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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar belakang 

Hiponatremia merupakan gangguan elektrolit yang paling sering dijumpai 

dalam praktik klinis dan didefinisikan sebagai kadar natrium serum kurang dari 

135 mmol/L.[1] Hiponatremia diperkirakan terjadi pada sekitar 5% populasi 

dewasa dan sekitar 35% pada pasien rawat inap. Kondisi ini berhubungan dengan 

berbagai luaran klinis yang merugikan, seperti peningkatan lama rawat inap, 

gangguan neurologis, serta peningkatan morbiditas dan mortalitas.[2] Penurunan 

fungsi ginjal menyebabkan berbagai gangguan elektrolit, di antaranya 

hiperkalemia, hiperfosfatemia, hipokalsemia, serta hiponatremia.[3] Dari berbagai 

gangguan tersebut, hiponatremia menjadi salah satu kelainan yang sering 

ditemukan pada pasien penyakit ginjal kronik.[2] 

Penyakit ginjal kronik merupakan kelainan struktur atau fungsi ginjal yang 

berlangsung lebih dari tiga bulan dan menyebabkan penurunan fungsi ginjal 

secara progresif.[4] Di Indonesia, prevalensi PGK diperkirakan mencapai 12,5%,[5] 

sedangkan prevalensi PGK yang telah didiagnosis oleh dokter pada penduduk usia 

≥15 tahun sebesar 0,38%.[6] Perbedaan tersebut menunjukkan masih banyak kasus 

PGK yang belum terdiagnosis sehingga pasien sering ditemukan pada stadium 

yang lebih lanjut.[7] 

Derajat keparahan penyakit ginjal kronik dinilai berdasarkan laju filtrasi 

glomerulus (LFG) yang diklasifikasikan menjadi stadium G1 hingga G5. Semakin 

tinggi stadium PGK, semakin rendah nilai LFG yang mencerminkan semakin 

beratnya penurunan fungsi ginjal.[4] Penurunan fungsi ginjal menyebabkan 

kemampuan ginjal dalam mempertahankan keseimbangan cairan dan elektrolit 

semakin menurun, termasuk kemampuan mengekskresikan air bebas. Akibatnya, 

terjadi retensi air yang lebih besar dibandingkan natrium sehingga konsentrasi 

natrium serum menurun dan meningkatkan risiko terjadinya hiponatremia, 

terutama pada pasien dengan stadium PGK yang lebih lanjut.[3] 

Berbagai Penelitian yang dilakukan di Poliklinik Ginjal-Hipertensi RSUP 

Prof. Dr. R. D. Kandou Manado melaporkan prevalensi hiponatremia sebesar 
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64,28% pada pasien PGK stadium 4 dan meningkat menjadi 66,67% pada pasien 

PGK stadium 5 non-dialisis.[8] Hasil tersebut didukung oleh penelitian dari Japan 

Chronic Kidney Disease Database yang menunjukkan bahwa hiponatremia lebih 

sering ditemukan pada pasien dengan PGK stadium G3b, G4, dan G5 

dibandingkan dengan stadium G3a.[9] Temuan tersebut menunjukkan bahwa 

kejadian hiponatremia cenderung meningkat seiring dengan bertambahnya 

stadium PGK. Namun, penelitian mengenai kejadian hiponatremia pada PGK 

stadium awal, khususnya G1 dan G2, masih terbatas karena penelitian sebelumnya 

lebih banyak berfokus pada stadium lanjut. Oleh karena itu, penelitian yang 

melibatkan seluruh stadium PGK, termasuk G1 dan G2, diperlukan untuk 

memberikan gambaran hubungan antara stadium PGK dengan kejadian 

hiponatremia pada berbagai tingkat penurunan fungsi ginjal. 

Meskipun hiponatremia merupakan gangguan natrium yang paling sering 

dijumpai pada pasien PGK , hipernatremia juga dapat terjadi. Hassanein et al 

melaporkan prevalensi hiponatremia sebesar 9% dan hipernatremia sebesar 1%.[10] 

Selain itu, Lim et al. melaporkan bahwa hiponatremia lebih sering ditemukan pada 

pasien dengan gangguan keseimbangan cairan dan penggunaan.[11] Temuan 

tersebut menunjukan bahwa kejadian hiponatremia pada pasien PGK dipengaruhi 

oleh beberapa faktor. Oleh karena itu, hubungan antara stadium penyakit ginjal 

kronik dengan kejadian hiponatremia masih perlu diteliti lebih lanjut. 

Berdasarkan hal tersebut, penelitian ini dilakukan untuk menganalisis 

hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan kejadian hiponatremia. 

Penelitian ini diharapkan dapat menambah bukti ilmiah mengenai hubungan 

antara stadium penyakit ginjal kronik dengan kejadian hiponatremia serta 

memberikan informasi yang dapat mendukung deteksi dini dan penatalaksanaan 

gangguan elektrolit pada pasien penyakit ginjal kronik. 

1.2 Perumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan 

hiponatremia pada pasien di RSI Cempaka Putih? 
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1.3 Tujuan 

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mendukung upaya peningkatan kualitas hidup pasien penyakit ginjal 

kronik melalui informasi mengenai hubungan stadium penyakit ginjal kronik 

dengan kejadian hiponatremia 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Untuk mengetahui karakteristik ( usia, jenis kelamin) pasien penyakit 

ginjal kronik di RSI Cempaka Putih. 

2. Mengetahui hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan 

kejadian hiponatremia pada pasien di RSI Cempaka Putih 

1.4 Hipotesis 

Terdapat hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan 

hiponatremia pada pasien di RSI Cempaka Putih. 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat untuk Ilmu Pengetahuan 

Memberikan tambahan data ilmiah mengenai hubungan stadium 

penyakit ginjal kronik dengan hiponatremia, pada pasien di RSI Cempaka 

Putih.. 

