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ABSTRACT 

Introduction: Neuropathy is the most common neurologic complication in Chronic Kidney Disease (CKD) patients. Uremic 
neuropathy usually happens when the glomerular filtration rate falls below 12 mL/minute (stage 5). However, factors 

contributing to the development of uremic neuropathy can be found in the earlier stage of CKD. Previously the nerve conduction 

studies in asymptomatic neuropathy CKD stage 3 and 4 patients are unknown. 

Aim: To identify the characteristic of nerve conduction studies in asymptomatic neuropathy CKD stage 3 and 4 patients 
Methods: This descriptive observational study was conducted in patients with stage 3 and 4 CKD without symptoms and signs 

of neuropathy. The study was done in two hospitals in Bandung from December 2017 until March 2018. A nerve conduction 

study was done on eligible subjects. 

Results: There were 16 subjects aged 22–72 (81% men, 19% women) with a glomerular filtration rate of 32.2±11.6ml/minute. 
A nerve conduction study showed that 37.5% of subjects had asymptomatic neuropathy. The most common type was axonal 

sensory-motor polyneuropathy with lower extremities predominance. Stage 4 CKD patients have a 57.14% prevalence of 

neuropathy and stage 3 CKD patients have 22.22%. 

Discussion: A nerve conduction study showed axonal damage in sensory and motor fibers with predominance in the longest 
axon and the farthest axon from the cell body. Neuropathy was commonly found in the later stage of CKD. One-third of stage 3 

and 4 CKD patients had polyneuropathy without clinical symptoms of neuropathy. 

Keywords: Asymptomatic neuropathy, stage 3 and 4 chronic kidney disease 

ABSTRAK 

Pendahuluan: Neuropati merupakan komplikasi neurologis tersering pada Penyakit Ginjal Kronis (PGK). Umumnya neuropati 

terjadi pada PGK dengan laju filtrasi glomerolus kurang dari 12mL/menit (stadium 5), namun faktor-faktor yang menyebabkan 

neuropati sebenarnya sudah terdapat pada PGK stadium lebih awal. Saat ini belum diketahui bagaimana gambaran konduksi 

saraf tepi neuropati asimptomatik pada PGK stadium 3 dan 4. 

Tujuan: Mengetahui gambaran konduksi saraf tepi neuropati asimptomatik pada PGK stadium 3 dan 4. 

Metode: Penelitian bersifat deskriptif observasional, dilakukan pada subjek penderita PGK stadium 3 dan 4 yang tidak memiliki 

gejala dan tanda neuropati. Penelitian dilakukan pada dua rumah sakit di Bandung dari Desember 2017 sampai Maret 2018. 
Pemeriksaan konduksi saraf tepi dilakukan pada seluruh subjek. 

Hasil: Terdapat 16 subjek berusia 22-72 tahun (laki-laki 81% dan perempuan 19%) dengan Laju Filtrasi Glomerolus (LFG) 

32,2±11,6ml/menit. Pemeriksaan menunjukkan bahwa 37,5% subjek mengalami gangguan konduksi saraf tepi. Kelainan 

terbanyak adalah polineuropati sensorik motorik tipe aksonal. Serabut saraf yang terkena dominan berada di ekstremitas bawah. 
Prevalensi neuropati pada  PGK stadium 4 adalah sebesar 57,14% dan pada stadium 3 sebesar 22,22%. 

Diskusi: Pemeriksaan konduksi saraf tepi menunjukkan kerusakan akson serabut sensorik motorik, akson yang lebih banyak 

terganggu adalah akson yang lebih panjang dan lebih jauh dari badan sel. Neuropati lebih banyak terjadi pada pasien dengan 

kerusakan ginjal yang lebih berat. Polineuropati terdapat pada sepertiga pasien PGK stadium 3 dan 4 walaupun belum memiliki 

gejala dan tanda klinis. 

 

Kata Kunci: neuropati asimptomatik, penyakit ginjal kronis stadium 3 dan 4 
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1. Pendahuluan 

Neuropati merupakan gangguan saraf perifer yang 

menimbulkan berbagai komplikasi dan menyebabkan disabilitas. 

