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NILAI UREUM, KREATININ, DAN PENYINGKIRAN KREATININ DI 
PENDERITA PENYAKIT GINJAL MENAHUN (KRONIK)

(Values of Ureum, Creatinine and Creatine Clearance in Chronically Kidney Disease 
Patients) 

I. Ismail,* Mutmainnah,* Hardjoeno*

ABSTRACT

Chronically Kidney Disease (CKD) is still a health problem with a high incidence, complex aetiology, and often without complaints 
or clinical symptoms except in the terminal stadium. To know the distribution of CKD according to age, sex group, aetiology, determining 
stage of CKD based on creatinine clearance value, a retrospective study was conducted on 88 patients of CKD at Wahidin Sudirohusodo 
Public Hospital of Makassar from January to December 2004. The diagnosis of CKD was based on serum ureum value (Modified 
Barthelot), serum creatinine value (Jaffe) and creatinine clearance value (Cockroft Gault). Chronically Kidney Disease was found more 
frequent in men 59.09% (52 of 88). The peak age prevalence was between 50 to less than < 60 years 29.55%. The eldest patient was 83 
years while the youngest was 16 years. The most fragment aetiology of CKD was hypertension 18.18% (16 of 88). Based on creatinine 
clearance values the medium group, severe group, and renal failure group were the age group respectively 3.41%, 19.32% and 77.27%. 
The prevalence of CKD is found more frequent in 50 less than 60 years of age. Hypertension seems to be the more predominant aetiology, 
and staging based on creatinine clearance value showed that most patients were in the renal failure group. 

Key words: chronically kidney disease, ureum, creatinine, creatinine clearance

PENDAHULUAN

Penyakit ginjal menahun/kronik (PGK) ialah 
kerusakan ginjal yang terjadi selama 3 bulan atau 
lebih, berdasarkan kelainan patologi atau petanda 
kerusakan ginjal seperti kelainan di urinalis dengan 
atau tanpa penurunan laju penyaringan (filtrasi) 
glomerulus. �������������������������������������     Di samping itu PGK terdiagnosis bila 
laju ����������������������������������������������    penyaringan (filtrasi) �����������������������  glomerulus kurang dari 
60 ml/menit/1,73 m² meskipun tidak ditemukan 
kelainan urin.1–3 

PGK masih merupakan permasalahan kesehatan 
dengan angka kejadian yang cukup tinggi, beretiologi 
luas dan rumpil (kompleks), sering tanpa keluhan 
maupun gejala klinis kecuali pada stadium terminal 
(gagal ginjal terakhir).3 Penyakit ginjal menahun 
(kronis) di Amerika Serikat, Jepang dan Taiwan 

mencapai 1500 orang setiap satu juta penduduk. Di 
Indonesia penyakit ginjal menahun (kronis) mencapai 
600 orang setiap satu juta penduduk. 

Penggolongan penderita bermasa penyakit 
(klasifikasi stadium) ginjal kronis, ditentukan oleh 
nilai laju �����������������������������������������   penyaringan (filtrasi) ������������������ glomerulus, yaitu 
stadium yang lebih tinggi menunjukkan nilai 
laju ���������������������������������������������    penyaringan (filtrasi) ����������������������  glomerulus yang lebih  
rendah.1,2

Perjalanan klini����������������������������    s���������������������������     PGK biasanya perlahan dan 
sering tidak dirasakan oleh penderita, sehingga 
dalam mendiagnosis perlu diperiksa yang terarah 
dan berurutan (kronologis), mulai dari anamnesis, 
pemeriksaan fisik dan penunjang.1–3 Pemeriksaan 
penunjang dalam hal ini ialah pemeriksaan laboratorik 
yang bertujuan untuk memastikan dan menentukan 
perjalanan penyakit.3 Pemeriksaan ureum, kreatinin 