1.5.2 Manfaat untuk Profesi 

Menjadi bahan pertimbangan bagi tenaga kesehatan dalam 

pemantauan pasien penyakit ginjal kronik berdasarkan stadium penyakit dan 

kejadian hiponatremia 

1.5.3 Manfaat untuk Masyarakat 

Meningkatkan kesadaran masyarakat mengenai pentingnya 

pemantauan penyakit ginjal kronik dan kadar natrium secara berkala.. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Tinjauan Pustaka 

2.1.1 Penyakit Ginjal Kronik 

2.1.1.1 Definisi 

Penyakit ginjal kronik (PGK) merupakan gangguan pada struktur maupun 

fungsi ginjal yang berlangsung selama sedikitnya tiga bulan dan dapat 

menimbulkan berbagai konsekuensi terhadap kesehatan.Diagnosis PGK dapat 

ditegakkan pada pasien dengan laju filtrasi glomerulus (LFG) kurang dari 60 

mL/menit/1,73 m² atau apabila terdapat bukti kerusakan ginjal yang menetap, 

meskipun nilai LFG masih berada pada atau di atas 60 mL/menit/1,73 m².[4] 

Penanda kerusakan ginjal tersebut meliputi adanya albuminuria, kelainan 

sedimen urin, gangguan elektrolit akibat kelainan tubular, kelainan histopatologis, 

maupun kelainan struktural ginjal yang terdeteksi melalui pemeriksaan pencitraan. 

Dengan demikian, PGK tidak hanya ditentukan oleh penurunan fungsi filtrasi 

ginjal semata, tetapi juga oleh adanya bukti kerusakan ginjal yang bersifat 

persisten.[4] 

Penyakit ginjal kronik merupakan kondisi kronik yang dapat bersifat 

progresif, di mana penurunan fungsi ginjal berlangsung secara bertahap dan 

berpotensi berkembang menjadi penyakit ginjal tahap akhir apabila tidak 

ditangani secara adekuat.[12] Oleh karena itu, identifikasi dini dan klasifikasi 

stadium penyakit menjadi penting dalam menentukan tata laksana serta mencegah 

terjadinya komplikasi lebih lanjut.[4] 

2.1.1.2 Epidemiologi 

Penyakit ginjal kronik (PGK) merupakan salah satu penyakit tidak 

menular yang menjadi penyebab penting morbiditas dan mortalitas di dunia.[13]  

Peningkatan jumlah penderita PGK dalam beberapa dekade terakhir menjadikan 

penyakit ini sebagai salah satu masalah kesehatan global yang perlu mendapat 

perhatian.[13]  
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Jumlah penderita penyakit ginjal kronik secara global diperkirakan 

mencapai 697,5 juta orang dengan prevalensi sebesar 9,1%.[13] Di Indonesia, 

prevalensi PGK mencapai 12,5%.[5] 

Sementara itu, prevalensi PGK yang telah didiagnosis dokter berdasarkan 

Riskesdas tahun 2018 sebesar 0,38%.[14] Perbedaan angka tersebut 

mengindikasikan bahwa masih terdapat sejumlah kasus PGK yang belum 

terdeteksi, sehingga beban penyakit yang sebenarnya diperkirakan lebih besar 

dibandingkan dengan data yang tercatat.(7)  

2.1.1.3 Patogenesis 

Penyakit ginjal kronik merupakan kelainan struktur atau fungsi ginjal yang 

berlangsung selama minimal tiga bulan dan bersifat progresif sehingga dapat 

menimbulkan berbagai implikasi terhadap kesehatan.[4] Proses terjadinya penyakit 

ginjal kronik diawali oleh kerusakan nefron akibat berbagai faktor, seperti 

diabetes melitus, hipertensi, glomerulonefritis, maupun penyakit ginjal lainnya.[12] 

Berkurangnya jumlah nefron fungsional menyebabkan nefron yang masih tersisa 

mengalami mekanisme kompensasi berupa hipertrofi dan hiperfiltrasi glomerulus 

untuk mempertahankan fungsi ginjal. Namun, peningkatan tekanan 

intraglomerulus yang berlangsung secara terus-menerus dapat menyebabkan 

cedera podosit dan kerusakan struktur glomerulus.[15] 

Kerusakan glomerulus yang persisten selanjutnya akan memicu terjadinya 

glomerulosklerosis dan fibrosis tubulointerstisial sehingga jumlah nefron 

fungsional semakin berkurang. Kehilangan nefron yang berlangsung secara 

progresif membentuk suatu lingkaran patologis yang mempercepat penurunan 

fungsi ginjal.[15] Seiring dengan berjalannya proses penyakit, kemampuan ginjal 

dalam mempertahankan fungsi filtrasi akan terus menurun, yang ditandai dengan 

penurunan laju filtrasi glomerulus secara bertahap hingga berkembang menjadi 

penyakit ginjal kronik stadium lanjut. Dengan demikian, kehilangan nefron, 

hiperfiltrasi glomerulus, cedera podosit, serta glomerulosklerosis merupakan 

mekanisme utama yang berperan dalam progresivitas penyakit ginjal kronik.[4]  
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Gambar 2. 1 Patogenesis Penyakit Ginjal Kronis 

 

2.1.1.4 Faktor Risiko Terjadinya  

Berbagai faktor diketahui berperan dalam terjadinya penyakit ginjal 

kronik. Faktor-faktor yang paling sering berkaitan dengan kejadian PGK antara 

lain sebagai berikut. 

1. Diabetes Melitus 

Diabetes melitus merupakan salah satu faktor yang paling sering 

berhubungan dengan terjadinya penyakit ginjal kronik.[12] Hiperglikemia 

yang berlangsung dalam waktu lama dapat menimbulkan kerusakan pada 

pembuluh darah glomerulus, sehingga secara bertahap menyebabkan 

penurunan fungsi ginjal.[15] Keadaan tersebut dapat mempercepat 

Prematurity 

(Low Birth weight/the feto-maternal environment ) 

Low nephron number 

Agingand/or Maladaptation 

Glomerular hypertension 

hyperfiltration 

podocyte loss 

Hypertension 

Salt sensitivity 

Glomerularsclerosis 

Nephron loss 

Chronic Kidney Disease 
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perkembangan penyakit hingga terjadi penurunan laju filtrasi glomerulus 

secara progresif.[4] 

2. Hipertensi 

Tekanan darah yang tidak terkontrol dalam jangka panjang dapat 

menyebabkan peningkatan tekanan intraglomerulus dan kerusakan struktur 

ginjal. Perubahan tersebut mengakibatkan berkurangnya jumlah nefron 

yang berfungsi sehingga kemampuan ginjal untuk mempertahankan fungsi 

filtrasi mengalami penurunan secara bertahap.[15]  

