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ABSTRAK 

HUBUNGAN PENYAKIT GINJAL KRONIS DENGAN PROFIL BESI  

PASIEN RSUP. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG 

 

(Kevin Saputra, Fakultas Kedokteran, Universitas Sriwijaya, 42 halaman) 

 

Latar Belakang. Jumlah pasien Penyakit Ginjal Kronis (PGK) semakin 

meningkat diiringi dengan peningkatan kebutuhan darah untuk mengatasi anemia. 

Anemia pada PGK bisa menyebabkan penurunan kualitas hidup serta 

meningkatkan kejadian kematian karena left ventricular hypertrophy. Penyebab 

anemia pada PGK multifaktorial, salah satu penyebab anemia pada PGK adalah 

perubahan profil besi yang mengakibatkan gangguan fungsional metabolisme 

besi. Oleh karena itu, penelitian ini sangat penting dilakukan untuk mengetahui 

hubungan PGK sebagai faktor risiko terhadap perubahan profil besi dengan tujuan 

dapat meminimalisir rsiko anemia pada PGK. 

Metode. Penelitian ini adalah penelitian analitik observasional dengan desain case 

control. Sampel penelitian adalah pasien PGK dan pasien bukan PGK. Data 

diperoleh dengan mengobservasi hasil pemeriksaan laboratorium profil besi yang 

terdapat pada rekam medik pasien PGK dan pasien bukan PGK menggunakan 

tehnik total sampling dan diperoleh 588 subjek penelitian yang terdiri dari 194 

subjek memiliki hasil pemeriksaan nilai feritin, 260 subjek memiliki hasil 

pemeriksaan serum besi, dan 134 subjek memiliki hasil pemeriksaan nilai TIBC. 

Data yang diperoleh dianalisi menggunakan uji statistik beda rerata Mann-

Whitney U dan uji Chi-Square. 

Hasil. Hasil uji Mann-Whitney U didapatkan perbedaan signifikan nilai feritin 

pasien PGK dan bukan pasien PGK (p=0,000). Sedangkan  nilai serum besi 

(p=0,128) maupun nilai TIBC (p=0,79) antara pasien PGK dan bukan pasien PGK 

tidak didapatkan perbedaan yang signifikan. Hasil uji Chi-Square didapatkan 

hubungan yang signifikan antara PGK dengan nilai feritin (p=0,000), PGK dengan 

nilai serum besi (p=0,007), dan PGK dengan nilai TIBC (p=0,000). 

Kesimpulan. Penyakit ginjal kronis sebagai faktor risiko memiliki hubungan 

yang signfikan dengan perubahan profil besi, terutama pada nilai ferritin. 

 

Kata Kunci: Penyakit Ginjal Kronis, Profil Besi, Ferritin, Serum Besi, Total Iron 

Binding Capacity  
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ABSTRACT 
ASSOCIATION BETWEEN CHRONIC KIDNEY DISEASE AND IRON 

PROFILE IN PATIENTS AT MOHAMMAD HOESIN HOSPITAL 

PALEMBANG 

 

(Kevin Saputra, Faculty of Medicine, Sriwijaya University, 42 pages) 

 

Introduction. Increasing numbers of patients with Chronic Kidney Disease 

(CKD) is accompanied by increasing of blood requirements to resolve anemia. 

Anemia in CKD decreasing quality of life and the incidence of death due to left 

ventricular hypertrophy has shown a significant increment. Causes of anemia in 

multifactorial CKD, one of the causes of anemia in CKD is the change in iron 

profile that cause functional disorders of iron metabolism. Therefore, this study is 

very important to know about the relationship of CKD as a risk factor for profile 

changes with the aim of reducing the incidence of anemia.  

Methods. This study is an observational analytic study with a case control design. 

