,1 mL/min/1,73 m2 (p=0,333). Hasil ini tidak 

sejalan dengan penelitian oleh Krishnamurthy et al21 yang melaporkan terjadinya penurunan 

eLFG sebesar 13 mL/min/1,73 m2. Perubahan eLFG tersebut dapat disebabkan oleh berbagai 

faktor, seperti kepatuhan dalam menjalani terapi, melakukan monitoring kesehatan, dan juga 

pengaturan pola makan, yang biasanya didapatkan lebih baik pada pasien dengan stadium PGK 

yang lebih tinggi. Hal ini dapat menjelaskan diperolehnya peningkatan eLFG pada stadium yang 

lebih lanjut dari PGK dan penurunan eLFG pada pasien dengan stadium yang lebih awal. 

 

SIMPULAN 

Pada pasien penyakit ginjal kronik (PGK) yang mendapatkan terapi alopurinol di RSUP Prof. 

Dr. R. D. Kandou Manado periode 2021-2024, ditemukan adanya perubahan kadar asam urat dan 

estimasi laju filtrasi glomerulus (eLFG) berdasarkan beberapa karakteristik, seperti usia, jenis 

kelamin, komorbid, dan stadium PGK saat memulai terapi alopurinol. 
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Tabel 1. Kadar asam urat berdasarkan usia, jenis kelamin, komorbid, dan stadium PGK 
 

Karakteristik n (%) Asam urat pre 

(mg/dL) 

Asam urat post 

(mg/dL) 

Δ (mg/dL) Nilai p (Pre-post) Nilai p 

(komparatif) 

Usia (tahun)       

