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Abstrak 

Pendahuluan: Gagal jantung akut ditandai dengan serangan yang cepat 

atau perubahan mendadak pada gejala atau tanda gagal jantung. Hiperurisemia 

menyebabkan hipertrofi ventrikel kiri yang mempengaruhi terjadinya gagal 

jantung kongestif. Peningkatan kadar asam urat menyebabkan peningkatan 

produksi reaksi oksigen spesies (ROS). Peningkatan kadar asam urat serum 

dikaitkan dengan hasil dan prognosis yang buruk dalam bentuk peningkatan orang 

yang masuk kerumah sakit.Metode: Jenis penelitian ini adalah observasional 

analitik dengan pendekatan studi cross-sectional. Subjek penelitian adalah pasien 

gagal jantung di RS.HAJI MEDAN. Sampel diambil dengan teknik purposive 

sampling. Data diperoleh dari rekam medik pasien pada periode 2016. Data diuji 

dengan uji orang, 80 pasien gagal jantung, 57 laki-laki dan 23 perempuan. Hasil: 

Kadar asam urat secara signifikan lebih tinggi pada pasien gagal jantung dengan 

fraksi ejeksi yang menurun (<40%) dibandingkan pasien dengan fraksi ejeksi 

>40%. (p: <0,05) Kesimpulan: Kadar asam urat yang tinggi bisa menjadi 

biomarker prognosis dan mortalitas yang kuat dan valid pada pasien gagal jantung 

dengan penurunan fraksi ejeksi. Kata kunci: Fraksi Ejeksi, Gagal Jantung, 

Hiperurisemia 
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Abstract 

Introduction: Acute heart failure is marked by a fast attack or sudden changes in 

symptoms or sign of heart failure. Hyperuricemia leads to left ventricular 

hypertophy that affects the occurrence of congestive heart failure. Increased uric 

acid level causes increase production of reaction oxygen spesies (ROS). Elevated 

serum uric acid level werw associated with adverse outcomes and prognosis in 

the form increased rehospitalization.Method: This type of research is 

observasional analytic with cross-sectional study approach. The subjects are 

heart failure patient in RS.HAJI MEDAN.Sample were taken by using purposive 

sampling technique.Data were obtained from patient medical records in the 

period of 2016. Data were tested by using person test, 80 heart failure patient, 57 

males and 23 females.Results: Hyperuricemia to be significantly higher in patient 

heart failure with reduced ejection fraction (<40%) than patient with ejection 

fraction >40%. (p:<0,05).Conclusion: High serum uric acid level could be a 

strong and valid biomarker of impaired prognosis and mortality in patient heart 

failure with reduced ejection fraction.Keywords: Ejection Fraction, Heart 

Failure, Hyperuricemia 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

 Penyakit tidak menular menjadi masalah kesehatan di dunia, dimana 36 

juta orang meninggal akibat penyakit tidak menular, salah satunya adalah 

penyakit kardiovaskular. Menurut World Health Organization, penyakit 

kardiovaskular adalah penyakit yang menyebabkan gangguan fungsi jantung dan 

pembuluh darah, salah satu contoh penyakit kardiovaskular adalah gagal jantung.
1 

 Asam urat merupakan produk akhir dari katabolisme adenin dan guanin 

yang berasal dari pemecahan nukleotida purin, didalam tubuh asam urat didapati 

dari makanan yang mengandung protein. Didalam darah kadar normal asam urat 

3,4 mg/dl -  7,0 mg/dl pada laki-laki, dan 2,4 mg/dl - 6,0 mg/dl pada perempuan. 

Penyebab hiperurisemia adalah akibat sintesis berlebihan (over production), atau 

kurangnya pengeluaran asam urat melalui ginjal (underexcretion), atau dapat 

disebabkan oleh keduanya. 
2,3 

 Didalam tubuh asam urat berasal dari beberapa kondisi, pertama asam 

urat endogen yang berasal dari hasil metabolisme nukleoprotein yang terdiri dari 

protein dan asam nukleat terdiri dari basa purin, pirimidin, karbohidrat dan juga 

fosfat, yang kedua adalah asam urat eksogen yang berasal dari makanan yang 

mengandung nukleoprotein, yang ketiga adalah adanya kelainan enzim yang 

terjadi didalam tubuh yang sifatnya genetik  sehingga menyebabkan sintesis yang 

menghasilkan asam urat dalam jumlah yang besar, selain itu dapat juga 



 

 

2 

 

disebabkan karena penyakit tertentu, seperti pada pasien kanker darah, atau dapat 

juga disebabkan oleh efek dari beberapa penyakit ginjal dan obat – obatan tertentu 

sehingga mempengaruhi kemampuan ginjal untuk melakukan pembuangan asam 

urat.
4 

 Hiperurisemia dalam jangka lama dan tidak diobati dapat menyebabkan 

gout atau atritis pirai, kerusakan sendi, kerusakan jaringan lunak, kerusakan pada 

ginjal, dan juga dapat menyebabkan terjadinya hipertrofi ventrikel kiri sehingga 

menyebabkan kejadian gagal jantung kongestif. Menurut teori Framingham Heart 

Study pada tahun 1999, dan menurut penelitian Keishi dkk pada tahun 2016, 

bahwa peningkatan kadar asam urat didalam darah bukanlah faktor risiko utama 

terjadinya kejadian gagal jantung tetapi sebagai faktor pendukung terjadinya gagal 

jantung.
5 

 Di Indonesia, data tentang kejadian hiperurisemia belum ada. Data 

provinsi Jawa Tengah bahwa 24,3% adalah pasien laki-laki dengan hiperurisemia 

dan 11,7% adalah pasien perempuan dengan hiperurisemia.
5,6 

 Gagal jantung merupakan kumpulan dari sindroma klinis yang kompleks 

yang diakibatkan oleh terjadinya gangguan struktur atau gangguan fungsi yang 

menyebabkan pengisian di ventrikel atau saat pemompaan jantung terganggu. 

Gagal jantung merupakan suatu keadaan patofisiologi, dimana jantung gagal 

untuk mempertahankan sirkulasi yang adekuat untuk memenuhi kebutuhan tubuh 

walaupun dalam keadaan pengisian yang cukup. Gagal jantung juga dapat 

diklasifikasikan sebagai gagal jantung dengan penurunan fungsi sistolik (fraksi 

ejeksi menurun) Heart Failure With Reduced Ejection Fraction (HFREF) dan 
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dengan gangguan fungsi diastolik (fungsi sistolik atau fraksi ejeksi normal) atau 

Heart Failure With Preserved Ejection Fraction (HFPEF). Fraksi ejeksi (FE) 

adalah indikator alat ukur yang penting digunakan dalam menentukan apakah 

jantung kita masih memompa darah dengan baik, biasanya digunakan untuk 

mendiagnosa pasien dengan keluhan gagal jantung.
7
    

 Menurut Pinasty A.A pada tahun 2016, gagal jantung lebih banyak 

diderita oleh laki – laki dibandingkan dengan perempuan, dan berkisar pada usia 

51 sampai 60 tahun mempunyai faktor terkena gagal jantung lebih besar.
7  Di 

Sumatera Utara berdasarkan diagnosis dokter didapat 0,13% atau 11.622 orang 

dan berdasarkan diagnosis gejala didapat 0,3% atau 26.819 orang.
8 

 Hiperurisemia pada pasien gagal jantung dihubungkan melalui 

peningkatan regulasi xantine oksidase dimana hal ini dapat menyebabkan 

peningkatan mediator inflamasi akibat dari inflamasi ini terjadi penyempitan 

lumen pembuluh darah hingga terjadi hipoksia atau jantung kekurangan oksigen 

akibat dari itu jantung susah memompa darah dan mengakibatkan gagal jantung.
  

Asam urat juga dapat merangsang sistem renin-angiotengsin (RAS) yang 

selanjutnya memberikan kontribusi bagi pembuluh darah halus, dan gangguan 

fungsi arteri dan menjadi kaku.
 9,10 

 Menurut penelitian Ehmouda F pada tahun 2014, terdapat hubungan 

antara gagal jantung, gagal jantung kronik, dan kadar asam urat dengan freksi 

ejeksi yang menjadi indikator penurunan fungsi jantung. Meningkatnya kadar 

asam urat pada pasien gagal jantung akan meningkatkan morbiditas dan mortilitas 

pasien.
11 
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 Berdasarkan latar belakang diatas peneliti tertarik melakukan dengan 

judul hubungan hiperurisemia dan gagal jantung dengan penurunan fraksi ejeksi ,  

karena di Indonesia masih sangat sedikit yang melakukan penelitian tentang 

hiperurisemia, gagal jantung, dan freksi ejeksi, sedangkan di Medan, Sumatera 

Utara sendiri belum pernah dilakukan. 

1.2 Rumusan Masalah 

     Apakah terdapat hubungan hiperurisemia dengan nilai fraksi ejeksi diatas 40% 

dengan dibawah 40% pada pasien yang terdiagnosa gagal jantung. 

1.3 Hipotesis 

Terdapat perbedaan kadar asam urat pada fraksi ejeksi diatas 40% dan 

dibawah 40% 

1.4 Tujuan Penelitian 

   1.4.1 Tujuan Umum 

       Untuk mengetahui hubungan hiperurisemia dengan nilai fraksi ejeksi <40% 

dan nilai fraksi ejeksi >40% pada pasien gagal jantung. 

