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ABSTRAK

Hipertensi ditandai dengan tekanan darah tinggi
yang terus-menerus di arteri sistemik. Jenis
penelitian ini adalah deskriptif retrospektif
dengan pengambilan sampel secara konsekutif
menggunakan kriteria inklusi dan eksklusi.
Analisis data menggunakan Uji Normalitas
Skewness dan Kurtosis dan Uji Chi Square
dengan p<0,05. Hasil penelitian menunjukkan
ditemukan 42 orang dengan persentase populasi
67,7% yang diketahui menderita hiperurisemia
disertai hipertensi. Terdapat hubungan yang
bermakna antara kejadian hiperurisemia dengan
kejadian  hipertensi dengan nilai p=0,003
(p<0,05). Nilai odds rasio (OR) pada penelitian
ini sebesar 8,17, artinya pasien dengan
hiperurisemia mempunyai peluang 8,17 kali
lebih  besar untuk menderita hipertensi
dibandingkan dengan pasien tanpa
hiperurisemia. Disarankan pada penelitian
selanjutnya menggunakan studi kasus kontrol
atau studi kohort untuk mengetahui variabel apa
saja yang menjadi penyebab dan akibat antara
hiperurisemia dan hipertensi.
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PENDAHULUAN

Hipertensi ditandai dengan tekanan darah yang terus tinggi di arteri
sistemik. Hiperteni memiliki faktor resiko yang dapat dimodifikasi, yang mana
hipertensi yang tidak dikendalikan tersebut dapat menjadi penyebab
morbiditas dan mortalitas diseluruh dunia. Di Indonesia, prevalensi hipertensi
yang terdiagnosis oleh dokter yaitu sebesar 8,36%. Data menunjukkan hanya
0,7% orang yang terdiagnosis tekanan darah tinggi minum obat Hipertensi
(Kementerian Kesehatan RI, 2019), yang mana penyakit ini menjadi masalah
kesehatan yang menjadi perhatian di Indonesia saat ini.

Hipertensi ditandai dengan peningkatan tekanan darah sistolik lebih
besar atau sama dengan 140 mmHg dan peningkatan tekanan diastolik lebih
besar atau sama dengan 90 mmHg (Ann, 2015). Hipertensi ini dapat
menyebabkan utama morbiditas dan mortalitas. Meskipun etiologi hipertensi
tidak jelas penyebabnya pada banyak pasien. Yang mana penyebab salah
satunya adalah akibat hiperurisemia. Hiperurisemia telah lama diketahui
berhubungan dengan peningkatan risiko penyakit kardiovaskular, termasuk
risiko terjadinya hipertensi (Stewart, 2019).

Prevalensi hipertensi di dunia tahun 2020 adalah sebesar 26,3% dan
diprediksi meningkat menjadi 29,1% pada tahun 2025. Riskesdas (Riset
Kesehatan Dasar) tahun 2020 Indonesia memiliki prevalensi hipertensi sebesar
25,8%. Dari data yang diperoleh dari RSUD Tugurejo Semarang ditemukan
peningkatan kasus hipertensi sebanyak 633 kasus pada tahun 2009 menjadi
1072 kasus pada tahun 2020 (Ettehad, 2016).

Hipertensi dijuluki sebagai silent killer atau menyebabkan kematian
mendadak pada penderitanya. Kematian tersebut dapat akibat hipertensi itu
sendiri atau penyakit yang diawali oleh hipertensi sendiri. Hipertensi yang
tidak terkendali dapat menyebabkan gagal jantung, stroke, dan gagal ginjal.
Sehingga penderita hipertensi dapat melakukan disiplin diri terhadap life style,
yang mana dapat mengendalikan hipertensi yang dialami (Pradono, 2020).

Terjadinya hiperurisemia yang berhubungan dengan hipertensi semakin
meningkat. Penelitian sebelumnya menyatakan peningkatan kadar asam urat
telah berhubungan dengan kejadian hipertensi, yang mana asam urat adalah
produksi sampingan dari produksi purin. Asam urat dalam serum dapat
dikaitkan dengan komplikasi seperti penyakit hipertensi, disfungsi endotel,
penyakit ginjal kronik, dan pradiabetes (Grassi, 2013).

Dalam beberapa tahun terakhir, hubungan antara asam urat serum
dengan kejadian hipertensi telah mendapat perhatian luas. Yang mana
hiperurisemia dan kejadian hipertensi telah dilaporkan memiliki hubungan
positif dalam berbagai peneltian epidemiologi. Hiperurisemia telah dilaporkan
menjadi penyebab hipertensi primer (Kuwabara, 2015).

Penelitian Yano (2014) melaporkan terdapat hubungan antara asam urat
serum dengan kejadian hipertensi, yang mana terjadi peningkatan risiko
kejadian hipertensi dengan peningkatan asam urat. Kejadian hipertensi terkait
dengan hiperurisemia yang mana banyak terjadi pada pria dibandingkan
dengan wanita, dengan rentang usia terjadi paling sering usia 35-60 tahun.
Studi lain juga melaporkan kejadian hipertensi akibat hiperurisemia sebesar
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1,57 kali lipat lebih beresiko apabila wanita kadar asam urat serum diatas sama
dengan 6mg/dL dan pria dengan nilai diatas sama dengan 7mg/dL.

Peningkatan asam urat serum merangsang produksi sitokin, antara lain
MCP-1, interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-a (TNF-a), dan c-
reactive protein (CRP). Sitokin tersebut memicu peradangan sistemik.
Peningkatan CRP menurunkan produksi NO yang mengurangi kemampuan
vasodilatasi vaskuler. Selain itu, peningkatan asam urat serum menyebabkan
peningkatan  aktivitas sistem  renin-angiotensin-aldosteron  sehingga
menyebabkan vasokonstriksi. Pada stadium ini, hipertensi yang terjadi masih
bersifat reversible (Youssef, 2013).

Jika proses ini berlangsung dalam waktu yang lama akan menyebabkan
aterosklerosis. Asam urat terserap ke dalam sel otot polos pembuluh darah
menyebabkan aktivasi lanjut platelet derived growth factor dan MCP-1
(Youssef, 2013). Hal ini menyebabkan proliferasi sel otot polos vaskuler
sehingga menyebabkan perubahan morfologi vaskuler, terutama pada ginjal.
Proses ini semakin lama semakin sulit diperbaiki dan akhirnya bersifat
ireversibel. Pada stadium ini diet rendah garam dan rendah asam urat tidak
dapat memperbaiki hipertensi yang terjadi sehingga dikenal dengan nama
sodium sensitive hypertension (Nguedia Assob, 2014).

