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INTISARI 

Kadar asam urat tinggi atau hiperurisemia merupakan faktor risiko 

yang berpengaruh terhadap keparahan penyakit kardiovaskuler, namun peran 

kadar asam urat tersebut pada keparahan penyakit jantung koroner (CAD) masih 

belum jelas. Tujuan penelitian ini yaitu untuk mengetahui hubungan asam urat 

dengan derajat stenosis menggunakan Gensini Score pada pemeriksaan 

angiografi. 

Penelitian ini merupakan observasional analitik menggunakan desain 

cross sectional yang melibatkan 776 pasien CAD di RSI Sultan Agung Semarang. 

Data penelitian didapatkan dari rekam medis pasien yang telah menjalani 

pemeriksaan angiografi. Pasien dinyatakan hiperurisemia apabila kadar asam urat 

>7,0 mg/dl pada laki-laki atau >6,1 mg/dl pada perempuan. Derajat stenosis 

didasarkan pada pembagian lesi ringan dengan skor 1-6, lesi sedang dengan skor 

7-13, lesi berat dengan skor >13. Dimana akan dikelompokkan menjadi kategori 

normal-ringan (1-6) dan sedang-berat (7 - >13). Hubungan kadar asam urat 

dengan derajat stenosis diuji dengan chi square.  

Hasil ditemukan 78,8% pasien dengan derajat stenosis sedang-berat 

pada pasien hiperurisemia dan 64,4% pada pasien dengan kadar asam urat normal. 

Derajat stenosis normal-ringan sebanyak 21,2% pada pasien hiperurisemia dan 

sebanyak 35,4% pada pasien dengan kadar asam urat normal. Uji chi square 

didapatkan p=0,612. Nilai tersebut melebihi batas signifikansi (p=<0,05) makna 

hasil tersebut adalah tidak terdapat hubungan asam urat dengan derajat stenosis 

CAD. 

Pada hasil tersebut tidak ditemukan hasil yang signifikan antara kadar 

asam urat dengan derajat stenosis pada pasien CAD 

 

Kata kunci : Asam urat, derajat stenosis, CAD 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang 

Asam urat merupakan salah satu faktor risiko pada CAD dimana hal 

ini dibuktikan dengan adanya bukti epidemiologis terkait hubungan tersebut 

khususnya sebagai penelitian meta-analisis yang memproyeksikan korelasi 

antara kadar asam urat darah dan keparahan stenosis arteri koroner. Korelasi 

antara kadar asam urat dan penyakit kardiovaskular, khususnya PJK, telah 

dibuktikan oleh beberapa penelitian. Asam urat merupakan penanda 

gangguan metabolisme yang mungkin memperburuk CAD; kenaikan kadar 

asam urat darah sebesar 1 mg/dl sebesar 15% akan mengakibatkan 

peningkatan angka kematian PJK. (Ariyansyah., 2020). Namun hasil dari 

beberapa penelitian menunjukkan adanya perbedaan. Menurut  (Prasetyo et 

al., 2021) Kadar asam urat serum dan tingkat keparahan stenosis arteri 

koroner pada pasien dengan sindrom koroner akut ditemukan berkorelasi 

positif dalam studi meta-analisis. Penelitian ini menggunakan skor Gensini 

untuk mengukur tingkat keparahan stenosis arteri koroner pada pasien SKA. 

Namun, riset tersebut hanya mencakup data pada tahun 2010 – 2020. Pada 

hasil meta analisis menurut (Ma et al., 2021) menunjukkan hubungan antara 

kadar asam urat dan ketebalan media intima karotis pada orang sehat dan 

sakit, tetapi pemindaian temuan tidak menunjukkan apakah hal ini 

merupakan hubungan sebab akibat. Menurut (Qureshi et al., 2013) pada 

penelitian tersebut menyatakan bahwa pada penelitian ini telah 
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menunjukkan hubungan keparahan CAD dengan hiperurisemia, tetapi 

penelitian ini memiliki keterbatasan yaitu hanya pada pasien laki-laki, 

penilaian kadar asam urat serum dilakukan satu kali, dan populasi penelitian 

yang jumlahnya terbatas. Penelitian lain menunjukkan adanya keterkaitan 

antara hiperurisemia dengan keparahan CAD, Ketika individu dengan kadar 

asam urat serum normal memiliki skor Gensini yang lebih rendah setelah 

peningkatan kadar asam urat. (Pramanik, 2015). 

Secara global, penyakit jantung dan pembuluh darah merupakan 

penyebab utama kematian. Sebanyak 17,9 juta orang meninggal karena 

CAD pada tahun 2016, yang merupakan 31% dari seluruh penyebab 

kematian di seluruh dunia (WHO, 2020a). 

Pada gabungan semua kelompok umur, kejadian penyakit jantung 

dengan diagnosis medis adalah 1,5% pada tahun 2018. Menurut 

RISKESDAS, seiring dengan adanya pertambahan usia, prevalensi 

penderita CAD terus meningkat dimana prevalensi tertinggi terdapat pada 

rentang usia 65–74 tahun, dan sedikit penurunan pada rentang usia 75+. 

Pada kelompok gender, penderita CAD pada perempuan diperkirakan lebih 

tinggi daripada laki-laki.  

Gensini score digunakan untuk menentukan tingkat keparahan CAD, 

termasuk derajat stenosis serta letak anatomis menurut relevansi fungsional 

yang berdasarkan hasil pemeriksaan angiografi koroner (Zeller et al., 2017).  

Skor Gensini digunakan untuk mengevaluasi tingkat keparahan lesi 

aterosklerotik pada angiogram dan dihitung dengan menetapkan skor 
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keparahan untuk setiap koroner stenosis sesuai dengan tingkat penyempitan 

luminal (Pramanik et al., 2015). Banyak penelitian telah dilakukan 

mengenai sistem penilaian yang menggunakan faktor-faktor dari data 

angiografi koroner, seperti skor Gensini, untuk menentukan tingkat 

keparahan PJK. 

Menurut penelitian Sayin et al. (2014), yang meneliti temuan angiografi 

koroner 222 pasien untuk menentukan hubungan antara skor Gensini dan 

tingkat keparahan PJK. Penelitian ini menggunakan 3 subyek kelompok, 

yakni: kelompok pertama (tanpa kelainan arteri koroner, melibatkan 72 

pasien), kelompok kedua (derajat stenosis < 50 %, melibatkan 50 pasien) 

dan kelompok ketiga (derajat stenosis > 50 %, melibatkan 100 pasien). 

Berdasarkan temuan penelitian, terdapat perbedaan yang signifikan jika nilai 

p kurang dari 0,0001, yang menunjukkan adanya hubungan antara tingkat 

keparahan CAD dan skor gensini.  

Berdasarkan uraian di atas dimana hasil dari beberapa penelitian yang 

masih terdapat beberapa keterbatasan serta hasil yang disajikan belum 

menunjukkan hasil yang terbaru, Oleh karena itu, diperlukan penelitian 

tentang korelasi antara kadar asam urat dan derajat stenosis yang ditentukan 

oleh Skor Gensini.  

 

 

1.2. Rumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan asam urat dengan derajat stenosis pada 

pasien coronary artery disease berdasarkan Gensini score? 
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1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan umum 

Untuk mengetahui hubungan kadar asam urat dengan stenosis 

pada individu penderita penyakit jantung koroner berdasarkan skor 

Gensini. 

