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Abstrak 

 

KORELASI ANTARA KADAR MALONDIALDEHYDE (MDA) DAN 

SUPERPEROXIDE DISMUTASE (SOD1) DENGAN FUNGSI VENTRIKEL KIRI 

DAN KETEBALAN INTIMA MEDIA KAROTIS PADA PASIEN 

HEMODIALISIS REGULER DI RUMAH SAKIT MOHAMMAD HOESIN 

PALEMBANG 

Teguh Setiadi1, Taufik Indrajaya1, Zulkhair Ali2, Irsan Saleh3 
1Divisi Kardiovaskuler, Departemen Ilmu Penyakit Dalam, RSUP Mohammad Hoesin/FK UNSRI 

Palembang. 2Divisi Ginjal Hipertensi, Departemen Ilmu Penyakit Dalam, RSUP Mohammad 

Hoesin/FK UNSRI Palembang. 3Bagian Biomedik, Fakultas Kedokteran, Universitas Sriwijaya 

 

Pendahuluan: Komplikasi kardiovaskuler adalah penyebab utama tingginya mortalitas 
dan morbiditas pasien penyakit ginjal kronik (PGK) yang menjalani hemodialisis (HD). 
Stress oksidatif berperan penting dalam berbagai patofisiologi gangguan kardiovaskuler 
pada pasien PGK seperti disfungsi ventrikel kiri dan penebalan intima media karotis. 
Belum ada data mengenai korelasi keseimbangan komponen stress oksidatif dalam hal 
ini MDA dan SOD1 dengan fungsi ventrikel kiri dan ketebalan intima media karotis 
pasien PGK yang menjalani hemodialisis. Diharapkan dengan hasil penelitian ini sebagai 
dasar pengelolaan stres oksidatif pada pasien HD menjadi lebih baik. 

Metode: Penelitian ini adalah penelitian korelatif hubungan antar variabel numerik dan 

kategorik tidak berpasangan dengan rancangan cross-sectional (potong lintang). 

Pengambilan sampel penelitian dilakukan secara consecutive sampling. penelitian ini 

dilakukan untuk menentukan korelasi antara kadar MDA dan SOD1 dengan fungsi ventrikel 

kiri (Left ventricular function/ LVEF) dan ketebalan intima media karotis (Carotid intima 

media thickness/ CIMT) pada pasien hemodialisis regular di RSMH Palembang 

 

Hasil: Pada periode Maret – Juli 2024 dilaporkan 236 pasien yang menjalani hemodialisis 

reguler di Instalasi Hemodialisis RSMH. Terdapat 110 pasien yang memenuhi kriteria inklusi 

dan eksklusi. Kadar MDA pada penelitian ini adalah 4,17 (0,90-30,95) μmol/L dan kadar 

SOD1 96,06 (17,31-168,99) pg/ml. Terdapat perbedaan bermakna kadar MDA dan SOD1 

pada kelompok LVEF, kadar MDA pada kelompok CIMT, tetapi tidak terdapat perbedaan 

kadar SOD1 pada kelompok CIMT. Didapatkan korelasi bermakna antara kadar MDA dan 

LVEF (p <0,0001; r: -0,4395), korelasi bermakna antara kadar SOD1 dan LVEF (p <0,0001; 

r: 0,5279), korelasi bermakna antara kadar MDA dan CIMT (p <0,0001; r: 0,6502), dan tidak 

terdapat korelasi bermakna antara kadar SOD1 dan CIMT (p: 0,1408). 

 

Simpulan : Terdapat korelasi negatif berkekuatan sedang antara kadar MDA dengan fungsi 

ventrikel kiri, korelasi positif berkekuatan kuat antara SOD1 dengan fungsi ventrikel kiri, dan 

korelasi positif berkekuatan kuat antara MDA dengan CIMT. Akan tetapi, tidak terdapat 

korelasi signifikan antara SOD1 dengan ketebalan tunika intima-media pada pasien 

hemodialisis regular di RSMH 

Kata Kunci: MDA, SOD1, Fungsi ventrikel kiri, CIMT, Hemodialisis 
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Abstract 

 

CORRELATION BETWEEN MALONDIALDEHYDE (MDA) AND 

SUPEROXIDE DISMUTASE (SOD1) WITH LEFT VENTRICLE FUNCTION 

AND CAROTID INTIMA-MEDIA THICKNESS IN REGULAR 

HEMODIALYSIS PATIENTS AT MOHAMMAD HOESIN HOSPITAL, 

PALEMBANG 

Teguh Setiadi1, Taufik Indrajaya1, Zulkhair Ali2, Irsan Saleh3 
1Division of Cardiovascular, Internal Medicine Department, Mohammad Hoesin Hospital 

Palembang. 2Division of Nephrology and Hypertension, Internal Medicine Department, Mohammad 