Prevalensi neuropati simptomatik 2,4%-7% pada populasi 

umum.[1,2] Penyebab neuropati meliputi penyakit herediter, 
gangguan metabolik, infeksi, autoimun, toksin, dan defisiensi 

vitamin. Salah satu penyebab neuropati akibat gangguan 

metabolik adalah Penyakit Ginjal Kronis (PGK).[3]  

Gejala dan tanda neuropati umumnya timbul pada penyakit 
ginjal kronis stadium 5.[4] Namun faktor-faktor yang menyebabkan 

terjadinya neuropati uremikum juga dapat ditemui pada PGK 

stadium yang lebih awal, sehingga kemungkinan adanya neuropati 

pada stadium yang lebih awal belum dapat disingkirkan. 
Defisiensi vitamin B6 dan B12 dapat terjadi pada pasien PGK 

stadium 3 dan 4. Konduksi saraf tepi akan terganggu pada pasien 

dengan defisiensi vitamin B6 dan B12.[5 - 8] Toksin uremik diduga 
berperan menyebabkan kurangnya energi pada serabut saraf 

terutama pada nodus Ranvier, yang memiliki kebutuhan energi 

terbesar.[9] Pada PGK terjadi hiperparatiroidisme yang 

menyebabkan deposisi kalsium pada serabut saraf sehingga terjadi 
kerusakan akson.[10] Hiperparatiroidisme ini mulai terjadi pada 

PGK stadium 3.[11] Hiperkalemia yang terjadi kronis pada pasien 

PGK akan menyebabkan depolarisasi kronis dan kerusakan 

akson.[12-14] 

Neuropati uremikum dapat memberikan gambaran klinis yang 

bervariasi, dapat berupa polineuropati dan mononeuropati. Gejala 

dan tanda polineuropati dapat berupa gangguan sensasi getar, raba, 

parastesia, nyeri, atrofi dan kelemahan otot. Gejala yang terjadi 
simetris dan dimulai dari distal, dapat meluas bila tidak dilakukan 

intervensi.[15] Sebanyak 13% pasien neuropati uremikum 

mengalami disabilitas berat akibat neuropati seperti ulkus bahkan 

sampai amputasi ekstremitas.[4,15,16] 

Sistem penilaian dan skoring telah digunakan secara luas 

untuk mengetahui derajat kelainan pada neuropati. Salah satu 

skoring yang dapat digunakan untuk penapisan neuropati adalah 

Toronto Clinical Neuropathy Score (TCNS). Pasien dengan skor 

≤ 4 secara klinis tidak memiliki gejala neuropati.[17,18] Tabel 1 

memperlihatkan komponen-komponen yang dinilai dalam TCNS. 

 
Tabel 1. Toronto Clinical Neuropathy Score (TCNS) 

Skor Klinik 
Keterangan 

Skor 

Skor 

Maksimal 

Gejala 

 Kaki 

  Nyeri 
0=tidak ada 

keluhan 

1=ada 

keluhan 

1 
  Rasa tebal 1 

  Kesemutan 1 

  Lemah 1 

 Ataksia 1 
 Keluhan serupa pada lengan 1 

Pemeriksaan Refleks 

 Kanan   

  Patella 
0=normal 

1=menurun 

2=negatif 

2 
  Achiles 2 

 Kiri  

  Patella 2 

  Achiles 2 
Pemeriksaan Sensorik 

 Nyeri/tajam 

0=normal 
1=negatif 

1 

 Suhu 1 

 Raba 1 
 Posisi 1 

 Vibrasi 1 

Total Skor 19 

 

Pemeriksaan konduksi saraf tepi merupakan baku emas untuk 
mendiagnosa neuropati uremikum terutama pada neuropati yang 

asimptomatik.[4] Kelainan konduksi saraf akan dapat terdeteksi 

walaupun gejala dan tanda neuropati belum ada. Pada pasien PGK 

stadium 5 yang belum menjalani hemodialisa dan tidak memiliki 

gejala neuropati, 96,2% diantaranya memiliki kelainan pada 

pemeriksaan konduksi saraf tepi.[19] 

Deteksi dini dan tatalaksana neuropati uremikum pada PGK 

stadium lebih awal diharapkan dapat mengurangi angka kecacatan 

dan kematian pasien. Dengan menggunakan pemeriksaan 

konduksi saraf tepi, diharapkan neuropati uremikum asimptomatik 
pada pasien PGK terdeteksi stadium yang lebih awal. Tujuan 

penelitian ini adalah mengetahui gambaran konduksi saraf tepi 

neuropati asimptomatik pada penyakit ginjal kronis stadium 3 dan 

4 agar tindakan pencegahan dapat dilakukan lebih cepat. 
 

