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ABSTRACT

Hyperlactatemia usually happen in Chronic Kidney Disease (CKD) patients and it can used as indicator how bad the 

oxygen perfusion to organs. Therapy for hyperlactatemia is Hemodialysis (HD). Some studies assume few factors that 

correlate to the level of lactate post HD, such as improving of Glomerulus Filtration Rate (GFR), level of hemoglobin 

(Hb), oxygen saturation and accompany diseases. An analytic cross sectional study was carried out in Saiful Anwar 

Hospital to deÞ ne correlation between GFR, level of Hb, oxygen saturation and accompany diseases with level of lactate 

post HD. Forty three samples were included. There were signiÞ cant correlation between level of lactate post HD with 

level of Hb (p = 0.000) and GFR (p = 0.006). With multivariate models, there were signiÞ cant correlation between level 

of lactate post HD with those factors (p = 0.000). Using linier regression entering those variables into model, it found 

formula level of lactate = 3.719 – 0.196 (Hb) – 0.053 (GFR). There was signiÞ cant correlation between between level of 

lactate post HD with GFR, Hb, oxygen saturation and accompany diseases.
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PENDAHULUAN

Ketidakcukupan pasokan oksigen ke dalam sel 

akibat perfusi yang buruk berperan pada terjadinya 

disfungsi organ. Hal ini sering dihubungkan 

dengan kondisi asidosis dan peningkatan kadar 

laktat darah.1,2 Pasien-pasien dengan gangguan 

metabolisme laktat secara signiÞ kan terkait dengan 

makin berat derajat penyakit, serta meningkatnya 

mortalitas.3 Perubahan denyut jantung, tekanan 

darah, perfusi kulit dan produksi urine telah lama 

digunakan untuk mendeteksi adanya hipoperfusi 

jaringan, tetapi parameter ini dianggap kurang 

sensitif.1-4 

Indikasi yang menunjukkan terjadinya 

asidosis laktat lebih tergantung pada etiologi yang 

mendasari.5 Beberapa penelitian yang pernah 

dilakukan, menyimpulkan bahwa asidosis, kadar 

laktat, serta usia dapat dijadikan sebagai prediktor 

untuk morbiditas dan mortalitas.5-8 Namun masih 

banyak proses yang bisa mempengaruhi kadar 

laktat tersebut.9-11 Sampai saat ini, peran kadar laktat 

sebagai prediktor morbiditas dan mortalitas serta 

indikator buruknya prognosis suatu penyakit masih 

terus diteliti.7,8 

Peningkatan kadar laktat juga dapat dapat 

dijumpai pada pasien dengan Penyakit Ginjal Kronis 

(PGK) dan salah satu cara untuk mengatasinya 

adalah dengan HD.12 Data-data mengenai pengaruh 

HD pada pasien PGK terhadap perubahan kadar 

laktat masih sangat terbatas. Demikian pula dengan 
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faktor-faktor yang mempengaruhi perubahan kadar 

laktat paska HD.13,14 

BAHAN DAN CARA

Rancang penelitian ini adalah survei selama 

enam bulan pada semua pasien PGK yang menjalani 

HD pertama di RS Dr Saiful Anwar Malang. Subyek 

direkrut dengan metode sampling konsekutif. 

Kriteria inklusinya semua pasien PGK, usia > 14 

tahun, menjalani HD pertama, dirawat inap diruang 

IRNA I RSSA Malang mulai Nopember 2010 

sampai April 2011. Subyek yang dieksklusi pasien 

dengan data kadar laktat yang tidak lengkap pre dan/ 

atau paska HD. Penelitian ini mendapat persetujuan 

komite etik RSSA Malang, tiap pasien yang masuk 

kriteria inklusi sudah menyetujui dilibatkan dalam 

penelitian dengan mengisi informed consent. Tidak 

ada intervensi tambahan oleh peneliti terhadap 

subyek penelitian ini.

Penelitian ini mengumpulkan data dari tiap 

subyek dengan diagnosis PGK yang dibuktikan dari 

klinis, hasil laboratorium dan pencitraan radiologi 

dengan ultrasonograÞ  (USG) abdomen. Semua 

subyek dianamnesis, dilakukan pemeriksaan Þ sik, 

pemeriksaan beberapa parameter laboratorium 

di laboratorium cito RSSA Malang pre dan paska 

HD, elektrokardiograÞ , rontgen toraks dan USG 

abdomen.

Variabel yang diukur untuk dikaitkan dengan 

perubahan kadar laktat adalah perubahan Indeks 

Massa Tubuh (IMT), komorbid, Mean Arterial 

Pressure (MAP), kadar Hb, Glukosa Darah Acak 

(GDA), Laju Filtrasi Glomerulus (LFG), Anion Gap 

(AG), derajat keasaman (pH) dan saturasi O2 pre dan 

paska HD. Hipotesanya adalah, terjadi perubahan 

kadar laktat darah paska HD pertama pada pasien 

PGK, dan ada faktor lain yang turut mempengaruhi 

perubahan kadar tersebut.