Kesenjangan mengenai hubungan kadar asam urat dengan tekanan
darah masih terus ada hingga saat ini. Sebuah penelitian oleh Waring (2004),
efek pemberian jangka pendek preparat asam urat pada manusia tidak
menyebabkan perubahan signifikan pada fungsi kardiovaskuler. Penelitian
Kaishusha (2014) berupa observasi pada sejumlah pasien di Kongo, Propinsi
Kivu Utara menyimpulkan bahwa tidak ada hubungan antara hiperurisemia
dan hipertensi. Berdasarkan uraian di atas diketahui bahwa hubungan antara
hiperurisemia dan hipertensi masih merupakan kontroversi. Oleh karena itu,
penelitian ini dilakukan wuntuk mengetahui apakah memang terdapat
hubungan di antara keduanya.

TINJAUAN PUSTAKA

Hiperurisemia adalah keadaan yang mana peningkatan kadar asam
urat dalam darah diatas normal. Batasan hiperurisemia untuk pria dan
wanita tidak sama tergantung dari golongan umur. Seorang pria dewasa
dikatakan menderita hiperurisemia bila kadar asam urat serumnya lebih dari
7,0 mg/dl. Sedangkan hiperurisemia pada wanita dewasa terjadi bila kadar
asam urat serum di atas 6,0 mg/dl (Barkas, 2018).

Ginjal merupakan organ yang berperan megendalikan kadar asam
urat di dalam darah agar selalu dalam batas normal. Organ ginjal mengatur
pembuangan asam urat melalui urin. Namun bila produksi asam urat
menjadi sangat berlebihan atau pembuangannya berkurang, kadar asam urat

di dalam darah menjadi tinggi, keadaan ini disebut Hiperurisemia (Barkas,
2018).

Nutrisi
Asupan nutrisi merupakan salah satu fakor terbesar tercetusnya
penyakit. Beberapa penyakit seperti asam urat merupakan salah satu
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penyakit yang mana nutrisi/makanan merupakan faktor utama yaitu
tingginya mengonsumsi bahan pangan sumber protein terutama purin.
Bahan makanan yang banyak mengandung sumber purin adalah hati,
jantung, otak, paru-paru daging, kacang-kacangan dan sebagainya. Asupan
makanan tinggi purin berpengaruh terhadap kadar asam urat dalam tubuh.
Jika asupan makanan tinggi purin berlebih, sementara tubuh sudah
mengalami peninggian kadar asam urat, maka purin yang masuk semakin
banyak dan menjadi timbunan kristal asam urat. Apabila penimbunan
Kristal terbentuk di cairan sendi, maka terjadilah penyakit gout, dan jika
penimbunan terjadi di ginjal akan muncul batu asam urat ginjal yang disebut
dengan batu ginjal. Sehingga seseorang yang sudah terkena penyakit asam
urat sebaiknya harus membatasi dalam mengonsumsi makanan yang
bersumber tinggi purin yaitu menjadi 100-150 mg/hari (normal biasanya
mengandung 600-1000 mg/hari) (Williams, 2019).

Genetik

Salah satu faktor risiko asam wurat adalah faktor genetik atau
keturunan. Gen adalah faktor yang menentukan pewarisan sifat-sifat
tertentu dari seseorang kepada keturunannya. Seseorang dengan riwayat
genetik/keturunan yang mempunyai hiperurisemia mempunyai risiko 1-2
kali lipat di banding pada penderita yang tidak memiliki riwayat genetik/
keturunan. Kadar asam urat dikontrol oleh beberapa gen (Purwaningsih,
2010). Penyakit asam urat dikategorikan sebagai penyakit multifaktorial,
karena penyakit ini melibatkan faktor keturunan (gen) dan faktor
lingkungan. Sekitar 18% penderita asam urat memiliki riwayat penyakit
yang sama pada salah satu anggota keluarganya. Faktor keturunan
merupakan faktor risiko yang dapat memperbesar jika dipicu oleh
lingkungan (Alqami, 2018).

Asam urat secara normal merupakan hasil akhir metabolisme purin,
baik purin yang berasal dari bahan makanan maupun dari pemecahan asam
nukleat. Senyawa ini sukar larut air, tapi dalam darah, asam urat terlarut
dalam bentuk natrium urat, sementara dalam saluran kemih urat tetap
dijumpai dalam bentuk asam urat. Bentuk garamnya terlarut pada kondisi
pH>7 (lingkungan basa). Purin merupakan senyawa nukleotida. Senyawa ini
memiliki peran luas pada berbagai proses biokimia tubuh. Bersama asam
amino, nukleotida merupakan unit dasar proses biokimiawi penurunan sifat
genetik (Benn, 2018).

Enzim penting pada pembentukan asam urat adalah Xantin Oksidase
yang aktif bekerja pada usus halus, hati dan ginjal. Dengan demikian
pembentukan asam urat tergantung dari metabolisme purin dan fungsi enzim
Xantin-Oksidase. Asam urat diangkat oleh darah ke ginjal dan asam urat akan
berpengaruh pada fungsi ginjal dan asam urat berpengaruh pada fungsi
filtrasi renal, absorbsi dan sekresi. Sebanyak 79% asam nukleat dieksresi
dalam ginjal dan 25% melalui saluran cerna. Dalam ginjal, asam urat
seluruhnya melewati glomerulus, selanjutnya 98% mengalami reabsorbsi
tubuli proksimal, sekresi tubuli distal dan reabsorbsi lagi pada tubuli distal.
Total ekskresi ginjal 10% dari jumlah yang di filtrasi (Benn, 2018).
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Sintesis asam urat dimulai dari terbentuknya basa purin dari gugus
ribosa, yaitu 5-phosphoribosyl-1- pirophosphat (PRPP) yang didapat dari ribose
Sfosfat yang disintesis dengan Adenosinetriphosphate (ATP) dan merupakan
sumber gugus ribosa. Reaksi pertama, PRPP bereaksi dengan glutamin
membentuk fosforibosilamin yang mempunyai sembilan cincin purin. Reaksi
ini dikatalisis oleh PRPP glutamil amidotranferase, suatu enzim yang
dihambat oleh produk nukleotida inosinemonophosphat (IMP), adenine
monophosphat (AMP) dan guanine monophosphat (GMP). Ketiga nukleotida
ini juga menghambat sintesis PRPP sehingga memperlambat produksi
nukleotida purin dengan menurunkan kadar substrat PRPP (Perez-Ruiz, 2015).