2. Metode 

Penelitian ini dilaksanakan pada bulan Desember 2017 sampai 
dengan Maret 2018. Penelitian yang dilakukan merupakan 

penelitian observasional deskriptif, rancangan penelitian adalah 

studi potong lintang (cross sectional). Pengumpulan subjek 
dilakukan dengan cara consecutive sampling. Subjek diambil dari 

di Poliklinik Ginjal Hipertensi Rumah Sakit Umum Pusat (RSUP) 

Dr. Hasan Sadikin, dan Rumah Sakit Angkatan Udara (RSAU) Dr. 

M. Salamun, Bandung.  
Populasi yang ditetapkan pada penelitian ini adalah pasien 

PGK berdasarkan kriteria Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO). Kriteria inklusi adalah pasien penyakit ginjal 

kronis stadium 3 dan 4 yang telah didiagnosa oleh Spesialis 
Penyakit Dalam, berusia 18 tahun keatas (dewasa), memiliki 

Toronto Clinical Neuropathy Score (TCNS) ≤ 4, dan bersedia 

diikutsertakan dalam penelitian. Kriteria eksklusi adalah pasien 

yang menderita diabetes melitus, gangguan metabolik yang 
menyebabkan neuropati, keganasan, Systemic Lupus 

Erythematosus (SLE) atau penyakit autoimun lainnya yang telah 

didiagnosa oleh Spesialis Penyakit Dalam, pasien yang memiliki 

gangguan saraf tepi (radikulopati, sindroma terowongan karpal, 
dan miasthenia gravis), pasien dalam terapi dengan obat-obatan 

yang menyebabkan neuropati (obat antituberkulosis, obat 

kemoterapi), dan pasien yang memiliki luka atau edema di bagian 

tubuh yang akan dilakukan pemeriksaan konduksi saraf. Setelah 
subjek memberikan informed consent, dilakukan anamnesis, 

pemeriksaan neurologis dan pemeriksaan TCNS. Subjek yang 

tidak memiliki gejala dan tanda neuropati secara klinis (TCNS ≤ 

4) kemudian dijadwalkan untuk pemeriksaan konduksi saraf tepi. 
Pemeriksaan konduksi saraf dilakukan dengan mesin 

elektromiografi CADWELL Easy iii tahun 2010 dengan program 

Sierra® Wave versi 11.0. Dilakukan pemeriksaan konduksi saraf 

dengan memasang elektroda tempel/elektroda permukaan pada 
ekstremitas atas dan bawah. Pemeriksaan yang dilakukan adalah 

pengukuran amplitudo, latensi distal dan kecepatan hantar saraf 

pada saraf motorik  (nervus median, nervus ulnar, nervus peroneal 

dan nervus tibial) dan saraf sensorik (nervus median, nervus ulnar, 
nervus radial, dan nervus sural). Pemeriksaan juga dilakukan 

dengan memeriksa latensi tercepat gelombang F bilateral serta 

latensi refleks H soleus bilateral.[20] 

Bila pada saat pemeriksaan konduksi saraf tepi, suhu 
ekstremitas turun sampai dibawah 32˚C dilakukan koreksi pada 

Kecepatan Hantar Saraf (KHS) dan latensi distal. Koreksi untuk 

KHS adalah penambahan 2,4m/detik untuk penurunan 1˚C. 

Koreksi untuk latensi distal adalah pengurangan 0,2m/detik untuk 
penurunan 1˚C. Sedangkan untuk usia dilakukan koreksi 4 m/detik 

untuk setiap penambahan 10 tahun dimulai dari usia>60 tahun.[20] 

Hasil pemeriksaan konduksi saraf akan dianalisis untuk 

menentukan pola kelainan (polineuropati atau mononeuropati), 
jenis lesi (aksonal, demielinating, campuran aksonal dan 

demielinating), serabut yang terkena (sensorik, motorik, campuran 

sensorik dan motorik), lokasi kelainan, dan gangguan pada refleks 

H serta gelombang F.  
 