Jumlah sampel dalam penelitian ini tidak 

ditentukan, melainkan dibatasi oleh waktu yaitu 

selama enam bulan. Data disajikan dalam bentuk 

rerata ± SD. Perubahan kadar laktat pre dan 

paska HD dianalisis dengan paired t test. Korelasi 

perubahan kadar laktat tersebut dengan parameter 

lain dilakukan dengan uji pearson. Untuk 

mengetahui parameter mana yang paling besar 

pengaruhnya terhadap perubahan kadar laktat paska 

HD dilakukan uji regresi linier berganda. 

HASIL

Jumlah total sampel penelitian selama 

enam bulan adalah 168 pasien. Selama proses 

pengumpulan data, 125 sampel dieksklusi karena 

datanya tidak lengkap, dalam hal ini tidak ada hasil 

kadar laktat pre dan atau paska HD sehingga tidak 

bisa dianalisa secara statistik (Gambar 1). 

Gambar 1. Diagram pengumpulan data sampel

Survey 6 bulan sampel PGK menjalani 

hemodialisa pertama (n = 168) 

Di eksklusi (n = 125) :               

- UGD-HD (n = 11)                   

- Alat rusak (n = 43)                   

- Reagen habis (n = 38)               

- Hasil tidak ada (n= 14)  

- Darah vena (n = 19) 

Sampel yang dianalisis                  

n = 43 

Evaluasi pre & post HD:

- MAP

- Gula darah acak                         

- Fungsi ginjal

- Analisa gas darah

- Laktat 

Evaluasi tambahan:

- Profil lipid

- Penyakit ko- morbid               

- Rontgen toraks

- Elektrokardiografi

- USG abdomen                      

- Adekuasi HD

Sebanyak 43 sampel yang memiliki data lengkap 

semuanya dianalisis secara statistik, dengan 

karakteristik subyek seperti pada Tabel 1. Sampel 

terdiri dari 26 laki-laki (60,5%) dan 17 wanita 

(39,5%) yang dirawat inap di IRNA 1 Rumah Sakit 

Umum Dr Saiful Anwar Malang. Rerata usia sampel 

adalah 48,4 ± 12,29 tahun.
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Variabel Data (pre HD) Data (post HD) p

n 43 -

Umur (tahun) 48,40 ± 12,29 - 0,000**

Jenis kelamin
(L/P)

26/17 (60,5/39,5%) - 0,000**

Komorbid
(ada/tidak)

- 0,000**

- C H F 4 (9,3%) -

- DM 8 (18,6%) -

- Penyakit hati 1 (2,3%) -

- Keganasan 3 (7%) -

- Sepsis 1 (2,3%) -

- Lupus nefritis 1 (2,3%) -

- C H F + DM 7 (16,3%) -

IMT (kg/m2) 21,64 ± 2,99 20,47 ± 2,85 0,000**

MAP (mmHg) 110,37 ± 19,76 102,37 ± 15,99 0,000**

Hb (mg/dl) 7,67 ± 2,29 8,14 ± 1,44 0,275

GDA  (mg/dl) 135,88 ± 64,99 117,63 ± 49,63 0,002**

Ureum (mg/dl) 222,35 ± 82,39 105,38 ± 43,53 0,000**

Kreatinin (mg/dl) 12,69 ± 6,79 5,95 ± 2,55 0,000**

Sodium (mmol/l) 130,72 ± 6,52 134,91 ± 5,71 0,000**

Potasium(mmol/l) 5,32 ± 0,99 3,78 ± 0,72 0,000**

Klorida (mmol/l) 101,28 ± 6,68 103,30 ± 5,42 0,043**

pH 7,33 ± 0,08 7,39 ± 0,072 0,001**

HCO3(mmol/l) 15,75 ± 3,95 20,13 ± 3,21 0,000**

Saturasi O2 (%) 94,65 ± 4,92 95,33 ± 5,15 0,280

Laktat (mmol/l) 1,67 ± 0,56 1,49 ± 0,53 0,009**

Adanya komorbid juga terdapat pada beberapa 

sampel, baik komorbid tunggal maupun kombinasi. 

Dengan perincian 4 sampel dengan payah jantung, 8 

sampel dengan diabetes, 1 sampel dengan penyakit 

hati kronis, 3 sampel dengan keganasan diantaranya 

karsinoma serviks dan buli, 1 sampel dengan sepsis 

dan 1 sampel dengan lupus nefritis, serta 7 sampel 

dengan kombinasi payah jantung dan diabetes.

Korelasi kadar laktat dengan kelompok 

variabel

Semua sampel menjalani HD pertama dan 

dilakukan evaluasi klinis dan laboratorium paska 

HD, yang meliputi kadar laktat, fungsi ginjal dan 

variabel-variabel lainnya seperti saat pre HD untuk 

menganalisa perbedaan tiap variabel pre dan paska 

HD. Pada penelitian ini, perlakuan HD dianggap 

sama pada tiap sampel karena faktor adekuasi HD 

Data: mean ± SD, PGK: Penyakit Ginjal Kronis, DM: Diabetes Melitus, IMT: Indeks 
Massa Tubuh, MAP: Mean Arterial Pressure, Hb: hemoglobin, GDA: Glukosa Darah 
Acak,  pH: derajat keasaman

Tabel 1. Data karakteristik pasien PGK
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sangat tergantung pada kondisi individu tiap sampel, 

sehingga tidak dilakukan analisa tersendiri terhadap 

adekuasi HD tersebut. 