    1.4.2 Tujuan Khusus 

        Mengetahui hubungan hiperurisemia pada pasien gagal jantung dengan nilai 

fraksi ejeksi <40% dan nilai fraksi ejeksi >40% pada pasien di  Rumah Sakit 

Umum Haji Provinsi Sumatera Utara. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Bagi Pendidikan 
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 Penelitian ini dapat digunakan sebagai tambahan ilmu pengetahuan dan 

menambah wawasan baru, dan dapat dimanfaatkan sebagai acuan demi 

mengembangkan lebih lanjut. 

 

1.5.2 Bagi Penelitian dan Pengembangan 

Penelitian ini dapat dijadikan sebagai referensi bagi peneliti lain, dan dapat 

dikembangkan lebih luas 

1.5.3 Bagi Pengabdian Masyarakat 

 Tujuan yang ingin dicapai peneliti kepada masyarakat   

1. Demi meningkatkan kesadaran masyarakat tentang pentingnya menjaga 

kesehatan jantung, dan bahayanya gagal jantung, 

2. Demi meningkatkan kepada masyarakat tentang bahaya kadar 

hiperurisemia yang terlalu tinggi. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Teori Hiperurisemia 

2.1.1 Defisini Hiperurisemia 

 Hiperurisemia adalah keadaan di mana terjadi peningkatan dari kadar 

asam urat darah diatas normal pada laki-laki diatas 7 mg/dl dan pada wanita diatas 

6 mg/dl. Hiperurisemia adalah keadaan peninggian kadar asam urat diatas 6,8 

mg/dl pada suhu fisiologis. Hiperurisemia adalah keadaan tingginya kadar asam 

urat yaitu diatas 7mg/dl pada laki-laki dan 6 mg/dl pada perempuan yang 

berkaitan dengan sindrom metabolik, hipertensi bahkan dengan morbiditas dan 

mortalitas penyakit kardiovaskular.
10,12,13 

2.1.2 Etiologi Hiperurisemia
14

 

1. Underexcretion:  

 Sindrom Metabolik.  

 Obat-obatan, seperti diuretik, levodopa 

 Hipertensi 

 Faktor genetik 

2. Overproduction 

 Makanan yang tinggi purin  

3. Kombinasi Underexcretion dengan Overproduction 

 Alkohol 

 Minuman yang mengandung fruktosa. 

 



 

 

7 

 

2.1.3 Faktor Resiko Hiperurisemia
2
 

 Nutrisi, makanan dengan kadar purin tinggi seperti jeroan, daging sapi, 

daging kambing atau makanan dari makanan laut, kacang-kacangan, bayam, 

jamur, kembang kol, sarden, kerang, minuman beralkohol. 

 Obat-obatan, furosemide dan HCT dapat meningkatkan absorbsi asam 

urat diginjal tetapi dapat menurunkan eksresi asam urat di urin. 

 Obesitas. 

 Usia, meskipun disegala usia dapat terkena hiperurisemia tetapi pada 

laki-laki lebih banyak terkena pada usia diatas 30 tahun dan pada perempuan yang 

terkena menopause atau lebih banyak pada usia diatas 50 tahun dikarenakan sudah 

mengalami pengurangan estrogen. 

2.1.4 Patofisiologi Hiperurisemia 

 
Pada normalnya tubuh manusia membutuhkan protein, protein dapat di 

peroleh dari makanan seperti kacang-kacangan, makanan laut, bayam, dan 

lainnya, pada makanan tersebut terdapat nukleus yang terdiri dari RNA dan DNA, 

keduanya adalah purin dan pirimidin. Purin yang akan menjadi asam urat lalu 

asam urat akan masuk kedarah dan asam urat akan di keluarkan melalui urin. 
15 
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(Gambar 2.1 Metabolisme Purin) Champe PC, Harvey RA, Ferrier DR. Biokimia. 

Ed 3. Rachman LY, Dany F, translator. Jakarta;EGC. 2010:361-63 
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2.1.5 Manifestasi Klinis Hiperurisemia
2 

 Terdapat 4 tahapan gout: 

1. Asimptomatik: pada tahap ini terjadi peningkatan kadar asam urat 

saja dan tidak ada gejala. Dalam hal ini penatalaksanaan pada pasien 

adalah mengatur dan menjaga pola makan saja. 

2. Gout akut: pada tahap ini gejalanya timbul secara tiba-tiba pada 

satu persendian atau beberapa persendian. Gejala timbul biasa pada malam 

hari dengan terasa nyeri seperti ditusuk-tusuk jarum. Keadaan ini bisa 

hilang dan tiba-tiba muncul kembali. Jika keadaan muncul bisa terjadi 

keadaan gout arthritis yang kronis, tetapi ada juga beberapa penderita yang 

tidak sampai mengalami hal yang kronis. 

3. Interkritikal: pada hal ini, pasien gout arthritis mengalami gejala 

nyeri yang hilang timbul terus menerus. 

4. Gout arthrtis kronik: pada fase ini terjadi penumpukan masa kristal 

(tofi) diberbagai jaringan ditubuh.  

Pemeriksaan serum
17 

- Nilai normal:  

 Pria (dewasa): 3,5 – 8,0 mg/dl   

 Wanita (dewasa): 2,6-6,8 mg/dl  

 Anak-anak: 2,5-5,5 mg/dl 

 Lansia: 3,5-8,5 mg/dl 
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- Urin 24 jam 

 Nilai rujukan: 250-500 mg/24jam (diet rendah purin), 250-750 

mg/24jam (diet normal). 

2.1.6 Penatalaksanaan Hiperurisemia
15 

 Pengobatan hiperurisemia yang digunakan adalah allopurinol, allopurinol 

digunakan pada pasien dengan hiperurisemia overproduction, febuxostat adalah 

obat selain allopurinol untuk menurunkan kadar asam urat.  

 NSAID, obat untuk meredakan rasa sakit pada asam urat. 

 Xantine oksidasi inhibitor, 

 Allopurinol dan Febuxostat 

 Selective Uric Acid Reabsorption Inhibitor (SURI),  

 Lesinurad 

 Agen uricosuric 

 Probenecid 

 Agen antigout 

 Colchicine 

 Anhidrenase karbonat inhibitor 

 Acetazolamide 

 Glukokortikoid 

 Prednison dan Deksametason
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Berdasarkan manifestasi klinis:
18 

 Hiperurisemia asimptomatik: tidak dianjurkan memberi terapi jika 

masih dalam keadaan asimptomatik karena sebagian besar pasien 

hiperurisemia tidak selalu terkena gout arthtritis. Namun jika pasien 

terdiagnosa hiperurisemia harus ditemukan penyebabnya. Dan faktor 

penyebabnya harus juga diperbaiki. 

 Hiperurisemia simptomatik : terapi yang digunakan untuk ini harus 

ditujukan langung bahwa gunanya adalah untuk mengurangi gejala. Begitu 

gejala ditemukan harus diputuskan apakah gejala itu perlu diobati dengan 

antihiperurisemia atau tidak. 

 Artritis gout akut: colchisin, NSAID dan glukokortikoid 

intrartikuler. 

 Gout interkritikal dan kronik: diet dan Allopurinol. 
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2.2 Teori Gagal Jantung 

2.2.1  Fisiologi Jantung 

 Jantung memiliki 2 atrium yaitu atrium kanan dan atrium kiri, dan 

memiliki 2 ventrikel yaitu ventrikel kanan dan ventrikel kiri. Darah dari 

dalam tubuh yang mengandung sedikit oksigen akan dibawa ke dalam 

atrium kanan melalui vena kava superior dan vena kava inferior, kemudian 

akan masuk ke ventrikel kanan melewati katup trikuspid, kemudian darah 

akan dibawa keparu-paru melalui arteri pulmonalis. Didalam paru-paru 

darah yang tadinya mengandung sedikit oksigen akan diubah menjadi darah 

yang mengandung banyak oksigen, darah dari dalam paru-paru akan dibawa 

masuk kedalam atrium kiri melalui vena pulmonalis, kemudian masuk ke 

ventrikel kiri melalui katup bikuspid. Kemudian akan dipompakan ke 

seluruh tubuh.
19 

2.2.2 Definisi Gagal Jantung 

  Gagal jantung bukanlah diagnosis melainkan sebuah sindrom, 

jantung tidak mampu memompakan darah untuk memenuhi kebutuhan 

metabolik tubuh. Gagal jantung adalah kumpulan gejala dimana pasien akan 

merasakan tanda dan gejala seperti sesak nafas bisa pada saat melakukan 

aktivitas ataupun tidak melakukan aktifitas dan tanda retensi cairan. Gagal 

jantung adalah suatu sindrom akibat kelainan pada struktur dan fungsi 

jantung, sehingga menyebabkan pembengkakan pada jaringan intravaskular, 

jaringan interstisial, dan gejala sesak napas, akibatnya pasien membutuhkan 
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perawatan yang rutin di rumah sakit, dan menimbulkan harapan hidup yang 

rendah. 
18,20,21 

2.2.3 Klasifikasi Gagal Jantung
22 

  Terdapat berbagai klasifikasi untuk gagal jantung berdasarkan 

American Heart Association / American College of Cardiology (AHA/ACC) 

dan  berdasarkan New York Heart Association. 

Klasifikasi menurut American College of Cardiology (AHA/ACC) adalah : 

1. Stadium A: stadium yang dimana memiliki resiko tinggi gagal 

jantung tetapi belum ada gangguan struktural ataupun kelainan fungsi dari 

jantung. 

