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BAB I 

PENDAHULUAN 

A. Latar Belakang 

Batu Saluran Kemih (BSK) dianggap sebagai masalah kesehatan yang penting 

dengan beban substansial pada kesehatan manusia. Prevalensi, insiden dan komposisi 

BSK di seluruh dunia bervariasi dan telah berubah dalam beberapa dekade terakhir, 

dengan prevalensi berkisar antara 7%–13% di Amerika Utara, 5% – 9% di Eropa, dan 

1% – 5% di Asia (Liu Y et al,2018).  Di Indonesia, masalah BSK masih menduduki 

kasus tersering di antara seluruh kasus Urologi. Namun, hingga saat ini, belum terdapat 

data angka prevalensi BSK nasional di Indonesia (Nugroho B,2018). 

Dari penelitian yang dilakukan oleh G.Ratu di RS Dr. Wahidin Sudirohusodo 

Makassar, periode Mei 2002 sampai dengan Mei 2004,menunjukkan bahwa komposisi 

batu terbanyak adalah kalsium oksalat 174 (87,4 %) dari 199 sampel (Ratu G et al, 

2006). 

Batu kalsium menyumbang lebih dari 80% kasus BSK, dan persentasenya bahkan 

lebih tinggi di antara pasien dengan batu ginjal simptomatik (> 90%). Penelitian 

sebelumnya oleh Lu, Y. M. et al. tahun 2020 menunjukkan bahwa terdapat hubungan 

antara hilangnya kepadatan mineral tulang dan BSK kalsium. Hal ini diperkuat dengan 

banyaknya temuan terbentuknya BSK kalsium pada pasien dengan hiperkalsiuria 

idiopatik. Peningkatan fungsi ginjal dan kadar kalsitriol yang terjadi, menyebabkan 

hiperkalsiuria dan penurunan densitas tulang. Selain itu, kalsiuria berhubungan 
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langsung untuk terjadinya asidosis, yang juga terbukti menghambat osteoblas dan 

merangsang osteoklas in vitro. Lebih lanjut, para peneliti yang menggunakan dual-

energy X-ray absorptiometry melaporkan bahwa batu kalsium berulang dan 

hiperkalsiuria dikaitkan dengan peningkatan insiden kehilangan kepadatan mineral 

tulang, dan menyebabkan peningkatan osteopenia (penurunan densitas tulang). (Lu Y 

M et al,2019). 

Meskipun BSK dan penurunan densitas tulang adalah dua entitas patologis yang 

berbeda, keduanya merupakan penyakit yang memiliki komplikasi yang tinggi, terutama 

pada pasien yang lebih tua (usia lansia). Meski begitu, hingga saat ini laporan yang 

diterbitkan secara eksklusif berfokus pada populasi Kaukasia; studi yang mengevaluasi 

pada populasi di Asia jarang dilakukan (Lu Y M et al, 2019). Di Makassar sendiri belum 

ada penelitian yang menghubungkan keterkaitan antara BSK dengan densitas tulang. 

B. Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang masalah yang telah dijabarkan diatas, maka dapat 

dirumuskan rumusan masalah sebagai berikut: Apakah Batu Saluran Kemih memiliki 

hubungan dengan densitas tulang yang diukur melalui Singh Indeks? 

C. Tujuan Penelitian 

1. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan antara kejadian Batu Saluran Kemih dengan 

densitas tulang. 
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2. Tujuan Khusus 

a. Untuk mengetahui karakteristik sampel penelitian hubungan Batu Saluran 

Kemih dengan densitas tulang di RS. Wahidin dan RS. Pendidikan UNHAS 

periode Oktober 2020 sampai April 2021 

b. Untuk mengetahui perbedaan karakteristik antara pasien dengan Batu 

Saluran Kemih dan pasien tanpa Batu Saluran Kemih di RS. Wahidin dan 

RS. Pendidikan UNHAS periode Oktober 2020 sampai April 2021. 

c. Untuk mengetahui pengaruh Batu Saluran Kemih terhadap penurunan 

densitas tulang di RS. Wahidin dan RS. Pendidikan UNHAS periode 

Oktober 2020 sampai April 2021. 

d. Untuk mengetahui faktor risiko yang mempengaruhi penurunan densitas 

tulang pada pasien Batu Saluran Kemih di RS. Wahidin dan RS. Pendidikan 

UNHAS periode Oktober 2020 sampai April 2021. 