Didapatkan kadar laktat paska HD yang 

berbeda bila dibandingkan dengan saat pre HD. 

Adapun perbedaan kadar tersebut ditampilkan pada 

Gambar 2 di bawah. Dari graÞ k tersebut didapatkan 

rerata kadar laktat paska HD 1,49 ± 0,53, menurun 

dibanding rerata pre HD  (1,67 ± 0,56), dengan nilai 

rerata penurunan kadar laktat tiap sampel mencapai 

0,18 mmol/l. Dan perbedaan tersebut dari tiap-tiap 

sampel berbeda signiÞ kan dengan nilai signiÞ kansi 

p sebesar 0,009, yang berarti kadar laktat pre dan 

paska HD berbeda secara bermakna.

menurun paska HD. GraÞ k kenaikan kadar laktat 

paska HD pada sepuluh sampel ditampilkan pada 

Gambar 3.

Sedangkan Gambar 4 berikut menunjukkan 

graÞ k penurunan kadar laktat paska HD pada 

sebagian besar sampel. 

Gambar 2. Perbandingan kadar laktat pre dan pasca HD

Hal ini mengindikasikan bahwa perubahan 

kadar laktat pada tiap sampel memang berbeda-

beda tetapi lebih didominasi oleh kadar laktat yang 

Gambar 3. GraÞ k pasien dengan kenaikan kadar laktat 
pasca HD

Gambar 4. GraÞ k penurunan kadar laktat sebagian besar 
sampel pasca HD

Berdasarkan Gambar 3 dan 4 diatas,  dapat 

ditunjukkan bahwa ada 10 sampel (23,3%) yang 

dengan kadar laktatnya justru meningkat atau naik 

paska HD pertama. Tetapi jumlah tersebut jauh 

lebih kecil bila dibandingkan dengan sebagian besar 

pasien lainnya dengan kadar laktat yang menurun 

paska HD pertama (76,7%). Dan setelah diuji secara 

statistik, antara kedua kelompok tersebut berbeda 

bermakna dengan nilai p < 0,01.

Korelasi kadar laktat dengan semua kelompok 

variabel

Untuk melihat korelasi beberapa variabel 

dengan kadar laktat paska HD pertama serta melihat 

derajat keeratan (multikolonieritas) antar variabel 

tersebut, digunakan uji korelasi bivariat Pearson. Hal 

ini diperlukan untuk mengetahui pengaruh variabel 

yang diteliti terhadap hasil regresi utama penelitian. 

Variabel tersebut meliputi Hb, saturasi O
2
, LFG dan 

komorbid, serta dianalisa juga variabel lain yang 

mungkin juga berkorelasi dengan kadar laktat paska 

HD. Variabel tersebut adalah IMT, MAP, GDA, pH, 

dan AG. Hasil pengujian ditampilkan pada Tabel 2. 
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Tabel 2. Korelasi kadar laktat dengan beberapa variabel 
penelitian

Dari Tabel 2 diatas dapat dijelaskan bahwa 

kadar laktat mempunyai korelasi yang bermakna 

dengan variabel tertentu saja, yaitu variabel komorbid 

(r = 0,423;  p < 0,01), Hb (r = -0,612; p < 0,01) serta 

LFG (r = -0,612; p < 0,01). Hal ini menunjukkan 

bahwa tanpa adanya komorbid (berkorelasi positif), 

makin tinggi kadar Hb (berkorelasi negatif) dan 

makin tinggi nilai LFG (berkorelasi negatif) akan 

berkorelasi dengan makin rendah atau turunnya 

kadar laktat paska HD pertama, masing-masing 

dengan derajat keeratan yang rendah. 

Berlaku pula sebaliknya, bahwa dengan 

adanya komorbid, makin rendah kadar Hb dan 

makin rendah nilai LFG, akan berkorelasi dengan 

naiknya kadar laktat paska HD pertama. Sedangkan 

enam variabel lainnya yang diuji tidak memiliki 

korelasi secara bermakna dengan kadar laktat 

paska HD pertama, dengan masing-masing variabel 

menunjukkan nilai signiÞ kansi yang lebih besar 

dari 0,05.

Tetapi paling tidak dari tabel ini dapat 

disimpulkan bagaimana korelasi keenam variabel 

bebas tersebut dengan kadar laktat paska HD. 

Didapatkan pH dan AG berkorelasi positif, 

sedangkan variabel IMT, MAP, GDA, dan 

saturasi O
2
 berkorelasi negatif dengan kadar laktat                     

paska HD.