IMP merupakan nukleotida purin pertama yang dibentuk dari gugus
glisin dan mengandung basa hipoxantin. Inosinemonophosphat berfungsi
sebagai titik cabang dari nukleotida adenin dan guanin. AMP berasal dari IMP
melalui penambahan sebuah gugus amino aspartat ke karbon enam cincin
purin dalam reaksi yang memerlukan GTP (Guanosine triphosphate). GMP
berasal dari IMP melalui pemindahan satu gugus amino dari amino glutamin
ke karbon dua cincin purin, reaksi ini membutuhkan ATP. AMP mengalami
deaminasi menjadi inosin, kemudian IMP dan GMP mengalami defosforilasi
menjadi inosin dan guanosin. Basa hipoxantin terbentuk dari IMP yang
mengalami defosforilasi dan diubah oleh xantin oksidase menjadi xantin serta
guanin akan mengalami deaminasi untuk menghasilkan xantin juga. Xantin
akan diubah oleh xantin oksidase menjadi asam urat (Chen, 2016).

Nukleotida
Sintesis Purin Purin Purin Makanan
y
Purin
Asam Urat
v
Ginjal intestin

Gambar 1. Metabolisme Asam Urat

Hipertensi

Hipertensi atau yang lebih dikenal dengan tekanan darah tinggi adalah
penyakit kronik akibat desakan darah yang berlebihan dan hampir tidak
konstan pada arteri. Tekanan dihasilkan oleh kekuatan jantung ketika
memompa darah. Hipertensi berkaitan dengan meningkatnya tekanan pada
arterial sistemik, baik diastolik maupun sistolik secara terus-menerus. Gejala
hipertensi sulit diketahui karena tidak memiliki gejala khusus. Gejala yang
mudah diamati yaitu pusing, sering gelisah, wajah merah, telinga berdengung,
sesak napas, mudah lelah, mata berkunang- kunang Seseorang dinyatakan
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hipertensi apabila seseorang memiliki tekanan darah sistolik > 140 mmHg dan
> 90 untuk tekanan darah diastolik ketika dilakukan pengulangan (Fagard,
1995).
Faktor risiko yang mempengaruhi hipertensi yaitu:
1. Jenis Kelamin
Dari hasil penelitian didapatkan hasil lebih dari setengah
penderita hipertensi berjenis kelamin wanita sekitar 56,5%.
Hipertensi lebih banyak terjadi pada pria bila terjadi pada usia
dewasa muda. Sedangkan pada wanita menyerang setelah umur
55 tahun, sekitar 60% penderita hipertensi adalah wanita
(Fagard, 1995)
2. Umur
Semakin tinggi umur seseorang semakin tinggi tekanan
darahnya. Pada usia lanjut ginjal dan hati mulai menurun,
karena itu dosis obat yang diberikan harus tepat. Tetapi pada
kebanyakan kasus hipertensi banyak terjadi pada usia lanjut.
Pada wanita, hipertensi sering terjadi pada usia 50 tahun, karena
terjadi penurunan hormone (Fagard, 1995).
3. Keturunan
Tekanan darah tinggi cenderung diwariskan dalam keluarganya
sekitar 25%. Jika kedua orang tua memiliki tekanan darah tinggi
maka peluang meningkat 60% (Fagard, 1995).
Faktor risiko yang dapat dikontrol yaitu:
1. Obesitas
Pada wusia pertengahan asupan kalori tinggi dan tidak
diimbangi dengan aktivitas, sehingga berat badan terus
meningkat. Obesitas dapat memperburuk kondisi lansia dan
memicu timbulnya penyakit jantung, artrtis, hipertensi (Ehret,
2016).
2. Kurang olahraga
Latihan fisik berupa berjalan kaki selama 30-60 menit setiap hari
sangat bermanfaat untuk menjaga jantung dan peredaran darah
(Ehret, 2016).
3. Kebiasaan merokok
Merokok menyebabkan tekanan darah meningkat. Dalam
penelitian kohort prospektif oleh dr. Thomas S Bowman
terhadap 28.236 subyek penelitian yang tidak ada riwayat
hipertensi, 51% tidak merokok, 36% merupakan perokok
pemula, 5% subyek merokok 1-14 batang rokok perhari dan 8%
subyek yang merokok lebih dari 15 batang perhari. Subyek terus
diteliti dan dalam median waktu 9,8 tahun. Kesimpulan dalam
penelitian ini adalah kejadian hipertensi terbanyak pada
kelompok subyek dengan kebiasaan merokok lebih dari 15
batang perhari (Ehret, 2016).
4. Mengonsumsi garam berlebih
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World Health Organization (WHO) merekomendasikan pola
konsumsi garam yang dapat mengurangi risiko terjadinya
hipertensi. Anjuran konsumsi garam perhari yang dianjurkan
yaitu 6 gram. Konsumsi natrium yang berlebih menyebabkan
konsentrasi natrium di dalam cairan ekstraseluler meningkat
(Dominiczak, 2017).

5. Minum alkohol
Banyak penelitian membuktikan bahwa alkohol dapat merusak
jantung dan organ-organ lain, termasuk pembuluh darah.
Kebiasaan mengonsumsi alkohol yang berlebihan merupakan
salah satu faktor risiko hipertensi (Dominiczak, 2017).

6. Stress
Stress akan meningkatkan resistensi pembuluh darah perifer dan
curah jantung sehingga akan menstimulasi aktivitas saraf
simpatis (Dominiczak, 2017).

Table 1. Derajat hipertensi menurut Perhimpunan Dokter Hipertensi
Indonesia tahun 2019 : (Stamler, 1993)

Kategori Tekanan Darah Tekanan Darah
Sistolik Diastolik

Optimal <120 <80
Normal 120-129 80-84
Normal- Tinggi 130-139 85-89
Hipertensi Derajat 1 140-159 90-99
Hipertensi Derajat 2 160-179 100-109
Hipertensi Derajat 3 =180 >110
Hipertensi Sistolik >140 <90
Terisolasi

Salt-sensitive kidney-dependent hypertension

Gambar 2. Mekanisme Hiperurisemia dan Hipertensi
Sumber: Dominiczak et al., 2017
Pada gambar tersebut dapat terlihat bahwa peningkatan kadar asam urat
dapat berefek pada pembuluh darah yaitu dengan mekanisme menurunkan
nitric oxide (NO) dan meningkatkan reactive oxygen species (ROS) lalu
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Inflamasi vascular serta proliferasi otot polos pembuluh darah. Kemudian
peningkatan asam urat dapat berpengaruh pada ginjal yaitu dengan
mekanisme meningkatkan produksi renin dan terjadinya lesi microvascular
pada ginjal (Dominiczak, 2017). Lesi mirovascular diginjal akan mengaktivasi
sistem renin angiotensin aldosterone (RAA) dengan menstimulasi pelepasan
renin, renin bereaksi dengan angiotensin diubah menjadi angiotensin I,
angiotensin I diubah menjadi angiotensin II di dalam paru-paru, angiotensin II
menyebabkan preload dan afterload meningkat dengan stimulasi korteks adrenal
agar mensekresi aldosteron, sekresi aldosteron meningkatkan penyerapan
garam dan air dan meningkatkan volume darah yang akan menyebabkan
tekanan darah meningkat kemudian terjadi hipertensi (Wantabe, 2002).