2. Stadium B: stadium ini dimana sudah adanya gangguan ataupun 

kelainan dari struktur jantung tetapi belum ada tanda dan gejala gagal 

jantung. 

3. Satdium C: stadium ini dimana ada gejala gagal jantung dan 

berhubungan dengan penyakit struktural jantung yang mendasari. 

4. Stadium D: stadium ini dimana penyakit jantung struktural yang 

berlanjut dimana terdapat gejala gagal jantung yang lebih bermakna. 

Klasifikasi menurut New York Heart Association (NYHA) adalah : 

1. Kelas I : pasien dengan adanya penyakit gagal jantung dimana 

tidak ada pembatasan dari melakukan aktivitas fisik.  

2. Kelas II: pasien dengan adanya penyakit gagal jantung tetapi 

adanya sedikit pembatasan pada saat melakukan aktivitas fisik.  
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3. Kelas III: pasien dengan adanya penyakit gagal jantung tetapi ada 

pembatasan saat melakukan aktivitas fisik 

4. Kelas IV: pasien dengan adanya penyakit gagal jantung dan sama 

sekali tidak dapat melakukan aktivitas fisik, bahkan pada saat istirahat pun 

gejala dapat muncul.  

2.2.4 Etiologi Gagal Jantung
21 

 Penyebab gagal jantung terbagi dalam empat kategori: 

1. Fungsi jantung yang abnormal, contohnya: infark miokard, 

kardiomiopati 

2. Volume ventrikel kiri yang abnormal, contohnya: insufisiensi 

valvular 

3. Tekanan ventrikular kiri yang abnormal, contohnya:hipertensi. 

4. Pengisian ventrikel kiri yang abnormal, contohnya: stenosis katup      

mitral dan     stenosis katup trikuspid.  

2.2.5 Faktor Resiko Gagal Jantung
23 

 Penyakit arteri koroner 

 Tekanan darah tinggi 

 Sebelumnya ada serangan jantung. 

2.2.6 Patofisiologi Gagal Jantung
21

  

Gagal jantung dapat diklasifikasikan patofisiologinya berdasarkan sisi 

yang terkena dari jantung kanan atau jantung kiri ataupun bisa juga akibat 

dari disfungsi sistolik atau disfungsi diastolik. 
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1. Gagal jantung kiri, terjadi dikarenakan fungsi kontraksi ventrikel 

kiri yang tidak efektif, sehingga menyebabkan ventrikel kiri gagal 

memompakan darah, dan curah jantung akan menurun. Darah tidak dapat 

lagi dipompakan ke seluruh tubuh, darah akan kembali ke atrium kiri dan 

kemudian ke dalam paru-paru sehingga menyebabkan kongesti paru, 

dispnea serta intoleransi terhadap aktivitas fisik. Bila terjadi terus 

menerus dapat menyebabkan edema paru dan gagal jantung kanan.  

2. Gagal jantung kanan, terjadi karena fungsi kontraksi ventrikel 

kanan yang tidak efektif sehingga menyebabkan darah tidak dapat lagi 

dipompa secara efektif kedalam paru-paru, akibatnya darah tersebut 

mengalir kembali kedalam atrium kanan dan kembali ke sirkulasi perifer.  

3. Disfungsi sistolik, ketika ventrikel kiri tidak dapat memompakan 

darah keluar keseluruh tubuh selama fase sistol, akibatnya darah kembali 

lagi keparu sehingga terjadi peningkatan didalam vena yang menuju 

paru. 

4. Disfungsi diastolik, terjadi ketika ventrikel kiri relaksasi pada fase 

diastolik tetapi mengalami penurunan sehingga terjadi peningkatan 

volume paru akibatnya terjadi edem dan kongesti paru. 
21

 

2.2.7 Manifestasi Klinis Gagal Jantung
23 

a. Dispneu 

b. Ortopneu 

c. Paroxysmal Nocturnal Dyspnea (PND) 

d. Pernapasan Cheyne-Stokes 



 

 

16 

 

e. Anorexia 

f. Mual dan muntah 

g. Tes darah: menunjukkan ke abnormal-an 

h. X-Ray: apakah ada pembesaran hati atau paru-paru 

i. EKG: apakah irama jantung abormal 

j. Ekokardiografi: seberapa tebal otot jantung dan seberapa 

baik denyut jantung 

k. Kateterisasi jantung: penyumbatan di arteri koroner yang 

terlihat pada sinar x dan melihat bagian-bagian jantung yang 

bagian arterinya menyempit 

l. MRI: menunjukkan seberapa baik darah mengalir melalui 

hati dan pembuluh darah besar, MRI jantung ini menunjukkan 

apakah hati anda rusak dari serangan jantung, jika ada kurangnya 

aliran darah ke otot jantung karna tersumbat atau terjadi 

penyempitan. 

2.2.8 Penatalaksanaan Gagal Jantung
24 

1. Diuretik 

1. Diuretik Loop (Furosemid, bumetanid, torsemid) 

 Diuretik loop saat ini yang paling banyak digunakan adalah 

yang diindikasikan untuk pasien dengan gagal jantung. 

2. Diuretik Tiazid (Hidroklorotiazid, bendroflumotiazid, 

klorotiazid)  
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 Menghambat reabsorbsi garam di tubulus distal dan 

mereabsorbsi kalsium.  

3. Diuretik Hemat K
+
 

 Antagonis aldosteron (spinorolakton) 

 Penghambat konduksi natrium pada duktus pengumpul 

(Amilorid, triamteren) 

 Mengimbangi efek kehilangan kalium dan magnesium dari 

diuretik loop. 

4. Diuretik Osmotik (Manitol)  

Mampu mempertahankan aliran urin pada laju filtrasi 

glomerular. 

2. Digoksin 

Penghambat aktivitas pompa saluran natrium. 

3. Vasodilator (Hidralazin, Nitrat, Prazosin, Antagonis kalsium, ACE-

Inhibitor, Natrium nitropusida) 

Menurunkan afterload jantung dan tegangan dinding ventrikel, 

merupakan determinan utama kebutuhan oksigen miokard, menurunkan 

konsumsi oksigen miokard dan meningkatkan curah jantung 

4. Obat-obatan simpatomimetik (Dopamin, dobutamin, penghambat 

fosfodisterase) 

5. Penyekat beta 

6. Antikoagulan pada gagal jantung 

7. Obat antiaritmia 
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2.2.9 Hubungan Hiperurisemia dengan Gagal Jantung 

 Asam urat dapat merangsang sistem renin angiotensin, sehingga jika 

terjadi peningkatan asam urat maka akan meningkatkan rangsangan sistem renin 

angiotengsin, hal ini mengakibatkan konstriksi pembuluh darah halus terus 

menerus sehingga pembuluh darah menjadi kaku, pada saat pembuluh darah kaku 

maka pembuluh darah menjadi tidak elastis sehingga tidak dapat melakukan 

homeostasis sedangkan volume darah terus meningkat sehingga menjadi 

hipertensi, pada hipertensi maka kerja beban jantung meningkat membuat otot 

jantung menjadi hipertrofi, jantung lelah dan melemah sehingga menimbulkan 

gagal jantung. Peninggian asam urat juga meningkatkan mediator inflamasi, 

terjadi inflamasi di endotel sehngga lama-kelamaan mengakibatkan disfungsi 

endotel membuat jantung kekurangan oksigen sehingga jantung lelah dan 

melemah sehingga terjadi gagal jantung.
9,10 

 Menurut penelitian Ibnosina pada tahun 2014, kadar asam urat yang 

tinggi pada pasien gagal jantung dan gagal jantung kronik berhubungan dengan 

penurunan fraksi ejeksi, dan juga mempengaruh lama waktu pengobatan dan 

dapat menimbulkan prognosis yang buruk pada pasien. Fraksi ejeksi pada pasien 

dapat dilihat melalui pemeriksaan ekokardiografi. 
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2.10 Ekokardiografi 

 Ekokardiografi adalah salah satu pemeriksaan jantung dengan 

menggunakan gelombang suara dengan frekwensi yang tinggi untuk 

memvisualisasikan gambaran struktur jantung dan pembuluh darah serta untuk 

menilai fungsi jantung. Pemeriksaan ekokardiografi merupakan sebuah 

pemeriksaan yang mutlak dan harus dilakukan pada penderita penyakit jantung 

atau dengan pasien yang diduga menderita penyakit jantung. Pengukuran fungsi 

ventrikel untuk membedakan antara pasien dengan disfungsi sitolik dan pasien 

dengan fungsi sistolik normal adalah fraksi ejeksi ventrikel kiri (normal  45% - 

50%).  

 Fraksi ejeksi merupakan satu cara yang penting dalam menentukan atau  

menilai seberapa baik  jantung bekerja, seberapa baik jantung dapat memompa 

darah keseluruh tubuh dan untuk mendiagnosis gagal jantung. Pada normalnya 

pasien yang telah menderita gagal jantung memiliki nilai fraksi ejeksi >50%, 

tetapi ada beberapa pasien yang memiliki tanda dan gejala gagal jantung tetapi 

memiliki nilai fraksi ejeksi yang normal (45% - 50%) yaitu Hearth Failure With 

Normal Ejection Fraction (HFNEF) atau disebut dengan gagal jantung diastolik, 

selain itu pada pasien gagal jantung yang memiliki nilai fraksi ejeksi < 40% yaitu 

Hearth Failure Reduced Ejection Fraction (HFREF) atau disebut dengan gagal 

jantung sistolik.
26 
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Secara umum ekokardiografi memilik 4 jenis dengan fungsi yang berbeda: 

1.  Transthoracal Echocardiography (TTE) adalah standart ekokardiografi dan 

yang paling sering digunakan karena tergolong mudah untuk digunakan, tidak 

menimbulkan rasa nyeri, tanpa ada efek radiasi, dan tanpa tindakan invasif. 
 