Hoesin Hospital Palembang.3Biomedical Department, Faculty of Medicine, Sriwijaya University , 

Palembang, South Sumatra 

 

Introduction: Cardiovascular complications are the leading cause of high mortality and 
morbidity in chronic kidney disease (CKD) patients undergoing hemodialysis. Oxidative 
stress plays a crucial role in the pathophysiology of cardiovascular disorders in 
hemodialysis patients such a left ventricular dysfunction and carotid intima-media 
thickness (CIMT). Currently, there is no data on the correlation between oxidative stress 
components, specifically malondialdehyde (MDA) and superoxide dismutase 1 (SOD1), 
with left ventricular function (LVEF) and carotid intima-media thickness in CKD 
patients on hemodialysis. 

Method: This study employed a cross-sectional design to examine relationships between 

numerical and categorical variables without pairing. Sampling was done consecutively. The 

objective was to determine the correlation of MDA and SOD1 levels with left ventricular 

function and carotid intima-media thickness in regular hemodialysis patients at Mohammad 

Hoesin Hospital (RSMH) Palembang. 

 

Results: In March – July 2024, 236 regular hemodialysis patients were recorded at the RSMH 

hemodialysis unit. There were 110 patients who met inclusion and exclusion criteria. The 

mean MDA level was 4.17 (0.90-30.95) μmol/L and SOD1 level was 96.06 (17.31-168.99) 

pg/mL. There was a significant difference in MDA and SOD1 levels in the LVEF group and 

MDA levels in the CIMT group. There was a significant correlation between MDA and LVEF 

(p <0.0001, r: -0.4395), a significant correlation between SOD1 and LVEF (p <0.0001, r: 

0.5279), a significant correlation between MDA and CIMT (p <0.0001, r: 0.6502), and no 

significant correlation between SOD1 and CIMT (p: 0.1408). 

 

Conclusion: There was a moderate negative correlation between MDA levels and left 

ventricular function, a strong positive correlation between SOD1 levels and left ventricular 

function, and a strong correlation between MDA and CIMT. However, there was no 

significant correlation was found between SOD1 levels and carotid intima-media thickness 

in regular hemodialysis patients at RSMH Palembang. 

 

Keywords: Malondialdehyde (MDA), Superoxide dismutase 1 (SOD1), Left Ventrcular 

Function, Carotid Intima-media thickness (CIMT), Hemodialysis 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Penyakit ginjal kronis (PGK), salah satu masalah kesehatan di dunia, 

merupakan suatu kumpulan gejala klinis akibat perubahan fungsi dan/atau struktur 

ginjal yang ditandai dengan adanya penurunan fungsi ginjal yang progresif dan 

ireversibel.1 Prevalensi PGK mencapai lebih dari 10% populasi dunia atau >800 

juta pasien. Prevalensi PGK di Amerika Serikat tercatat sebesar 13,1% pada 

populasi dewasa. Sementara itu, prevalensi PGK di Indonesia berdasarkan data 

Riskesdas tahun 2018 mencapai 0,3%, meningkat dibandingkan tahun 2013 yang 

hanya 0,2%. 1,2,3 

Peningkatan angka kejadian PGK menyebabkan jumlah pasien PGK tahap 

akhir atau end-stage renal disease (ESRD) juga meningkat dan sejalan dengan 

meningkatnya kebutuhan renal replacement therapy (RRT) seperti hemodialisis 

(HD), peritoneal dialisis, maupun transplantasi ginjal.1 Namun demikian, angka 

mortalitas PGK justru meningkat sebesar 41,5% dimana sejak tahun 1990 hingga 

tahun 2017 menjadi 4% di seluruh dunia atau 2,2 juta kasus kematian.4,5 

Penyebab tingginya mortalitas pada pasien PGK walaupun telah menjalani 

terapi pengganti ginjal adalah adanya komplikasi kardiovaskuler. Risiko mortalitas 

akibat komplikasi kardiovaskuler pada pasien PGK stage 3 dan 4 meningkat dua 

kali dan tiga kali lipat.6 Beberapa faktor risiko tradisional pada pasien PGK terkait 

komplikasi kardiovaskuler antara lain mencakup usia, jenis kelamin, hipertensi, 

diabetes, riwayat merokok, obesitas, dan dislipidemia. Faktor risiko lain terutama 

pada pasien ESRD adalah terkait tindakan hemodialisis, akumulasi toksin uremik, 

kelainan metabolisme mineral tulang, inflamasi kronik, disfungsi endotel, dan 

stress oksidatif. Kemudian disregulasi sistem renin-angiotensi-aldosteron (RAAS) 

menyebakan terjadinya peradangan, pelepasan mediator inflamasi, penurunan 

aktivitas nitrit oxide sehingga terjadi kerusakan pembuluh darah dan jantung lebih 