Variabel Kadar laktat

Komorbid    p = 0,009**; r = 0,423

IMT    p = 0,339; r = -0,162

MAP    p = 0,253; r = -0,193

Hb    p = 0,000**; r = -0,612

GDA    p = 0,274; r = -0,185

pH    p = 0,810; r = 0,041

Saturasi O2    p = 0,201; r = -0,215

LFG    p = 0,000**; r = -0,612

AG    p = 0,754; r = 0,053

Untuk mengetahui seberapa besar pengaruh 

gabungan secara bersama-sama beberapa variabel 

yang diteliti terhadap perubahan kadar laktat pasien 

PGK paska HD pertama, dilakukan uji regresi linier 

multipel. Didapatkan hasil regresi seperti pada 

Tabel 3.

Tabel 3. Hasil regresi linier multipel

Model R R2 Adjusted  R2 p

1 0,762 0,581 0,441 0,002

Hasil uji korelasi regresi linier multipel 

menunjukkan gabungan variabel IMT, komorbid,

MAP, Hb, GDA, LFG, AG, pH, saturasi O2 

mempunyai pengaruh bermakna secara bersama-

sama terhadap kadar laktat paska HD pertama         

(p = 0,002) serta mempunyai derajat keeratan yang 

kuat (multipel R = 0,762). Gabungan dari semua 

pengaruh variabel secara bersama-sama mampu 

menjelaskan 58,1% perubahan kadar laktat paska 

HD pertama (koeÞ sien determinasi (R2) = 0,581), 

sedangkan 41,9% perubahan kadar laktat paska HD 

pertama dijelaskan dengan variabel lainnya yang 

tidak diteliti dalam penelitian ini. 

Gabungan kesemua variabel tersebut mampu 

menjelaskan 44,1% perubahan kadar laktat paska 

HD bila digunakan kedalam populasi. Dan jika 

dilakukan analisa secara parsial dalam model regresi 

tersebut, seperti yang ditampilkan pada Tabel 2, 

ternyata didapatkan hanya variabel komorbid (p 

< 0,01), LFG (p < 0,01) dan Hb (p < 0,01) yang 

mempunyai pengaruh signiÞ kan.

Korelasi LFG, kadar Hb, saturasi O
2

dan

komorbid terhadap kadar laktat

Untuk dapat melakukan uji regresi linier 

berganda, maka variabel yang memenuhi syarat 

Pemilihan variable komorbid, IMT, MAP, Hb, GDA, pH, 
O2sat, LFG dan AG berdasarkan metode enter automatic 
regression model. Perhitungan dengan regresi linier 
multipel,   = 0,05, CI 95%.
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untuk dimasukkan adalah hanya variabel yang dari 

hasil uji korelasi Pearson memiliki nilai p < 0,25, 

dengan demikian variabel yang diuji adalah LFG, 

kadar Hb, saturasi O
2
 dan komorbid, sehingga 

diasumsikan disini bahwa variabel saturasi O
2
 perlu 

dimasukkan kedalam pembahasan. 

Metode stepwise automatic regression model 

digunakan untuk melihat berbagai kemungkinan 

variabel dan persamaan regresi linier multipel 

yang mempunyai pengaruh bermakna (p < 0,05) 

terhadap perubahan kadar laktat paska HD pertama. 

Maka secara otomatis, akan didapatkan variabel 

bebas mana yang memiliki korelasi bermakna 

dengan variabel terikatnya, serta rumus persamaan 

regresinya. Variabel Hb yang mempunyai nilai p = 

0,000 dan LFG yang memiliki nilai p = 0,006 adalah 

variabel yang memiliki korelasi bermakna dengan 

kadar laktat. Dari uji ini akan diperoleh suatu 

persamaan regresi untuk dapat memprediksi kadar 

laktat tersebut berdasar kombinasi LFG, kadar Hb, 

saturasi O
2 
dan komorbid yang diteliti (Tabel 4).

Tabel 4. Persamaan untuk memprediksi perubahan kadar 
laktat berdasarkan kombinasi variabel

Variabel p r R2 Persamaan regresi

Hb 0,000 0,612 0,375 Laktat = 
3,909 – 0,292 (Hb)

Hb, e-
LFG

0,000 0,709 0,502 Laktat = 
3,719 – 0,196 (Hb) 
- 0,053 (e-LFG)

Pemilihan variabel Hb, kombinasi Hb, e-LFG berdasarkan 
metode stepwise automatic regression model. Variabel 
yang mempunyai pengaruh bermakna dalam korelasi 
gabungan LFG, kadar Hb, saturasi O

2 
dan komorbid 

terhadap perubahan kadar laktat pasca HD pertama 
adalah Hb (p = 0,000) dan e-LFG (p = 0,006). Perhitungan 
dengan regresi linier multipel,   = 0,05, CI 95%.

kadar laktat paska HD pertama. Persamaan tersebut 

adalah laktat = 3,909 – 0,292 (Hb) yang mempunyai 

variabel Hb, dan laktat = 3,719 – 0,196 (Hb) - 0,053 

(e-LFG) yang mempunyai variabel Hb dan LFG. 