2. Transsesophageal Echocardiography (TEE) digunakan untuk melihat struktur 

yang lebih dalam seperti aorta, septum, dan atrium.
 

3. Stress Echocargraphy pemeriksaan ini dilakukan dengan exercise atau 

meminum obat terlebh dahulu untuk meningkatkan denyut jantung.
 

4. Fedal Echocargraphy pemeriksaan ini dilakukan pada ibu hamil yang 

dicurigaai atau dengan risiko menderita penyakit jantung bawaan.
25,26 
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2.11  Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Gambar 2.2 Kerangka Teori) 
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2.12  Kerangka Konsep 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Gambar 2.3 Kerangka Konsep) 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

3.1 Defenisi Operasional 

Tabel 1. Defenisi Operasional 

No Variabel Defenisi Operasional Alat 

Ukur 

Hasil Ukur Skala 

Ukur 

1 Kadar Asam 

Urat 

Merupakan penilaian  

kadar Asam Urat (AU) 

diatas normal dalam 

darah. 

Lab : 

plasma 

darah 

Perempuan 

Baik jika 2 -  

6,5 mg/dl 

Buruk jika 

> 6,5 mg/dl 

Laki-laki 

Baik jika 2-

7,5  mg/dl 

Buruk jika 

>7,5 mg/dl 

Numerik 

2 Fraksi Ejeksi  Merupakan prosedur 

diagnostik untuk 

mengukur darah yang 

dipompa dari ventrikel 

kiri. 

Rekam 

Medik 

Fraksi 

ejeksi <40% 

Menurun 

Fraksi 

Ejeksi 

>40%  

Baik 

 

 

 

Ordinal 
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3.2 Jenis Penelitian 

Jenis penelitian yang akan digunakan yaitu  analitik kategorik dengan desain 

retrospective, dimana pengambilan variabelnya hanya dilakukan satu kali dalam 

satu waktu terntentu untuk mengetahui hubungan hiperurisemia dengan pasien 

gagal jantung di Rumah sakit Haji Medan. 

3.3 Waktu dan Tempat Penelitian 

3.3.1 Waktu Penelitian 

 Penelitian dilakukan pada Juli 2017 – Februari 2018 

3.3.2  Tempat Penelitian 

 Penelitian ini akan dilakukan di jalan Rumah Sakit Haji Medan, Jalan 

rumah sakit haji no 2, Medan.  

3.4   Populasi dan Sampel Penelitian 

3.4.1 Populasi Terjangkau 

Pasien gagal jantung di Rumah Sakit Haji Medan. 

3.4.2      Sampel Penelitian  

Pasien gagal jantung dengan nilai fraksi ejeksi dan kadar asam urat di 

Rumah Sakit Haji Medan periode tahun 2016. 
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3.4.3 Cara Pengambilan Sampel 

Sampel dalam penelitian ini ditetapkan secara non probability sampling   

dengan teknik purposive sampling, yaitu pasien yang memenuhi kriteria 

inklusi dimasukkan dalam penelitian sampai jumlah subjek terpenuhi. 

3.4.4  Besar Sampel 

Dalam menentukan besar sampel dalam penelitian Cross-sectional ini 

dengan menggunakan metode rumus besar sampel untuk data analitik 

komparatif kategorik tidak berpasangan, sebagai berikut : 

n = 
 

        

n : ukuran sampel 

N: ukuran populasi 

d : derajat kesalahan, dalam penelitian ini digunakan 10% 

Sehingga didapatkan besar sampel: 

N= 
   

           
 

N= 
   

   
 

N= 84,12 = 84 

Sampel yang didapat untuk dilakukan penelitian sebanyak 80 orang 

3.4.5  Kriteria Inklusi 

            1)  Pasien gagal jantung dengan hasil pemeriksaan ekokardiografi. 
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3.4.6 Kriteria Eksklusi  

1. Pasien gagal jantung dengan kelainan katup. 

2. Pasien gagal jantung yang terkena gagal ginjal. 

3.4.7 Identivikasi Variabel 

 1.Variabel bebas  : Kadar Asam Urat.  

 2.Variabel Terikat  : Fraksi Ejeksi. 

3.5  Teknik Pengumpulan Data  

1. Peneliti memilih dan menetapkan sampel sesuai dengan kriteria yang 

telah ditentukan. 

2. Peneliti  mencari melalui data rekam medik. 

3. Data yang sudah diperoleh, lalu dilakukan analisis di komputer 

menggunakan program SPSS 20. 

3.6 Pengolahan Data 

Pada penelitian ini pengolahan data dilakukan setelah semua data 

terkumpul dengan melalui beberapa tahap yaitu  

 Editing, untuk memeriksa data responden dan memastikan semua 

hasil tes sudah diisi  

 Coding, kemudian data yang sesuai diberi kode untuk 

memudahkan melakukan tabulasi dan analisi data 

 Entry, selanjutnya memasukkan data ke komputer dan dilakukan 

pengolahan data dengan menggunakan teknik komputerisasi 
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 Cleaning, memeriksa semua data yang telah dimasukkan guna 

menghindari terjadinya kesalahan dalam pemasukan data. 

 Saving, penyimpanan data yang akan di analisis 

 Analize, menganalisi data yang telah dikumpulkan  

3.6.1 Analisis Data 

Data yang dianalisis dan diinterprestasikan dengan menggunakan 

program komputer dengan tahapan sebagai berikut: 

 Analisis Bivariat 

Analisis bivariat dalam penelitian ini dilakukan untuk mengetahui 

hubungan hiperurisemia dan gagal jantung dengan membandingkan kadar 

asam urat. Uji statistik yang digunakan dengan uji normalitas. Nilai 

bermakna apabila nilai p<0,05. Jika nilai p>0,05 digunakan uji alternatif 

yaitu uji Mann-Whitney. Selanjutnya data akan disajikan dalam bentuk 

tabel. 
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3.7 Kerangka Kerja 
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

4.1 Hasil Penelitian 

 Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Haji di Jl. Rumah Sakit Haji 

no.2 Medan berdasarkan persetujuan kode etik dengan Nomor : 

87/KEPK/FKUMSU/2017. Jenis penelitian yang digunakan yaitu dengan metode 

analitik kategorik dengan desain cross sectional, yang bertujuan untuk 

mengetahui perbedaan nilai kadar asam urat pada nilai fraksi ejeksi <40% dengan 

kadar asam urat pada nilai fraksi ejeksi >40%. Penelitian ini dilakukan pada bulan 

Juni 2017 s/d Februari 2018. 

 Data yang dibutuhkan untuk penelitian ini diperoleh dengan cara 

mengambil data dari rekam medis pasien di Rumah Sakit Haji Medan pada tahun 

2016, data yang dibutuhkan yaitu sebanyak 80 pasien yang terdiagnosa gagal 

jantung dan terdapat hasil pemeriksaan ekokardiografi dan kadar asam urat. 

Hasil penelitian ini dipaparkan sebagai berikut:  
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4.1.1 Karakteristik Demografi Responden Penelitian 

 Distribusi frekuensi pasien gagal jantung berdasarkan jenis kelamin, usia, 

nilai fraksi ejeksi dan kadar asam urat. 

4.1.2 Tabel Karakteristik Demografi Responden Penelitian Berdasarkan 

Jenis Kelamin, Usia dan Kadar Gula Darah Sewaktu 

     n     % 

a. Jenis Kelamin 

    Laki-laki 

    Perempuan 

 

   57 

   23 

 

   71,3 

   28,8 

b. Usia 

    21-30 

    31-40 

    41-50 

    51-60 

    61-70 

    71-80 

    81-90 

 

   1 

   2 

   14 

   24 

   26 

   10 

   3 

 

   1,3 

   2,5 

   17,5 

   30,0 

   32,5 

   12,5 

   3,8 

c. Kadar Gula Darah Sewaktu 

    >200 

    <200 

 

   15 

   65 

 

  18,8 

  81,3 

Total    80    100 

 

 Dari tabel 4.1.2 didapati demografi pasien gagal jantung yang ada di 

Rumah Sakit Haji Medan, didapati hasil lebih banyak pasien laki-laki yaitu 

sebanyak 57 orang (71,3%), dan didapati pada pasien perempuan sebanyak 23 

orang (28,8%) dan berdasarkan tingkat usia, didapati pasien gagal jantung yang 

terbanyak ada pada tingkat usia 61-70 yaitu sebanyak 26 orang (32,5%), 

kemudian pada tingkat usia 51-60 sebanyak 24 orang (30,0%), pada tingkat usia 

41-50 yaitu sebanyak 14 orang (17,5%), pada tingkat usia 71-80 sebanyak 10 
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orang (12,5%), pada tingkat usia 81-90 sebanyak 3 orang (3,8%) dan yang paling 

sedikit adalah pada tingkat usia 31-40 sebanyak 2 orang (2,5%) dan usia 21-30 

sebanyak 1 orang (1,3%). Berdasarkan kadar glukosa darah sewaktu didapati 

pasien gagal jantung dengan kadar glukosa darah sewaktu <200 sebanyak 65 

orang (81,3%) dan pasien gagal jantung dengan kadar glukosa darah sewaktu 

>200 sebanyak 15 orang (18,8%). 