3. Hasil 

Selama penelitian diperoleh 16 subjek yang memenuhi kriteria 

inklusi dan tidak memiliki kriteria eksklusi. Rata-rata usia subjek 

penelitian adalah 52,8(±14,3) tahun. Subjek laki-laki (81,25%) 
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lebih banyak dari perempuan (18,75%). Mayoritas subjek 

menderita PGK dikarenakan hipertensi (43,75%) dan penyakit 
ginjal polikistik (25%). Rerata laju filtrasi glomerolus 32,2(±11,6). 

Karakteristik subjek penelitian dapat dilihat pada tabel 2. 

Pemeriksaan konduksi saraf tepi dilakukan pada 16 subjek dan 

didapatkan 6 (37,5%) subjek mengalami kelainan berupa 
polineuropati. Tipe polineuropati yang terbanyak adalah tipe 

aksonal (25%). Empat (25%) subjek memiliki neuropati tipe 

campuran sensorik dan motorik.  

Gambaran konduksi saraf subjek penelitian dapat dilihat pada 
tabel 3. Sebanyak 22 dari 256 saraf yang diperiksa mengalami 

kelainan. Dari saraf yang mengalami kelainan, 12 (54,55%) 

diantaranya merupakan saraf sensorik. Menurut distribusi saraf 
yang terkena, yang paling banyak mengalami kelainan adalah 

nervus peroneal sebanyak 7 (31,82%) saraf dan nervus sural 

sebanyak 6 (27,27%) saraf. Gambaran distribusi kelainan 

konduksi saraf tepi pada setiap saraf dapat dilihat di tabel 4. 
Terdapat 4 (25%) subjek yang memiliki gangguan pada late 

response. Terdapat 1 subjek yang hanya mengalami gangguan 

pada gelombang F peroneal tanpa disertai gangguan parameter 

konduksi saraf tepi lainnya. Distribusi gangguan late response 
dapat dilihat pada tabel 3 dan tabel 5. 

 

Tabel 2. Karakteristik Subjek Penelitian 

Karakteristik Rata-rata ± SD Median Rentang N (%) 

Usia (tahun) 52,8 (± 14,3) 
 

22 - 72 
 

Jenis Kelamin 
    

 
Laki -laki 

   
13 (81,25)  

Perempuan 
   

3 (18,75) 

Lama menderita PGK (bulan) 8,2 (± 6,2) 6 1 - 36 
 

Ureum (mg/dL) 63,0 (±27,4) 61 29 - 110 
 

Kreatinin (mg/dL) 2,6 (±1,1) 2,42 0,83 - 5,7 
 

LFG (ml/menit) 32,2 (±11,6) 30 15 - 55 
 

Kalium (mEq/L) 4,8 (±0,7) 4,7 3,9 - 5,7 
 

Skor Neuropati klinik Toronto 
 

3 0 - 4 
 

Stadium PGK     

 Stadium 3    9 (56,25) 

 Stadium 4    7 (43,75) 

Penyebab PGK 
    

 
Hipertensi 

   
7 ( 43,75)  

Penyakit Ginjal Polikistik 
   

4 (25,0)  
Glomerulopati 

   
3 (18,75)  

Pielonefritis kronik 
   

1 (6,25)  
Obstruktif uropati 

   
1 (6,25) 

Keterangan: untuk data kategorik disajikan dalam frekuensi dan persentase, sedangkan data numerik disajikan dalam rerata, standar deviasi 

(SD), median dan rentang. SD = Standar Deviasi, PGK = Penyakit Ginjal Kronis, LFG = Laju Filtrasi Glomerolus 

 

Tabel 3. Gambaran Konduksi Saraf Tepi Subjek Penelitian 

Tipe Kelainan Polineuropati Sensorik Motorik 
Campuran  

Sensorik Motorik 

Total 

n = 16 (%) 

 Aksonal 1(6,25) 0 (0,00) 3 (18,75) 4 (25,00) 

 Demielinating 0 (0,00) 1(6,25) 0 (0,00) 1 (6,25) 

 Aksonal dan Demielinating 0 (0,00) 0 (0,00) 1 (6,25) 1 (6,25) 

Total 1 (6,25) 1 (6,25) 4 (25,00) 6 (37,50) 