 

1.3.2. Tujuan khusus 

1.3.2.1. Untuk mengetahui besar risiko asam urat terhadap stenosis 

pada CAD 

1.3.2.2. Koefisien kontingensi, yang diperiksa secara bersama-sama 

menggunakan uji multivariat, digunakan untuk menilai 

keeratan hubungan tersebut. 

 

1.4. Manfaat Penelitian  

1.4.1. Manfaat Praktis 

Dari kadar asam urat diharapkan bisa memudahkan dalam  

memprediksi derajat stenosis pada pasien CAD dan memudahkan 

dalam memprediksi keparahan CAD. 

 

1.4.2. Manfaat Pengembangan Ilmu 

1.4.2.1. Temuan penyelidikan ini dapat digunakan sebagai bacaan 

tambahan dalam bidang kedokteran. 

1.4.2.2. Temuan penelitian ini juga dapat menjadi landasan untuk 

penelitian masa depan 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. CAD & Stenosis 

2.1.1. Definisi 

Coronary artery disease, Kelainan fungsi jantung dapat timbul 

dari penyumbatan satu atau lebih arteri yang memasok darah ke otot 

jantung, suatu kondisi yang dikenal sebagai penyakit jantung 

koroner, kadang-kadang disebut penyakit jantung iskemik. 

Kerusakan akan muncul ketika akumulasi plak di arteri koroner 

menyumbatnya, dampak yang akut serta dampak fatal akibat 

gangguan fungsi dari jantung  (WHO, 2020b) 

CAD atau penyakit jantung koroner biasanya muncul dengan 

tanda adanya angina pektoris atau infark miokard pada pasien. 

Gejala-gejala tersebut muncul karena pasokan oksigen yang sampai 

ke jantung masih kurang dan menyebabkan manifestasi nyeri 

subternal sehingga memungkinkan terjadinya kematian secara 

mendadak (Naga, 2012)  

 

2.1.2. Epidemiologi 

Secara global, penyakit kardiovaskular masih menjadi 

penyebab utama kematian. The Global Burden of  Disease 

melakukan penelitian pada tahun 2013 dimana dalam penelitian 

tersebut 
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menyatakan sekiranya terdapat 17.3 juta kematian didunia  

disebabkan oleh cardiovascular disease. Mortality database dari 

WHO 2015 menyatakan CAD menyumbang kematian 49% dari 

seluruh total kematian di eropa, dimana 20% diantaranya  

diakibatkan oleh penyakit jantung koroner, 14% karena stroke dan 

15% diakibatkan penyakit cardiovascular lainya (Townsend et al., 

2016). Berdasarkan diagnosa dokter, angka kejadian penyakit 

jantung koroner di seluruh Indonesia sebesar 1,5%, sedangkan di 

provinsi Jawa Tengah sebesar 1,56%, menurut statistik yang 

dikeluarkan pusat data dan informasi Kementerian Kesehatan pada 

tahun 2018 melalui Riset Kesehatan Dasar.  

  

2.1.3. Faktor Risiko 

Faktor risiko kejadian coronary artery disease secara umum 

terbagi menjadi empat kelompok antara lain kondisi pasien, jenis 

kelamin, faktor usia dan faktor kebiasaan seseorang. Usia menjadi 

salah satu faktor risiko terjadinya CAD  karena pada usia lanjut telah 

terjadi degenerasi struktur organ termasuk pembuluh darah dan 

jantung yang akan berpengaruh terhadap fungsi fisiologis organ 

tubuh serta menurunnya aktifitas fisik pada lansia (Yadi et al., 2016). 

Berdasarkan penelitian (Jamee et al., 2013) dinyatakan bahwa jenis 

kelamin juga memiliki pengaruh penting terhadap kejadian CAD 

dimana CAD lebih sering ditemukan pada pria dibandingkan wanita. 
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Penyakit jantung koroner juga dapat dipengaruhi oleh faktor 

kebiasaan seseorang. Kebiasaan-kebisaan tersebut seperti konsumsi 

rokok, alkohol dan pengaruh stres. Seseorang dengan riwayat 

perokok Dibandingkan dengan bukan perokok, mereka yang aktif 

memiliki peningkatan risiko penyakit jantung koroner sebesar 17,16 

kali lipat. (Yadi et al., 2016).  Efek yang disebabkan oleh konsumsi 

rokok diantaranya terjadi penurunan suplai darah dan oksigen ke 

jantung, pengaruh terhadap tekanan darah, lipid, resistensi insulin 

dan dapat terjadi perubahan biokimiawi terhadap endotelium 

(Lubna, 2014). 

Minum alkohol merupakan salah satu faktor risiko penyakit 

jantung koroner. Pernyataan tersebut memang masih menjadi 

perdebatan dari beberapa kalangan peneliti, akan tetapi dari beberapa 

study mengatakan konsumsi alkohol berlebihan dapat meningkatkan 

tekanan darah, melemahkan otot jantung dan dapat terjadi kejang 

arteri (Yadi et al., 2016). Begitu juga dengan keadaan stres 

seseorang dikatakan dapat mempengaruhi dari peningkatan tekanan 

darah (Karmilawati et al., 2017).  

Setidaknya terdapat dua mekanisme yang berpengaruh 

terhadap besarnya risiko seseorang dengan stress berkepanjangan 

terhadap  kejadian CAD. Stres yang pertama akan menghasilkan 

sesak pembuluh darah dan peningkatan fungsi jantung dengan 

merangsang saraf simpatis untuk menghasilkan bahan kimia 
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adrenalin dan non-adrenalin. Menurut sejumlah penelitian lanjutan, 

stres juga dapat menyebabkan kelenjar adrenal melepaskan hormon 

kortisol, yang meningkatkan kadar kolesterol dan meningkatkan 

risiko penyumbatan pembuluh darah. (Karmilawati et al., 2017).  

Risiko lain yang dapat mendukung kejadian CAD adalah 

kondisi dari pasien seperti; genetik, diabetes miletus, kadar kolestrol 

dan hipertensi. Tekanan darah yang berlebihan dapat melemahkan 

pembuluh darah arteri koroner sehingga akan meningkatkan risiko 

terjadinya pembentukan plak sehingga terjadi penyumbatan pada 

pembuluh darah. Begitu juga halnya dengan kadar kolestrol dalam 

darah, semakin tinggi kadar kolestrolnya maka semakin besar juga 

potensi terjadinya aterosklerosis yang akan menyebabkan terjadinya 

CAD (Pada Studi dari (Iacobellis et al., 2011) menunjukan korelasi 

yang signifikan antara derajat stenosis dengan jaringan lemak 

epikardial pada pasien CAD. Hal tersebut menunjukkan bahwa 

obesitas, yang ditentukan oleh indeks massa tubuh (BMI), 

merupakan faktor risiko penyakit jantung koroner). 

Sylvia A, et al (2015) dalam buku patofisiologi menyatakan  

resiko kejadian CAD dapat dipengaruhi oleh kekentalan darah akibat 

kadar glukosa yang tinggi pada penderita penyakit DM dalam waktu 

yang panjang, dikarenakan kekentalan tersebut dapat mempengaruhi 

kadar oksigen yang akan disalurkan ke organ-organ yang 

membutuhkan termasuk jantung dan otak. Resitensi insulin yang 
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terjadi pada penderita DM tipe 2 juga dikatakan dapat menyebabkan 

gangguan fungsi endotel dan dislipidemia sehingga sangat erat 

kaitannya dengan aterosklerosis dan kejadian CAD.  