4.1.3 Tabel Demografi Responden Penelitian Berdasarkan Ekokardiografi 

dan Asam Urat. 

Ekokardiografi Asam Urat (mg/dl) Nilai P 

Baik 7,3  

<0,05 Menurun 9,7 

 

 Dari tabel 4.1.3 mengenai demografi responden penelitian berdasarkan 

ekokardiografi dan asam urat, didapati hasil pasien gagal jantung dengan fraksi 

ejeksi yang baik memiliki nilai rata-rata kadar asam urat 7,3, dan pasien gagal 

jantung dengan ekokardiografi yang menurun memiliki nilai rata-rata kadar asam 

urat 9,7. 

 Berdasarkan uji normalitas data didapatkan nilai p<0,05 dimana data tidak 

berdistribusi normal. Setelah dilakukan normalitas data maka dilakukan uji 

alternatif yaitu uji Mann-Whitney untuk membedakan kadar asam urat pada pasien 

dengan ekokardiografi baik dan ekokardiografi yang menurun. Dari hasil uji 
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Mann-Whitney didapatkan terdapat perbedaan yang bermakna antara hasil fraksi 

ejeksi dengan kadar asam urat pada pasien gagal jantung di Rumah Sakit Haji 

Medan (p<0,05). 

4.2 Pembahasan 

Berdasarkan hasil penelitian diatas tentang demografi karakteristik responden 

berdasarkan jenis kelamin, didapati hasil yaitu pasien dengan jenis kelamin laki-

laki lebih banyak yang terdiagnosa dengan gagal jantung dibandingkan dengan 

perempuan, penelitian ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Astri PA 

pada tahun 2017 tentang hubungan asam urat dengan fraksi ejeksi pada pasien 

gagal jantung kronik, hal ini dapat terjadi dikarenakan genetik laki-laki XY, dan 

pada perempuan XX, beberapa gen pada kromosom Y memiliki hubungan pada 

faktor resiko kardiovaskular seperti peningkatan tekanan darah, peningkatan kadar 

LDL, miokard infark serta pada laki-laki lebih cenderung terjadi peningkatan rata-

rata tekanan sistolik dan diastolik dibandingkan perempuan.
12

 Berdasarkan 

karateristik responden berdasarkan tingkat usia didapati hasil yaitu, pada tingkat 

usia 61-70 tahun memiliki lebih besar menderita gagal jantung dengan persentase 

(28,6%). Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Tambuwun pada 

tahun 2016 bahwa pasien berusia 60-69 tahun lebih besar menderita gagal 

jantung. Hal ini dapat terjadi dikarenakan pasien usia lanjut, pembuluh darah 

sudah tidak elastis dan fleksibel, sehingga menyebabkan terjadi adanya plak atau 

lemak lebih mudah menumpuk dan menghalangi aliran darah sehingga terjadi 

aterosklerosis yang merupakan salah satu penyebab penyakit jantung koroner, 

yang bisa berkelanjutan gagal jantung.
28 

Berdasarkan karakteristik responden 
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berdasarkan kadar gula darah sewaktu didapati hasil yaitu, pada kadar gula darah 

sewaktu <200 didapati sebanyak 65 orang (81,3%) dan pada kadar gula darah 

sewaktu >200 sebanyak 15 orang (18,8%). Didapati lebih banyak pasien dengan 

kadar gula darah sewaktu <200. Hal ini sesuai dengan penelitian Baransyah pada 

tahun 2014. Gagal jantung bisa terjadi pada pasien dengan Diabetes Mellitus 

jangka panjang dikarenakan kadar glukosa darah yang tinggi mengakibat 

penebalan pembuluh darah kecil sehingga menyebabkan penurunan penyaluran 

oksigen dan zat gizi ke jaringan. Penebalan dinding arteri menyebabkan hipertensi 

yang akan semakin merusak endotel dan memicu terjadinya gagal jantung.
29,30

  

 Berdasarkan penelitian diatas, didapati hasil terdapat hubungan yang 

bermakna antara gagal jantung dan peningkatan kadar asam urat dengan 

membandingkan nilai kadar asam urat, didapati hasil pasien gagal jantung dengan 

fraksi ejeksi yang baik memiliki nilai rata-rata kadar asam urat 7,3, dan pasien 

gagal jantung dengan ekokardiografi yang menurun memiliki nilai rata-rata kadar 

asam urat 9,7. 

Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Suresh pada 

tahun 2016, didapati pasien dengan nilai fraksi ejeksi <40% lebih buruk kadar 

asam urat nya daripada pasien dengan nilai fraksi ejeksi >40%, hal ini dapat 

terjadi dikarenakan ketika terjadi peningkatan kadar asam urat akan meningkatkan 

aktivitas Reactive Oxygen Spesies (ROS) yang akan menstimulasi Tumor Necrosis 

Factor alpha (TNF-alpha) yang akan berikatan dengan TNF-R di jantung, jika 

ROS terus-menerus meningkat akan menyebabkan terjadinya hipertrofi ventrikel 

kiri sehingga akan mengakibatkan dinding otot jantung menebal, dan dampaknya 



 

 

34 

 

adalah suplai darah ke dalam jantung akan menurun sehingga menyebabkan beban 

kerja jantung menjadi meningkat, dan akan mengganggu otot jantung 

berkontraksi, dan akhirnya akan menyebabkan gangguan pada sistem organ 

diseluruh tubuh, ini adalah mekanisme yang terjadi dialam tubuh saat nilai dari 

fraksi ejeksi <40%.
31

 Hasil penelitian ini juga sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan oleh Fujimara Y pada tahun 2017 yaitu pasien gagal jantung dengan 

peningkatan aktivitas ROS didapati hasil LVEF lebih rendah, dan pasien gagal 

jantung dengan ROS yang rendah atau yang meningkat menjadi faktor resiko 

terjadinya gangguan kardiovaskular dan memiliki prognosis yang lebih buruk. 

Pasien dengan ROS yang rendah biasanya menunjukkan peningkatan asam urat 

yang lebih buruk, dan memiliki prognosis yang lebih buruk terutama pada usia tua 

dan laju filtrasi glomerulus yang rendah dapat mempengaruhi disfungsi jantung 

dan mengalami peningkatan protein BNP (B-type Natriuretic Peptide) yang 

dihasilkan oleh otot jantung.
32

 Kekurangan pada penelitian ini adalah peneliti 

tidak memperhatikan faktor-faktor lain yang dapat mempengaruhi keadaan pasien 

seperti halnya faktor lamanya pasien terkena gagal jantung, faktor penggunaan 

obat, faktor resiko seperti merokok, alkohol, pola hidup dan pola hidup pasien. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1 KESIMPULAN 

Terdapat  perbedaan bermakna kadar asam urat didalam darah dengan 

fraksi ejeksi pada penderita gagal jantung, dimana penderita gagal jantung dengan 

fraksi ejeksi <40% memiliki kadar asam urat yang tinggi 

5.2 SARAN 

1. Diharapkan penelitian ini dapat bermanfaat sebagai acuan dan 

referensi untuk penelitian selanjutnya.  

2. Diharapkan peneliti lain lebih memperhatikan faktor determinan 

lainnya yang dapat mempengaruhi keadaan responden, sepertri obat, 

kebiasaan, pola hidup, dan onset sakit.  

3. Diharapkan pada peneliti lainnya untuk menambahkan jumlah sample 

pada penelitian.  
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Lampiran 1. Data Hasil Rekam Medik. 

NAMA 

Usia 

(Tahun) 

Ekokardiografi 

(Fraksi Ejeksi%) 

Asam 

Urat 

(mg/dl) 

Kadar 

Glukosa 

Darah 

Jenis 

Kelamin 

(P/L) 
      

<200 

R 59 30,53 9,1 129 P 

      

>200 

P 62 31,44 11,2 232 L 

      

<200 

CCS 57 27,43 9 103 L 

      

<200 

RL 66 37,13 8 157 P 

      

<200 

MS 51 30,98 15,2 112 L 

      

<200 

NH 60 52,63 6 118 P 

      

>200 

S 61 19,92 13 279 L 

      

<200 

M 71 24,67 6,8 99 L 

      

<200 

AWT 67 23,45 9,6 132 L 

      

>200 

NS 48 32,67 11,3 341 P 

      

<200 

CB 64 23,8 11,6 159 L 

      

<200 

S 56 23,9 9,9 147 L 

      

<200 

AR 76 25,77 6,2 110 L 

      

<200 

BP 61 24,5 10,4 79 L 

      

<200 

H 64 56,66 7 140 L 

      

<200 

WR 66 31,44 6,2 177 L 

      

<200 

NL 65 31,89 10,9 156 P 

      

<200 

CR 26 32,18 4 166 L 

      

>200 

S 54 73,83 5,6 256 L 

      

<200 

E 66 25,35 8,6 181 L 

      

<200 

BH 41 32,8 8,4 82 L 

      

<200 

BG 40 20,73 8,9 92 L 

      

<200 

AMT 64 29,1 7,6 82 L 

      

<200 

FS 81 62,66 6,7 87 L 

      

>200 

ES 82 54,11 7,2 216 L 

      

<200 

DG 46 45,6 7 126 P 

      

<200 

MB 52 20,67 21,38 80 L 

      

<200 

M 71 23,13 8 131 L 

      

<200 

M 54 25,8 8,2 115 L 

      

<200 

NY 62 28,72 13,4 91 L 

      