 
Tabel 4. Distribusi Kelainan Konduksi Saraf Tepi Pada Masing Masing Saraf 

Saraf yang Terkena 
Sisi Total 

Kanan Kiri n = 22 % 

Saraf Sensorik   12 54,55 

Ekstremitas atas      
Median 1 1 2 9,09  
Ulnar 2 2 4 18,18  
Radial 0 0 0 0,00 

Ekstremitas bawah      
Sural 3 3 6 27,27 

Saraf Motorik   10 45,45 
Ekstremitas atas      

Median  1 0 1 4,55  
Ulnar 0 0 0 0,00 

Ekstremitas bawah      
Peroneal 4 3 7 31,82  
Tibial 1 1 2 9,09 

Keterangan: 1 subjek dapat mengalami kelainan pada lebih dari satu jenis saraf. 
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Tabel 5. Distribusi Kelainan Pada Late Response 

Late Response* n % 

Gelombang F 3 18,75  
Median 0 0,00  
Ulnar 0 0,00  
Peroneal 3 18,75  
Tibial 1 6,25 

Refleks H 2 12,50 

Keterangan: 1 subjek dapat mengalami kelainan pada lebih dari 
satu jenis saraf. Persentase dihitung dari total subjek (16 orang). 

 

4. Pembahasan 

Pada penelitian ini didapatkan angka kejadian neuropati 

asimptomatik pada penyakit ginjal kronis stadium 3 dan 4 adalah 

37,5%. Bila dibandingkan dengan penelitian sebelumnya hasil 
pada penelitian ini lebih rendah. Pada penelitian Arnold dkk 

didapatkan hasil 76% dari 42 subjek mengalami neuropati.21 

Penelitian tersebut juga menilai adanya neuropati pada PGK 

stadium 3 dan 4. Perbedaan kedua hasil penelitian ini dikarenakan 
beberapa hal, antara lain perbedaan pada kriteria eksklusi dimana 

pada penelitian oleh Arnold dkk, subjek dengan diabetes melitus 

tidak dieksklusi dan diikutsertakan dalam pemeriksaan konduksi 

saraf sehingga angka kejadian neuropati lebih besar.21 Pada pasien 
PGK, keadaan diabetes melitus menyebabkan neuropati lebih 

sering terjadi.[4,21] 

Perbedaan lainnya adalah penelitian Arnold dkk menilai 

semua subjek PGK stadium 3 dan 4, baik subjek yang simptomatik 
maupun subjek yang asimptomatik. Arnold dkk menggunakan 

pengukuran eksitabilitas saraf untuk penilaian adanya 

neuropati,bukan dengan pemeriksaan konduksi saraf tepi, 

sehingga tidak diketahui bagaimana gambaran konduksi saraf 
tepinya. Pemeriksaan eksitabilitas saraf menilai parameter 

eksitabilitas saraf seperti depolarisasi dan hiperpolarisasi. Akson 

pasien PGK dengan neuropati menunjukkan adanya depolarisasi 

kronis.[21] 

Kelainan yang paling dominan adalah neuropati aksonal 

(25%), diikuti dengan neuropati demielinating (6,25%) dan 

neuropati aksonal demielinating (6,25%). Hasil ini lebih rendah 

penelitian dari Tilki dkk yang menyebutkan tipe kelainan konduksi 
saraf tepi neuropati uremikum adalah aksonal demielinating 

(64,3%) diikuti tipe aksonal (19%), dan tipe demielinating 

(14,3%). Perbedaanperbedaan tersebut dikarenakan penelitian 

Tilki dkk dilakukan pada subjek dengan PGK stadium 5. 
Kerusakan saraf yang terjadi lebih berat pada subjek dengan laju 

filtrasi glomerolus kurang dari 12 ml/menit (PGK stadium 5). Tilki 

dkk juga memeriksa konduksi saraf subjek dengan neuropati 

simptomatik. Pada kedua penelitian, tidak dilakukan pemeriksaan 
patologi anatomi untuk mengkonfirmasi tipe kelainan.[22] 