 

2.1.4. Gejala klinis 

Gejala umum yang muncul dari CAD salah satunya yaitu rasa 

kurang nyaman pada dada yang dikenal dengan istilah angina yang 

di tandai dengan adanya perasaan seperti ditindih atau diremas pada 

bagian dada, daerah epigastrium, dagu bagian bawah hingga rahang. 

Namun pada beberapa pasien juga sering menunjukan adanya gejala 

serupa di kedua lengan dan tulang belikat. Gejala angina pada pasien 

CAD muncul diakibatkan karena darah dan oksigen tidak dapat 

memenuhi kebutuhan otot jantung karena adanya hambatan pada 

pembuluh darah arteri koroner.  

Gejala lain yang dapat ditimbukan oleh penyakit ini adalah 

rasa sesak, tidak nyaman pada tubuh bagian atas dan terkadang 

muncul gejala-gejala yang tidak spesifik seperti mual, heartburn 

atau rasa terbakar diatas lambung dan rasa seperti orang yang lelah. 

(Montalescot et al., 2013).  

 

2.1.5. Patofisiologi 

Sejumlah penelitian mengemukakan salah satu peran penting 

dalam proses terbentuknya aterosklerosis yaitu inflamasi. Plak yang 

terbentuk pada pembuluh darah yang dibentuk oleh sel-sel inflamasi, 
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kalsium dan lipid, dapat diperburuk dengan adanya beberapa faktor 

risiko seperti  hipertensi, diabetes, obesitas terutama dengan adanya 

dislipidemia. Proses aterogenesis memang masih menjadi sesuatu 

yang belum jelas karena terjadi proses interaksi yang begitu rumit 

dan adanya beberapa faktor. Adanya jejas aterosklesrosis awalnya 

didominasi oleh sel-sel imun yang menghasilkan efektor yang 

mendukung dan mempercepat proses aterogenesis. Respon inflamasi 

tersebut dapat menjadi pencetus munculnya acute coronary 

syndrome yang didukung berbagai faktor risiko sehingga dapat 

memunculkan lesi aterosklerosis pada arteri koroner. (Hansson, 

2005) 

Tahap awal terjadinya aterosklerosis yaitu terjadinya disfungsi 

endotel yang disebabkan adanya jejas endotel. Proses tersebut dapat 

muncul  beberapa faktor seperti Hipertensi, dislipidemia, toksin dan 

zat berbahaya dari rokok. Multimekanisme akan timbul akibat 

adanya jejas endotel yang akan menyebabkan timbulnya lesi pada 

proses aterogenesis. 

Tidak seimbangnya subtansi vasokonstriktor (trombin, 

endothelin I, angiotensin II dan epinephrin) dan vasodilator 

(prostasiklik, Nitrit Oxide dan EDHF) dapat menyebabkan gangguan 

fungsi endotel. Mekanisme ketidakseimbangan ini diketahui dari 

ketidakmampuan sel endotel yang rusak untuk memproduksi 

subtansi vasodilator dengan baik sehingga tidak dapat bekerja 
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dengan sempurna dan diperparah dengan keadaan subtansi 

vasokonstriktor yang predominan. Hal tersebut juga akan 

berpengaruh terhadap jumlah produksi antitrombotik yang menipis 

sehingga koagulasi meningkat dan menambah vasokonstriksi 

(Satoto, 2014). Peran endotel sangat penting dalam melindung 

pembuluh darah dimana apabila struktur ini mengalami kelainan, 

akan terbentuk lesi secara bertahap yang terdiri dari endapan 

berlemak (Fatty Streaks), plak fibrosa (Fibrous plaque) dan lesi 

komplikata (Complicated lession). 

1. Tahap I – Fatty streak 

Proses awal aterosklerosis ditandai oleh endapan lemak 

yang merupakan lesi. Hal ini ditandai oleh adanya penumpukan 

makrofag dan sel otot polos yang berisi lemak yang berada di 

lapisan terdalam arteri (tunika intima). Lemak yang mengendap 

di permukaan endotel akan terlihat seperti bercak kekuningan 

mendatar dan sifatnya tidak obstruktif. Endapan tersebut dapat 

dijumpai pada usia 10 tahun pada aorta dan 15 tahun pada arteri 

koroner. Biasanya endapan lemak ini sebagian akan berkurang 

tetapi sebagian lagi akan berlanjut berkembang menjadi plak 

ateromatosa (Fibrous plaque) (Silvia A, et al, 2015). 

2. Tahap II – Fibrous plaque 

Pada tahap ini terdapat penebalan dan peninggian di tunika 

intima sehingga teraba lesi yang khas dari aterosklerosis lanjut. 
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Bentuk Fibrous plaque ini biasanya akan menyerupai kubah dan 

permukaannya opak dan mengkilat. Lesi ini akan berkembang 

kearah lumen sehingga  dapat menyebabkan obstruksi. Fibrous 

plaque terdiri dari lipid dan debris sel nekrotik ditutpi jaringan 

fibromuskular. Perkembangan lesi ini umumnya terdapat pada 

penyempitan (percabangan atau lekukan) arteri sehingga sangat 

mendukung terjadi obstruksi dan berujung kepembentukan 

trombus hingga penurunan aliran darah (Silvia A, et al, 2015). 

3. Tahap III – Complicated lession 

Stenosis hemodinamik yang muncul diakibatkan oleh 

lumen arteri yang menyempit sehingga menyebabkan dilatasi 

maksimal pada arteri kecil diintramyocardial dan bahkan aliran 

balik dari koroner hampir tidak ada. Meningkatnya kebutuhan 

suplai oksigen ke myocardium menyebabkan terjadinya iskemik. 

Penyakit jantung koroner memiliki modifikasi gejala diawali 

angina stabil relatif, sedangkan sindrom koroner akut diawali 

angina tidak stabil hingga Myocard infark (Kumar & Clark, 

2012) 
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Gambar 2.1. Pembentukan plak pada aterosklerois 

(Schoen, 2005) 

 

 

2.2. Angiografi & Gensini Score 

Angiografi ditemukan sebagai metode invasif pada tahun 1959 untuk 

melihat keadaan dari pembuluh darah. Metode invasif ini awalnya dilakukan 

oleh Sones untuk melihat gambaran di pembuluh darah dengan 

menginjeksikan kontras ke arteri koroner melalui kateter yang dimasukan 

lalu direkam menggunakan foto radiografi. Dilakukan anestesi lokal terlebih 

dahulu sebelum melakukan tindakan lalu dorong masuk Sheath dengan 

panduan sinar X hingga mendekati jantung (Jomansyah M, 2013). Bentuk 

distribusi arteri maupun patologi fungsional  meliputi penyumbatan lumen 

akibat plak, myocardial briging, diseksi, anomali kongenital dan spasme 

koroner fokal dapat menggunakan teknik merekam anatomi koroner dengan 

angiografi. Selain itu tindakan invasif ini juga mampu untuk mengetahui 

adanya korelasi kolateral antar arteri koroner dan juga dengan segmen-

segmen tiap arteri koroner serta mampu untuk menilai ada dan tidaknya 

stenosis koroner. 