3. Usia  

Usia turut berperan dalam terjadinya penyakit ginjal kronik. Seiring 

bertambahnya usia, fungsi ginjal secara fisiologis mengalami penurunan 

yang ditandai dengan berkurangnya jumlah nefron dan menurunnya laju 

filtrasi glomerulus. Kondisi tersebut menyebabkan ginjal menjadi lebih 

rentan terhadap berbagai faktor yang dapat mempercepat terjadinya 

kerusakan ginjal.[12] 

4. Obesitas 

Obesitas berkontribusi terhadap peningkatan risiko penyakit ginjal 

kronik melalui berbagai mekanisme, baik secara langsung maupun tidak 

langsung.[16] Peningkatan berat badan berlebih sering disertai dengan 

gangguan metabolik, seperti diabetes melitus dan hipertensi, yang dapat 

mempercepat terjadinya kerusakan ginjal.[12] Selain itu, obesitas juga dapat 

meningkatkan tekanan intraglomerulus dan memicu proses inflamasi yang 

berperan dalam progresivitas penyakit ginjal kronik.[16] 

5. Penyakit Ginjal Primer dan genetic 

Selain faktor metabolik dan hemodinamik, beberapa penyakit ginjal 

primer serta faktor genetik juga berperan dalam terjadinya penyakit ginjal 

kronik. Kelainan tersebut dapat menyebabkan perubahan struktur maupun 

fungsi ginjal yang berlangsung secara menetap sehingga fungsi ginjal 

mengalami penurunan secara progresif. Kondisi yang termasuk dalam 

kelompok ini antara lain glomerulonefritis dan penyakit ginjal polikistik.[4] 
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2.1.1.5 Klasifikasi 

Penyakit ginjal kronik diklasifikasikan menggunakan sistem CGA (Cause, 

Glomerular Filtration Rate, dan Albuminuria). Dalam praktik klinis, tingkat 

keparahan PGK umumnya ditentukan berdasarkan kategori laju filtrasi glomerulus 

(GFR), yang digunakan sebagai indikator utama untuk menilai derajat penurunan 

fungsi ginjal.[4] 

Klasifikasi stadium PGK berdasarkan kategori GFR adalah sebagai 

berikut: 

1. Stadium G1 (GFR ≥90 mL/menit/1,73 m²) 

Menunjukkan fungsi ginjal normal atau meningkat, namun disertai 

bukti kerusakan ginjal yang persisten. 

2. Stadium G2 (GFR 60–89 mL/menit/1,73 m²) 

Menggambarkan penurunan ringan fungsi ginjal dengan adanya 

bukti kerusakan ginjal. 

3. Stadium G3a (GFR 45–59 mL/menit/1,73 m²) 

Menunjukkan penurunan ringan hingga sedang fungsi ginjal. 

4. Stadium G3b (GFR 30–44 mL/menit/1,73 m²) 

Menggambarkan penurunan sedang hingga berat fungsi ginjal 

dengan peningkatan risiko komplikasi. 

5. Stadium G4 (GFR 15–29 mL/menit/1,73 m²) 

Merupakan penurunan berat fungsi ginjal dan beresiko tinggi 

mengalami gangguan metabolic serta ketidak seimbangan cairan dan 

elektrolit.  

6. Stadium G5 (GFR <15 mL/menit/1,73 m²) 
Disebut sebagai gagal ginjal tahap akhir, yang umumnya memerlukan terapi 

pengganti ginjal seperti dialisis atau transplantasi.(1) Semakin rendah kategori 

GFR, semakin tinggi risiko komplikasi sistemik dan gangguan keseimbangan 

cairan serta elektrolit. Oleh karena itu, klasifikasi stadium berdasarkan GFR 

menjadi dasar penting dalam penelitian ini untuk menilai hubungan antara derajat 

penurunan fungsi ginjal dengan kejadian hiponatremia.[4] 
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2.1.1.6 Diagnosis 

Penyakit Ginjal kronik didiagnosis apabila terdapat kelainan pada struktur 

maupun fungsi ginjal yang berlangsung selama ≥3 bulan dan dapat menimbulkan 

berbagai implikasi terhadap kesehatan. Penegakan diagnosis PGK didasarkan 

pada slah satu atau kedua kriteria berikut :  

1. Penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG) 

Nilai LFG <60 mL/menit/1,73 m² yang menetap selama minimal tiga 

bulan, dengan atau tanpa adanya tanda kerusakan ginjal lainnya. 

2. Adanya bukti kerusakan ginjal, meskipun LFG ≥60 mL/menit/1,73 m², 

seperti: 

 Albuminuria (peningkatan ekskresi albumin urin) 

 Kelainan sedimen urin 

 Kelainan elektrolit akibat gangguan tubular 

 Kelainan struktural pada pemeriksaan pencitraan 

 Riwayat transplantasi ginjal 

Penegakan diagnosis PGK menekankan pentingnya durasi kelainan 

minimal tiga bulan untuk membedakannya dari cedera ginjal akut. Evaluasi 

laboratorium yang umum digunakan dalam praktik klinis meliputi pemeriksaan 

kreatinin serum untuk menghitung estimasi LFG (eGFR), serta pemeriksaan 

albuminuria sebagai indikator kerusakan ginjal. 