>200 

D 71 26,44 12,1 311 L 

      

<200 

RA 72 51,63 5,4 86 L 

      

<200 

NS 34 61,66 5,6 98 P 

      

<200 

RS 62 34,1 8,7 79 P 

      

<200 

A 65 23,4 7,1 89 L 

      

<200 

NN 44 45,6 6,7 78 P 

      

<200 

A 60 62,23 5,5 132 P 

      

<200 

A 66 34,8 8,7 167 L 

      

<200 
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S 56 29,23 13,1 112 L 

      

<200 

T 57 58,87 10 145 L 

      

>200 

M 75 67,77 7,2 313 L 

      

>200 

N 67 46,77 6,7 343 P 

      

>200 

J 60 24,13 7,3 282 L 

      

>200 

S 55 68,7 8,2 

 

L 

      

<200 

S 60 45,85 6 124 L 

      

>200 

M 50 34,6 8 201 P 

      

<200 

E 64 34,12 6 119 P 

      

<200 

PM 53 28,11 9 81 L 

      

<200 

A 56 55,48 6,8 78 L 

      

<200 

M 47 66,1 6,3 98 P 

      

<200 

AMH 65 64,09 6,9 190 L 

      

<200 

H 61 33,5 7,9 169 L 

      

>200 

TS 44 69,91 7,8 345 L 

      

<200 

S 79 36,11 9,8 75 L 

      

<200 

S 49 62,3 7,9 145 L 

      

>200 

I 60 63,2 7,5 258 P 

      

>200 

N 60 23,14 7,8 234 P 

      

<200 

AH 68 58,41 10,2 124 L 

      

<200 

J 50 25,69 12,23 112 L 

      

<200 

FN 46 73,15 7,86 146 P 

      

<200 

SS 63 46,27 7,2 132 L 

      

<200 

AZ 49 28,9 13,1 156 L 

      

<200 

BD 53 76,44 8,8 187 L 

      

<200 

ME 51 56,7 6,3 177 P 

      

<200 

NG 70 52,73 8,5 115 P 

      

<200 

SL 59 74,34 11,5 138 P 

      

<200 

S 63 78,9 3,4 124 L 

      

<200 

MB 80 24,52 7,8 99 L 

      

<200 

RUM 58 31,92 9,6 79 L 

      

<200 

YP 80 65,81 7,7 132 L 

      

<200 

SF 82 27,54 11 145 P 

      

<200 

D 67 28,6 8,7 108 P 

      

<200 

MS 66 63,32 9,6 101 P 

      

<200 

YR 49 70,54 8,2 134 P 

      

<200 

MF 72 58,21 8,4 95 L 

      

<200 

P 52 67,9 6,8 114 P 

      

<200 

RT 41 27,42 8,7 126 L 

      

>200 

N 51 23,12 8,4 334 L 

      

<200 

R 61 26,4 9,1 163 L 

      

<200 

DHS 50 23,14 15,8 98 L 
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Lampiran 2. Hasil Uji SPSS 

 

Lampiran SPSS 

 

Case Processing Summary 

 

EKO 

Cases 

 
Valid Missing Total 

 
N Percent N Percent N Percent 

ASAM_URAT menurun 46 100,0% 0 0,0% 46 100,0% 

baik 34 100,0% 0 0,0% 34 100,0% 

 

RATA-RATA ASAM URAT 

 

Descriptives 

 
EKO Statistic Std. Error 

ASAM_URAT menurun Mean 9,7133 ,44188 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 8,8233  

Upper Bound 10,6032  

5% Trimmed Mean 9,4978  

Median 8,9500  

Variance 8,982  

Std. Deviation 2,99694  

Minimum 4,00  

Maximum 21,38  

Range 17,38  

Interquartile Range 3,25  

Skewness 1,509 ,350 

Kurtosis 4,119 ,688 

baik Mean 7,3076 ,26942 

95% Confidence Interval for 

Mean 

Lower Bound 6,7595  

Upper Bound 7,8558  

5% Trimmed Mean 7,2758  

Median 7,1000  

Variance 2,468  

Std. Deviation 1,57096  



 

 

42 

 

Minimum 3,40  

Maximum 11,50  

Range 8,10  

Interquartile Range 1,90  

Skewness ,396 ,403 

Kurtosis 1,193 ,788 

 

 

Tests of Normality 

 

EKO 

Kolmogorov-Smirnov
a
 Shapiro-Wilk 

 
Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

ASAM_URAT menurun ,168 46 ,002 ,894 46 ,001 

baik ,116 34 ,200
*
 ,967 34 ,377 

*. This is a lower bound of the true significance. 

a. Lilliefors Significance Correction 

 

 

Ranks 

 
EKO N Mean Rank Sum of Ranks 

ASAM_URAT menurun 46 50,47 2321,50 

baik 34 27,01 918,50 

Total 80   

 

UJI MANN-WHITNEY 

 

Test Statistics
a
 

 ASAM_URAT 

Mann-Whitney U 323,500 

Wilcoxon W 918,500 

Z -4,464 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,000 

a. Grouping Variable: EKO 

 

 

 

 



 

 

43 

 

Statistics 

 ASAM_URAT usia Jenis_kelamin KGD 

N Valid 80 80 80 80 

Missing 0 0 0 0 

 

 

ASAM_URAT 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 3,40 1 1,3 1,3 1,3 

4,00 1 1,3 1,3 2,5 

5,40 1 1,3 1,3 3,8 

5,50 1 1,3 1,3 5,0 

5,60 2 2,5 2,5 7,5 

6,00 3 3,8 3,8 11,3 

6,20 2 2,5 2,5 13,8 

6,30 2 2,5 2,5 16,3 

6,70 3 3,8 3,8 20,0 

6,80 3 3,8 3,8 23,8 

6,90 1 1,3 1,3 25,0 

7,00 2 2,5 2,5 27,5 

7,10 1 1,3 1,3 28,8 

7,20 3 3,8 3,8 32,5 

7,30 1 1,3 1,3 33,8 

7,50 1 1,3 1,3 35,0 

7,60 1 1,3 1,3 36,3 

7,70 1 1,3 1,3 37,5 

7,80 3 3,8 3,8 41,3 

7,86 1 1,3 1,3 42,5 

7,90 2 2,5 2,5 45,0 

8,00 3 3,8 3,8 48,8 

8,20 3 3,8 3,8 52,5 

8,40 3 3,8 3,8 56,3 

8,50 1 1,3 1,3 57,5 

8,60 1 1,3 1,3 58,8 
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8,70 4 5,0 5,0 63,8 

8,80 1 1,3 1,3 65,0 

8,90 1 1,3 1,3 66,3 

9,00 2 2,5 2,5 68,8 

9,10 2 2,5 2,5 71,3 

9,60 3 3,8 3,8 75,0 

9,80 1 1,3 1,3 76,3 

9,90 1 1,3 1,3 77,5 

10,00 1 1,3 1,3 78,8 

10,20 1 1,3 1,3 80,0 

10,40 1 1,3 1,3 81,3 

10,90 1 1,3 1,3 82,5 

11,00 1 1,3 1,3 83,8 

11,20 1 1,3 1,3 85,0 

11,30 1 1,3 1,3 86,3 

11,50 1 1,3 1,3 87,5 

11,60 1 1,3 1,3 88,8 

12,10 1 1,3 1,3 90,0 

12,23 1 1,3 1,3 91,3 

13,00 1 1,3 1,3 92,5 

13,10 2 2,5 2,5 95,0 

13,40 1 1,3 1,3 96,3 

15,20 1 1,3 1,3 97,5 

15,80 1 1,3 1,3 98,8 

21,38 1 1,3 1,3 100,0 

Total 80 100,0 100,0  

 

 

usia 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid 21-30 1 1,3 1,3 1,3 

31-40 2 2,5 2,5 3,8 

41-50 14 17,5 17,5 21,3 

51-60 24 30,0 30,0 51,3 
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61-70 26 32,5 32,5 83,8 

71-80 10 12,5 12,5 96,3 

81-90 3 3,8 3,8 100,0 

Total 80 100,0 100,0  

 

 

Jenis_kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid laki-laki 57 71,3 71,3 71,3 

perempuan 23 28,8 28,8 100,0 

Total 80 100,0 100,0  

 

 

KGD 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid <200 65 81,3 81,3 81,3 

>200 15 18,8 18,8 100,0 

Total 80 100,0 100,0  
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Lampiran 3. Dokumentasi Penelitian 
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Lampiran 4 Waktu Penelitian 
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Lampiran 5 Surat Izin Penelitian 
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Lampiran 6 Surat Selesai Penelitian 
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HUBUNGAN HIPERURISEMIA DAN GAGAL JANTUNG DENGAN PENURUNAN FRAKSI 

EJEKSI DI RS. HAJI MEDAN PADA TAHUN 2016. 

