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ABSTRAK

Latar Belakang: Hiperurisemia sering dihubungkan dengan peningkatan prevalensi hipertensi dan penyakit kardiovaskuler lainnya.
Hipertensi merupakan penyakit yang memiliki tingkat morbiditas dan mortalitas yang tinggi di dunia, termasuk di Indonesia. Namun
mekanisme patofisiologis asam urat dalam meningkatkan tekanan darah masih belum jelas dan dalam perdebatan. Penelitian ini bertujuan
untuk mengkaji apakah hiperuresemia meningkatkan risiko hipertensi.
Metode Penelitian: Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan pendekatan cross sectional. Penelitian ini
dilaksanakan di Poliklinik Penyakit Dalam RSUD Tugurejo Semarang pada periode Agustus-September 2014. Teknik pengambilan sampel
purposive sampling. Responden diberi informed consent kemudian diukur IMT, tekanan darah, dan kadar asam urat. Pengolahan dan analisis
data dilakukan mengunakan program komputer.
Hasil Penelitian: Sampel penelitian adalah 65 responden. Hasil penelitian menunjukkan ada hubungan antara hiperurisemia dengan
hipertensi (p=0.000, OR=7.875).
Simpulan Penelitian: Hiperuresemia meningkatkan risiko hipertensi. Risiko lebih tinggi pada responden perempuan, berusia muda, dan
memiliki obesitas.
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Hiperuresemia Increases Risk of Hypertension

ABSTRACT

Background: Hyperuricemia is often associated with an increased prevalence of hypertension and other cardiovascular diseases.
Hypertension is a disease that has a high morbidity and mortality in the world, including in Indonesia. But the pathophysiological
mechanisms of uric acid increase in blood pressure is still unclear and disputed. This study aims to assess whether hiperuresemia increases
the risk of hypertension.
Methods: This study is observational analytic with cross sectional approach. This research was conducted at the Polyclinic Hospital
Medicine Tugurejo Semarang in the period from August to September 2014. The sampling technique is purposive sampling. Respondents
were given informed consent then measured BMI, blood pressure, and levels of uric acid. Processing and data analysis was performed using
a computer program.
Results: The sample was 65 respondents. The results showed no relationship between hyperuricemia with hypertension (p = 0.000, OR =
7.875).
Conclusion: Hiperuresemia increases the risk of hypertension. Risk is higher in the female respondents, young, and have obesity.
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PENDAHULUAN

Tekanan darah tinggi atau hipertensi merupakan penyakit dengan tingkat morbiditas

dan mortalitas yang tinggi di dunia. Data American Heart Association pada tahun 2013,

komplikasi hipertensi menyebabkan 9.4 juta kematian per tahun. Prevalensi hipertensi di

dunia tahun 2000 adalah sebesar 26,3% dan diprediksi meningkat menjadi 29,1% pada tahun

2025 (Yogiantoro, 2006; WHO, 2013). Riskesdas (Riset Kesehatan Dasar) tahun 2013

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 2010 (Yogiantoro, 2006; Badan Penelitian dan

Pengembangan Kesehatan, 2013). Peningkatan kadar asam urat serum memiliki hubungan
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dengan peningkatan kejadian hipertensi dan penyakit kardiovaskuler. Namun mekanisme

patofisiologisnya masih belum pasti dan memerlukan penelitian lebih lanjut (Youssef, 2013;

Grayson, 2011; Forman, 2007; Feig, 2012; Lozada, 2005).

Peningkatan asam urat serum merangsang produksi sitokin, antara lain MCP-1,

interleukin-1, interleukin-6, tumor necrosis factor-α (TNF-α), 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

reversibe l (Youssef, 2013; Grayson, 2011; Forman, 2007; Feig, 2012; Feig, 2008; Aiyer,

2004).

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; Lozada, 2005). 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. (Lozada, 2005; Aiyer, 2004; Jules, 2014; Ouppatham, 2008).

Kesenjangan mengenai hubungan kadar asam urat dengan tekanan darah masih terus

ada hingga saat ini. Sebuah penelitian oleh Waring (2004) terhadap 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

dengan hipertensi. Oleh karena hal tersebut, penelitian ini dilakukan dengan tujuan

menguatkan apakah hiperuresemia meningkatkan risiko hipertensi.

METODE

Jenis penelitian ini yaitu analitik non-eksperimental bersifat observasional dengan

metode cross sectional. Penelitian dilaksanakan di poliklinik penyakit dalam RSUD Tugurejo

Semarang pada bulan Agustus - Oktober 2014. Teknik pengambilan sampel menggunakan

non-probability sampling dengan metode purposive sampling.
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Sampel dalam penelitian ini adalah pasien poliklinik penyakit dalam RSUD Tugurejo

Semarang selama periode penelitian yang memenuhi kriteria inklusi dan kriteria eksklusi.

Kriteria inklusi dalam penelitian ini adalah; 1) Bersedia mengikuti penelitian, 2) Memiliki

riwayat hipertensi dan/atau hiperurisemia, dan 3) Tersedia data penelitia yang lengkap.

Sedangkan kriteria eksklusinya adalah menderita; 1) gagal ginjal akut dan kronis, 2)

decompensatio cordis, 3) diabetes melitus, 4) hipertiroid, 5) penyakit adrenal, dan 6)

keganasan (kanker). Jumlah sampel adalah sebesar 65 orang.