Dalam konteks penelitian ini, diagnosis PGK mengacu pada pencatatan 

medis pasien dengan nilai eGFR <60 mL/menit/1,73 m² atau adanya bukti 

kerusakan ginjal yang telah berlangsung lebih dari tiga bulan sesuai dengan 

kriteria KDIGO.[4] 

2.1.1.7 Komplikasi  

Penyakit ginjal kronik (PGK) yang berlangsung secara progresif dapat 

menyebabkan berbagai komplikasi yang frekuensi dan tingkat keparahannya 
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cenderung meningkat seiring dengan penurunan fungsi ginjal. Komplikasi yang 

dapat terjadi pada pasien PGK meliputi penyakit kardiovaskular, hipertensi, 

anemia, gangguan mineral dan tulang, gangguan elektrolit, serta asidosis 

metabolik. Berbagai komplikasi tersebut berkontribusi terhadap tingginya angka 

morbiditas dan mortalitas serta berdampak pada penurunan kualitas hidup 

pasien.[4] 

Anemia dan gangguan mineral serta tulang merupakan komplikasi yang 

umumnya mulai muncul sejak PGK stadium 3. Selain itu, hipertensi juga dapat 

mengalami perburukan seiring perkembangan penyakit, terutama pada PGK 

stadium 3 hingga stadium 5. Oleh karena itu, semakin berat derajat kerusakan 

ginjal, semakin besar pula risiko terjadinya berbagai komplikasi yang dapat 

memperburuk kondisi klinis pasien.[8] 

Salah satu komplikasi yang sering ditemukan pada pasien PGK adalah 

gangguan elektrolit. Penurunan fungsi ginjal dapat menyebabkan terganggunya 

keseimbangan elektrolit tubuh sehingga terjadi kelainan kadar natrium maupun 

kalium. Gangguan kadar natrium dapat berupa hiponatremia atau hipernatremia, 

sedangkan gangguan kadar kalium dapat berupa hipokalemia maupun 

hiperkalemia. Di antara berbagai gangguan elektrolit tersebut, hiponatremia 

merupakan salah satu kelainan yang sering ditemukan pada pasien PGK dan 

menjadi perhatian karena berkaitan dengan gangguan keseimbangan cairan serta 

elektrolit akibat penurunan fungsi ginjal.[8] 

2.1.2 Hiponatermia 

2.1.2.1 Definisi 

Hiponatremia merupakan gangguan elektrolit yang ditandai dengan 

penurunan kadar natrium dalam serum hingga <135 mmol/L. Natrium merupakan 

kation utama dalam cairan ekstraseluler yang berperan penting dalam 

mempertahankan keseimbangan cairan tubuh, tekanan osmotik, serta fungsi 

neuromuskular. Gangguan kadar natrium dapat menyebabkan perubahan 

keseimbangan cairan antara kompartemen intraseluler dan ekstraseluler, yang 
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berpotensi menimbulkan berbagai manifestasi klinis, terutama pada sistem saraf 

pusat.[1] 

Hiponatremia umumnya terjadi akibat ketidak seimbangan antara jumlah 

air dan natrium dalam tubuh, terutama akibat gangguan kemampuan ginjal dalam 

mengekskresikan air bebas atau peningkatan sekresi hormon antidiuretik 

(antidiuretic hormone/ADH). Kondisi ini menyebabkan retensi air yang 

berlebihan sehingga terjadi dilusi natrium dalam cairan ekstraseluler dan kadar 

natrium serum menjadi menurun.[1] 

2.1.2.2 Epidemiologi 

Hiponatremia merupakan salah satu gangguan elektrolit yang paling sering 

ditemukan dalam praktik klinis. Beberapa penelitian melaporkan bahwa 

hiponatremia terjadi pada sekitar 5% populasi dewasa dan dapat ditemukan pada 

hingga 30–35% pasien yang dirawat di rumah sakit, terutama pada pasien dengan 

penyakit kronik atau kondisi medis yang berat.[1] 

Di Indonesia, hiponatremia juga dilaporkan cukup sering terjadi pada 

pasien rawat inap. Penelitian yang dilakukan di Intensive Care Unit (ICU) RSUP 

Prof. Dr. R. D. Kandou Manado menunjukkan bahwa hiponatremia merupakan 

gangguan elektrolit yang paling sering ditemukan pada pasien dengan gangguan 

elektrolit, dengan prevalensi mencapai 65,1% dari seluruh kasus gangguan 

elektrolit yang diteliti.[8,17] Hiponatremia lebih banyak ditemukan pada kelompok 

usia lanjut serta pada pasien dengan kondisi klinis yang berat. 

2.1.2.3 Patofisiologi 

Hiponatremia terjadi akibat gangguan keseimbangan antara air dan 

natrium dalam tubuh. Dalam kondisi normal, ginjal memiliki kemampuan untuk 

mengatur ekskresi air bebas dan natrium sehingga keseimbangan cairan tubuh 

dapat dipertahankan.[1] 

Pada kondisi tertentu, peningkatan sekresi antidiuretic hormone  (ADH) 

menyebabkan peningkatan reabsorpsi air di tubulus ginjal sehingga terjadi retensi 

cairan. Retensi air ini menyebabkan pengenceran natrium dalam cairan 

ekstraseluler yang akhirnya menurunkan kadar natrium serum.[1] 
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Selain itu, gangguan fungsi ginjal juga dapat memengaruhi kemampuan 

tubuh dalam mengekskresikan air bebas. Pada pasien dengan penyakit ginjal 

kronik, penurunan jumlah nefron yang berfungsi menyebabkan gangguan dalam 

regulasi cairan dan elektrolit sehingga meningkatkan risiko terjadinya 

hyponatremia.[18,19] prihatining 

Penurunan kadar natrium serum dapat menyebabkan perpindahan air ke 

dalam sel, termasuk sel otak, yang dapat menimbulkan edema serebri dan 

berbagai manifestasi neurologis. Tingkat keparahan gejala biasanya dipengaruhi 

oleh kecepatan penurunan kadar natrium serta derajat hiponatremia yang terjadi.[1] 

  

 

Gambar 2. 2 Patofosiologi Hiponatermia 

2.1.2.4 Faktor Risiko 

1. Usia Lanjut 

Usia merupakan salah satu faktor yang berhubungan dengan 

meningkatnya risiko terjadinya hiponatremia. Seiring bertambahnya usia, 

kemampuan tubuh dalam mempertahankan keseimbangan cairan dan 

elektrolit mengalami penurunan. Selain itu, individu dengan usia yang 

lebih tua cenderung memiliki penyakit penyerta dan menggunakan 

berbagai jenis obat yang dapat memengaruhi kadar natrium serum.[10] 

2. Penyakit Ginjal Kronik 
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Penyakit ginjal kronik dapat meningkatkan risiko hiponatremia 

karena adanya penurunan jumlah nefron yang berfungsi sehingga 

kemampuan ginjal dalam mempertahankan keseimbangan cairan dan 

elektrolit menjadi terganggu.[18] Penurunan fungsi ginjal tersebut dapat 

menyebabkan gangguan ekskresi air bebas yang berkontribusi terhadap 

terjadinya penurunan kadar natrium serum.[18] 