Kejadian neuropati asimptomatik pada penelitian oleh Irca dkk 

adalah 96,2%, lebih tinggi dari hasil pada penelitian ini. Penelitian 

Irca dkk dilakukan pada stadium 5, dengan laju filtrasi glomerolus 
yang lebih rendah (5,79±3,11 mL/mnt), serta kadar kalium yang 

lebih tinggi (5,07±1,2 mMol/L), sehingga kejadian neuropati 

asimptomatik jauh lebih tinggi. Irca dkk juga mendapatkan 

kejadian monononeuropati pada 11,5% subjek, berbeda dengan 
penelitian ini, dimana seluruh kelainan konduksi saraf yang terjadi 

merupakan polineuropati. Faktor penyebab mononeuropati yaitu 

adanya fistula arteriovena menyebabkan perbedaan angka 

kejadian mononeuropati. Seluruh subjek yang mengalami 
mononeuropati pada penelitian Irca dkk memiliki fistula 

arteriovena, sementara pada penelitian ini tidak ada subjek yang 

memiliki fistula arteriovena.[19] 

Hasil pemeriksaan konduksi saraf pada penelitian ini sesuai 
dengan hasil penelitian patologi anatomi dimana gambaran yang 

didapat adalah kerusakan akson, kerusakan myelin dan sel 

Schwann. Kerusakan akson bersifat primer, dan diikuti dengan 

demielinisasi sekunder. Penelitian oleh Ahonen mendapati bahwa 
kerusakan akson adalah kerusakan yang dominan terjadi dan 

kerusakan akson ini dapat terjadi tanpa atau dengan kerusakan sel 

Schwann.[23] Pada beberapa subjek, didapati lesi aksonal dan lesi 

demielinating tidak berhubungan satu sama lain, seperti pada 

penelitian kali ini, terdapat satu subjek dengan lesi demielinating 
dan lesi aksonal yang terpisah satu sama lain. Satu subjek pada 

penelitian ini memiliki lesi campuran aksonal dan demielinating 

dan satu subjek hanya memiliki lesi demielinating.[22,23] 

Hasil pada penelitian ini juga didukung dengan penelitian 
Krishnan dkk yang menggunakan pengukuran eksitabilitas pada 

saraf sensorik dan motorik.[12,14] Pemeriksaan tersebut dapat 

melihat kerusakan saraf yang ditandai dengan perubahan 

eksitabilitas saraf. Penelitian-penelitian tersebut mendapatkan 
bahwa lesi pada akson mendominasi kerusakan saraf yang terjadi. 

Lesi tersebut berkorelasi dengan depolarisasi kronik pada akson 

yang didapatkan pengukuran eksitabilitas saraf sensorik dan 

motorik.[14,24] 

Subjek pada penelitian ini paling banyak mengalami neuropati 

campuran sensorik motorik (25%). Keadaan ini sesuai dengan 

penelitian oleh Babu dkk, dimana neuropati campuran sensorik 

dan motorik merupakan tipe kelainan yang paling umum (34%).[25] 

Serabut saraf lebih sering terkena adalah serabut sensorik 

(54,55%) dibandingkan dengan motorik (45,45%). Sesuai dengan 

penelitian Laaksonen dkk dan Krishnan dkk, serabut saraf sensorik 

lebih sering terkena dibandingkan saraf motorik.[12,24] Meskipun 

akson dengan diameter yang besar yang rentan terhadap gangguan, 

namun karena serabut motorik memiliki reinervasi kolateral yang 

lebih baik daripada saraf sensorik, kerusakan beberapa akson 

motorik dapat dikompensasi oleh akson lainnya. Potensial aksi 
motorik tidak terlalu sensitif untuk mendeteksi neuropati pada fase 

awal kelainan.[12,22,24] 

Gangguan pada late response terdapat pada 25% dari 

keseluruhan subjek. Kelainan refleks H terjadi pada 12,5% subjek, 
lebih rendah bila dibandingkan dengan penelitian oleh De Weerd 

dkk yaitu sebesar 69%. Gelombang F peroneal absen pada 18,75% 

subjek, gelombang F tibial absen pada 6,25% subjek. Hasil ini 

lebih rendah dari penelitian yang dilakukan oleh Laaksonen dkk, 
yang memperoleh hasil gangguan gelombang F peroneal sebesar 

70% dan gelombang F tibial sebesar 62%. Perbedaan-perbedaan 

pada gambaran gangguan late response ini dikarenakan subjek 

pada penelitian lainnya merupakan PGK stadium 5 dengan 
kerusakan ginjal yang lebih berat.[24,26] 

Gangguan pada late response seperti pada gelombang F dapat 

terjadi meskipun gambaran konduksi saraf lainnya abnormal. 