Terdapat mekanisme lain yang memperkuat dengan dilakukan
percobaan pada hewan uji yaitu tikus yang mengalami peningkatan tekanan
darah 3-5minggu setelah diberikan inhibitor uricase yang digunakan untuk
menaikan kadar asam urat. Mekanisme hipertensi dalam meningkatkan kadar
asam urat dengan menurunkan kadar endothelial nitric oxide, mengurangi
neuronal nitric oxide synthase di macula densa ginjal dan merangsang sistem
renin angiotensin. Yang mana seiring waktu tikus dapat mengembangkan
penyakit microvascular ginjal yang mana arteriol aferen menebal dan
mengembangkan hyalinosis. Penyakit microvascular ginjal berkembang secara
independent terhadap hipertensi yang disebabkan oleh efek langsung dari
asam urat, yaitu dengan merangsang proliferasi otot polos pembuluh darah.
Bukti lebih lanjut datang dari studi pada manusia, yang mana hiperurisemia
sangat berkaitan kuat dengan disfungsi endotel dan menurunkan asam urat
kemudian meningkatkan disfungsi endotel secara nyata dalam berbagai
kondisi (Sautin, 2007).

Asam urat juga merangsang sintesis monosit chemoattractant protein-1
(MCP-1) didalam sel otot polos vascular tikus dengan mengaktifkan p38 MAP
kinase dan faktor transkiripsi nuklir yaitu NF-kB dan AP-1. MCP-1 adalah
kemokin yang penting dalam penyakit vascular dan aterosklerosis. Asam urat
juga merangsang sel mononuclear manusia untuk memproduksi IL-1B, IL-6,
TNFa. Dengan demikian, didalam sistem eksperimental dan in vitro asam urat
memiliki kemampuan untuk menginduksi mekanisme inflamasi dan vascular
yang berkontribusi daripada melindungi terhadap perkembangan penyakit
kardiovaskular (Sautin, 2007).
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Gambar 2. Kerangka Konseptual

Asam urat diperoleh dari konsumsi makanan yang mengandung tinggi
purin, yang mana asam urat dapat memicu peningkatan produksi renin, dan
produksi sitokin proinflamasi seperti IL-1, IL-6, TNF-Alpha, dan MCP-1. Yang
mana produksi renin yang dipicu berlebih dapat mengaktivasi sistem renin
angiotensin aldosteron, yang dapat mempengaruhi penyerapan garam dan air,
dan menyebabkan vasokonstriki perifer. Vasokontriksi perifer dapat
menyebabkan tahanan perifer, dan sedangkan penyerapan garam dan air yang
tinggi akan meningkatkan volume darah yang meningkatkan preload, sehingga
cardiac output meningkat, sehingga mempengaruhi tekanan darah dua hal ini
yang menyebabkan terjadinya hipertensi (Watanabe, 2002).

Selain hal diatas asam urat dapat memicu juga reaksi peradangan, yaitu
mengaktivasi sitokin proinflamasi, yang mana sitokin proinflamasi dapat
menurunkan produksi nitrit oksida dan terjadi peningkatan reaktif oksigen
spesies (ROS), kedua hal ini dapat memicu kejadian stres oksidatif pada
pembuluh darah. Stres oksidatif tersebut memicu terjadinya inflamasi vaskular
yang dapat menyebabkan proliferasi otot polos pembuluh darah, sehingga
menyebabkan disfungsi endotel dan vasokonstriksi pembuluh perifer salah
satunya terjadi di microvaskular yang ada diginjal, hal ini menyebabkan
peningkatan aktivasi renin angiotensin aldosteron yang akan menyebabkan
terjadinya hipertensi (Sautin, 2007).

METODOLOGI PENELITIAN

Jenis penelitian ini adalah penelitian yang bersifat deskriptif
retrospektif. Deskriptif Retrospektif adalah penelitian yang dilakukan dengan
tujuan utama membuat gambaran atau deskripsi tentang suatu keadaan secara
objektif dengan melihat ke belakang.
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Populasi penelitian ini adalah pasien poli penyakit dalam di RS Dr.
Soetomo pada 2019-2021.

Populasi adalah objek yang mempunyai kualitas dan karakteristik
tertentu yang ditetapkan oleh peneliti untuk dipelajari (Sugiyono, 2011).
Populasi pada penelitian ini yaitu pasien RSUD Dr. Soetomo. Sampel adalah
bagian dari jumlah dan karakteristik yang dimiliki oleh populasi tersebut
(Sugiyono,2011). Pengambilan sampel dengan cara consecutive sampling, yaitu
pemilihan sample dengan menetapkan subjek yang memenuhi kriteria
penelitian dimasukkan dalam penelitian sampai kurun waktu tertentu,
sehingga jumlah responden dapat terpenuhi (Sastroasmoro, 2007). Sampel
penelitian ini adalah pasien hiperurisemia dan hipertensi di poli penyakit
dalam RSUD Dr. Soetomo pada 2019-2021 yang memenuhi kriteri inklusi dan
eksklusi penelitian.

Definisi Operasional
Tabel 2. Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat Hasil Ukur Skala
Ukur
Hiperurisemi Kadar asam urat Data 1. Pria >7 mg/dl Nomina
a dalam darah rekam 2. Wanita >6 mg/dl 1
sangat tinggi medik
melebihi batas
normal.
Hipertensi Peningkatan Data 1. Hipertensi dengan Nomina
tekanan darah rekam  sistolik >140-159 mmHg dan 1
sistolik medik  diastol >90-99 mmHg.
sedikitnya 140
mmHg atau
tekanan
diastolik
sedikitnya 90
mmHg.
HASIL PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan di poli penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo,
Jawa Timur terhadap pasien yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diperoleh dari data rekam
medis. Dari semua data rekam medis yang telah diperoleh dan diamati selama
bulan Juli-September 2023, dengan metode consecutive sampling telah
didapatkan total sampel sejumlah 100 data sampel dimana memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi dari data rekam medis di poli penyakit dalam RSUD Dir.
Soetomo tahun 2019-2021 yang diambil sejumlah 62 data sampel secara acak
untuk dilakukan pengolahan data pada tiap kelompok hiperurisemia dan
hipertensi.
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Distribusi Pasien Hiperurisemia dan Hipertensi pada Pasien Poli Penyakit
Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur
a. Karakteristik Subjek Penelitian
Secara lengkap karakteristik subjek penelitian pada kelompok
hiperurisemia dan hipertensi di poli penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa
Timur dapat dilihat pada tabel 5.1 berikut.