Nilai masing-masing koeÞ sien korelasi (r) 

untuk persamaan tersebut adalah 0,612 untuk yang 

menggunakan variabel Hb (derajat keeratan rendah), 

dan 0,709 untuk yang menggunakan gabungan Hb 

dan LFG (derajat keeratan tinggi). Kadar laktat 

paska HD yang dapat dijelaskan oleh persamaan 

regresi dengan variabel Hb adalah 37,5% sedangkan 

62,5% kadar laktat tersebut dipengaruhi oleh faktor 

lain. Sedangkan kadar laktat paska HD yang dapat 

dijelaskan oleh persamaan regresi dengan gabungan 

variabel Hb dan LFG adalah 50,2% sedangkan 

49,8% kadar laktat tersebut dipengaruhi oleh     

faktor lain.

PEMBAHASAN

Hemodialisis sebagai terapi pengganti fungsi 

ginjal diharapkan dapat mengatasi penimbunan 

laktat pada pasien PGK, meski ada faktor lain yang 

turut mempengaruhi kadar laktat tersebut akibat 

HD, diantaranya adekuasi HD serta penggunaan 

cairan dialisat saat hemodialisa.13 Namun pengaruh 

laktat eksogen dapat diabaikan dalam penelitian ini 

karena tidak diberikan selama HD.

Dalam penelitian ini dapat diketahui bahwa 

kadar laktat pada pasien PGK mengalami perubahan 

paska HD (1,493 mmol/l) bila dibandingkan dengan 

saat pre HD (1,67 mmol/l). Hal ini sesuai dengan 

penelitian oleh Husain, dkk.15 bahwa buruknya klirens 

laktat akibat PGK, melalui HD dapat menurunkan 

kadar laktat dalam darah, serta mangatasi kondisi 

asidosis yang terjadi, dimana hiperlaktatemia 

sering dikaitkan dengan kondisi asidosis. Hal ini 

dapat terjadi bila oksigenasi jaringan tidak adekuat 

memenuhi kebutuhan energi sebagai akibat adanya 

hipoperfusi atau hipoksia, menyebabkan terjadinya 

metabolisme anaerob dan menghasilkan laktat dalam 

Dengan menggunakan metode tersebut, 

didapatkan Hb dan gabungan Hb, LFG mempunyai 

pengaruh bermakna terhadap kadar laktat paska HD 

pertama (masing-masing memiliki nilai p = 0,000) 

dan dapat dijadikan persamaan untuk memprediksi 
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jumlah yang berlebihan.16 Maka untuk mengatasi 

kelebihan produksi laktat, kondisi asidosis harus 

segera dikoreksi dengan beberapa alternatif, seperti 

dengan pemberian bikarbonat intavena langsung 

maupun melalui HD. Maka dengan HD, diharapkan 

akan membantu memperbaiki fungsi ginjal meski 

untuk sementara saja yang dibuktikan dengan 

meningkatnya laju Þ ltrasi glomerulus (e-LFG) 

paska HD, serta mengatasi kondisi asidosis akibat 

kegagalan fungsi ginjal.7,13 

Perubahan kadar laktat paska HD dalam 

penelitian ini memberikan dua gambaran, yaitu 

hampir 77% pasien menurun kadar laktatnya 

paska HD pertama, dan sekitar 23% lainnya justru 

naik paska HD. Namun dari hasil analisis statistik 

didapatkan bahwa secara umum terjadi penurunan 

yang signiÞ kan dari kadar laktat paska HD (p < 

0,01; != 0,16 ± 0,46).

Mungkin teori dari Shurr dan Rigor13 dapat 

menjelaskan fenomena ini. Disebutkan bahwa 

hiperlaktatemia sering dijumpai pada pasien 

yang mendapatkan Renal Replacement Therapy 

(RRT) dengan menggunakan cairan dialisat yang 

mengandung laktat, khususnya pada pasien dengan 

syok, disfungsi hepar dan kegagalan metabolisme 

laktat. Dan ternyata beberapa pasien dengan kondisi 

kritis berada dalam hemodinamik yang tidak stabil 

untuk mentoleransi HD. 

Dalam penelitian ini, pengaruh laktat eksogen 

tidak terbukti menjadi penyebab temuan ini karena 

cairan dialisat yang digunakan di RSSA Malang tidak 

menggunakan jenis cairan ini. Adapula pertimbangan 

faktor lain yang menyebabkan fenomena ini, yaitu 

akibat prosedur untuk mendapatkan sampel untuk 

dianalisa jauh dari ideal, dimana untuk memperoleh 

hasil yang valid, pengukuran analisa gas darah harus 

dilakukan secepatnya antara pengambilan sampel 

dengan analisanya (< 5 menit), dan sebaiknya siring 

disimpan dalam pendingin).17 Dan syarat ini belum 

memungkinkan untuk dilakukan di RSSA Malang. 