<30 14(1,8) 8,3 ± 2,7 8,0 ± 1,8 -0,3 ± 3,4 0,753  

30-65 530(66,5) 9,3 ± 2,5 8,5 ± 2,4 -0,8 ± 2,7 <0,001  

>65 253(31,7) 8,8 ± 2,2 8,2 ± 2,2 -0,6 ± 2,4 <0,001 0,691 

Jenis kelamin       

Laki-laki 534(67) 9,4 ± 2,4 8,7 ± 2,3 -0,7 ± 2,8 <0,001  

Perempuan 263(33) 8,5 ± 2,2 7,9 ± 2,3 -0,6 ± 2,4 <0,001 0,399 

Komorbid       

Hipertensi 436(31,1) 8,9 ± 2,3 8,2 ± 2,4 -0,7 ± 2,5 <0,001  

DM tipe 2 187(13,3) 8,7 ± 2,2 8,5 ± 2,5 -0,2 ± 2,4 0,202  

Aterosklerosis 183(13,1) 9,2 ± 2,2 8,5 ± 2,1 -0,7 ± 2,2 <0,001  

Anemia 181(12,9) 9,1 ± 2,3 8,3 ± 2,7 -0,9 ± 2,9 <0,001  

CHF 122(8,7) 9,6 ± 3,0 8,6 ± 2,3 -1,0 ± 2,9 0,001  

Dislipidemia 103(7,3) 9,1 ± 2,3 8,6 ± 2,2 -0,5 ± 2,5 0,051  

Fibrilasi Atrial 53(3,8) 10,4 ± 3,0 9,1 ± 2,7 -1,3 ± 2,8 0,002  

Atrial Flutter 52(3,7) 10,4 ± 3,0 9,1 ± 2,7 -1,3 ± 2,8 0,002  

Tuberkulosis 16(1,1) 11,1 ± 3,7 9,6 ± 3,1 -1,5 ± 5,1 0,179  

Endokarditis 12(0,9) 9,6 ± 2,9 8,0 ± 1,6 -1,6 ± 3,1 0,126  

Gastritis 8(0,6) 9,0 ± 1,9 8,5 ± 3,2 -0,5 ± 3,3 0,575  

Polisitemia Vera 8(0,6) 10,2 ± 2,9 10,6 ± 3,2 0,4 ± 3,1 0,779  

Nefrolitiasis 8(0,6) 8,7 ± 2,8 8,8 ± 2,3 0,1 ± 2,2 0,866  

Esofagitis 4(0,3) 7,8 ± 1,1 7,5 ± 0,7 -0,3 ± 0,7 0,461  

CML 3(0,2) 9,6 ± 1,0 11,1 ± 1,0 1,5 ± 0,1 0,109  

Fatty liver 3(0,2) 8,3 ± 1,3 9,0 ± 3,0 0,7 ± 2,0 1,000  

Goiter 3(0,2) 8,3 ± 2,1 9,0 ± 2,5 0,7 ± 1,0 0,180  

Pneumonia 4(0,3) 9,1 ± 1,6 9,5 ± 0,8 0,4 ± 1,6 0,465  

Tirotoksikosis 4(0,3) 9,2 ± 3,0 8,9 ± 3,4 -0,3 ± 0,7 0,273  

Angina pektoris 2(0,1) 8,8 ± 2,3 8,5 ± 1,2 -0,3 ± 1,1 0,655  

Dilated cardiomyopathy 2(0,1) 9,9 ± 3,8 7,5 ± 0,1 -2,4 ± 3,7 0,655  

Thrombocythemia 2(0,1) 9,0 ± 1,7 7,5 ± 2,6 -1,5 ± 0,9 0,180  

Penyakit Crohn 2(0,1) 7,1 ± 0,4 6,5 ± 0,6 -0,6 ± 0,2 0,180  

CLL 1(0,1) 8,7 ± 0,0 8,0 ± 0,0 -0,7 ± 0,0 -  

DM Tipe 1 1(0,1) 9,9 ± 0,0 5,7 ± 0,0 -4,2 ± 0,0 -  

Jantung Rematik 1(0,1) 11,6 ± 0,0 8,9 ± 0,0 -2,7 ± 0,0 -  

Sirosis Hepatis 1(0,1) 9,9 ± 0,0 12,6 ± 0,0 2,7 ± 0,0 - 0,329 
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Stadium PGK       

G1 0(0) - - -   

G2 52(6,5) 8,6 ± 2,3 8,5 ± 2,4 -0,1 ± 3,2 0,923  

G3a 144(18,0) 9,1 ± 2,2 8,8 ± 2,1 -0,3 ± 2,3 0,241  

G3b 183(23,0) 9,4 ± 2,5 8,7 ± 2,2 -0,7 ± 2,6 <0,001  

G4 191(24,0) 9,4 ± 2,5 8,8 ± 2,3 -0,6 ± 2,5 0,001  

G5 227(28,5) 8,8 ± 2,4 7,6 ± 2,5 -1,2 ± 2,8 <0,001 <0,001 

 

Tabel 2. eLFG berdasarkan usia, jenis kelamin, komorbid, dan stadium PGK 
 

Karakteristik n(%) eLFG pre 

(mL/min/1,73 m2) 

eLFG post 

(mL/min/1,73 m2) 

Δ  (mL/min/1,73 

m2) 

Nilai p (Pre-post) Nilai p (komparatif) 

Usia (tahun)       