lanjut. Parameter perubahan pada organ ini antara lain mencakup fungsi ventrikel 

kiri, geometri ventikel kiri, dan ketebalan intima-media karotis.6, 7 
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Fungsi dan geometri ventrikel kiri berperan penting dalam regulasi 

kontraktilitas dan fungsi pompa jantung.8,9 Di sisi lain, ketebalan intima-media 

karotis umumnya berperan sebagai surrogate marker pada kasus aterosklerosis 

subklinis yang dapat digunakan untuk memprediksi risiko dan kebutuhan 

tatalaksana medis pasien. Beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa 

peningkatan ketebalan intima-media karotis sejalan dengan peningkatan risiko 

penyakit jantung koroner, infark miokard, dan stroke.10 

Progresivitas perubahan fungsi dan struktur sistem kardiovaskuler pada 

pasien PGK dapat disebabkan oleh beberapa faktor dan yang berperan paling 

penting adalah adanya pembentukan stress oksidatif. Stres oksidatif terjadi akibat 

ketidakseimbangan antara produksi radikal bebas dan jumlah antioksidan, sehingga 

menyebabkan terjadinya oksidasi biomolekul dan perubahan strukturnya serta 

fungsinya. Reactive oxygen species (ROS) sebagai produk dari stress oksidatif ini 

menyebabkan progresivitas kerusakan ginjal, memicu progresivitas patogenesis 

aterosklerosis, dan memperberat gangguan kardiovaskuler pada pasien PGK.11 

Deteksi stress oksidatif pada pasien PGK di tahap awal dan 

menatalaksananya diyakini dapat membantu mencegah komplikasi yang lebih cepat 

dan berat. Deteksi ini dapat menggunakan beberapa marker stress oksidatif maupun 

marker antioksidan yang telah diketahui secara umum.11,12 Terdapat beberapa 

biomarker stress oksidatif yang dapat dibagi menjadi molekul yang berubah akibat 

interaksinya dengan ROS maupun molekul antioksidan yang berespon terhadap 

peningkatan stress oksidatif. Salah satu marker stress oksidatif yang digunakan 

secara luas adalah malondialdehyde (MDA). Bila dibandingkan dengan marker 

yang lain, MDA memiliki kelebihan dalam hal deteksinya yang mudah 

menggunakan spektrofotometer melalui pemeriksaan enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) maupun thiobarbituric acid reacting substances 

(TBARS). Pemeriksaan MDA di bidang kardiovaskuler dapat memberikan prediksi 

terhadap progresivitias penyakit arteri koroner dan aterosklerosis arteri carotis 

dalam 3 tahun.13 

Di sisi lain, biomarker antioksidan juga tersedia beberapa jenis dan 

antioksidan endogen, merupakan pertahanan lini pertama terhadap stress oksidatif. 

Protein yang tergolong ke dalam kelompok ini adalah katalase, superoksida 
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dismutase (SOD) dan glutation peroksidase (GPx). SOD merupakan salah satu 

marker antioksidan yang umum digunakan, banyak diekspresikan di ginjal dan 

memiliki hubungan dengan fungsi kardiovaskuler. Mekanisme SOD sebagai 

antioksidan intraseluler mampu mengkatalis dismutase radikal superoksida menjadi 

H2O2 dan oksigen. SOD juga memiliki peran protektif dalam proses aterogenesis, 

remodeling vaskuler, hipertrofi ventrikel dan proses vasokonstriksi-vasodiliatasi.14 

Beberapa penelitian sebelumnya telah mengevaluasi hubungan parameter 

stress oksidatif dengan fungsi ventrikel kiri, geometri ventrikel kiri, maupun 

ketebalan intima-media karotis. Penelitian Yoon dkk tahun 2015 meneliti hubungan 

antara MDA dengan ketebalan intima-media karotis. Penelitian tersebut 

menghimpun 51 pasien, dan menemukan bahwa MDA secara signifikan 

berhubungan dengan ketebalan intima-media karotis (OR: 8,47; 95%CI: 2,59- 

27,67).15 Kemudian penelitian oleh Ibrahim-Achi dkk, mendapatkan hubungan 

terbalik antara tingkat keparahan penyakit ( diukur dengan fraksi ejeksi ventrikel 

kiri) dengan kadar MDA, menunjukkan bahwa produksi radikal bebas terlibat 

dalam progresivitas gagal jantung dan terkait dengan tingkat keparahannya.16 

Temuan lainnya, penelitian oleh Romuk E dkk mendapatkan bahwa konsentrasi 

plasma MDA yang tinggi adalah prediktor kematian independen dan signifikan 

pasien dengan gagal jantung kronis dalam pemantauan median 13 bulan.17 

Penelitian lain oleh Li dkk mengevaluasi hubungan antara SOD dengan pola 

geometri ventrikel kiri. Penelitian tersebut menghimpun 1047 pasien, dan 

menemukan bahwa pasien dengan pola geometri ventrikel kiri yang normal 

memiliki kadar SOD yang lebih tinggi dibandingkan pasien dengan pasien yang 

memiliki pola geometri ventrikel kiri yang abnormal (147,96±15,94 U/mL vs. 