*	 Bagian Patologi Klinik FK Unhas-RS dr. ��������������������������������������������������������������������������������������         Wahidin Sudirohusodo Jl. Perintis Kemerdekaan Km. 10 Makassar Telp. 0411-586010-582678

Tabel 1. 	Stadium penyakit ginjal kronis2,4,5

Stadium Deskripsi LFG

1
2
3
4
5

Gangguan fungsi ginjal kronis dengan LFG normal
Penurunan ringan LFG
Penurunan sedang LFG
Penurunan berat LFG
Gagal ginjal

> 90 ml/menit
60–89 ml/menit
30–59 ml/menit
15–29 ml/menit
< 15 ml/menit atau dialisis
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dan uji penyingkiran kreatinin (TKK) selain sebagai 
uji saring faal ginjal juga digunakan untuk menilai 
peningkatan (progresivitas) penurunan faal ginjal.3

Sebagian besar penderita PGK harus menjalani 
program pengobatan gejala penyakit (terapi 
simptomatis) untuk mencegah atau memperlambat 
peningkatan (progresivitas) penurunan faal ginjal 
(LFG). Jika terapi ini tidak berhasil, penderita akan 
berada pada stadium gagal ginjal terminal yang 
memerlukan pengobatan (terapi pengganti yaitu 
dialisis atau cangkok (transplantasi) ginjal yang 
memerlukan biaya yang sangat besar.3,4,6

Tujuan penelitian ialah untuk mengetahui sebaran 
(distribusi) penyakit ginjal kronis berdasarkan umur 
dan jenis kelamin, etiologi serta menentukan stadium 
penyakit ginjal menahun (kronis) berdasarkan nilai 
uji penyingkiran kreatinin. Manfaat penelitian adalah 
sebagai bahan pertimbangan para peklinik (klinisi) 
dalam menangani penderita penyakit ginjal menahun 
(kronis).

BAHAN DAN METODE

Metode penelitian tinjau kembali etiologi 
(retrospektif) yang dianalisis secara pemerian 
(deskriptif). Data diperoleh dari rekam medik di RS 
Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar masa waktu 
(periode) Januari–Desember 2004. Sampel penelitian 
adalah semua penderita yang telah didiagnosis PGK 
berdasarkan nilai uji penyingkiran kreatinin (TKK).

Cara kerja: 1) uji ureum (metode Modified 
Barthelot) dan kreatinin (metode Jaffe) dengan 
mengunakan alat swa-analisis (autoanalyzer) Lyasis,7 

2) nilai TKK dihitung menggunakan rumus Cockroft 
Gault:1,2,5

Rumus Cockroft Gault: Pria: (140 – umur) × BB (kg)

72 × kreatinin serum (mg/dL)

Wanita: 0,85 × klirens kreatinin pria

Data diolah dan disajikan dalam bentuk tabel dan 
gambar.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Dari 88 penderita yang dirawat di Bagian Penyakit 
Dalam RS Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar pada 
masa waktu (periode)������������������������   Januari–Desember 2004, 
diperoleh kelompok penderita PGK yang terbanyak 
berumur 50–< 60 tahun sebanyak 26 orang 
(29,55%). Penderita paling muda berumur 16 tahun 
dan paling tua 83 tahun.

Kejadian (�������������������������������������    Insidens) PGK meningkat sesuai umur. 
Di Inggris terjadi peningkatan kejadian (insidens) 
dari angka 58 orang per 1 juta penduduk per tahun 
pada umur di bawah 50 tahun meningkat menjadi 
588 orang per 1 juta penduduk per tahun pada 
umur 80 tahun atau lebih. Penelitian di Perancis 
menunjukkan terjadi peningkatan kejadian (insidens) 
pada pria usia tua yang mencapai 1124 orang per  
1 juta penduduk per tahun. Data penelitian di 
Amerika Serikat pada tahun 1998, kejadian (insidens) 
PGK yang berlanjut ke gagal ginjal pada umur  
45–64 tahun mencapai 542 orang per 1 juta 
penduduk, kejadian (insidens) PGK yang berlanjut 
ke gagal ginjal pada umur 65–74 tahun mencapai  
1144 orang per 1 juta penduduk. Terjadinya 
peningkatan ini berkaitan dengan kecepatan 
penurunan fungsi ginjal yang dipengaruhi oleh umur 
dan di penderita usia tua dengan glomerulonefritis 
akan lebih cepat mengalami penurunan fungsi 
ginjal.8