Keadaan tersebut dapat terjadi pada lesi demielinating.[27-29] Pada 
penelitian ini terdapat satu subjek yang memiliki kelainan hanya 

pada gelombang F peroneal saja sedangkan parameter konduksi 

saraf tepi lainnya normal. Kemungkinan subjek tersebut 

mengalami demielinisasi pada akson nervus peroneal sehingga 
gelombang F peroneal terganggu, namun pemeriksaan konduksi 

saraf nervus peroneal lainnya normal. Gelombang F memberikan 

gambaran keseluruhan akson motorik sedangkan pemeriksaan 

konduksi saraf lainnya hanya memberikan informasi dari segmen 
tertentu saja.[27,30]  

Pada analisa saraf yang terkena yang paling banyak terkena 

pada polineuropati adalah nervus peroneal (31,82%), diikuti 

dengan nervus sural (27,27%). Sesuai dengan penelitian 
sebelumnya yang mengatakan bahwa akson yang lebih distal akan 

terkena lebih dahulu, sehingga gangguan konduksi saraf tepi akan 

lebih berat pada ekstremitas bawah daripada ekstremitas 
atas.[12,14,22] Semakin jauh akson dari badan sel, maka deplesi 

energi pada akson akibat uremia lebih mudah terjadi, sehingga 

gambaran perjalanan polineuropati yang khas pada neuropati 

uremikum adalah pola dying back, dimana akson yang lebih distal 
akan lebih dahulu rusak, baru diikuti akson yang lebih 

proksimal.[23,31] 

Hiperkalemia merupakan salah satu faktor yang menyebabkan 

neuropati pada PGK.[12-14] Hasil pengukuran kadar kalium pada 

penelitian ini masih dalam batas normal. Analisa kadar kalium 

pada penelitian ini menujukkan bahwa pada subjek dengan 

neuropati kadar kaliumnya lebih rendah dibandingkan dengan 

kadar kalium pada subjek yang hasil konduksi saraf tepinya 
normal, namun hasil ini tidak bermakna secara statistik. Hal ini 

menunjukkan kemungkinan bukan hanya kalium yang 
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berpengaruh menyebabkan neuropati pada PGK stadium 3 dan 4 

di penelitian ini.  
Kadar ureum subjek penelitian ini mengalami peningkatan bila 

dibandingkan dengan normal. Kadar ureum pada subjek dengan 

neuropati lebih tinggi dibandingkan dengan subjek yang hasil 

konduksi saraf tepinya normal, namun tidak bermakna secara 
statistik. Hal ini dapat terjadi dikarenakan ureum merupakan salah 

satu toksin uremik yang menyebabkan terjadinya neuropati pada 

pasien PGK.[9,32]  

Keterbatasan pada penelitian ini adalah konduksi saraf tepi 
subjek dengan PGK tidak dibandingkan dengan dengan subjek 

kontrol (penelitian kasus kontrol). Jumlah responden yang sedikit 

juga menjadi keterbatasan pada penelitian kami. Penelitian ini juga 

merupakan penelitian observasional deskriptif saja dan tidak dapat 
menilai korelasi antara kejadian neuropati dengan faktor-faktor 

penyebab neuropati seperti defisiensi vitamin, toksin uremik dan 

kalium. Penelitian lanjutan perlu dikerjakan untuk menilai korelasi 

antara kejadian neuropati dengan faktor-faktor penyebab neuropati 
tersebut dan menganalisa keterkaitan derajat keparahan PGK 

dengan kejadian neuropati. 

 

5. Kesimpulan 

Gangguan pada konduksi saraf tepi terjadi pada 37,5% subjek 

dengan PGK stadium 3 dan 4 meskipun tidak didapatkan gejala 
dan tanda neuropati. Pada penelitian ini, jenis neuropati yang 

utama adalah polineuropati aksonal pada saraf sensorik dan 

motorik. Nervus yang paling banyak mengalami kelainan 

konduksi saraf tepi adalah nervus pada ekstremitas bawah yang 
memiliki akson lebih panjang. 
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