 

YULITIA NAZLINA SIREGAR
1
, LITA SEPTINA

2 

Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah Sumatera Utara
1 

Departemen Penyakit Dalam Fakultas Kedoteran Universitas Muhammdiyah Sumatera Utara.
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ABSTRACT 

Introduction: Acute heart failure is marked by a fast attack or sudden changes in symptoms or sign of 

heart failure. Hyperuricemia leads to left ventricular hypertophy that affects the occurrence of 

congestive heart failure. Increased uric acid level causes increase production of reaction oxygen 

spesies (ROS). Elevated serum uric acid level werw associated with adverse outcomes and prognosis 

in the form increased rehospitalization.Method: This type of research is observasional analytic with 

cross-sectional study approach. The subjects are heart failure patient in RS.HAJI MEDAN.Sample 

were taken by using purposive sampling technique.Data were obtained from patient medical records 

in the period of 2016. Data were tested by using person test, 80 heart failure patient, 57 males and 23 

females.Results: Hyperuricemia to be significantly higher in patient heart failure with reduced 

ejection fraction (<40%) than patient with ejection fraction >40%. (p:<0,05).Conclusion: High 

serum uric acid level could be a strong and valid biomarker of impaired prognosis and mortality in 

patient heart failure with reduced ejection fraction.Keywords: Ejection Fraction, Heart Failure, 

Hyperuricemia 

 

1. PENDAHULUAN  

Penyakit tidak menular menjadi masalah 

kesehatan di dunia, dimana 36 juta orang 

meninggal akibat penyakit tidak menular, 

salah satunya adalah penyakit kardiovaskular. 

Menurut World Health Organization, penyakit 

kardiovaskular adalah penyakit yang 

menyebabkan gangguan fungsi jantung dan 

pembuluh darah, salah satu contoh penyakit 

kardiovaskular adalah gagal jantung, penyakit 

jantung koroner, hipertensi dan stroke.
1
 
 

terdapat hubungan antara gagal jantung, gagal 

jantung kronik, dan kadar asam urat dengan 

freksi ejeksi yang menjad indikator penurunan 

fungsi jantung. Meningkatnya kadar asam urat 

pada pasien gagal jantung akan meningkatkan 

morbiditas dan mortilitas pasien.
2
 

Hiperurisemia pada pasien gagal jantung 

dihubungkan melalui peningkatan regulasi 

xantine oksidase dimana hal ini dapat  

 

 

menyebabkan peningkatan mediator inflamasi 

akibat dari inflamasi ini terjadi penyempitan 

lumen pembuluh darah hingga terjadi hipoksia 

atau jantung kekurangan oksigen akibat dari 

itu jantung lelah hingga melemah dan 

mengakibatkan gagal jantung.
  
Asam urat juga 

dapat merangsang sistem renin-angiotengsin 

(RAS) yang selanjutnya memberikan 

kontribusi bagi pembuluh darah halus, dan 

gangguan fungsi arteri dan menjadi kaku.
3,4

 

Gagal jantung merupakan kumpulan dari 

sindroma klinis yang kompleks yang 

diakibatkan oleh terjadinya gangguang struktur 

atau gangguan fungsi yang menyebabkan 

pengisian di ventrikel atau saat pemompaan 

jantung terganggu. Gagal jantung merupakan 

suatu keadaan patofisiologi, dimana jantung 

gagal untuk mempertahankan sirkulasi yang 

adekuat untuk memenuhi kebutuhan tubuh 

walaupun dalam keadaan pengisian yang 

cukup. Gagal jantung juga dapat 

diklasifikasikan sebagai gagal jantung dengan 

penurunan fungsi sistolik (fraksi ejeksi 
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menurun) Heart Failure With Reduced 

Ejection Fraction (HFREF) dan dengan 

gangguan fungsi diastolik (fungsi sistolik 

atau fraksi ejeksi normal) atau Heart Failure 

With Preserved Ejection Fraction (HFPEF). 

Fraksi ejeksi (FE) adalah indikator alat ukur 

yang penting digunakan dalam menentukan 

apakah jantung kita masih memompa darah 

dengan baik, biasanya digunakan untuk 

mendiagnosa pasien dengan keluhan gagal 

jantung.
5 

 Asam urat dapat merangsang 

sistem renin angiotensin, sehingga jika terjadi 

peningkatan asam urat maka akan 

meningkatkan rangsangan renin angiotensin 

sistem, hal ini mengakibatkan konstriksi 

pembuluh darah halus terus menerus 

sehingga pembuluh darah menjadi kaku, pada 

saat pembuluh darah kaku maka pembuluh 

darah menjadi tidak elastis sehingga tidak 

dapat melakukan homeostasis sedangkan 

volume darah terus meningkat sehingga 

menjadi hipertensi, pada hipertensi maka 

kerja beban jantung meningkat membuat otot 

jantung menjadi hipertrofi, jantung lelah dan 

melemah sehingga menimbulkan gagal 

jantung. Peninggian asam urat juga 

meningkatkan mediator inflamasi, terjadi 

inflamasi di endotel sehngga lama-kelamaan 

mengakibatkan disfungsi endotel membuat 

jantung kekurangan oksigen sehingga jantung 

lelah dan melemah sehingga terjadi gagal 

jantung.
3,4 

 Menurut penelitian Ibnosina 

pada tahun 2014, kadar asam urat yang tinggi 

pada pasien gagal jantung dan gagal jantung 

kronik berhubungan dengan penurunan fraksi 

ejeksi, dan juga mempengaruh lama waktu 

pengobatan dan dapat menimbulkan 

prognosis yang buruk pada pasien. Fraksi 

ejeksi pada pasien dapat dilihat melalui 

pemeriksaan ekokardiografi. 

 

2.  METODE PENELITIAN  

 Jenis penelitian yang akan digunakan 

yaitu  analitik kategorik dengan desain cross 

sectional, dimana pengambilan variabelnya hanya 

dilakukan satu kali dalam satu waktu terntentu 

untuk mengetahui hubungan hiperurisemia dengan 

pasien gagal jantung di Rumah sakit Haji Medan. 

Sampel dalam penelitian ini ditetapkan secara non 

probability sampling   dengan teknik purposive 

sampling, yaitu pasien yang memenuhi kriteria 

inklusi dimasukkan dalam penelitian sampai 

jumlah subjek terpenuhi, sample penelitian ini 

berjumlah 80 orang, 57 laki-laki, dan 23 

perempuan, data penelitian ini diambil dari data 

rekam medik pasien dengan kriteria inklusi pasien 

yang terdiagnosa gagal jantung, alat ukur yang 

digunakan pada penelitian ini adalah hasil 

ekokardiografi. Selanjutnya setiap data yang 

didapat akan di uji kemaknaannya. Analisis 

bivariat dalam penelitian ini dilakukan untuk 

mengetahui hubungan hiperurisemia dan gagal 

jantung dengan membandingkan kadar asam urat. 

Uji statistik yang digunakan dengan uji T. Nilai 

bermakna apabila nilai p<0,05. Jika nilai p>0,05 

digunakan uji alternatif yaitu Mann-Whitney. 

Selanjutnya data akan disajikan dalam bentuk 

tabel 

3. HASIL DAN PEMBAHASAN 

Tabel 1 Karakteristik Demografi 

Responden Penelitian berdasarkan 

Jenis Kelamin, Umur dan Kadar Gula 

Darah Sewaktu 

     n     % 

a. Jenis Kelamin 

    Laki-laki 

    Perempuan 

 

57    

23 

 

   71,3 

   28,8 

b. Usia 

    21-30 

    31-40 

    41-50 

    51-60 

    61-70 

    71-80 

    81-90 

 

   1 

   2 

  14 

  24 

  26 

  10 

   3 

 

   1,3 

   2,5 

   17,5 

   30,0 

   32,5 

   12,5 

   3,8 

c. Kadar Gula Darah 

Sewaktu 

    >200 

    <200 

 

   

15 

   

65 

 

  18,8 

  81,3 

Total    

80 

   100 
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 Dari tabel 1 didapati demografi pasien 

gagal jantung yang ada di Rumah Sakit Haji 

Medan, didapati hasil lebih banyak pasien 

laki-laki yaitu sebanyak 57 orang (71,3%), 

dan didapati pada pasien perempuan 

sebanyak 23 orang (28,8%) dan berdasarkan 

tingkat usia, didapati pasien gagal jantung 

yang terbanyak ada pada tingkat usia 61-70 

yaitu sebanyak 26 orang (32,5%), kemudian 

pada tingkat usia 51-60 sebanyak 24 orang 

(30,0%), pada tingkat usia 41-50 yaitu 

sebanyak 14 orang (17,5%) 

pada tingkat usia 71-80 sebanyak 10 

orang (12,5%), pada tingkat usia 81-90 

sebanyak 3 orang (3,8%) dan yang paling 

sedikit adalah pada tingkat usia 31-40 

sebanyak 2 orang (2,5%) dan usia 21-30 

sebanyak 1 orang (1,3%). Berdasarkan 

kadar glukosa darah sewaktu didapati 

pasien gagal jantung dengan kadar 

glukosa darah sewaktu <200 sebanyak 65 

orang (81,3%) dan pasien gagal jantung 

dengan kadar glukosa darah sewaktu >200 

sebanyak 15 orang (18,8%). 

Tabel 2 Demografi Responden 

Penelitian Berdasarkan Ekokardiografi 

dan Asam Urat. 

Ekokardiografi Asam 

Urat 

(mg/dl) 

Nilai P 

Baik 7,3  

<0,05 Menurun 9,7 

 

 Dari tabel 2 berdasarkan 

demografi responden penelitian 

berdasarkan ekokardiografi dan asam urat, 

didapati hasil pasien gagal jantung dengan 

fraksi ejeksi yang baik memiliki nilai rata-

rata kadar asam urat 7,3, dan pasien gagal 

jantung dengan ekokardiografi yang 

menurun memiliki nilai rata-rata kadar 

asam urat 9,7. 