Dari hasil pemeriksaan angiografi, berat dan ringannya stenosis dapat 

ditentukan derajatnya dengan menggunakan metode scoring yang biasanya 
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dikenal dengan istilah skor gensini. Untuk menentukan berat ringannya 

derajat stenosis pada pasien penyakit jantung koroner, metode ini dinilai 

objektif dengan memperlihatkan info prognosis. Hasil pemeriksaan 

terperinci dari angiografi tersebut yang akan mendasari keefektifan dari 

gensini score dalam menilai derajat stenosis (Zencirci et al., 2015). 

Segmen arteri koroner stenotik proksimal hingga distal ditampilkan, 

dan variabel yang memberatkan setiap bagian kemudian dikalikan untuk 

mendapatkan hasil penilaian skor Gensini. Setelah menjumlahkan semua 

hasil ini, skor gensini ditentukan. Jika skor gensini kurang dari 40, derajat 

stenosis dianggap ringan-sedang; jika skornya lebih besar dari 40, 

kondisinya dianggap parah. Nilai tertinggi yang dapat ditentukan dengan 

skor gensini adalah 656, dengan skor minimal 0. (Gensini, 1983a). 

Faktor-faktor yang memperberat  : 
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Gambar 2.2.Faktor pemberat menurut skoring Gensini 
(Gensini, 1983b) 

1. Prosentase Stenosis 

a. Tidak ada stenosis nilai 0 

b. Stenosis 25%  nilai 1 

c. Stenosis 50%  nilai 2 

d. Stenosis 75%  nilai 4 

e. Stenosis 90%  nilai 8 

f. Stenosis 99%  nilai16 

g. Stenosis 100%  nilai 32 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.3. Derajat stenosis menurut skoring Gensini 
(Gensini, 1983b) 
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2.3. Asam Urat 

Enzim xanthine-oxidase, yang mengubah hyoxanthine menjadi 

xanthine dan xanthine menjadi asam urat, mengontrol metabolisme purin, 

yang berpuncak pada asam urat. Asam urat diangkut melalui sirkulasi ke 

ginjal untuk dibuang melalui urin. Jika terjadi hambatan pada kemampuan 

ginjal dalam menghilangkan asam urat, seperti berkurangnya produksi asam 

urat ke tubulus ginjal, maka jumlah asam urat dalam darah akan meningkat.  

(Aziz et al., 2015) 

Jika kadar asam urat plasma lebih tinggi dari kelarutannya, 

katakanlah lebih dari 7 mg/dl, plasma menjadi sangat jenuh. Hiperurisemia 

adalah istilah untuk ini. Penurunan ekskresi asam urat urin (underexcretion), 

peningkatan metabolisme (overproduksi), atau kombinasi keduanya 

mungkin menjadi penyebab penyakit darah yang ditandai dengan 

peningkatan kadar asam urat di atas normal. (Arjani et al., 2018) 

2.3.1. Faktor-faktor risiko asam urat menurut (jaliana,suhadi, 2018) 

adalah:  

Hipertensi, penyakit jantung, obesitas, usia lanjut, asupan senyawa 

purin yang tinggi, konsumsi alkohol yang tinggi, kurang aktif, obat-obatan 

tertentu (terutama diuretik), dan gangguan fungsi ginjal merupakan faktor 

risiko terjadinya asam urat. Sebuah penelitian menemukan bahwa 

peningkatan kadar asam urat dalam darah merupakan indikator kematian 

akibat penyakit kardiovaskular yang dapat diandalkan. 
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2.3.2. Mekanisme asam urat 

Asam urat merupakan hasil pemecahan purin. Metabolisme purin 

terutama terjadi di hati, tetapi juga dapat diproduksi pada jaringan lain 

yang mengandung xanthine oxidase (George & Minter, 2021). Kadar asam 

urat meningkat lebih dari 6mg/dL pada wanita dan lebih dari 7mg/dL pada 

pria dikatakan hiperurisemia (Jumiyati & Witradharma, 2020). 

Peningkatan kadar asam urat merupakan hasil dari peningkatan produksi 

(overproduction), penurunan ekskresi asam urat (underexretion) atau 

keduanya. Produksi urat akan dipercepat oleh diet kaya purin mencakup 

daging khususnya organ seperti ginjal dan hati, dan beberapa makanan laut 

seperti ikan dan scallop. Bir yang kaya purin juga meningkatkan kadar 

asam urat dengan menurunkan eksresi ginjal. Peningkatan produksi asam 

urat dapat terjadi pada kondisi kerusakan atau pergantian sel yang 

dipercepat seperti hemolisis dan lisis tumor (George & Minter, 2021). 

Sekitar dua per tiga asam urat diekskresikan di ginjal dan satu per tiga 

dieksresikan ke usus. Asam urat akan disaring dan di eksresikan dan 90% 

direabsorbsi pada ginjal (Barkas, Elisaf, Liberopoulos, Kalaitzidis, & 

Liamis, 2018) 

Serum asam urat adalah produk akhir dari katabolisme purin dari 

pemecahan adenosin dan guanin melalui aksi enzimatik Xantine Oxidase 

(XO), Produk pecahan purin, Xantine, dan Hypoxantine menjadi produk 

akhir asam urat, selama proses metabolisme asam urat oksigen molekuler 

berkurang dan menghasilkan radikal bebas superoksida, sehingga XO 
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bertanggungjawab untuk menghasilkan 2 molekul yang berbeda yaitu 

serum asam urat dan radikal bebas. Radikal bebas berperan dalam proses 

cedera vaskular pada penyakit kardiovaskular dan ginjal (Lan, Liu, & He, 

2018) 
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Gambar 2. 4 Mekanisme Asam Urat 

 (Rampi et al., 2017) 
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2.4. Hubungan Asam Urat dengan Stenosis 

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa disfungsi endotel dan proses 

inflamasi merupakan mediator antara kadar asam urat dan faktor risiko 

kardiovaskular. 

Endotelium memainkan peran penting dalam mengendalikan pelepasan 

mediator ke dalam pembuluh darah. Salah satu mediator tersebut adalah nitric 

oxide (NO), yang dibuat dari L-arganinine melalui enzim Endothelial Nitric 

Oxide Syntase (eNOS). Nitric oxide dapat menurunkan permeabilitas pembuluh 

darah dan memiliki sifat antiinflamasi, antiproliferatif, antiaterogenik, dan 

vasodilator. 

Asam urat mungkin mempunyai peran dalam patomekanisme sindrom 

koroner aterosklerotik (ACS), yang melibatkan stenosis atau penyumbatan arteri 

koroner signifikan yang menyebabkan iskemia dan nekrosis miokard akut. Akibat 

berkurangnya sintesis ATP dan ketidakmampuan saluran pertukaran ion 

berfungsi, aktivitas enzim dalam sitoplasma akan terganggu akibat metabolisme 

anaerobik yang dipicu oleh iskemia ini. Ketidakseimbangan elektrolit dan 

kerusakan mitokondria selama reperfusi akan menyebabkan peningkatan stres 

oksidatif melalui tiga sistem utama: xanthine oxidase, nitric oxide synthase 

(NOS), dan nicotamide adenine dinucleotide phosphate (NADPH) oxidase. 