Di tabel 2, diperlihatkan bahwa penderita 
PGK laki-laki 52 orang (59,09%) lebih banyak 
dibandingkan perempuan 36 orang (40,91%). 
Penelitian yang dilakukan di Inggris di penderita 
PGK non diabetik ditemukan terjadi penurunan fungsi 
ginjal penderita laki-laki 2 kali lebih cepat daripada 
perempuan. Penurunan fungsi ginjal juga lebih cepat 
terjadi pada laki-laki dengan hipertensi nefrosklerosis, 
ginjal polikistik dan nefropati diabetik.8

Pada penelitian ini etiologi PGK terbanyak 
adalah hipertensi 16 orang (18,18%), kemudian 
glomerulonefritis kronis (GNC) 13 orang (14,77%), 
batu saluran kemih 9 orang (10,23%), kausa 
tidak jelas 7 orang (7,95%), nefropati diabetik  
6 orang (6,82%), kista ginjal 2 orang (2,27%) (lihat  
Tabel 3).

Tabel 2. 	Sebaran (Distribusi) penderita PGK berdasarkan kelompok umur dan jenis kelamin

Umur
Laki-laki Perempuan Total

n % n % n %

< 20
20–< 30
30–< 40
40–< 50
50–< 60
≥ 60

2
3
4

10
18
15

2,27
3,41
4,55

11,36
20,45
17,05

0
5
2

11
8

10

0,00
5,68
2,27

12,50
9,09

11,36

2
8
6

21
26
25

2,27
9,09
6,82

23,86
29,55
28,41

Jumlah 52 59,09 36 40,91 88 100,00
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Di Tabel 3 juga ditunjukan bahwa PGK dapat 
diakibatkan oleh 2 bahkan 3 penyebab yang berbeda. 
PGK yang disebabkan oleh hipertensi dan diabetes 
mellitus merupakan gabungan (kombinasi) etiologi 
PGK yang terbanyak yaitu 12 orang (13,64%).

Penyebab utama PGK adalah diabetes atau 
hipertensi sekitar 50%, glomerulonefritis, kista dan 
urolithiasis sekitar 20–25% serta tidak diketahui 
penyebabnya 1–9%.4 Di Eropa, Amerika Serikat 
maupun data Perhimpunan Nefrologi Indonesia tahun 
2000 tercatat bahwa hipertensi menempati urutan 
ke 2–3 sebagai penyebab penyakit ginjal kronis.9 

Menurut Sukandar,3 glomerulonefritis, hipertensi 
sewajarnya (essensial) dan pielonefritis merupakan 
penyebab PGK yang paling sering, kira-kira 60%. 
Penyakit ginjal kronis yang berhubungan dengan 
penyakit ginjal polikistik dan nefropati obstruktif 
hanya 15–20%.3

Penelitian Suci Aprianti menemukan etiologi PGK 
terbanyak adalah glomerulonefritis kronis sebanyak 
21,97% kemudian urolithiasis 17,95% dan nefropati 
diabetik 16,66%.10 Dalam kurun waktu 4 tahun 
telah terjadi pergeseran etiologi PGK terbanyak di RS  
Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar.