3. Penyakit kardiovaskular dan sirosis hati 

Beberapa kondisi seperti gagal jantung dan sirosis hati juga diketahui 

berhubungan dengan terjadinya hiponatremia. Pada kondisi tersebut terjadi 

retensi cairan akibat aktivasi sistem neurohormonal, termasuk peningkatan 

sekresi  antidiuretic hormone (ADH), yang menyebabkan peningkatan 

reabsorpsi air sehingga terjadi dilusi natrium dalam plasma.[1] 

4. Penggunaan obat-obatan tertentu 

Beberapa  jenis obat diketahui dapat meningkatkan risiko terjadinya 

hiponatremia. Golongan obat yang paling sering dikaitkan dengan kondisi 

ini antara lain diuretik, terutama diuretik tiazid, antidepresan golongan 

selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) dan serotonin 

norepinephrine reuptake inhibitors (SNRIs), serta obat antiepilepsi seperti 

karbamazepin dan okskarbazepin. Obat-obatan tersebut dapat mengganggu 

regulasi keseimbangan air dan natrium sehingga meningkatkan risiko 

terjadinya hyponatremia.[20] 

5. Kondisi penyakit akut atau perawatan di rumah sakit 

Pasien dengan penyakit akut maupun yang menjalani perawatan di 

rumah sakit memiliki kecenderungan lebih tinggi untuk mengalami 

hiponatremia. Berbagai keadaan seperti infeksi, nyeri, mual, hipoksia, 

tindakan pembedahan, serta pemberian cairan intravena dapat 

memengaruhi regulasi keseimbangan cairan tubuh melalui peningkatan 

sekresi antidiuretic hormone (ADH). Peningkatan kadar ADH tersebut 

menyebabkan retensi air yang berlebihan sehingga konsentrasi natrium 

dalam plasma mengalami penurunan. 
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2.1.2.5 Klasifikasi 

Hiponatremia dapat diklasifikasikan berdasarkan beberapa aspek yaitu: 

1. Kadar natrium serum : 

 Hiponatremia ringan 

Kadar natrium serum 130–134 mmol/L. 

 Hiponatremia sedang 

Kadar natrium serum 125–129 mmol/L. 

 Hiponatremia berat 

Kadar natrium serum <125 mmol/L. 

2. Durasi Terjadinya 

 Hiponatermia Akut  

Terjadi dalam waktu kurang dari 48 jam  

 Hiponatermia Kronik  

Berlangsung selama 48 jam atau lebih 

Selain itu, hiponatremia juga dapat dibedakan berdasarkan derajat gejala 

neurologis menjadi gejala ringan, sedang, dan berat. Berdasarkan status volume 

cairan tubuh, hiponatremia dikelompokkan menjadi hipovolemik, euvolemik, dan 

hipervolemik, yang masing-masing memiliki mekanisme patofisiologi yang 

berbeda. Hiponatremia hipervolemik umumnya dijumpai pada kondisi yang 

disertai retensi cairan, seperti gagal jantung, sirosis hati, dan penyakit ginjal 

kronik.[21] 

 

2.1.2.6 Kriteria Diagnosis 

Diagnosis hiponatremia ditegakkan berdasarkan pemeriksaan kadar 

natrium serum serta evaluasi kondisi klinis pasien. Secara umum, hiponatremia 

didefinisikan sebagai kadar natrium serum kurang dari 135 mmol/L. Selain 

pemeriksaan kadar natrium, evaluasi osmolalitas serum, osmolalitas urin, serta 

status volume cairan tubuh juga diperlukan untuk menentukan jenis dan penyebab 

hiponatremia.[1] 
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Diagnosis hiponatermia dapat ditgakan berdasarkan beberapa kriteria 

pemeriksaan berikut:[1] 

a) Pemeriksaan kadar natrium serum 

Hiponatremia ditetapkan apabila kadar natrium serum menunjukkan nilai: 

 Normal: ≥135 mmol/L 

 Hiponatremia ringan: 130–134 mmol/L 

 Hiponatremia sedang: 125–129 mmol/L 

 Hiponatremia berat: <125 mmol/L 

Penentuan kadar natrium serum dilakukan melalui pemeriksaan 

laboratorium darah.[22] 

b) Penilaian osmolalitas serum 

Pemeriksaan osmolalitas serum digunakan untuk menentukan jenis 

hiponatremia, yaitu: 

 Hiponatremia hipotonik: osmolalitas serum <275 mOsm/kg 

 Hiponatremia isotonik: osmolalitas serum 275–295 mOsm/kg 

 Hiponatremia hipertonik: osmolalitas serum >295 mOsm/kg 

Hiponatremia hipotonik merupakan jenis yang paling sering ditemukan 

dalam praktik klinis.[22] 

c) Penilaian status volume cairan tubuh 

Penilaian status cairan tubuh diperlukan untuk menentukan mekanisme 

yang mendasari hiponatremia. Berdasarkan status volume, hiponatremia 

dapat diklasifikasikan menjadi: 

 Hiponatremia hipovolemik 

Terjadi akibat kehilangan natrium dan cairan tubuh. 

 Hiponatremia euvolemik 

Biasanya berkaitan dengan peningkatan sekresi antidiuretic hormone 

(ADH). 

 Hiponatremia hipervolemik 
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Sering ditemukan pada kondisi seperti gagal jantung, sirosis hati, dan 

penyakit ginjal kronik.[22] 

d) Pemeriksaan natrium urin dan osmolalitas urin 

Pemeriksaan tambahan seperti kadar natrium urin dan osmolalitas urin 

dapat membantu menentukan penyebab hiponatremia serta membedakan 

gangguan yang berasal dari ginjal maupun dari luar ginjal.Dalam praktik 

klinis, diagnosis hiponatremia umumnya ditegakkan melalui kombinasi 

antara pemeriksaan kadar natrium serum, evaluasi osmolalitas serum, serta 

penilaian kondisi klinis pasien.[22] 