Hiperurisemia dapat menghasilkan Reactive Oxygen Species (ROS) yang dapat 

menyebabkan penurunan No. melalui inaktivasi eNOS sehingga mediator 

vasokontriksi ikut terbentuk yang akan mempengaruhi fungsi endotel apabila nilai 

C-Reactive Protein (CRP) meningkat saat keadaan disfungsi endotel yang 
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dicetuskan oleh hiperurisemia (Wantania & Lefrandt, 2016). Hiperurisemia juga 

dapat mencetuskan terbentuknya peroksidasi lipid dan menyebabkan oksidasi 

LDL yang dapat memperburuk aterosklerosis dengan merusak endotel vaskular 

(libby, 2013).  

Peningkatan kadar asam urat berkorelasi dengan risiko kardiometabolik 

yang memegang peranan penting dalam patofisiologi pembentukan aterosklerosis. 

Efek lain peningkatan kadar asam urat yaitu disfungsi endotel, stres oksidatif, 

peradangan lokal, resistensi insulin dan menginduksi sel otot polos pembuluh 

darah menyebabkan penebalan dinding pembuluh darah sehingga terjadi 

penyempitan arteri koroner yang dapat dikategorikan berdasarkan skor gensini 

dan vessel score. (Prasetyo, 2021).  

2.1.Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. 5. Kerangka Teori 

Penyakit Jantung 

Koroner 

Derajat Stenosis 

Gensini Score 

Kadar asam urat di 

darah 

Aterosklerosis 

- Hipertensi 

- Usia 

- Jenis kelamin 

- LDL 

- Merokok 

- DM 
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2.1. Kerangka Konsep 

 

 

Gambar 2. 6. Kerangka Konsep 

 

2.2. Hipotesis 

Kadar asam urat berkorelasi dengan tingkat keparahan stenosis yang 

ditentukan Skor Gensini. 

Derajat Stenosis berdasarkan 

Gensini Score 

 

Kadar asam urat 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1. Jenis Penelitian 

Penelitian ini menggunakan desain cross-sectional dan merupakan proyek 

penelitian observasional analitik. 

 

3.2. Variabel dan Definisi Operasional 

3.2.1. Variabel Penelitian 

3.2.1.1. Variabel bebasx 

Asam Urat 

3.2.1.2. Variabel tergantung 

Derajat stenosis 

 

3.2.2. Definisi Operasional 

3.2.2.1. Asam Urat 

Kadar asam urat berupa data yang diperoleh dari catatan rekam 

medis dalam satuan mg/dL. Data tersebut dikategorikan menjadi 

hiperurisemik dan normourisemik.  

Skala data : nominal.  

 

3.2.2.2. Derajat Stenosis  
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Berdasarkan skor Gensini Penyakit Jantung Koroner yang dibagi 

menjadi stenosis derajat ringan, sedang, dan berat, dapat diketahui 

derajat stenosisnya.  

Kategori derajat keparahan stenosis berdasarkan perhitungan Gensini 

score sebagai berikut (Kasim et al., 2019): 

Tabel 3. 1. Gensini score 

Skor Lesi 

1-6 Ringan 

7-13 Sedang 

>13 Berat 
  

3.2.2.3. Faktor Risiko 

a. Usia 

Usia adalah lamanya waktu responden hidup dan data usia 

responden hidup didapatkan dari kartu identitas masing-masing 

responden, seperti Kartu Tanda Penduduk maupun Kartu Keluarga 

yang diambil dari data rekam medik di Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung pada periode Januari 2016 – Desember 2021. 

Kategori data : 

a. <45 Tahun 

b. ≥45 Tahun 

Skala pengukuran : Ordinal 

 

b. Diabetes Melitus 

Diabetes melitus merupakan penyakit gangguan metabolisme 

yang ditandai dengan adanya peningkatan glukosa darah 
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(hiperglikemi) yang dinilai melalui tes gula darah pada masing-

masing responden. Data diabetes melitus diambil dari rekam medik 

Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang pada periode Januari 

2016 – Desember 2021, dimana sampel tersebut dikategorikan 

menjadi : 

- Ya : DM (glukosa darah >200mg/dL) 

- Tidak : Tidak DM (glukosa darah  200 mg/dL) 

Skala pengukuran data : Nominal 

c. Jenis Kelamin 

Setiap individu memiliki perbedaan bentuk anatomis dan fungsi 

biologis dimana hal ini menjadi pembeda antara laki-laki dan 

perempuan. Data jenis kelamin diambil dari rekam medik Rumah 

Sakit Islam Sultan Agung pada periode Januari 2016 – Desember 

2021. 

Sampel dikateorikan menjadi : 

- Pria 

- Wanita 

Skala pengukuran data : Nominal 

d. Hipertensi  

Hipertensi adalah suatu keadaan dimana tekanan darah sistolik 

pada tubuh responden sebesar 140 mmHg atau tekanan diastolik 

sebesar 90 mmHg yang diukur pada pemeriksaan menggunakan 

alat tensimeter atau spigmanometer. Data tersebut diambil dari data 
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rekam medik Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang pada 

periode Januari 2016 – Desember 2021.  

Sampel tersebut dikategorikan memjadi : 

- Ya : Hipertensi (tekanan darah sistolik 140 mmHg) 

- Tidak : Tidak Hipertensi (tekanan darah sistolik <140 mmHg) 

Skala data : Nominal 

e. LDL (Low Density Lipoprotein) 

LDL merupakan jenis lipoprotein yang paling banyak mengangkut 

kolesterol di dalam tubuh yang bersifat merugikan. Kadar LDL yang 

tinggi dapat membawa kolesterol sel melalui sirkulasi darah. Data 

kadar LDL pada responden diambil dari rekam medik Rumah Sakit 

Islam Sultan Agung Semarang pada periode Januari 2016 – 

Desember 2021. Kategori data 

- Dislipidemia : >70 mg/dl 

- Normal : ≤70 mg/dl 

Skala pengukuran : Nominal 

 

f. Kebiasaan merokok 

Merokok adalah suatu aktivitas menghisap asap rokok melalui 

gulungan tembakau maupun pipa. Riwayat merokok dapat dilihat 

dari data rekam medik Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang 

pada periode Januari 2016 – Desember 2021. 

Sampel dikategorikan menjadi : 



26 

 

 

 

- Ya : merokok 

- Tidak : tidak merokok 

Skala pengukuran data : Nominal 

g. Obesitas 

Obesitas merupakan kondisi medis adanya lemak tubuh yang 

berlebih. Pengukuran obesitas dilakukan menggunakan timbangan 

badan dan disesuaikan dengan kriteria Indeks Massa Tubuh. Data 

responden obesitas diambil dari rekam medik Rumah Sakit Islam 

Sultan Agung Semarang pada periode Januari 2016 – Desember 

2021. 

Indeks Massa Tubuh dikelompokkan menjadi : 

- Obesitas 

- Non Obesitas 

Skala pengukuran : Nominal 

 

3.3. Populasi dan Sampel 

3.3.1. Populasi 

Populasi penelitian terdiri dari pasien PJK yang rekam medisnya di RSI 

Sultan Agung Semarang dari tahun 2016 hingga 2021 dan pernah melakukan 

pemeriksaan angiografi di sana.  