Jenis data yang dikumpulkan berupa data primer dan data sekunder. Data primer

didapat dari pengamatan langsung terhadap pasien mengenai jenis kelamin, usia, tekanan

darah, IMT (Indeks Massa Tubuh), dan pengukuran kadar asam urat. Data sekunder didapat

dari hasil pengamatan rekam medis untuk memastikan kesesuaian identitas responden yang

diteliti serta melakukan inklusi dan eksklusi sampel.

Data penelitian kemudian dianalisis menggunakan analisis univariat serta analisis

bivariat berupa Uji Korelasi Pearson, Uji Korelasi Parsial, dan Uji Kai Kuadrat.

HASIL

Tabel 1. Karakteristik Responden Penelitian

Variabel n %
Jenis Kelamin

Laki-laki
Perempuan

27
38

41.5
58.5

Kategori Usia
Muda dan Dewasa
Tua

33
32

50.8
49.2

Kategori IMT
Obesitas
Non-obesitas

33
32

50.8
49.2

Kategori TD
Hipertensi
Non-hipertensi

36
29

55.4
29.0

Kategori Asam Urat
Hiperurisemia
Non-hiperurisemia

35
30

53.8
46.2

Tabel 2. Hasil Uji Kai Kuadrat hubungan antara Hiperurisemia dengan Hipertensi

Variabel

Kadar Asam Urat

Total % p ORHiperurisemia
Non-

Hiperuresemia
n % n %

Hipertensi
Hipertensi
Non-hipertensi

27
8

75,0
27,6

9
21

25,0
72,4

36
29

100,0
100,0

0,000 7,7875

Total 35 53,8 30 46,2 65 100,0
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Tabel 2 menunjukkan bahwa, sebagian besar penderita hipertensi mengalami hiperurisemia,

yaitu sebanyak 27 responden (75%) dan responden yang bukan penderita hipertensi tidak

mengalami hiperuresemia, yaitu sebanyak 21 responden (72,4%). Hasil analisis diperoleh

nilai p = 0.003 (< 0.05) maka dapat disimpulkan bahwa ada hubungan yang signifikan antara

hiperurisemia dan hipertensi pada responden penelitian. Hasil analisis diperoleh nilai OR

total = 7.875, artinya responden yang mengalami hiperurisemia mempunyai peluang lebih

besar 7,875 kali mengalami hipertensi dibandingkan dengan yang tidak mengalami

hiperurisemia.

Menurut beberapa teori penelitian, peningkatan asam urat 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 (Youssef, 2013; Aiyer, 2004; Jules et al, 2014).

Stadium selanjutnya terjadi ketika proses inflamasi dan agregasi platelet dalam jangka

waktu yang lama menyebabkan perubahan morfologi vaskuler, terutama pada ginjal (Aiyer,

2004; Jules et al, 2014; Ouppatham, 2008). Proses ini dibuktikan melalui penelitian Lozada et

al. (2005) menemukan peningkatan rasio ketebalan tunika media vaskuler pada hewan coba

tikus yang mengalami hiperurisemia (r = 0.73, p = 0.0002). Pada stadium ini, inhibisi sistem

RAA tidak lagi berhasil dengan diet rendah sodium dan asam urat sehingga disebut sodium

sensitive hypertension (Youssef, 2013; Lozada, 2005; Jules et al, 2014; Ouppatham, 2008).

Beberapa faktor risiko kardiovaskuler seperti sindroma metabolik, dislipidemia dan

diabetes melitus lebih banyak terdapat pada laki-laki dibandingkan perempuan. Rendahnya

jumlah faktor risiko kardiovaskuler lainnya pada perempuan menyebabkan peran asam urat

belum tergantikan, sehingga dapat lebih dikaitkan dengan kejadian hipertensi (Grayson,

2011; De Vera, Rahman, Bhole, Kopec, Choi, 2010; Kim, Guevara, Kim, Choi, Heitjen,

Albert, 2010).

Penelitian Feig, Soletsky, dan Johnson (2008) terhadap sekelompok remaja hipertensi

menemukan adanya peningkatan kadar asam urat (rata-rata 6.5 mg/dL) dan peningkatan

aktivitas renin plasma. Penurunan tekanan darah dan aktivitas renin plasma terjadi secara

signifikan setelah remaja tersebut diberi alopurinol.

Penelitian oleh Lozada et al. (2005) menyimpulkan bahwa patogenesis hipertensi

yang dimediasi asam urat lebih dominan pada tahap awal, dimana sodium sensitive



5

hypertension masih belum terjadi. Sodium sensitive hypertension lebih banyak ditemukan

pada penderita berusia tua (Brand, McGee, Kannel, Stokes, Castelli; 1985). Rendahnya

prevalensi komorbid kardiovaskuler pada kelompok usia muda dapat menjelaskan mengapa

hipertensi yang dimediasi asam urat lebih dominan dibandingkan kelompok usia tua.

Hipertensi pada usia tua bersifat lebih multifaktorial sehingga peran asam urat dalam

menyebabkan hipertensi tergantikan oleh faktor-faktor tersebut (Klein, Klein, Cornoni,

Maready, Cassel, Tyroler, 1973; Han, Gonzales, DeVries, 2014). 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 (Zhang, Sun, Yang, Zhang, Hu, Hui, 2009; Hayden, Tyagi, 2004).

SIMPULAN

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan dapat disimpulkan bahwa:

1. Ada hubungan positif yang signifikan antara kadar asam urat dengan tekanan darah.

2. Ada hubungan yang signifikan antara hiperurisemia dengan hipertensi.
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