2.1.3 Hubungan Stadium Penyakit Ginjal Kronik dengan Hiponatremia 

Berbagai Penyakit ginjal kronik ditandai dengan penurunan fungsi ginjal 

yang berlangsung secara progresif, yang tercermin dari penurunan laju filtrasi 

glomerulus (LFG). Semakin lanjut stadium penyakit ginjal kronik, semakin 

rendah kemampuan ginjal dalam mempertahankan keseimbangan cairan dan 

elektrolit. Penurunan fungsi ginjal menyebabkan kemampuan mengekskresikan air 

bebas menjadi berkurang sehingga terjadi retensi air yang lebih besar 

dibandingkan natrium.[4] Kondisi tersebut mengakibatkan penurunan konsentrasi 

natrium serum dan meningkatkan risiko terjadinya hiponatremia, terutama pada 

pasien dengan stadium PGK yang lebih lanjut.[3] 

Hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan kejadian 

hiponatremia telah dilaporkan dalam berbagai penelitian. Penelitian yang 

dilakukan di Poliklinik Ginjal-Hipertensi RSUP Prof. Dr. R. D. Kandou Manado 

menunjukkan bahwa prevalensi hiponatremia sebesar 64,28% pada pasien PGK 

stadium 4 dan meningkat menjadi 66,67% pada pasien PGK stadium 5 non-

dialisis.[8] Hasil tersebut didukung oleh penelitian berbasis Japan Chronic Kidney 

Disease Database yang menunjukkan bahwa hiponatremia lebih sering ditemukan 

pada pasien dengan PGK stadium G3b, G4, dan G5 dibandingkan dengan stadium 

G3a.[9] Selain hiponatremia, penelitian tersebut juga melaporkan bahwa beberapa 

gangguan elektrolit lain lebih sering ditemukan pada pasien dengan stadium PGK 

yang lebih lanjut. Temuan tersebut menunjukan bahwa semakin berat penurunan 
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fungsi ginjal, semakin besar risiko terjadinya gangguan keseimbangan elektrolit, 

termasuk hiponatremia.  

Meskipun hiponatremia lebih sering ditemukan pada pasien dengan stadium 

penyakit ginjal kronik yang lebih lanjut, beberapa penelitian menunjukan bahwa 

penyakit ginjal kronik tidak selalu menyebabkan penurunan kadar natrium serum. 

Hassanein et al. Melaporkan bahwa prevalensi hiponatremia pada PGK sebesar 

9%, sedangkan hipernatremia 1%.[10] Selain itu, Lim et al. melaporkan bahwa 

hiponatremia pada pasien PGK berkaitan dengan gangguan status cairan dan lebih 

sering ditemukan pada pasien yang menggunakan diuretik.[11] Temuan tersebut 

menunjukkan bahwa perubahan kadar natrium pada pasien PGK tidak hanya 

dipengaruhi oleh stadium penyakit, tetapi juga oleh berbagai faktor lain yang 

memengaruhi keseimbangan cairan dan elektrolit. Oleh karena itu, meskipun 

secara teori risiko hiponatremia meningkat seiring dengan bertambahnya stadium 

penyakit ginjal kronik, hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik dengan 

kejadian hiponatremia masih perlu diteliti lebih lanjut pada berbagai populasi 

pasien.  
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2.2 Ringkasan Pustaka 

Tabel 2. 1 Ringkasan Pustaka 

 

Peneliti Lokasi & 

Waktu 

Desain Subjek Variabel yang 

diteliti 

Lama Hasil 

Sun et al.[2] 43 Penelitian 

dari berbagai 

negara 

Systematic 

review and 

meta analysis 

72.186 pasien 

dari 43 studi 

Natrium serum dan 

luaran klinis 

Tidak 

disebutkan 

Hiponatremia 

berhubungan dengan 

peningkatan risiko 

mortalitas pada pasien 

PGK ( HR 1,34 ; 95% Cl 

1,15- 1,57)  

Cole et al Inggris Retrospective 

cohort 

326 pasien 

PGK non-

dialisis 

Kadar natrium 

serum dan 

progresivitas PGK 

6 tahun Penurunan eGFR tidak 

berhubungan secara 

signifikan dengan 

perubahan kadar natrium 

serum ( b  = -0.02 ; 95% 

Cl -0.,04- 0,00) 

Sofue et al[9] Jepang  Cross-

sectional 

deskriptif 

35.508 pasien 

PGK dewasa 

rawat jalan  

Stadium PGK dan 

gangguan elektrolit 

Tidak 

disebutkan 

Hiponatermia lebih 

sering ditemukan pada 

pasien PGK stadium 

G3b, G$, dan G5 

dibandingkan stadium 

G3a., dengan  AOR 

masing masing sebesar 

1,37 ; 1,67 ; dan 1,77 
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Peneliti Lokasi & 

Waktu 

Desain Subjek Variabel yang 

diteliti 

Lama Hasil 

Tambajong 

et al[23] 

Poliklinik 

Ginjal- 

Hipertensi 

RSUP Prof. 

Dr.R.D. Kandou 

Manado, 

Indonesia 

Cross 

Sectional 

deskriptif 

35 pasien PGK 

stadium 5 non- 

dialisis 

Stadium PGK dan 

gangguan elektrolit 

April-Mei 

2016 

Prevalensi hiponatermia 

sebesar 62,28% (p = 

0,6228) pada PGK 

stadium 4 dan 

meningkat menjadi 

66,67% (p=0,6667)  

pada PGK stadium 5 

non-dialisis. 

Rondon- 

Berios  

Amerika Serikat  Narrative 

review 

Berbagai 

penelitian 

mengenai 

disnatremia 

pada PGK 

Disnatremia 

(hiponatremia dan 

hypernatremia) 

pada PGK 

Tidak 

disebutkan 

Gangguan kadar natrium 

pada PGK dapat berupa  

hiponatremia maupun 

hipernatremia. Dengan 

proporsi  masing masing 

sebesar 26% (p=0.26) 

dan 7% (p = 0,07)  

Ighra Afifah  RSUD Dr. H. 

Abdul Moelek 

Provinsi 

Lampung, 

Periode Januari 

– Desember 

2024 

Observasional 

analitik  

110 pasien 

penyakit ginjal 

kronik 

nonhemodialisi

s  

Laju filtrasi 

glomerulus (LFG) 

dan kadar natrium 

12 bulan          

( Januari – 

Desember 

2024) 

Terdapat hubungan 

positif lemah dan 

bermakna antara LFG 

dengan kadar natrium ( p 

< 0, 001, r = 0,360 ). 