Nilai kadar laktat normal pada pasien kritis 

masih kontroversi. Kadar laktat pada orang sehat 

sebesar 1 ± 0,5 mmol/l. Brinkman18 mengemukakan 

bahwa hiperlaktatemia terbagi dalam tiga kategori, 

yaitu hiperlaktatemia ringan (2,1 – 5 mmol/l), 

berat (" 5 mmol/l), dan asidosis laktat (" 5 mmol/

l. Jean Pierre, dkk.19 tahun 2005 menyebutkan 

bahwa kadar laktat darah arteri " 1,5 mmol/l 

sudah disebut hiperlaktatemia. Sedangkan Cohen, 

dkk.20 dan Franklin, dkk.21 menyebutkan deÞ nisi 

hiperlaktatemia pada pasien kritis apabila kadar 

laktat darah > 2 mmol/l. 

Ada beberapa penyebab tingginya kadar 

laktat sehingga melebihi kadar normalnya dalam 

darah, salah satunya adalah akibat menurunnya 

fungsi ginjal yang ditunjukkan dengan rendahnya 

nilai e-LFG, serta akibat asidosis yang terjadi pada 

pasien PGK dengan berbagai patogenesisnya, yang 

selanjutnya akan menyebabkan penumpukan laktat 

dalam darah.22,23

Dari hasil penelitian ini, dapat disimpulkan 

bahwa pada pasien PGK, terdapat peningkatan 

kadar laktat diatas normal, dengan kadar rerata 1,67 

mmol/l. Hasil ini sesuai dengan teori yang telah 

disebutkan diatas bahwa pada kegagalan fungsi 

ginjal, dalam hal ini adalah PGK stadium terminal, 

akan menyebabkan gangguan metabolisme laktat 

sehingga terjadi hiperlaktatemia.22 

Dari uji korelasi pada penelitian ini didapatkan 

korelasi yang bermakna antara kadar laktat dengan 

nilai LFG (r = -0,612; p < 0,01). Disini korelasinya 

bersifat negatif, yang berarti bahwa dengan masih 

rendahnya laju Þ ltrasi glomerulus, berkorelasi 

dengan tingginya kadar laktat. Dan semakin 

membaiknya laju Þ ltrasi glomerulus, memiliki 

korelasi dengan makin rendahnya kadar laktat.

Madias23 menyebutkan ada banyak faktor 

yang menyebabkan tingginya kadar laktat dalam 

darah, yaitu akibat meningkatnya kebutuhan akan 

oksigen, menurunnya suplai oksigen, obat-obatan 



150 J Peny Dalam, Volume 12 Nomor 3 September 2011

dan toksin, faktor komorbid yang mendasarinya  

serta akibat idiopatik. Beberapa komorbid yang 

menjadi penyebab meningkatnya kadar laktat 

seperti PGK itu sendiri, diabetes, keganasan, 

payah jantung, anemia, penyakit hati, dan sepsis. 

Teori ini sesuai dengan hasil penelitian ini bahwa 

tidak adanya faktor komorbid, secara bermakna 

berhubungan dengan penurunan kadar laktat paska 

HD pertama (r = 0,423; p < 0,01). Karena korelasi 

disini positif, dapat disimpulkan bahwa dengan 

adanya komorbid, berpengaruh pada peningkatan 

kadar laktat paska HD pertama. Dan tanpa komorbid, 

memiliki pengaruh terhadap penurunan kadar laktat 

paska HD pertama.

Jadi, HD saja ternyata belum cukup untuk 

bisa mengatasi gangguan metabolisme laktat yang 

terjadi jika faktor komorbid belum bisa diatasi 

atau disingkirkan. Terbukti seperti teori yang 

dikemukakan oleh Sat Sarma5 dalam penelitiannya 

tahun 2007 bahwa kadar laktat lebih dipengaruhi 

oleh penyakit yang mendasarinya. Pada tahun 

1976, Cohen dan Woods20 mengklasiÞ kasikan 

hiperlaktatemia kedalam dua kategori, yaitu 

hiperlaktatemia yang dihubungkan dengan gangguan 

perfusi jaringan atau oksigenasi yang buruk (tipe 

A) dan tidak didapati adanya gangguan perfusi 

jaringan ataupun oksigenasi (tipe B). Hal ini juga 

didukung oleh Hatherill, dkk.9 serta Bakker, dkk.10 

menyebutkan hiperlaktatemia pada pasien kritis 

juga terkait dengan adanya oksigenasi jaringan 

yang inadekuat, dan salah satunya adalah akibat 

rendahnya kadar Hb.

Hubungan sebab akibat antara kondisi 

hipoksia dan peningkatan produksi laktat juga 

diteliti oleh Zhank, dkk.24 dan Ronco,25 dengan 

kesimpulan bahwa saat terjadi penurunan pasokan 

oksigen dan konsumsi oksigen tubuh dibatasi, 

maka akan meningkatkan produksi laktat darah. 