129,32±17,92 U/mL; p<0,001).18 Fungsi ventrikel kiri telah menjadi parameter 

sentral yang digunakan untuk diagnosis dan manajemen pada pasien dengan gagal 

jantung. Estimasi fraksi ejeksi umumnya didasarkan pada asumsi geometris yang 

memungkinkan penilaian volume berdasarkan pengukuran linear atau dua 

dimensi.19 

Penelitian oleh Momeni A dkk, mendapatkan adanya penurunan fungsi 

ejeksi fraksi ventrikel kiri pada pasien hemodialisis kronik setelah 12 bulan. Peneliti 

belum menemukan adanya publikasi terkait korelasi biomarker prooksidan dan anti 
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oksidan dengan fungsi ventrikel kiri, geometri ventrikel kiri, dan ketebalan intima 

media karotis. Berdasarkan paparan di atas bahwa pengaruh stres oksidatif ini 

berhubungan dengan peningkatan morbiditas dan mortalitas pasien HD karena 

komplikasi kardiovaskular. Oleh karena itu, penulis ingin meneliti korelasi antara 

kadar malondialdehyde (MDA) dan superoxide dismutase (SOD1) serum dengan 

fungsi ventrikel kiri dan ketebalan intima-media karotis pasien PGK yang 

menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, maka rumusan masalah dalam penelitian ini 

antara lain: 

1. Apakah terdapat korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan fungsi ventrikel kiri pasien 

penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah 

Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang? 

2. Apakah terdapat korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan ketebalan intima-media karotis 

pasien penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di 

Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang? 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Penelitian ini bertujuan untuk: 

1. Mengetahui korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan fungsi ventrikel kiri pasien 

penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di 

Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Mengetahui korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan ketebalan intima-media 

karotis pasien penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani 

hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 
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1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Memeriksa kadar malondialdehyde (MDA) dan superoxide dismutase 

(SOD1) serum pasien penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani 

hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Mengukur fungsi dan geometri ventrikel kiri pasien penyakit ginjal 

kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

3. Mengukur ketebalan intima-media karotis pasien penyakit ginjal kronis 

(PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

4. Menganalisis korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan fungsi ventrikel kiri pasien 

penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di 

Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

5. Menganalisis korelasi antara kadar malondialdehyde (MDA) dan 

superoxide dismutase (SOD1) serum dengan ketebalan intima-media 

karotis pasien penyakit ginjal kronis (PGK) yang menjalani 

hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.4 Hipotesis Penelitian 

1. Terdapat korelasi negatif antara kadar malondialdehyde (MDA) serum 

dengan fungsi ventrikel kiri pasien penyakit ginjal kronis (PGK) yang 

menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. 

2. Terdapat korelasi positif antara kadar superoxide dismutase (SOD1) 

serum dengan fungsi ventrikel kiri pasien penyakit ginjal kronis (PGK) 

yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. Mohammad 

Hoesin Palembang. 

3. Terdapat korelasi positif antara kadar malondialdehyde (MDA) serum 

dengan ketebalan intima-media karotis pasien penyakit ginjal kronis 

(PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 
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4. Terdapat korelasi negatif antara kadar superoxide dismutase (SOD1) 

serum dengan ketebalan intima-media karotis pasien penyakit ginjal 

kronis (PGK) yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah Sakit Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Akademi 

Memberikan kontribusi ilmiah di bidang kedokteran khususnya bidang 

kardiovaskuler dan ginjal hipertensi tentang peranan parameter stress 

oksidatif terhadap perubahan fungsi ventrikel kiri dan ketebalan intima- 

media karotis pasien PGK yang menjalani hemodialisis regular. 

1.5.2 Manfaat Klinis 

1. Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan data awal parameter 

stress oksidatif berupa MDA, SOD1, dan pemeriksaan status 

kardiovaskuler berupa fungsi ventrikel kiri dan ketebalan intima-media 

karotis pada pasien PGK yang menjalani hemodialisis reguler di Rumah 

Sakit Dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi dasar pertimbangan 

pemeriksaan MDA dan SOD1 pada pasien PGK. 

3. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi dasar pertimbangan 

pemberian anti-oksidan pada pasien PGK yang menjalani HD reguler. 

4. Subjek penelitian mendapat manfaat langsung berupa pemeriksaan dan 

pengukuran kadar MDA, SOD1, dan parameter pemeriksaan 

kardiovaskular. 
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