Tabel 3. Karakteristik Pasien Hiperurisemia dan Hipertensi pada Pasien Poli
Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Variabel Total Hipertensi Non Hipertensi P
Usia (tahun, SD) 68,418,2 69,318,5 67,5+8,9 0,000
BB (kg, SD) 74,31£10,1 78+11,3 70,5+8,5 0,003
TB (m, SD) 1,55+0,05 1,57+0,05 1,53+0,04 0,059
IMT (kg/m?, SD) 30,5+4,5 34,2+3,6 28,8+4,4 0,004
TDS (mmHg, SD) 140,17+20,53 166,67+14,41 120,67+8,65 0,011
TDD (mmHg, SD) 91,67£12,22  100,33+7,69 80+6,40 0,002
Asam Urat (mg/dl, SD) 8,14+3,18 9,14+43,67 6,15+3,16 0,000

Keterangan:

IMT: indeks massa tubuh; TDS: tekanan darah sistolik; TDD: tekanan darah
diastolik; SD: standar deviasi; p<0,05.

Tabel 3. menunjukkan bahwa tidak terdapat perbedaan yang bermakna
pada rerata tinggi badan pada kelompok pasien hiperurisemia dan hipertensi.
Hasil uji nilai P pada variabel usia p=0.000, BB p=0.003, TB p=0.059, IMT
p=0.004, TDS P=0.011, TDD p=0.002, dan asam urat p=0,000. Hal itu berarti
variabel tinggi badan tidak mempengaruhi hasil penelitian ini secara signifikan
dan bisa diabaikan. Pada hasil uji analisa tersebut dimana terdapat pengaruh
variabel usia, BB, IMT, TDS, TDD dan asam urat terhadap peningkatan tekanan
darah dimana nilai p variabel tersebut p<0.05 menunjukkan perbedaan
bermaksa secara statistik. Hal tersebut menunjukkkan bahwa asam urat
berpengaruh terhadap tekanan darah.

Setelah dilakukan pengelompokkan antara pasien hiperurisemia dan
hipertensi dari 62 sampel didapatkan jumlah pasien hiperurisemia dan
hipertensi (67,7%), pasien hiperurisemia non-hipertensi (6,5%), pasien non-
hiperurisemia dan hipertensi (8,1%), dan pasien non-hiperurisemia non-
hipertensi (17,7 %).

Tabel 4. Distribusi Pasien Hiperurisemia dan Hipertensi pada Pasien Poli
Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Hipertensi
Hiperurisemia Hipertensi Non- Total
hipertensi

n % N % Total %
Hiperurisemia 42 67,7 4 6,5 46 74,2%
Non- 5 8,1 11 17,7 16 25,8%
Hiperurisemia
Total 47 758 15 24,2 62 100%
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Tabel 4. Menunjukkan distribusi total angka kejadian hiperurisemia dan
hipertensi dengan 42 orang dari total 62 orang populasi sampel yang diambil.

Uji Normalitas Data

Karena hasil penelitian ini nantinya akan diuji maka harus diketahui
terlebih dahulu apakah sebarannya normal atau tidak. Uji normalitas berguna
untuk menentukan apakah data yang telah dikumpulkan merupakan distribusi
normal atau bukan. Uji normalitas menggunakan Uji Skewness dan Kurtosis.

Tabel 5. Uji Normalitas Data Pasien Hiperurisemia dan Hipertensi pada Pasien
Poli Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

N Minimum Maximum Mean Std. Skewness Kurtosis
Deviation
Statisti Statistic Statistic Statistic Statistic Statisti Std. Statisti Std.
C C Error c Error
Unstandardized
. 62 -2,16374 1,64600 0E-7 1,22714248 -557 ,304 -1,130 ,599
Residual

Valid N (listwise) 62
Nilai Kurtosis sebesar -1,130 dibagi dengan standar error 0,599 sama
dengan -1,886 dan Skewness sebesar -0,557 dengan standar error 0,304 sama
dengan 1,832. Didapatkan nilai Kurtosis dengan nilai Skewness diantara - 1,96
dan + 1,96 maka dapat dikatakan data berdistribusi normal. Selanjutnya data
dapat diolah menggunakan Uji Chi Square.

Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Jenis kelamin pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di poli
penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur di dapatkan jenis kelamin laki-
laki 23 orang (37,1%), dan jenis kelamin perempuan sebanyak 34 orang (54,8%).

Tabel 6. Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di Poli Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Jenis Kelamin N %
Laki-Laki 23 37,1
Perempuan 39 62,9
Total 62 100,0

Distribusi Frekuensi Usia Pada Kelompok Hiperurisemia dan Hipertensi di
RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Usia pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di RSUD Dr.
Soetomo, Jawa Timur di dapatkan usia 20-30 tahun 5 orang (8,1%), usia 31-40
tahun 9 orang (14,5%), usia 41-50 tahun 8 orang (12,9%), usia 51-60 tahun 14
orang (22,6%), dan usia >60 tahun sebanyak 26 orang (41,9%).
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Tabel 7. Distribusi Frekuensi Usia Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Usia Laki-Laki Perempuan N %
20-30 tahun 1 4 5 8,1
31-40 tahun 4 5 9 14,5
41-50 Tahun 2 6 8 12,9
51-60 tahun 10 4 14 22,6

> 60 tahun 7 19 26 41,9

Total 62 100,0

Yang mana pada kelompok usia >60 tahun didapatkan jumlah pasien
berjenis kelamin laki-laki sebanyak 7 orang (26,9%) dan jumlah pasien berjenis
kelamin perempuan 19 orang (73,1%).