Hipertensi sangat erat hubunganya dengan 
penyakit ginjal, demikian pula sebaliknya. Hipertensi 
primer mengakibatkan terjadinya cacat (defek) fungsi 
ginjal yang dapat berlanjut menjadi kerusakan ginjal. 
Sebaliknya, hipertensi kedua (sekunder) yang sering 
terjadi pada penyakit ginjal menahun (kronis) akan 
menjadi salah satu gejala utama penyakit ginjal 
tersebut.9 

Berdasarkan nilai TKK, dari 88 sampel yang 
diteliti yang termasuk dalam kelompok penurunan 
sedang LFG (stadium III) 3 orang (3,41%), kelompok 
penurunan berat LFG (stadium IV) 17 orang 
(19,32%), terdiri dari laki-laki 13 orang (14,77%) 

dan perempuan 4 orang (4,55%) serta kelompok 
gagal ginjal (stadium V) 68 orang (77,27%) terdiri 
dari laki-laki 36 orang (40,91%) dan perempuan  
32 orang (36,36%). Kelompok gagal ginjal meliputi 
lebih dari separuh sampel yang diteliti.

Tabel 4. 	Penanganan PGK berdasarkan stadium

STADIUM PENANGANAN JUMLAH

III 

IV 

V

Evaluasi dan pengobatan 
penyulit (komplikasi)
Persiapan pengobatan (terapi) 
pengganti ginjal
Pengobatan (terapi) 
pengganti ginjal (jika telah 
terjadi uremia)

3,41%
 

19,32%
 

77,27%

PGK stadium I maupun stadium II tidak ditemukan 
dalam penelitian ini, karena stadium dini PGK sering 
tidak menunjukkan gejala yang jelas. Keluhan baru 
muncul setelah fungsi ginjal mengalami penurunan 
lebih dari 10–25%. Diagnosis dan pengobatan 
PGK stadium dini dapat mencegah terjadinya 
gagal ginjal dan penyulit (komplikasi) penyakit 
kardiovaskular.1,2

Tabel 3. 	Sebaran (Distribusi) penderita PGK berdasarkan etiologi

ETIOLOGI
Laki-laki Perempuan Total

n % n % n %

Hipertensi 
GNC
Batu Saluran Kemih
Kausa Tidak Jelas
Nefropati Diabetik
Kista Ginjal
Hipertensi dan DM
Hipertensi dan NC
Hipertensi dan BSK
GNC dan Kista
GNC dan BSK
Kista dan BSK
DM, HT dan BSK
HT, GNC dan Kista

9
7
8
3
4
2
4
4
5
3
1
1
1
0

17,31
13,46
15,38

5,77
7,69
3,85
7,69
7,69
9,62
5,77
1,92
1,92
1,92
0,00

7
6
1
4
2
0
8
4
2
1
0
0
0
1

19,44
16,67

2,78
11,11

5,56
0,00

22,22
11,11

5,56
2,78
0,00
0,00
0,00
2,78

16
13

9
7
6
2

12
8
7
4
1
1
1
1

18,18
14,77
10,23

7,95
6,82
2,27

13,64
9,09
7,95
4,55
1,14
1,14
1,14
1,14

JUMLAH 52 100,00 36 100,00 88 100,00

Gambar 1. 	 Sebaran (Distribusi) stadium PGK di penderita 
berdasarkan nilai TKK
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Di Tabel 4 diperlihatkan penderita PGK stadium 
III (3,41%) dan stadium IV (19,32%) penanganan 
yang diberikan bersifat cara lama (konservatif) yang 
bertujuan mencegah atau mengurangi kecepatan 
(progresivitas) penurunan faal ginjal (LFG). 
Pada stadium gagal ginjal (stadium V/77,27%) 
penanganannya berupa dialisis dan cangkok 
(transplantasi) ginjal.3,4,6 

SIMPULAN DAN SARAN

Penderita PGK paling banyak ditemukan di 
kelompok umur 50 sampai < 60 tahun, Hipertensi 
merupakan faktor yang lebih banyak (predominant) 
di PGK, Berdasarkan uji penyingkiran kreatinin 
sebagian besar penderita yang diuji mengalami gagal 
ginjal. 
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