 

3.3.2. Sampel 

3.3.2.1. Kriteria inklusi 
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Setiap pasien CAD di RSI Sultan Agung Semarang memiliki 

akses terhadap informasi lengkap "rekam medis", yang meliputi usia, 

jenis kelamin, pembacaan tekanan darah, dan nomor registrasi pasien, 

status merokok, riwayat diabetes melitus, hasil pengukuran kadar 

asam urat dan hasil pemeriksaan laboratorium kadar LDL. 

3.3.2.2. Kriteria Eksklusi  

Pasien yang telah melakukan operasi bypass arteri, riwayat penyakit 

kronis, Riwayat penyakit sistemik, dan wanita hamil. 

 

3.3.2.3. Besar Sampel 

 Metode Lemeshow (1997) digunakan untuk mendapatkan ukuran sampel 

yang diharapkan untuk penyelidikan ini, dengan mempertimbangkan ukuran 

populasi yang tidak diketahui. Ini rumusnya: 

   
           

  
 

Keterangan : 
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Jadi, berdasarkan perhitungan rumus diatas didapatkan jumlah sampel minimal 

sebesar 96 subyek. 

 

3.4. Data Penelitian 

Data sekunder dari rekam medis RSI Sultan Agung Semarang digunakan peneliti 

dalam penyelidikan ini, dan disertakan : 

1. Nomor registrasi pasien 

2. Jenis Kelamin dan Usia 

3. Kadar LDL 

4. Kadar serum asam urat 

5. Hasil Pemeriksaan Angiografi 

6. Riwayat DM 

7. Nilai IMT 

8. Status Merokok 

 

3.5. Instrumen dan Bahan Penelitian 

Data rekam medis 

 

3.6. Cara Penelitian 

Metodologi berikut akan digunakan untuk melakukan alur penelitian: 

3.6.1. Perencanaan 

Dibagi menjadi beberapa tahap diantaranya merumuskan masalah, 

melakukan penelitian pendahuluan, mengidentifikasi populasi dan sampel, dan 

memilih teknik yang sesuai untuk desain penelitian ini. 
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3.6.2. Perijinan dan pengurusan EC 

Surat izin diberikan untuk melaksanakan penelitian di Fakultas 

Kedokteran Universitas Islam Sultan Agung. 

 

3.6.3. Penentuan derajat stenosis dengan skor gensini 

Berdasarkan skor Gensini Penyakit Jantung Koroner yang dibagi menjadi 

stenosis derajat ringan, sedang, dan berat, dapat dipastikan derajat stenosisnya.  

Penghitungan Gensini score diawali dengan menentukan skor keparahan pada 

setiap stenosis koroner, poinnya sebagai berikut: 

Tabel 3. 2. Derajat Keparahan Stenosis (Avci et al., 2016) 

 
Poin Keterangan 

1 Penyempitan lumen arteri koroner ≤ 25% 

2 Penyempitan lumen arteri koroner 26 – 50 % 

4 Penyempitan lumen arteri koroner 51 – 75 % 

8 Penyempitan lumen arteri koroner 76 – 90 % 

16 Penyempitan lumen arteri koroner 91 – 99 % 

32 Oklusi total 

Sumb 

 

Setelah itu, skor yang didapat dari masing-masing stenosis dikalikan 

dengan faktor yang memperhitungkan pentingnya lokasi stenosis pada sirkulasi 

koroner sebagai berikut : 
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Tabel 3. 3. Skor Lokasi Stenosis Pada Sirkulasi Koroner (Avci et al., 

2016) 

 

Poin Keterangan 

0,5 Segmen lain 

1,0 Arteri koroner dextra, segmen distal arteri 

koroner desendens anterior sinistra, arteri 

posterolateral, arteri obtusus marginal 

1,5 Segmen medial arteri koroner desendens 

anterior sinistra 

2,5 Segmen arteri sirkumfleksa dari arteri koroner 

proksimal 

2,5 Segmen proksimal arteri koroner desendens 

anterior sinistra 

5 Arteri koroner utama sinistra 

 

Kemudian, total Gensini score didapatkan dari hasil penjumlahan skor 

pada setiap lesi CAD individu (Avci et al., 2016). Kategori derajat keparahan 

stenosis berdasarkan perhitungan Gensini score sebagai berikut : 

Tabel 3. 4. Gensini score 

Skor Lesi 

1-6 Ringan 

7-13 Sedang 

>13 Berat 

 

3.6.4. Penetapan kategori kadar asam urat  

 Nilai mg/dL yang digunakan untuk mewakili kadar asam urat diambil 

dari rekam medis. Data dibagi menjadi kelompok normouricemic dan 

hyperuricemic, dengan kadar asam urat normal pada wanita adalah 2,4–6 

mg/dL dan pada pria dewasa adalah 3,4–7 mg/dL. 
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3.6.5. Penyajian data 

Penelitian ini menggunakan data sekunder, yaitu informasi yang diperoleh 

tidak langsung dari subjek penelitian berupa rekam medis lengkap yang diperoleh dari 

sumber lain. 

 

3.7. Tempat dan waktu 

3.7.1. Tempat 

Penelitian dilaksanakan di RS Islam Sultan Agung Semarang. 

3.7.2. Waktu 

Proyek studi ini dilaksanakan pada bulan Juli 2022 sampai dengan November 

2022 yang berlangsung selama satu bulan. 
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Pengelompokan data 

hasil pengukuran 

asam urat 

Faktor risiko: Usia, Jenis Kelamin, Hipertensi, LDL, DM, Kebiasaan 

Merokok, Obesitas 

Pasien CAD yang melakukan pemeriksaan angiografi di RSISA  

Pengelompokan data 

hasil pemeriksaan 

angiografi 

3.1. Alur Penelitian 

  

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. 1. Alur Penelitian 

 

3.8. Analisa hasil 

Analisis statistik chi square digunakan untuk menguji data penelitian dengan 

menggunakan software SPSS. Hasil penelitian menunjukkan perbedaan yang 

signifikan (p<0,05), dan dianggap tidak signifikan (p>0,05). Untuk mengetahui 

keeratan berdasarkan gensini score pada pasien CAD, maka harus dilakukan analisis 

Analisis Hasil 

Memenuhi kriteria inklusi 

dan eksklusi 
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uji T jika data berskala rasio dan memiliki sebaran normal.  Jika tidak normal maka tes 

Mann Whitney harus dilakukan.  
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BAB IV 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.1   Hasil Penelitian 

Pada bulan Juli hingga Agustus 2022, data rekam medis pasien dari Rumah 

Sakit Islam Sultan Agung Semarang digunakan untuk penelitian. Total data yang 

diperoleh dari rekam medis terdapat 776 pasien dari total seluruh populasi yaitu 

sebanyak 1159 pasien CAD yang telah melakukan pemeriksaan angiografi dari bulan 

Januari 2016 – Desember 2021.  