Tabel 8. Distribusi Jenis Kelamin dan Frekuensi Usia Pada Kelompok Usia > 60
tahun Hiperurisemia dan hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Usia Jenis Kelamin N %
> 60 tahun Laki-Laki 7 26,9
Perempuan 19 73,1
Total 26 100,0

Distribusi Frekuensi Tingkat Pendidikan Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Tingkat Pendidikan pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di
RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur di dapatkan tidak sekolah sebanyak 6 orang
(9,7%), SD 9 orang (14,5%), SMP 15 orang (24,2%), SMA 26 orang (41,9%), dan
perguruan tinggi sebanyak 6 orang (9,7%)

Tabel 9. Distribusi Frekuensi Tingkat Pendidikan Pada Kelompok
Hiperurisemia dan Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Tingkat Pendidikan N %
Tidak Sekolah 6 9,7
sD 9 14,5
SMP 15 24,2
SMA 26 41,9
Perguruan Tinggi 6 9,7
Total 62 100,0

Distribusi Frekuensi Indeks Massa Tubuh (IMT) Pada Kelompok
Hiperurisemia dan Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Indeks Massa Tubuh (IMT) pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi
di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur di dapatkan IMT normal sebanyak 12 orang
(19,4%), Overweight 16 orang (25,8%), Obesitas 22 orang (35,5%), dan obesitas II
sebanyak 12 orang (19,4%).
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Tabel 10. Distribusi Frekuensi Indeks Massa Tubuh (IMT) Pada Kelompok
Hiperurisemia dan Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

IMT N %
Normal 12 19,4
Overweight 16 25,8
Obesitas | 22 35,5
Obesitas 11 12 19,4
Total 62 100,0

Analisis Hubungan Kejadian Hiperurisemia Terhadap Hipertensi di Poli
Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Untuk mengetahui ada tidaknya hubungan antara variabel bebas dan
perancu dengan variabel terikat, pada awalnya digunakan analisis bivariat
berupa wuji chi-square. Variabel bebas penelitian ini adalah hiperurisemia
sedangkan variabel terikatnya adalah hipertensi. Hasil analisis data hubungan
kejadian hiperurisemia dan terjadinya hipertensi di poli penyakit dalam RSUD
Dr. Soetomo, Jawa Timur yang mana didapatkan hasil p=0.003 (p<0.05) yang
berarti terdapat hubungan yang signifikan terhadap kejadian hiperurisemia
dengan terjadinya hipertensi di poli penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa
Timur.

Tabel 11. Hasil Uji Analisis Data Chi-Square

Hipertensi
Hiperurisemia Hipertensi Non- Total cCC OR P
Hipertensi

n % N % S %
Hiperurisemia 42 67,7 4 6,5 46 74,2 %
Non- 5 81 11 17,7 16  258% 0,729 817 0.003
Hiperurisemia
Total 47 758 15 24,2 62 100%

Tabel 11. Menunjukkan distribusi total angka kejadian hiperurisemia
dan hipertensi dari total populasi sampel yang diambil terdapat hubungan
signifikan dengan nilai P=0,003 (P<0,05).

PEMBAHASAN
Frekuensi Deskriptif Kejadian Hiperurisemia dan Hipertensi

Frekuensi kejadian hiperurisemia dan hipertensi pada pasien seringkali
ditemukan berhubungan dapat disebabkan oleh aktivitas serum asam urat
dalam tubuh sebagaimana pada hasil penelitian ini ditemukan pada kelompok
hiperurisemia dan hipertensi di poli penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa
Timur di dapatkan jenis kelamin laki-laki 23 orang (37,1%), dan jenis kelamin
perempuan sebanyak 39 orang (62,9%) dengan hasil penelitian yang
menunjukkan ada hubungan yang signifikan antara hiperurisemia dan
hipertensi (p=0.003, OR=8,17). Yang mana juga dibuktikan dalam penelitian
yang dilakukan oleh Novitasari dkk. (2016) dengan judul “Hiperurisemia
Meningkatkan Risiko Hipertensi” di Poliklinik Penyakit Dalam RSUD Tugurejo
Semarang pada periode Agustus-September 2014 dengan mengukur IMT,
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tekanan darah, dan kadar asam urat dari 65 responden. Hasil penelitian
menunjukkan ada hubungan antara hiperurisemia dan hipertensi (p=0.003,
OR=7.875) yang mana simpulan penelitian adalah hiperurisemia meningkatkan
risiko hipertensi. Risiko lebih tinggi pada responden perempuan, berusia muda,
dan memiliki obesitas.

Selain itu, merujuk pada penelitian yang dilakukan oleh Kuwabara et al.
(2014) yang menyelidiki hubungan antara kadar asam wurat serum dan
hipertensi pada populasi Jepang dengan judul “Relationship Between Serum Uric
Acid Levels And Hypertension Among Japanese Individuals Not Treated For
Hyperuricemia And Hypertension” dengan mengambil sampel data rekam medik
dari 90.143 orang (laki-laki, 49,1%; usia, 46,3+12,0 tahun) diantara tahun 2004
hingga 2010, dibandingkan karakteristik peserta dan prevalensi hipertensi
diastolik (=90 mm Hg) dan/atau hipertensi sistolik (2140 mm Hg) berdasarkan
kuartil asam urat serum menemukan bahwa kedua jenis kelamin memilikinya
kemungkinan peningkatan tekanan darah secara signifikan lebih tinggi dengan
peningkatan SUA yang membuat temuan ini menunjukkan bahwa peningkatan
kadar SUA merupakan suatu hubungan faktor untuk pengembangan HT pada
pria dan wanita dengan perbandingan variabel usia, BMI, dislipidemia,
diabetes, merokok dan eGFR, Odds Ratio (OR) ini adalah 1,79 (1,62-1,98) pada
total populasi penelitian, 1,58 (1,44-1,75) pada pria dan 1,60 (1,39-1,84) pada
wanita dengan hasil serupa untuk hipertensi sistolik dan diastolik.

Distribusi Frekuensi Jenis Kelamin Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Ditemukan dari distribusi populasi pada data sampel diambil yang
terbanyak adalah dengan jenis kelamin perempuan sebanyak 34 orang (54,8%),
terutama perempuan setelah monopouse (>60 tahun). Pada tabel 5.6 pada
kelompok usia >60 tahun didapatkan jumlah pasien berjenis kelamin laki-laki
sebanyak 7 orang (26,9%) dibandingkan dengan jumlah pasien berjenis kelamin
perempuan 19 orang (73,1%). Hal ini dikarenakan wanita setelah monopouse
akan mempengaruhi penurunan tingkat kadar hormon estrogen yang juga
reseptornya dapat mempengaruhi fungsi organ yang mana salah satu peran
estrogen adalah dalam perbaikan dan regenerasi ginjal melalui reseptornya
yang juga penting dalam mencegah terjadinya penurunan dalam kadar low
density lipoprotein (LDL). Bagi wanita yang belum monopause akan memiliki
asam urat lebih stabil karena dilindungi oleh hormon estrogen stabil yang
berperan dalam meningkatkan kadar high density lipoprotein (HDL) sehingga
hipertensi dapat dihindari (Johnson, 2018).