Hal ini didukung oleh penelitian Rivers, dkk26 yang 

menyatakan bahwa kondisi hiperlaktatemia sebelum 

dilakukan resusitasi pada pasien sepsis dan syok 

sepsis berhubungan dengan saturasi oksigen yang 

rendah dan dengan peningkatan pasokan oksigen 

(Do
2
) maka kadar laktat akan menurun.31 

Dalam penelitian ini didapatkan korelasi 

yang bermakna antara kadar Hb dengan kadar laktat 

paska HD pertama Hb (r = -0,612; p < 0,01). Karena 

korelasi bersifat negatif, maka dapat disimpulkan 

bahwa dengan makin rendahnya kadar Hb, secara 

bermakna berhubungan dengan meningkatnya kadar 

laktat paska HD. Disini menggambarkan pentingnya 

untuk melakukan koreksi terhadap kondisi anemia 

pada pasien pre maupun durante HD agar kadar 

laktat dapat lebih rendah paska HD pertama.

Rendahnya kadar Hb yang juga akan 

mengganggu oksigenasi jaringan dan menyebabkan 

peningkatan kadar laktat paska HD juga terbukti 

dalam penelitian ini. Terdapat korelasi bermakna 

antara kadar laktat dengan saturasi oksigen                   

(r = -0,294; p = 0,039). Korelasi antara keduanya 

bersifat negatif, yang berarti bahwa semakin jelek 

saturasi oksigen, hal ini berhubungan erat dengan 

peningkatan kadar laktat paska HD pertama. 

Sehingga ini makin memperkuat korelasi kadar 

laktat dengan Hb yang telah dibahas diatas, betapa 

pentingnya perbaikan terhadap saturasi oksigen 

seperti dengan memberikan resusitasi yang adekuat 

serta dengan pemberian transfusi pre atau durante 

HD untuk memperbaiki anemia. Dengan demikian 

diharakan kadar laktat akan turun paska HD 

pertama.

Uji asumsi regresi linier perlu dilakukan agar 

hasil persamaan regresi dapat dianalisa dengan 

baik, dapat dipercaya, tidak terjadi kekeliruan 

dalam menginterpretasikan hasilnya. Ada beberapa 

uji asumsi regresi linier yang bisa dilakukan 

dalam penelitian ini, yaitu uji normalitas, uji 

multikolonieritas, uji heteroskedastisitas, dan uji 

linearitas.27-29 Semua hasil uji asumsi yang dilakukan 

memenuhi persyaratan uji regresi linier multipel.

Model regresi linier multipel yang 

memasukkan variabel IMT, komorbid, MAP, Hb, 
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GDA, e-LFG, AG, pH dan saturasi O2 secara 

keseluruhan mempunyai korelasi yang signiÞ kan 

dengan kadar laktat paska HD pertama dengan 

nilai F
hitung 

= 4,156 dan p = 0,000 dengan nilai 

koeÞ sien determinan (R2) bernilai 0,762 yang 

berarti mempunyai derajat keterkaitan yang kuat.28 

Hasil regresi linier multipel ini dapat menjelaskan 

kadar laktat paska HD pertama pasien sebanyak 

58,1%,  sedangkan sisanya (49,1%) dijelaskan oleh 

faktor lain. Faktor lain yang mungkin berpengaruh 

pada korelasi dengan kadar laktat paska HD 

pertama adalah kualitas spesimen,17sudah terjadi 

ketoasidosis3,4, pasien dengan kondisi kritis berada 

dalam hemodinamik yang tidak stabil untuk 

mentoleransi HD.9,14,17,20 Jika persamaan regresi 

linier multipel ini diterapkan pada sampel lain atau 

populasi, maka nilai R2 ini akan menjadi lebih rendah 

yaitu 0,441 yang berarti bahwa sekitar 44% kadar 

laktat paska HD pertama yang dapat dijelaskan 

dengan persamaan regresi ini.

Gabungan kesemua variabel terhadap 

kadar laktat paska HD pertama adalah merupakan 

gabungan variabel yang mempunyai nilai koeÞ sien 

regresi (r) yang terbesar (multipel r = 0,762) dan 

yang paling mampu menjelaskan kadar laktat paska 

HD pertama dengan nilai R2 = 0,581 dibandingkan 

dengan variabel Hb (r = 0,612; R2 = 0,375) maupun 

gabungan Hb, e-LFG (r = 0,709; R2 = 0,502), tetapi 

perlu diingat bahwa penambahan variabel kedalam 

persamaan regresi linier multipel pasti akan 

meningkatkan R2.28 

IMT, komorbid, MAP, GDA, AG, pH dan 

saturasi O2 yang tidak mempunyai pengaruh 

signiÞ kan dalam persamaan regresi yang ada akan 

menyebabkan ketidak-akuratan nilai koeÞ sien 

masing-masing variabel (b) sehingga persamaan 

regresi linier multipel yang menggunakan variabel-

variabel tersebut tidak dapat digunakan untuk 

memprediksi kadar laktat paska HD pertama. 