             

Gambar 4.1. Diagram Consort 
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4.1.1  Karakteristik Subjek 

Karakteristik 
Frekuensi (%) 

(n=776) 

Derajat Stenosis 
Signifikansi 

Normal-Ringan Sedang-Berat 

Jenis Kelamin 

    Pria 524 (67,5%) 98 (12,6%) 426 (54,9%) 
0,008 

Wanita 252 (32,5%) 126 (16,2%) 126 (16,2%) 

Usia 

   
 

<45 tahun 97 (12,5%) 43 (5,5%) 54 (7,0%) 
0,00 

≥45 tahun  679 (87,5%) 181 (23,3%) 498 (64,2%) 

Faktor Risiko 

   
 

Hipertensi 

   
 

Hipertensi 468 (60,3%) 129 (16,6%) 339 (43,7%) 
0,324 

Normal 308 (39,7%) 95 (12,2%) 213 (27,4%) 

LDL 

   
 

Normal 88 (11,3%) 29 (3,7%) 59 (7,6%) 
0,369 

Dislipidemia 688 (88,7%) 195 (25,1%) 493 (63,5%) 

DM 

   
 

Ya 236 (30,4%) 55 (7,1%) 181 (23,3%) 
0,312 

Tidak 540 (69,6%) 169 (21,8%) 371 (47,8%) 

IMT (kg/m2) 

   
 

Underweight 19 (2,4%) 4 (0,5%) 15 (1,9%) 

0,054 

Normoweight 183 (23,6%) 44 (5,7%) 139 (17,9%) 

Overweight 134 (17,3%) 34 (4,4%) 100 (12,9%) 

Obesitas I 298 (38,4% 88 (11,3%) 210 (27,1%) 

Obesitas II 142 (18,3%) 54 (7,0%) 88 (11,3%) 

Riwayat Merokok 

   
 

Merokok 367 (47,3%) 64 (8,2%) 303 (39,0%) 
0,005 

Tidak Merokok 409 (52,7%) 160 (20,6%) 249 (32,1%) 

 

Usia dan jenis kelamin pasien yang terlibat dalam penelitian ini termasuk 

berhubungan dengan derajat stenosis pada pasien CAD (p<0,05), namun terdapat 

faktor lain yang memungkinkan dapat mempengaruhi derajat stenosis yaitu Riwayat 

merokok  dimana hal ini termasuk menjadi faktor perancu dari hubungan asam urat 

dengan derajat stenosis. Tabel 4.1 menyajikan karakteristik pasien PJK yang 

diikutsertakan dalam penelitian ini.  
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4.2.Analisis Hubungan Asam Urat Dengan Derajat Stenosis 

Tabel 4.2  Hasil Analisis Hubungan Asam Urat Dengan Derajat Stenosis 

Kadar Asam 

Urat 

Derajat Stenosis 
Total P 

PR 

(IK95%) 
Sedang-

Berat 

Normal-

Ringan 

Hiperurisemia 204 (78,8%) 55 (21,2%) 259 
0,612 

1,052 (0,942-

1,155) Normal 334 (64,4%) 183 (35,4%) 517 

 

Berdasarkan hasil tabulasi silang antara asam urat dengan derajat stenosis didapatkan 

hasil bahwa pasien CAD dengan hiperurisemia pada skor gensini sedang-berat sebanyak 204 

pasien  (78,8%) dimana hal ini lebih banyak dibandingkan dengan pasien CAD 

hiperurisemia dengan skor gensini normal-ringan yaitu sebanyak 55 pasien (21,2%) dari 

total keseluruhan pasien hiperurisemia yaitu sebanyak 259 pasien. Sedangkan pada pasien 

dengan kadar asam urat normal dengan skor gensini sedang-berat yaitu sebanyak 334 pasien 

(64,4%) dan pada pasien yang memiliki kadar asam urat normal dengan skor gensini 

normal-ringan yaitu berjumlah 183 pasien (35,4%) dari total keseluruhan pasien  yang 

memiliki kadar asam urat normal yaitu sebanyak 517 pasien. Pada  Kriteria uji chi square 

terpenuhi karena tidak ada sel dalam tabulasi silang yang memiliki nilai antisipasi kurang 

dari 5%. Berdasarkan skor Gensini, analisis menggunakan chi square menghasilkan nilai P 

sebesar 0,612 yang menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan yang signifikan antara 

asam urat dengan derajat stenosis. Nilai tersebut melebihi kriteria signifikansi yang 

ditentukan yaitu 0,05. Nilai Prevalensi Ratio didapatkan 1,052 dengan IK95% 0,942-1,155 

dimana artinya asam urat bukan merupakan faktor risiko dari stenosis pada pasien CAD.  
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a.1. Pembahasan 

Hasil penelitian ini didapatkan pasien PJK di Rumah Sakit Islam Sultan Agung 

Semarang pada Januari 2016 – Desember 2021 didominasi oleh pasien dengan kadar 

asam urat normal dengan derajat stenosis sedang-berat yaitu sebanyak 64,4%. 

Sedangkan pasien hiperurisemia dengan derajat stenosis normal-ringan merupakan 

kelompok yang paling sedikit yaitu sebanyak 21,2%. Berdasarkan analisis 

menggunakan chi-square menghasilkan nilai P sebesar 0,612 dimana pada penelitian 

ini kadar asam urat tidak berkorelasi derajat stenosis yang dinilai dengan gensini 

score, menurut temuan studi korelasi yang melibatkan 776 sampel. Temuan ini sejalan 

dengan penelitian yang dilakukan oleh Shafa et al. (2017) pada 169 pasien dengan 

rentang usia 34 – 91 tahun yaitu tidak terdapat hubungan yang signifikan antara asam 

urat dengan derajat stenosis. Hal ini dipengaruhi oleh populasi, usia, dan waktu 

pengambilan sampel yang memengaruhi hasil tersebut. Hiperurisemia tidak terbukti 

berhubungan dengan derajat stenosis karena pasien CAD dengan hiperurisemia 

memiliki beberapa komorbid seperti hipertensi, DM, obesitas, dan faktor lainnya 

dimana dalam hal ini sulit untuk membedakan antara peran hiperurisemia pada 

perkembangan CAD dari komorbid lainnya walaupun sudah dikontrol dengan analisis 

multivariat (Wu et al ., 2017). Menurut penelitian yang dilakukan oleh Kabba et al. 

(2018) juga menunjukkan tidak ditemukan adanya korelasi antara kadar asam urat 

dengan derajat stenosis pada jenis kelamin Wanita, hanya ditemukan korelasi pada 

pria. Hal ini yang menyebabkan penelitian terkait kadar asam urat dengan stenosis 

masih rancu karena terdapat banyak faktor resiko yang dapat memengaruhi kadar 

asam urat dengan derajat stenosis. Penyebab hiperurisemia yang tidak berhubungan 
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dengan derajat stenosis dapat disebabkan karena kadar asam urat juga terkait dengan 

kebiasaan diet yang dapat berubah dengan perubahan gaya hidup (Akhtar et al ., 2021) 

Berdasarkan jenis kelamin pada penelitian ini, jenis kelamin laki-laki 

sebanyak 67,5 % dibandingkan dengan perempuan yaitu 32,5%. Hasil analisis antara 

jenis kelamin dan derajat stenosis dalam penelitian ini didapatkan hasil yang bermakna 

(p = 0,008). Hormon estrogen yang dimiliki oleh perempuan subur memiliki efek 

kardioprotektif yang dapat mencegah PJK (Iorga et al., 2017). Hormon estrogen yang 

sedikit pada laki-laki meningkatkan risiko PJK karena tidak adanya efek 

kardioprotektif dan berefek pada menurunnya kadar HDL dan meningkatkan LDL 

yang mendukung perkembangan aterosklerosis (Rubinow et al., 2018).  