Yang mrnunjukan 

bahwa penurunan LFG 

cenderung diikuti oleh 

penurunan kadar 

natrium. 
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Faktor Risiko yang bisa dimodifikasi 

 Diabetes Melitus 

 Hipertensi 

 Obesitas 

Faktor Risiko Hiponatermia  

 Usia 

 Penyakit kardiovaskular dan sirosis hati 

 Penggunaan obat- obatan tertentu : diretik, anti depresan golongan SSRIs dan 

SNRIs 

 Penyakit akut atau kritis : infeksi, nyeri, mual, hipoksia, tindakan pembedahan 

2.3 Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 Menunjukka variable/ konsep  

 Utama dalam penelitian 

              

                Menunjukkan faktor faktor   

                Yang berhubungan dengan 

                 variabel utama 

 

 

 

 

Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikas 

 Usia  

 Penyakit Ginjal primer dan faktor genetik 

Hiponatermia 

Gambar 2. 3 Kerangka Teori Penelitian 

Penyakit Ginjal Kronik 
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BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL 

3.1 Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 3. 1 Kerangka Konsep 

 

3.2 Variabel Penelitian  

3.2.1 Variabel Bebas 

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah Stadium Penyakit Ginjal Kronik 

3.2.2 Variabel Terikat 

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah Hiponatermia 

 

 

 

 

 

Hiponatermia 
Stadium Penyakit 

Ginjal Kronik 
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3.3 Definisi Oprasional 

Tabel 3. 1 Definisi Operasional 

Variabel  Definisi  Alat ukur Cara 

Mengukur 

Hasil  Skala  Referensi  

Laju Filtrasi 

Glomerulus ( 

LFG/eGFR)   

Nilai Laju Filtrasi 

Glomerulus  

Rekam medis  Data stadium 

PGK atau nilai 

eGFR diambil 
dari rekam 

medis pasien 

  Rasio KDIGO 2024.[4] 

Kadar natrium 
serum  

Kondisi kadar 
natrium serum dalam 

darah <135 mmol/L 

Rekam medis Data kadar 
natrium serum 

diambil dari 

hasil 

pemeriksaan 
laboratorium 

yang tercatat 

pada rekam 
medis pasien 

 Rasio Adrogue et al.[1] 
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BAB IV 

METODE 

4.1 Desain 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan pendekatan cross-

sectional (potong lintang) untuk mengetahui hubungan antara stadium penyakit ginjal kronik 

dengan hiponatremia berdasarkan data rekam medis pasien. 

4.2 Lokasi dan Waktu 

Penelitian ini dilakukan di RSI Cempaka Putih dengan menggunakan data sekunder 

yang berasal dari rekam medis pasien penyakit ginjal kronik. Dan akan dilaksanakan pada 

bulan Oktober – November 2026 

4.3 Populasi dan Subjek 

4.3.1 Populasi  

Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh pasien dengan dengan penyakit gagal 

ginjal Kronik yang berobat di RSI Cempaka Putih. 

4.3.1.1 Populasi Target 

Populasi target dalam penelitian ini adalah seluruh pasien dengan penyakit ginjal 

kronik. Di RS Cempaka Putih. 

4.3.1.2 Populasi Terjangkau 

Populasi terjangkau dalam penelitian  ini adalah seluruh pasien penyakit ginjal kronik 

(PGK) yang berobat di poliklinik penyakit dalam bagian  nefrologi RSI Cempaka Putih dan 

tercatat dalam  rekam  medis pada periode Januari – Desember 2025. 

4.3.2 Subjek 

Teknikpengambilan sampel pada penelitian ini menggunakan metode total sampling, 

sampel penelitian adalah seluruh penyakit ginjal kronik yang memenuhi kriteria eksklusi 

berdasarkan data rekam medis di RSI Cempaka Putih selama periode Januari 2025 -  

Desember 2025 dijadikan sebagai sampel penelitian hingga seluruh data yang memenuhi 

kriteria terkumpul.. 
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4.3.3 Kriteria Pemilihan Subjek 

Kriteria inklusi sampel pada penelitian ini yaitu: 

1. Pasien yang tercatat melakukan kunjungan pertama di RSI Cempaka Putih 

2. Pasien berusia ≥ 18 tahun 

3. Pasien yang memiliki data pemeriksaan kadar natrium serum. 

4. Pasien yang memiliki data laju filtrasi glomerulus (LGF/eGFR) atau kreatinin serum untuk 

menentukan eGFR. 

 

Kriteria eksklusi sampel pada penelitian ini yaitu: 

1. Pasien dengan penyakit kardiovaskular atau sirosis hati. 

2. yang menggunakan obat-obatan yang dapat mempengaruhi kadar natrium, seperti diuretik, 

antidepresan golongan SSRI, dan SNRI 

3. Rekam medis dengan data penelitian yang tidak lengkap 

 

4.3.3.1 Perhitungan Jumlah Sampel 

Rumus sampel ditentukan menggunakan rumus estimasi besar sampel uji korelasi : 

(
𝑍𝑎   + 𝑍𝛽

0,5 𝑖𝑛
1+𝑟

1−𝑟
) 2 +3 

n   =  (
𝑍𝑎1,96   + 0,84

0,5 𝑖𝑛
1+0,360

1−0,360
) 2 +3 

n  = 58,19 

 

Keterangan: 

n    : Besar sampel minimal yang dibutuhkan  

Zα2  ( deviat baku alfa)  : Ditetapkan sebesar 1,96 yang sesuai dengan tingkat 

      kepercayaan 95% (α=0,05) 

Zβ( deviat baku beta )  : Ditetapkan sebesar 0,84 yang sesuai dengan  

      kekuatan uji statistik sebesar 80%  

r (koefisien korelasi  minimal ) : Ditetapkan sebesar 0,360. Nilai ini 

      merujuk pada penelitian terdahulu ( afifa ) 

3      :konstanta pada rumus estimasi besar sampel uji korelasi
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Untuk mengantisipasi adanya data rekam medis yang tidak lengkap, maka 

sampel penelitian ditambahkan 15% dari besar sampel yang didapatkan menjadi : 

n1 =       59     

             (1 – 0,15 ) 

n1 =  59 

           0,85 

n1 = 69,41 = 70 
 

 