 Berdasarkan uji normalitas data 

didapatkan nilai p<0,05 dimana data tidak 

berdistribusi normal. Setelah dilakukan 

normalitas data maka dilakukan uji 

alternatif yaitu uji Mann-Whitney untuk 

membedakan kadar asam urat pada pasien 

dengan ekokardiografi baik dan 

ekokardiografi yang menurun. Dari hasil 

uji Mann-Whitney didapatkan terdapat 

perbedaan yang bermakna antara hasil 

fraksi ejeksi dengan kadar asam urat pada 

pasien gagal jantung di Rumah Sakit Haji 

Medan (p<0,05). 

PEMBAHASAN. 

Berdasarkan hasil penelitian diatas 

tentang demografi karakteristik responden 

berdasarkan jenis kelamin, didapati hasil 

yaitu pasien dengan jenis kelamin laki-

laki lebih banyak yang terdiagnosa 

dengan gagal jantung dibandingkan 

dengan perempuan, penelitian ini sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Astri PA pada tahun 2017 tentang 

hubungan asam urat dengan fraksi ejeksi 

pada pasien gagal jantung kronik, hal ini 

dapat terjadi dikarenakan genetik laki-laki 

XY, dan pada perempuan XX, beberapa 

gen pada kromosom Y memiliki 

hubungan pada faktor resiko 

kardiovaskular seperti peningkatan 

tekanan darah, peningkatan kadar LDL, 

miokard infark serta pada laki-laki lebih 

cenderung terjadi peningkatan rata-rata 

tekanan sistolik dan diastolik 

dibandingkan perempuan.
6
 Berdasarkan 

karateristik responden berdasarkan tingkat 

usia didapati hasil yaitu, pada tingkat usia 

61-70 tahun memiliki lebih besar 

menderita gagal jantung dengan 

persentase (28,6%). Hal ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh 

Tambuwun pada tahun 2016 bahwa 

pasien berusia 60-69 tahun lebih besar 

menderita gagal jantung. Hal ini dapat 

terjadi dikarenakan pasien usia lanjut, 

pembuluh darah sudah tidak elastis dan 
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fleksibel, sehingga menyebabkan terjadi 

adanya plak atau lemak lebih mudah 

menumpuk dan menghalangi aliran darah 

sehingga terjadi aterosklerosis yang 

merupakan salah satu penyebab penyakit 

jantung koroner, yang bisa berkelanjutan 

gagal jantung.
7 

Berdasarkan karakteristik 

responden berdasarkan kadar gula darah 

sewaktu didapati hasil yaitu, pada kadar 

gula darah sewaktu <200 didapati 

sebanyak 65 orang (81,3%) dan pada 

kadar gula darah sewaktu >200 sebanyak 

15 orang (18,8%). Didapati lebih banyak 

pasien dengan kadar gula darah sewaktu 

<200. Hal ini sesuai dengan penelitian 

Baransyah pada tahun 2014. Gagal 

jantung bisa terjadi pada pasien dengan 

Diabetes Mellitus jangka panjang 

dikarenakan kadar glukosa darah yang 

tinggi mengakibat penebalan pembuluh 

darah kecil sehingga menyebabkan 

penurunan penyaluran oksigen dan zat 

gizi ke jaringan. Penebalan dinding arteri 

menyebabkan hipertensi yang akan 

semakin merusak endotel dan memicu 

terjadinya gagal jantung.
8,9

  

 Berdasarkan penelitian diatas, 

didapati hasil terdapat hubungan yang 

bermakna antara gagal jantung dan 

peningkatan kadar asam urat dengan 

membandingkan nilai kadar asam urat, 

didapati hasil pasien gagal jantung dengan 

fraksi ejeksi yang baik memiliki nilai rata-

rata kadar asam urat 7,3, dan pasien gagal 

jantung dengan ekokardiografi yang 

menurun memiliki nilai rata-rata kadar 

asam urat 9,7. 

 Hasil penelitian ini sesuai dengan 

penelitian yang dilakukan oleh Suresh 

pada tahun 2016, didapati pasien dengan 

nilai fraksi ejeksi <40% lebih buruk kadar 

asam urat nya daripada pasien dengan 

nilai fraksi ejeksi >40%, hal ini dapat 

terjadi dikarenakan ketika terjadi 

peningkatan kadar asam urat akan 

meningkatkan aktivitas Reactive Oxygen 

Spesies (ROS) yang akan menstimulasi 

Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-

alpha) yang akan berikatan dengan TNF-

R di jantung, jika ROS terus-menerus 

meningkat akan menyebabkan terjadinya 

hipertrofi ventrikel kiri sehingga akan 

mengakibatkan dinding otot jantung 

menebal, dan dampaknya adalah suplai 

darah ke dalam jantung akan menurun 

sehingga menyebabkan beban kerja 

jantung menjadi meningkat, dan akan 

mengganggu otot jantung berkontraksi, 

dan akhirnya akan menyebabkan 

gangguan pada sistem organ diseluruh 

tubuh, ini adalah mekanisme yang terjadi 

dialam tubuh saat nilai dari fraksi ejeksi 

<40%.
10

 Hasil penelitian ini juga sesuai 

dengan penelitian yang dilakukan oleh 

Fujimara Y pada tahun 2017 yaitu pasien 

gagal jantung dengan peningkatan 

aktivitas ROS didapati hasil LVEF lebih 

rendah, dan pasien gagal jantung dengan 

ROS yang rendah atau yang meningkat 

menjadi faktor resiko terjadinya gangguan 

kardiovaskular dan memiliki prognosis 

yang lebih buruk. Pasien dengan ROS 

yang rendah biasanya menunjukkan 

peningkatan asam urat yang lebih buruk, 

dan memiliki prognosis yang lebih buruk 

terutama pada usia tua dan laju filtrasi 

glomerulus yang rendah dapat 

mempengaruhi disfungsi jantung dan 

mengalami peningkatan protein BNP (B-

type Natriuretic Peptide) yang dihasilkan 

oleh otot jantung.
11

 Kekurangan pada 

penelitian ini adalah peneliti tidak 

memperhatikan faktor-faktor lain yang 

dapat mempengaruhi keadaan pasien 

seperti halnya faktor lamanya pasien 

terkena gagal jantung, faktor penggunaan 

obat, faktor resiko seperti merokok, 

alkohol, pola hidup dan pola hidup pasien 

4. KESIMPULAN 

 Terdapat hubungan yang 

bermakna tentang gagal jantung dan 

peningkatan kadar asam urat dengan 

membandingkan nilai fraksi ejeksi 

>40% dan <40%. Terdapat lebih 

banyak pasien yang terdiagnosa gagal 

jantung dan peningkatan asam urat 

dengan nilai fraksi ejeksi 

>40%.Terdapat peningkatan kadar 
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asam urat yang lebih buruk pada 

pasien.  

 

5. DAFTAR PUSTAKA 

1. Perhimpunan Dokter 

Spesialis Kardiovaskular 

Indonesia (PERKI).2015. 

Pedoman Tatalaksana Gagal 

Jantung (edisi pertama). 

Jakarta:PERKI 

2. Ehmouda F, Elbarasai H, 

Elneihoum AM. Uric acid in 

chronic hearth failure; 

corelation with prognostic 

markers. Ibnosina Journal of 

Medicine and Biomedical 

Sciences.2014 Oct 

12;6(5):208-211.  

3. Muiesan ML, Rosei CA, Paini 

A, Salvetti M. Uric acid and 

caediovascular. European 

Cardiology Review. 2016 

May 5;11(5) 

4. Shimizu T, Yoshihisa A, 

Takiguchi M, Miura S, 

Nakamura Y, Hiroyuki Y, et 

al. Association between 

hyperuricemia and mortality 

in heart failure patients with 

preserved ejection fraction. 

Cardiac Failure. 2015 

October; 21(10): S169. 

5. Djausal AN, Oktafany. Gagal 

jantung kongestif. J Medula 

Unila. 2016 Mei;5(1): 10-4 

6. Astri,PA. Hubungan kadar 

asam urat dengan fraksi ejeksi 

pada pasien gagal jantung 

kronik RSUD dr.Moewardi. 

7. Tambuwun DFC, Panda LA, 

Rampengan. Gambaran 

pasien gagal jantung dengan 

penyakit hipertensi yang 

menjalani rawat inap di RSUP 

Prof. Dr. D. Kandou Manado 

priode september – november 

2016. Jurnal e-Clinic. 2016 

Juni;4:296-300 

8. Budiman, Sihombing R, 

Pradina P. Hubungan 

dislipidemia, hipertensi dan 

diabetes mellitus pada infark 

miokard akut.JKMA. 2015 

Oktober;10(1) 32-7 

9. Baransyah L, Rohman MS, 

Suharsono T. Faktor-faktor 

yang berpengaruh terhadap 

kejadian gagal jantung pada 

pasien Infark Miokard Akut 

di Rumah sakit dr. Saiful 

Anwar Malang. FKUB. 2014 

Desember 4(1);209-12 

10. Suresh S, Palaniappan M, 

Kumar PP, Vetriveeran B 

dkk. Prognostic significance 

of serum ucid levels in 

congestive cardiac failure and 

its correlation with ejection 

fraction. IOSR Journal of 

Dental and Medical 

Science.2016 

September;15(9): 78-82 

11. Fujimura Y, Yamauchi Y, 

Murase T, Nakamura T dkk. 

Relationship between plasma 

xanthine oxidoreductase 

activity and left ventricular 

ejection fraction and 

hyperthrophy among cardiac 

patients. PLOS ONE. 2017 

Agustus: 8. 

 