Faktor risiko PJK salah satunya adalah usia, dimana prevalensi PJK meningkat 

setelah usia 35 tahun dan setelah usia 40 tahun laki-laki berisiko 49% dan 32% pada 

perempuan untuk terkena PJK (Brown et al., 2023). Semakin bertambah tua, semakin 

besar pula kemungkinan terbentuknya plak aterosklerosis pada dinding arteri koroner 

yang dapat mengganggu aliran darah (Rusliana et al., 2018). Usia pasien pada penelitian 

ini didominasi oleh usia ≥45 tahun yaitu sebanyak 87,5% dan hasil analisis antara usia 

dan derajat stenosis didapatkan bahwa p = 0,00 yang menunjukkan hubungan yang 

bermakna. Hasil tersebut selaras dengan penelitian oleh Nakazato et al. (2014) yang 

melaporkan bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara usia dengan keparahan 

PJK dengan nilai p<0,0001. Penelitian di RS Prince Hamzah Jordan juga melaporkan 

bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara usia dan PJK dengan nilai p<0,001 

(Al-Shudifat et al., 2017).  
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Pada penelitian ini hubungan hipertensi dengan derajat stenosis pada pasien 

PJK dalam penelitian ini menunjukkan hasil yang tidak bermakna dengan nilai p=0,324. 

Hasil tersebut selaras dengan penelitian oleh Al-Shudifat et al. (2017) dengan nilai 

p=0,199. Namun terdapat hasil berbeda yang dilaporkan oleh Pradono dan Werdhasari, 

(2018) menyatakan bahwa pasien hipertensi berisiko 1,6 kali menderita PJK. Perbedaan 

hasil tersebut dimungkinkan karena pasien telah menerapkan gaya hidup sehat sehingga 

tekanan darah menjadi terkontrol dan tidak berpengaruh pada derajat stenosis. Secara 

teori hipertensi dapat menyebabkan pembentukan plak aterosklerosis melalui peran 

angiotensin II dan sel T adaptif yang juga berperan dalam patogenesis ateroskeloris 

(Libby et al., 2019).  

Menurut penelitian ini hubungan riwayat DM dengan derajat stenosis 

dilaporkan memiliki hubungan yang tidak bermakna dengan nilai p =0,312. Diantara 

yang menjadi sebab adalah terkait dengan durasi atau lama menderita DM, namun 

dalam penelitian ini tidak menyertakan data durasi menderita DM. Pasien DM dengan 

CAD umumnya mengalami disfungsi endotel karena tingginya kadar endotelin 1 dan 

penurunan nitrit oksida yang merupakan awal dari munculnya aterosklerosis (Al-Nozha 

et al ., 2016). Aterosklerosis semakin meningkat seiring dengan durasi DM sehingga 

perubahan struktur arteri koroner juga meningkat dan berdampak pada tingginya derajat 

stenosis (Srinivasan et al ., 2016). Hubungan durasi DM dengan keparahan CAD 

ditemukan lebih kuat pada pasien usia >60 tahun dan pasien laki-laki (Ul Amin, 

Ahmedani, Karim, & Raheem, 2019). Penyebab lain adalah kemungkinan terkontrolnya 

kadar gula darah pasien karena penggunaan obat-obatan antihiperglikemik dan 

perbaikan gaya hidup.  
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Berdasarkan analisis pada penelitian ini terdapat hubungan yang bermakna 

antara merokok dengan derajat stenosis pada pasien PJK dengan nilai p=0,005. 

Merokok merupakan faktor risiko yang signifikan terhadap aterosklerosis, dengan 

interaksi kompleks antara merokok dan disfungsi jaringan adiposa yang berpotensi 

mempercepat perkembangannya (Wang et al., 2017). Sejalan dengan pernyataan 

tersebut,. Sifat fisik dan biokimia asap rokok, termasuk stres oksidatif dan peradangan 

pembuluh darah, berkontribusi terhadap permulaan dan perkembangan aterosklerosis 

(Siasos et al., 2014). Mekanisme patofisiologi asap tembakau pada aterosklerosis 

meliputi disfungsi endotel, kerusakan intima, stres oksidatif, trombosis, kelainan lipid, 

dan peradangan (Klein, 2022). 

Hubungan antara obesitas dengan derajat stenosis menurut hasil analisis 

didapatkan hasil yang tidak signifikan dengan nilai p=0,054. Hasil ini relevan dengan 

penelitian prospektif sebelumnya bahwa hubungan antara IMT dengan keparahan CAD 

tidak bermakna (Ben Halima et al ., 2020) juga penelitian lain yang menyatakan tidak 

terdapat perbedaan keparahan arteri koroner terkait dengan IMT pada pasien yang 

mengalami SKA (Moniruzzaman et al ., 2020). IMT tidak berhubungan dengan derajat 

stenosis pada CAD karena IMT termasuk faktor risiko yang dapat dimodifikasi 

sehingga melalui perbaikan gaya hidup untuk menjaga agar IMT tetap normal maka 

risiko penumpukan aterosklerosis dapat dicegah sehingga CAD tidak semakin parah.    

Pada penelitian ini hasil analisis hubungan antara kadar LDL dengan derajat 

stenosis menunjukkan tidak terdapat hubungan yang bermakna dengan nilai p=0,369, 

secara teoritis LDL merupakan faktor kunci dalam perkembangan dan perkembangan 

penyakit kardiovaskular aterosklerotik (Borén et al., 2020). Hal ini disebabkan oleh 
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berbagai modifikasi yang dialami LDL, termasuk desialilasi, yang dapat menyebabkan 

pembentukan kompleks aterogenik(Orekhov, 2020). LDL yang teroksidasi berperan 

dalam aterogenesis, selain itu terdapat bukti yang menunjukkan bahwa beberapa 

modifikasi LDL juga berkontribusi terhadap sifat pro-aterogenik (Orekhov dan Sobenin, 

2018). 

Penelitian ini memiliki keterbatasan, yaitu data kadar asam urat dari satu kali 

pemeriksaan. Penggunaan data kadar asam urat serial diharapkan dapat menilai 

perubahan gaya hidup yang dilakukan pasien CAD. Keterbatasan lain karena faktor-

faktor yang dapat mempengaruhi kadar asam urat tidak dipertimbangkan atau 

dimasukkan dalam kriteria eksklusi sampel penelitian.    
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BAB V  

KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1. Kesimpulan  

Menarik kesimpulan dari temuan penelitian dan hasil analisis data, ditentukan 

bahwa: 

1. Tidak terdapat hubungan yang siginifikan antara kadar asam urat dengan derajat 

stenosis berdasarkan gensini score.  

2. Terdapat besaran risiko kadar asam urat terhadap derajat stenosis gensini score 

yaitu sebesar 1,052  dengan nilai IK95%: 0,942-1,155.   

5.2. Saran  

Terdapat keterbatasan-keterbatasan dalam penelitian ini yang memunculkan saran 

untuk penelitian mendatang sebagai berikut: 

1. Melakukan penelitian dengan menggunakan data kadar asam urat yang diambil saat 

akan dilakukan pemeriksaan angiografi.  

2. Melakukan anamnesis dan pendataan pada rekam medis terkait riwayat penggunaan 

obat-obatan sebelum dilakukan pemeriksaan dan pendataan pada rekam medis obat 

apa saja yang dikonsumsi yang dapat mempengaruhi hasil pemeriksaan.  
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