<30 14(1,8) 29,6 ± 26,6 47,1 ± 49,4 17,5 ± 32,6 0,245  

30-65 530(66,5) 28,2 ± 20,1 27,8 ± 21,3 -0,4 ± 11,4 0,016  

>65 253(31,7) 32,0 ± 16,9 30,9 ± 17,5 -1,1 ± 10,6 0,017 0,242 

Jenis kelamin       

Laki-laki 534(67) 32,5 ± 20,2 31,9 ± 22,2 -0,6 ± 13,1 0,001  

Perempuan 263(33) 23,3 ± 15,6 23,4 ± 17,4 0,1 ± 9,5 0,705 0,034 

Komorbid       

Hipertensi 436(31,1) 26,6 ± 20,2 25,9 ± 21,4 -0,7 ± 10,8 0,002  

DM Tipe 2 187(13,3) 30,3 ± 17,1 28,6 ± 19,0 -1,7 ± 11,8 <0,001  

Aterosklerosis 183(13,1) 41,1 ± 16,5 40,0 ± 17,1 -1,1 ± 12,3 0,034  

Anemia 181(12,9) 19,5 ± 17,3 20,5 ± 20,5 1,0 ± 11,9 0,945  

CHF 122(8,7) 31,6 ± 15,5 34,3 ± 20,0 2,7 ± 14,7 0,439  

Dislipidemia 103(7,3) 36,2 ± 18,5 34,6 ± 20,8 -1,6 ± 12,9 0,010  

Fibrilasi Atrial 53(3,8) 34,6 ± 14,0 36,1 ± 15,0 1,5 ± 10,5 0,184  

Atrial Flutter 52(3,7) 35,2 ± 13,5 36,7 ± 14,5 1,5 ± 10,6 0,182  

Tuberkulosis 16(1,1) 36,1 ± 21,7 32,1 ± 22,1 -4,0 ± 12,2 0,187  

Endokarditis 12(0,9) 34,3 ± 15,7 40,5 ± 29,2 6,2 ± 23,3 0,505  

Polisitemia vera 8(0,6) 52,0 ± 11,3 50,0 ± 10,6 -2,0 ± 9,1 0,344  

Nefrolitiasis 8(0,6) 24,9 ± 18,7 22,9 ± 20,0 -2,0 ± 10,0 0,611  

Esofagitis 8(0,6) 37,3 ± 26,5 37,3 ± 20,4 0,0 ± 9,4 1,000  

CML 4(0,3) 35,3 ± 16,5 27,0 ± 4,6 -8,3 ± 14,0 0,285  

Fatty liver 3(0,2) 48,3 ± 32,6 49,0 ± 24,6 0,7 ± 9,5 0,593  

Goiter 3(0,2) 37,3 ± 19,6 34,0 ± 23,1 -3,3 ± 3,5 0,180  

Pneumonia 3(0,2) 46,5 ± 17,3 64,5 ± 30,5 18,0 ± 18,2 0,109  
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Tirotoksikosis 4(0,3) 46,0 ± 18,7 43,3 ± 15,0 -2,7 ± 9,2 0,461  

Angina Pektoris 4(0,3) 56,0 ± 31,1 57,0 ± 29,7 1,0 ± 1,4 0,317  

Dilated cardiomyopathy 2(0,1) 48,5 ± 4,9 37,0 ± 15,6 -11,5 ± 20,5 0,655  

Thrombocythemia 2(0,1) 41,5 ± 21,9 41,0 ± 17,0 -0,5 ± 5,0 0,655  

Gastritis 2(0,1) 43,9 ± 23,6 44,4 ± 20,8 0,5 ± 19,3 0,553  

Penyakit Crohn 2(0,1) 24,5 ± 6,4 30,0 ± 12,7 5,5 ± 6,4 0,180  

CLL 1(0,1) 46,0 ± 0,0 38,0 ± 0,0 -8,0 ± 0,0 -  

DM Tipe 1 1(0,1) 43,0 ± 0,0 55,0 ± 0,0 12,0 ± 0,0 -  

Penyakit jantung rematik 1(0,1) 18,0 ± 0,0 72,0 ± 0,0 54,0 ± 0,0 -  

Sirosis Hepatis 1(0,1) 48,0 ± 0,0 33,0 ± 0,0 -15,0 ± 0,0 - <0,001 

Stadium PGK       

G1 0(0) - - - - - 

G2 52(6,5) 69,1 ± 8,3 63,0 ± 16,2 -6,1 ± 15,0 0,003  

G3a 144(18,0) 51,1 ± 4,4 49,0 ± 16,7 -2,1 ± 15,8 0,008  

G3b 183(23,0) 36,6 ± 4,2 35,7 ± 13,4 -0,9 ± 12,7 0,086  

G4 191(24,0) 21,9 ± 4,3 23,6 ± 11,7 1,7 ± 11,1 0,333  

G5 227(28,5) 7,2 ± 3,4 8,1 ± 7,8 0,9 ± 7,2 0,953 <0,001 

 