The study sample was CKD patients and non-CKD patients. Data were obtained 

by observing the results of laboratory tests of iron profiles contained in the 

medical records of patients with CKD period and non-CKD patients using total 

sampling techniques and 588 research subjects consisting of 194 subjects had 

feritin values, 260 subjects had iron serum examination results, and 134 subjects 

had TIBC examination results. The data obtained were analyzed using the Mann-

Whitney U mean difference statistical test and the Chi-Square test. 

Results. Mann-Whitney U tests resulted in significant differences in the value of 

feritin in patients with CKD and non-CKD patients (p = 0,000), while differences 

in serum iron values (p = 0.128) and TIBC values (p = 0.79) between CKD 

patients and non-CKD patients were not found to be significant. Chi-Square test 

found a significant association between CKD with feritin (p = 0,000), serum iron 

(p = 0,007), and TIBC (p = 0,000). 

Conclusion. The conclusion is related to chronic kidney disease with iron profile 

of RSUP Mohammad Hoesin Palembang patients. 

 

Keywords: Chronic Kidney Disease, Iron Profile, Ferritin, Iron Serum, Total Iron 

Binding Capacity  
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BAB I  

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Jumlah pasien yang mendapatkan terapi pengganti fungsi ginjal yaitu  

hemodialisis dan transplantasi ginjal semakin bertambah banyak. (El Nahas, 2005). 

Di Amerika Serikat, data tahun 1995-1999 menyatakan insiden Penyakit Ginjal 

Kronis (PGK) 100 kejadian per satu juta penduduk (Ketut Suwitra, 2006). 

Diperkirakan 30 juta orang dewasa mengalami PGK termasuk kejadian baru dengan 

jumlah 124.111 pada tahun 2015 (Saran et al., 2018). Menurut data hasil Riset 

Kesehatan Dasar tahun 2017, di Indonesia dari tahun 2007-2017, baik pasien baru 

maupun pasien aktif yang menjalani terapi hemodialis mengalami peningkatan. 

Prevalensi PGK pada laki-laki 0,3% lebih tinggi dari perempuan. Prevalensi PGK 

lebih tinggi pada masyarakat pedesaan 0,3%, tidak bersekolah 0,4% dan pada pekerja 

swasta, petani/nelayan/buruh adalah 0,3% (Pusat Data & Informasi Kemenkes RI, 

2017). Hasil Penelitian di Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Mohammad Hoesin pada 

tahun 2012 didapatkan prevalensi PGK  lebih banyak dialami oleh perempuan yaitu 

sebesar 0,47 dibanding laki-laki dan meningkat seiring dengan pertambahan usia, 

kejadian penyakit metabolik serta kardiovaskular (R.M. Suryadi Tjekyan, 2014). 

Banyak komplikasi yang disebabkan oleh penyakit ginjal kronis yang berujung 

kematian, salah  satunya yang paling sering adalah anemia (Babitt & Lin, 2012). 

Menurut WHO, anemia adalah kondisi berkurangnya jumlah sel darah merah, 

kadar  hematokrit dan kadar hemoglobin pada darah <13g/dL untuk laki-laki dan 

<11g/dL untuk wanita (Amaylia, 2012). Penelitian yang dilakukan di RSUP Sanglah 

Denpasar Bali, didapatkan hubungan positif yang bermakna antara laju filtrasi 

glomerulus dengan kadar hemoglobin dan besi serum pada pasien PGK pradialisis 

(Suega, 2014). Penelitian ini didukung oleh penelitian selanjutnya di RSUP dr. M. 

Djamil (Hidayat, Azmi & Pertiwi, 2016) dan RSUP Mohammad Hoesin Palembang 
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(Natalia, Susilawati & Safyudin, 2019) yang menyimpulkan semakin rendah laju 

filtrasi glomerulus maka semakin berat anemia yang dialami. 