Distribusi Frekuensi Usia Pada Kelompok Hiperurisemia dan hipertensi di
RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Usia terbanyak yang mengalami hiperurisemia dan hipertensi di poli
penyakit dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur pada usia >60 tahun sebanyak
26 orang (41,9%). Yang mana sesuai dengan penelitian sebelumnya menyatakan
kejadian hipertensi akibat hiperurisemia adalah pada kelompok usia tua. Sesuai
dengan penelitian sebelumnya karakteristik distribusi hiperurisemia
berdasarkan usia, didapatkan kelompok usia terbanyak dalam rentang usia >60
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tahun yaitu sebanyak 17 orang (37,8%). Hasil ini didukung oleh penelitian
sebelumnya yang dilakukan oleh Putu Sintya dkk menjelaskan bahwa, kejadian
hiperurisemia bisa menyerang semua tingkatan usia, namun kejadian ini
meningkat pada laki-laki yang berusia > 30 tahun, dan pada perempuan akan
meningkat setelah menopause atau yang berusia > 50 tahun karena pada usia
ini wanita mengalami gangguan produksi hormon estrogen (Stewart, 2019;
Mazzali, 2002).

Distribusi Frekuensi Tingkat Pendidikan Pada Kelompok Hiperurisemia dan
Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Ditemukan dari distribusi populasi pada data sampel tingkat pendidikan
pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa
Timur di dapatkan tidak sekolah sebanyak 6 orang (9,7%), SD 9 orang (14,5%),
SMP 15 orang (24,2%), SMA 26 orang (41,9%), dan perguruan tinggi sebanyak 6
orang (9,7%) yang dimana sampel yang terbanyak ditemukan paling banyak
pada tingkat pendidikan SMA sebanyak 26 orang (41,9%). Dari hasil data
sampel ini memiliki kemungkinan disebabkan akibat kurangnya edukasi
masyarakat tingkat pendidikan rendah terhadap asam urat.

Distribusi Frekuensi Indeks Massa Tubuh (IMT) Pada Kelompok
Hiperurisemia dan Hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Indeks Massa Tubuh (IMT) terbanyak pada kelompok hiperurisemia dan
hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur pada IMT Obesitas sebanyak 22
orang (35,5%). Hal ini dapat terjadi karena pola gaya hidup dan nutrisi yang
tidak seimbang serta memiliki korelasi terhadap kadar asam urat dalam tubuh
bila cenderung mengkonsumsi asupan nutrisi tinggi purin.

Selain itu, penelitian yang dilakukan oleh Mira dkk. menyatakan,
konsumsi makanan yang mengandung tinggi purin seperti kacang-kacangan
(olahan kacang kedelai seperti tempe, tahu, dan kacang panjang), sayur-
sayuran (bayam, kangkong, dan daun melinjo), merupakan penyebab
peningkatan kadar asam urat pada rentang usia 30-50 tahun. Umumnya
hipertensi terjadi pada individu yang berusia di atas 40 tahun, karena pada
pasien di atas 40 tahun terjadi kekakuan pada dinding pembuluh darah. Asam
urat dapat menjadi faktor resiko penyebab tekanan darah tinggi terutama bila
kristal purin yang menumpuk menyebabkan peradangan. Dengan rentan
kekakuan dinding pembuluh darah diikuti peradangan yang disebabkan kristal
purin yang terjadi pada pasien dapat mengakibatkan peningkatan tekanan
darah secara signifikan yang dapat memicu peningkatan stress oksidatif dalam
tubuh mempengaruhi peningkatan tekanan darah yang terus terpompa tanpa
adanya dilatasi dari pembuluh darah (Watanabe, 2002).

Patogenesis hipertensi yang dimediasi asam urat lebih dominan pada
tahap awal, yang mana sodium sensitive hypertension masih belum terjadi. Sodium
sensitive hypertension lebih banyak ditemukan pada penderita berusia tua.
Rendahnya prevalensi komorbid kardiovaskuler pada kelompok usia muda
dapat menjelaskan mengapa hipertensi yang dimediasi asam wurat lebih
dominan dibandingkan kelompok usia tua. Hipertensi pada usia tua bersifat
lebih multifaktorial sehingga peran asam urat dalam menyebabkan hipertensi
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tergantikan oleh faktor-faktor tersebut. Sebagian hubungan antara
hiperurisemia dan hipertensi dimediasi melalui obesitas abdominal. Sifat pro-
oksidan dari asam urat semakin diperkuat oleh keadaan obesitas. Peradangan
dan stres oksidatif yang disebabkan oleh hiperurisemia dapat meningkatkan
risiko untuk terjadinya hipertensi dan penyakit kardiovaskuler (Watanabe,
2002).

Hal ini sesuai dengan penelitan Lingga (2019), yang menyatakan bahwa
Asam urat yang tinggi menyebabkan peradangan dipembuluh darah, serta
menyebabkan disfungsi jaringan endothelium Hiperurisemia meningkatkan
resiko aterosklerosis yang merupakan faktor kuat memicu hipertensi,
hiperurisemia juga mengganggu kinerja ginjal. Resikonya semakin tinggi jika
pasien mengalami sindrom metabolik (Yu, 2010).

Analisis Hubungan Kejadian Hiperurisemia Terhadap Hipertensi di Poli
Penyakit Dalam RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur

Berdasarkan penjelasan diatas lalu data tersebut kemudian dianalisis
dengan uji Chi square di dapat nilai p value 0,003 oleh karena itu pada
penelitian ini terdapat hubungan yang signifikan. Maka Hipotesis diterima,
artinya terdapat hubungan yang signifikan antara hiperurisemia dengan
kejadian hipertensi. Berdasarkan tabel 5.6 dapat dilihat nilai contingency
coefficient sebesar 0,729 disimpulkan adanya hubungan yang cukup erat
(disebut erat jika mendekati angka 1 dan tidak ada hubungan bila mendekati
angka 0) antara variabel hiperurisemia dengan variabel hipertensi.

Hasil nilai odds ratio penelitian ini adalah 8,17 yang artinya pasien
dengan hiperurisemia memiliki kemungkinan 8,17 kali lebih besar untuk
menderita hipertensi dibandingkan jika pasien yang tidak menderita
hiperurisemia. Penelitian sebelumnya Mustafiza (2010), menyatakan bahwa
adanya hubungan bermakna antara hiperurisemia dan hipertensi (p=0.000),
pasien hiperurisemia memiliki risiko 16 kali lebih besar menderita hipertensi
dibandingkan pasien dengan kadar asam urat normal (OR=16, CI 95%= 3.22 -
79,56), terdapat korelasi positif antara tekanan darah sistolik dan diastolik
dengan kadar asam urat (p=0.000), tekanan darah sistolik memiliki kekuatan
korelasi sedang (r=0.619) sedangkan tekanan darah diastolic memiliki kekuatan
korelasi lemah (r=0.460) (Yang, 2019).