Keterangan: 

n1 : Besar sampel setelah penambahan antisipasi data tidak lengkap 

n : Besar sampel minimal berdasarkan perhitungan uji 

korelasi  

f  : Proporsi antisipasi data tidak lengkap sebesar 15% (0,15) 

 

Berdasarkan perhitungan tersebut, jumlah sampel minimal yang dibutuhkan 

dalam penelitian ini adalah 70 responden 

 

4.4 Bahan dan Instrumen 

Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diperoleh dari rekam medis 

pasien penyakit ginjal kronik di RSI Cempaka Putih. Data yang dikumpulkan 

meliputi karakteristik pasien serta data klinik yang berkaitan dengan penelitian, yaitu 

kadar natrium serum dan stadium penyakit ginjal 

Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah lembar pengumpulan data 

(data collection sheet) yang digunakan untuk mencatat data yang diperoleh dari rekam 
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medis pasien. Variabel yang dicatat meliputi usia, jenis kelamin, kadar natrium serum, 

serta stadium penyakit ginjal kronik. 

Data kadar natrium serum diperoleh dari hasil pemeriksaan laboratorium yang 

tercatat dalam rekam medis pasien. Pemeriksaan natrium natrium serum dilakukan di 

laboratorium Rumah Sakit X menggunakan metode pemeriksaan elektrolit serum yang 

berlaku di laboratorium tersebut. Nilai natrium serum kemudian diklasifikasikan 

menjadi hiponatermia apabila kadar natrium <135 mEq/L dan normal apabila kadar 

natrium berada pada rentang 135-145 mEq/L. 

Stadium penyakit ginjal kronik ditentukan berdasarkan laju filtrasi glomerulus 

(LFG) atau estimated glomerular rate (eGFR) yang tercatat pada rekam medis pasien, 

kemudian diklasifikasikan sesuai dengan kriteria KDIGO, yaitu stadium 1 hingga 

stadium 5. 

Seluruh data yang diperoleh dari rekam medis dicatat secara sistematis pada 

lembar pengumpulan data untuk menjaga keseragaman dan  keakuratan  pencatatan 

data penelitian. Kerahasiaan identitas pasien tetap dijaga dengan tidak mencantumkan 

nama maupun identitas pribadi pasien dalam lembar pengumpulan data penelitian. 

4.5 Analisis Statistik 

Data yang telah dikumpulkan kemudian diolah dan dianalisis menggunakan 

perangkat lunak statistic yaitu Statistical Package for the Social Sciences (SPSS). 

Analisis data dilakukan secara univariat dan bivariate. 

4.5.1 Analisis Univariat 

Analisis univarit digunakan untuk menggambarkan karakteristik subjek dan 

variabel penelitian. Data numerik disajikan sebagai rerata dan simpangan baku atau 

sesuai distribusi data, sedangkan data kategorik disajikan dalam frekuensi dan 

presentase. 
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4.5.2 Analisis Bivariat 

Analisis bivariat digunakan untuk menilai hubungan korelasi antara kadar 

natrium serum dan laju filtrasi glomerulus (LFG). Distribusi data terlebih dahulu 

dinilai melalui uji normalitas untuk menentukan jenis uji statistik yang sesuai. Uji 

korelasi pearson digunakan apabila data berdistribusi normal, sedangkan uji korelasi 

Spearman digunakan apabila data tidak berdistribusi normal. Korelasi dinyatakan 

bermakna secara statistik apabila nilai p<0,05, sedangkan arah dan kekuatan korelasi 

dinilai berdasarkan koefisien korelasi (r). 
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4.6 Alur Penelitian 

 

 

                                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 4. 1 Alur Penelitian 

4.7 Etika Penelitian 

Penelitian ini akan dilaksanakan setelah memperoleh persetujuan kaji etik dari 

Komite Etik Penelitian Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Trisakti serta izin dari 

Rumah Sakit X sebagai tempat penelitian. 

Pengumpulan Data 

Permohonan kaji etik 

Mendapat izin penelitian dan persiapan penelitian 

Responden sesuai kriteria 

inklusi 

Responden sesuai 

kriteria eksklusi 

Analisis data dan 

interpetasi hasil 

Pengambilan data dari Rekam Medis 

Meminta persetujuan dari RS tempat penelitian 

 

Bukan subjek Penelitian 
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4.8 Penjadwalan Penelitian  

Tabel 4. 1 Penjadwalan Pelaksanaan Penelitian 

 

Kegiatan 

2025-2026 

Januari Februari  Maret April Mei 

Pemilihan judul           

Penyusunan 

dan 

penyelesaian 

 BAB I 

(Pendahuluan) 

          

Penyusunan 

dan 

penyelesaian  

BAB II  

(Tinjauan 

Pustaka) 

          

Penyusunan 

dan 

penyelesaian  

BAB III 

(Kerangka 

konsep & 

definisi 

operasional) 

          

Penyusunan 

dan 

penyelesaian  

BAB IV 

(Metode) 

          

Persiapan ujian  
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LAMPIRAN 

Lampiran 1. Surat Permohonan Survey Penelitian 

 

 



 

33 

 

Lampiran 2. Pengambilan data rekam medis 

 

 

IDENTITAS PASIEN 

 

Nama      : 

Nomor Rekam Medis   : 

Jenis Kelamin     : 

Umur     : 

Stadium PGK    : 

Kadar GFR    : 

Kadar Natrium    : 
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Lampiran 3. Dummy Table 

Tabel 1. Distribusi karakteristik responden (n=) 

Variabel Jumlah (n) Persentase (%) 

Usia   

18-65   

>65   

Jenis Kelamin   

Laki-Laki   

Perempuan   

   

 

Tabel 2. Hubungan Stadium Penyakit Ginjal Kronik dengan Kejadian 

Hiponatermia 

Variabel Mean ± SD/Median (Min-Maks) 

Kadar natrium  serum 

(mmol/L) 

 

Laju filtrasi 

glomerulus 

(mL/menit/1,73 m2) 

 

Total  

 

 

Tabel 3. Korelasi Kadar Natrium Serum dengan Laju Filtrasi Glomerulus 

Variabel r/rs Nilai p 

Kaadar natrium serum 

dengan LFG 
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