Anemia pada PGK disebabkan karena penurunan produksi eritropoetin. Ketika 

dilakukan penelitian lebih lanjut didapatkan faktor penyebab lain terjadinya anemia, 

yaitu tingginya kadar hepsidin di dalam plasma darah yang menghambat transport 

besi (Ganz & Nemeth, 2010). Hepsidin merupakan protein yang berperan dalam 

mengatur tranportasi penyerapan besi di usus dari makanan sehari-hari (Hugman, 

2006). Hepsidin mengatur mengontrol penyerapan zat besi di usus, transportasi besi 

transmembran, mengatur cadangan besi di jaringan serta daur ulang besi oleh 

makrofag (Raj, Pecoits-Filho & Kimmel, 2014). Hepsidin yang tinggi menyebabkan 

perubahan profil besi didalam tubuh pasien PGK. 

Perubahan profil besi pada pasien PGK membuat metabolisme besi fungsional 

terganggu. Besi fungsional adalah besi yang digunakan untuk membentuk senyawa 

seperti hemoglobin dan m ioglobin. Penurunan kadar serum besi  dan Total Iron 

Binding Capacity (TIBC), serta peningkatan serum feritin menjadi ciri khas anemia 

pada pasien penyakit ginjal kronis yaitu gangguan metabolisme besi (Zadrazil & 

Horak, 2015). 

Di RSUP Mohammad Hoesin belum ada penelitian mengenai hubungan PGK 

dengan profil besi. Oleh karena itu, perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui 

adanya hubungan antara PGK dengan ferritin, serum besi, dan TIBC. Hasil penelitian 

ini diharapkan dapat menjadi pertimbangan klinisi untuk menatalaksana anemia 

bukan hanya dengam pemberian eritropoetin (EPO), namun juga memperhatikan 

profil besi. Hal ini untuk mengurangi kematian pasien PGK yang terus meningkat 

karena left ventricular hypertrophy sebagai komplikasi dari anemia kronis.. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

1.2.1 Rumusan Masalah Umum 

Bagaimana hubungan penyakit ginjal kronis dengan profil besi? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Tujuan umum dari penelitian adalah: 

Mengetahui hubungan penyakit ginjal kronis dengan profil besi pasien di 

RSUP Mohammad Hoesin. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

Tujuan khusus dari penelitian ini adalah: 

1. Mengetahui distribusi frekuensi pasien penyakit ginjal kronis di RSUP 

Mohammad Hoesin pada periode Januari 2017-Desember 2018 yang 

diperiksa profil besinya. 

2. Mengetahui profil besi yang paling banyak diperiksa di Laboratorium 

Klinik RSUP Mohammad Hoesin. 

3. Mengetahui distribusi nilai feritin, nilai serum, dan nilai TIBC yang tidak 

normal. 

4. Mengetahui hubungan penyakit ginjal kronis dengan nilai feritin, nilai 

serum besi, dan nilai TIBC. 

5. Mengetahui signifikansi perbedaan nilai rata-rata feritin, nilai serum besi, 

dan nilai TIBC pada pasien PGK dan bukan pasien PGK di RSUP 

Mohammad Hoesin 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat Teoritis 

Hasil penelitian ini dapat menambah referensi mengenai hubungan  penyakit 

ginjal kronis dengan profil besi, serta dapat digunakan sebagai bahan rujukan untuk 

penelitian selanjutnya yang berhubungan dengan anemia karena gangguan fungsi besi 

pada pasien penyakit ginjal kronis. 

1.4.2 Manfaat Praktis 



   
 

17 
 

Manfaat praktis dari penelitian ini adalah untuk: 

1. Bagi masyarakat, untuk memberikan pengetahuan dan informasi tentang risiko 

anemia pada penyakit ginjal kronis yang disebabkan oleh gangguan 

metabolisme besi. 

2. Bagi tenaga kesehatan, untuk memberikan informasi berupa perubahan profil 

besi harus ditatalaksana untuk mencegah kejadian anemia. 

 

1.5 Hipotesis Penelitian 

Terdapat hubungan bermakna antara penyakit ginjal kronis dengan profil besi 

diantaranya nilai feritin, nilai serum besi, dan nilai Total Iron Binding Capacity 

(TIBC). 
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