Penelitian sebelumnya juga memiliki hasil yang sama yang mana hasil
Uji Chi-Square didapatkan nilai p=0,001 (p<0,05) yang menunjukkan bahwa
terdapat hubungan yang signifikan antara kadar asam urat dengan kejadian
hipertensi. Untuk mengetahui besar kekuatan hubungan didapatkan nilai odds
ratio (OR) sebesar 8,906 yang artinya pasien dengan hiperurisemia memiliki
risiko kemungkinan 8 kali lebih besar untuk menderita hipertensi
dibandingkan dengan pasien tanpa hiperurisemia (Cannon, 1966).

Hasil ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Loeffer dkk. yang
mana terdapat hubungan yang signifikan antara hiperurisemia dan hipertensi
didapatkan nilai (p=0,001) dan nilai OR (16,95% Cl 3.22-79.56) yang
menunjukkan bahwa pasien hiperurisemia memiliki risiko 16 kali lebih besar
menderita hipertensi dibandingkan pasien tanpa hiperurisemia.34 Penelitian
lain yang dilakukan oleh Faridha Puspitasari dan Marwah juga menyebutkan
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bahwa terdapat hubungan yang signifikan antara hiperurisemia dengan
kejadian hipertensi yang mana didapatkan nilai (p=0,001) dan OR (8,95% Cl =
2,5-29,8) (Loeffler, 2012)

Menurut beberapa teori penelitian, peningkatan asam wurat serum
memicu proses peradangan sistemik, peningkatan aktivitas sistem RAA (renin
angiotensin aldosteron), menurunkan produksi NO yang mengakibatkan
vasokonstriksi serta berkurangnya kemampuan vasodilatasi vaskuler. Pada
stadium ini, hipertensi yang terjadi masih bersifat reversibel (Loeffler, 2012)-

Stadium selanjutnya terjadi ketika proses inflamasi dan agregasi platelet
dalam jangka waktu yang lama menyebabkan perubahan morfologi vaskuler,
terutama pada ginjal. Proses ini dibuktikan melalui penelitian Lozada et al.
(2019) menemukan peningkatan rasio ketebalan tunika media vaskuler pada
hewan coba tikus yang mengalami hiperurisemia. Pada stadium ini, inhibisi
sistem RAA tidak lagi berhasil dengan diet rendah sodium dan asam urat
sehingga disebut sodium sensitive hypertension (Turak, 2013).

Hiperurisemia juga merupakan faktor resiko untuk penyakit jantung
koroner. Hal ini disebabkan asam urat merusak endotel (bagian dalam
pembuluh darah) dan menyebabkan pembuluh darah inflamasi, kondisi ini
yang dapat menyebabkan hipertensi. Kondisi normal, asam wurat tidak
berbahaya bagi tubuh. Asam urat yang melebihi batas yang aman, maka
bahaya yang terjadi pada ginjal dan jantung (Turak, 2013).

Hiperurisemia beresiko meningkatkan pembentukan batu urat di
pembuluh darah, sehingga pembuluh darah semakin tebal, sehingga dapat
terjadi hipertensi. Hiperurisemia memiliki hubungan kematian dengan
penyakit jantung dan pembuluh darah. Penderita asam urat biasanya juga
memiliki keluhan terhadap penyakit darah tinggi (hipertensi), diabetes melitus,
hingga osterosklerosis (Saito, 1978).

Kondisi hiperurisemia akan menyebabkan viskositas darah meningkat
dan akan menstimulasi pelepasan renin. Renin bereaksi dengan angiotensin
yang merupakan enzim hati dan mengubahnya menjadi angitensin L
Angiotensin I berubah menjadi angiotensin II di dalam paru paru. Angiotensin
IT bekerja untuk meningkatkan preload dan afterload dengan mengektimulasi
kortek adrenal agar menyekresi aldosteron. Sekresi aldosteron ini
meningkatkan volume darah dengan menngkatkan retensi natrium dan air
yang akan menyebabkan tekanan darah meningkat (Saito, 1978).

Asam urat dapat merusak endotel (bagian dalam pembuluh darah) dan
menyebabkan pembuluh darah inflamasi, kondisi ini yang dapat menyebabkan
hipertensi. Asam urat juga menyebabkan akumulasi kristal urat di sekitar plak
atherosklerosis yang telah terbentuk. Kristal urat tersebut dapat menyebabkan
plak atherosklerosis semakit menyumbat pembuluh darah, menyebabkan
pembuluh darah vasokontriksi (Brand, 1985).

KESIMPULAN DAN SARAN

Hasil distribusi angka kejadian hiperurisemia dan hipertensi pada poli
penyakit dalam RSUD DR. Soetomo, Jawa Timur dalam penelitian ini dengan
62 data sampel meliputi jenis kelamin laki-laki 23 orang (37,1%), dan jenis
kelamin perempuan sebanyak 39 orang (62,9%), ditemukan sejumlah 42 orang
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dengan persentase populasi sejumlah 67,7% yang diketahui mengalami
hiperurisemia dan hipertensi.

Hasil analisis data dalam penelitian ini adalah terdapat hubungan yang
signifikan terhadap kejadian hiperurisemia dengan kejadian hipertensi dengan
nilai P=0,003 (P<0,05).

Hasil analisis diperoleh nilai Odds Ratio (OR) dalam penelitian ini adalah
8,17 artinya pasien dengan hiperurisemia mempunyai peluang 8,17 kali lebih
besar untuk menderita hipertensi dibandingkan dengan pasien tanpa
hiperurisemia.

Jenis kelamin pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di RSUD Dir.
Soetomo, Jawa Timur yang terbanyak jenis kelamin perempuan sebanyak 39
orang (62,9%).

Usia pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi di RSUD Dr.
Soetomo, Jawa Timur di dapatkan usia terbanyak usia >60 tahun sebanyak 26
orang (41,9%)\Tingkat Pendidikan pada kelompok hiperurisemia dan
hipertensi di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur di dapatkan yang terbanyak SMA
26 orang (41,9%)

Indeks Massa Tubuh (IMT) pada kelompok hiperurisemia dan hipertensi
di RSUD Dr. Soetomo, Jawa Timur yang terbanyak dengan obesitas I sebanyak
22 orang (35,5%).

Disarankan untuk penelitian selanjutnya menggunakan studi kasus
kontrol atau studi kohort untuk mengetahui variabel mana yang menjadi sebab
dan akibat antara hiperurisemia dan hipertensi.
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