Persamaan regresi linier multipel dengan gabungan 

variabel kombinasi Hb dan e-LFG yang didapat 

dari metode stepwise automatic regression model 

mempunyai korelasi Pearson bermakna (p = 

0,000) dengan kadar laktat paska HD pertama akan 

memperbaiki persamaan kombinasi semua variabel 

terhadap kadar laktat paska HD pertama. Persamaan 

yang didapat adalah kadar laktat = 3,719 – 0,196 

(Hb) - 0,053 (e-LFG).28

Persamaan untuk memprediksi  kadar laktat 

paska HD pertama berdasarkan gabungan Hb 

dan e-LFG yang memiliki koeÞ sien korelasi kuat 

(multipel r = 0,709 dan koeÞ sien determinan yang 

rendah (R2 = 0,502) ini belum pernah diuji coba pada 

sampel ataupun populasi yang lain, sehingga perlu 

dilakukan penelitian lain untuk dapat memastikan 

kebenaran persamaan tersebut. Jumlah sampel yang 

lebih banyak juga akan dapat memberikan koeÞ sien 

regresi masing-masing variabel yang berbeda 

sehingga hasil persamaan yang ada dapat berubah.

Hemoglobin mempunyai nilai koeÞ sien 

regresi (b) sebesar -0,196 yang berarti setiap 

penurunan Hb sebesar 1 mg/dl akan menaikkan 

kadar laktat sebesar 0,12 mmol/l. Sedangkan e-

LFG mempunyai nilai koeÞ sien regresi (b) sebesar 

-0,053 yang berarti setiap penurunan e-LFG sebesar 

1 ml/menit akan menaikkan kadar laktat sebesar 

0,05 mmol/l. Ada dua catatan penting mengenai 

hasil persamaan regresi ini. Yang pertama adalah 

bahwa nilai ini belum bisa dibandingkan dengan 

referensi yang ada karena memang belum pernah 

diteliti dan perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk 

dapat membandingkan hasil dari persamaan regresi 

ini. Yang kedua adalah bahwa suatu persamaan 

untuk memprediksi kadar laktat paska HD pertama 

ini tidak selalu dapat diterapkan pada daerah atau 

populasi lain.

Dari berbagai pembahasan hasil penelitian 

di atas, maka terdapat beberapa kelemahan dalam 

penelitian yang kami lakukan. Untuk memperoleh 

variabel-variabel yang paling mungkin memiliki 

hubungan dengan kadar laktat paska HD pertama 

seharusnya dilakukan penelitian pendahuluan 
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untuk menganalisa variabel-variabel tersebut. 

Dan sayangnya kami tidak menemukan penelitian 

baik di Indonesia maupun luar negeri yang 

mampu mengungkapkan berbagai variabel dalam 

hubungannya dengan perubahan kadar laktat paska 

HD pertama. Kami menggunakan variabel-variabel 

yang sudah pernah diteliti namun belum pernah 

dikaitkan dengan perlakuan HD.

Dari metode penelitian, cara pengambilan, 

penyimpanan dan pengiriman sampel seharusnya 

lebih memperhatikan berbagai hal yang dapat 

mempengaruhi kualitas hasil pemeriksaan. 

Meskipun distribusi sampel cukup baik, perlu 

dipertimbangkan faktor lain seperti kondisi kritis 

pasien PGK pre HD pertama yang berada dalam 

hemodinamik yang tidak stabil untuk mentoleransi 

HD, kemungkinan pasien jatuh dalam kondisi 

KAD yang tidak kami pertimbangkan, serta 

selang waktu pengambilan sampel sampai dengan 

pemeriksaan sampel darah, karena faktor-faktor 

tersebut kami nilai dapat mempengaruhi hasil yang 

didapat. Keterbatasan waktu, tenaga dan sarana 

untuk memindahkan pasien dari kamar terima di 

UGD menuju ruang rawat inap, serta keterbatasan 

sarana di unit laboratorium cito yang membuat 

hasil dari kadar laktat pasien tidak semuanya dapat 

dikumpulkan dengan lengkap, semakin membuat 

penelitian ini tidak dapat memperoleh hasil yang 

maksimal karena kecilnya jumlah sampel.

KESIMPULAN

Ada perubahan kadar laktat paska HD 

dbandingkan saat pre HD. Dengan HD, terdapat 

penurunan kadar laktat secara bermakna. Berbagai 

faktor terbukti berkorelasi bermakna dengan 

perubahan tersebut. Faktor yang berpengaruh besar 

terhadap kadar laktat paska HD pertama adalah 

komorbid, kadar Hb serta nilai LFG. Gabungan 

semua variabel berkorelasi bermakna dengan kadar 

laktat paska HD pertama dengan derajat keeratan 

yang tinggi. Kombinasi dari variabel Hb, e-LFG 

adalah yang paling baik untuk memprediksi kadar 

laktat paska HD pertama.

Diperlukan penelitian serupa dengan jumlah 

sampel yang lebih besar. Untuk memperoleh sampel 

yang valid, sebaiknya analisa gas darah dilakukan 

sesuai prosedur standar, yaitu setelah pengambilan 

spesimen darah arteri, segera siringe disimpan 

dalam wadah pendingin dan dianalisa dalam waktu 

kurang dari 5 menit setelah pengambilan spesimen. 

Serta mengupayakan agar sarana di laboratorium 

bisa lebih maksimal agar data pasien lebih banyak 

diperoleh.
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