D. Manfaat Penelitian 

Adapun manfaat penelitian ini, yaitu: 

1. Hasil penelitian diharapkan mampu memberikan informasi mengenai hubungan 

BSK dengan terjadinya penurunan densitas tulang sehingga dapat menambah 

wawasan pembaca terutama klinisi yang berhadapan langsung dengan pasien 

BSK maupun penurunan densitas tulang. 

2. Hasil penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan literatur dan dasar penelitian 

lebih lanjut mengenai BSK dan densitas tulang. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Tinjauan Pustaka 

1. Batu Saluran Kemih  

Definisi 

Batu Saluran Kemih (BSK) didefinisikan sebagai pembentukan batu dalam sistem 

kemih, yaitu di ginjal, ureter, dan kandung kemih atau di uretra.’Urolithiasis' berasal dari 

kata ‘ouron’ yang berarti urin dan ‘lithos’ yang berarti batu (Vijaya T et al,2013). 

Batu Saluran Kemih merupakan penyakit multifaktorial yang dihasilkan dari 

interaksi kompleks antara faktor lingkungan dan genetik. Faktor lingkungan, seperti gaya 

hidup, obesitas, kebiasaan diet dan dehidrasi, ditemukan terlibat dalam pengembangan 

Batu Saluran Kemih. Selain itu, patogenesisnya dapat dipengaruhi oleh faktor hormonal, 

genetik dan anatomi (Yasui T et al,2017). 

Epidemiologi 

Batu Saluran Kemih merupakan masalah Urologi yang umum dengan prevalensi 

seumur hidup sekitar 10% pada pria dan 6% pada wanita, dan meningkat di banyak negara 

maju, dengan tingkat kekambuhan hampir 60% dalam 10 tahun setelah talaksana awal (Liu 

Y et al,2018). 

Prevalensi BSK meningkat dari 3,2% pada tahun 1976–1980 menjadi 8,8% pada 

tahun 2007–2010 di AS, tren yang serupa juga ditemukan di berbagai wilayah dunia. Tren 

peningkatan prevalensi dan kejadian diyakini disebabkan oleh perubahan gaya hidup dan 

diet, dan pencitraan yang lebih sensitive (Li J et al,2019). 

Beberapa negara maju di Asia, termasuk Korea Selatan dan Jepang, memiliki 

prevalensi BSK mulai dari 5% hingga 19,1%. Sedangkan negara Asia lainnya hanya 

melaporkan sekitar 1-8% prevalensi BSK. Kemudian, prevalensi dan kejadian BSK telah 

meningkat di sebagian besar negara-negara Asia selama beberapa dekade terakhir (Liu Y 

et al,2018). 
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Berdasarkan literatur, global insidens dari BSK berkisar 1-20%. Hal tersebut sering 

dilaporkkan pada populasi dengan diet sebagian besar daging, tetapi jarang pada populasi 

vegetarian dan vegan. Sedangkan mengenai distribusi geografis, kejadian lebih tinggi di 

negara-negara barat,  12% di Kanada dan 13-15% di AS, di negara Eropa kisarannya sedikit 

lebih rendah yaitu 5-9%,  dibandingkan dengan belahan bumi timur (1-5%), meskipun 

demikian risiko tertinggi telah dilaporkan di beberapa negara Asia seperti Arab Saudi 

(20,1%). Hal ini menunjukkan bahwa Insidens terjadinya BSK pada populasi tersebut 

bergantung pada wilayah geografis, distribusi ras, dan status sosial ekonomi suatu 

komunitas. Perubahan kondisi sosial ekonomi dari waktu ke waktu, dan perubahan dalam 

kebiasaan makan, tidak hanya mempengaruhi kejadian tetapi juga lokasi dan komposisi 

kimia dari batu (Liu Y et al,2018; Taguchi K et al,2019). 

Di Indonesia, masalah BSK masih menduduki kasus tersering di antara seluruh kasus 

Urologi. Belum terdapat data angka prevalensi BSK nasional di Indonesia. Di beberapa 

negara di dunia berkisar antara 1-20%. Laki-laki lebih sering terjadi dibandingkan 

perempuan yaitu 3:1 dengan puncak insiden terjadi pada usia 40-50 tahun (Noegroho 

B,2018). 

Etiologi 

Penyakit batu ginjal merupakan kelainan kompleks yang berhubungan dengan 

banyak penyebab, diantaranya ialah masalah terkait metabolisme dan komponen genetik, 

seperti hiperoksaluria, hiperkalsiuria, hipositraturia, hiperurisemia, asidosis tubulus ginjal, 

hipofosfatemia, cystinuria, dll. Penyebab lain termasuk : infeksi saluran kemih, drainase 

yang terganggu (mis. obstruksi), operasi pasca-bariatrik, benda asing, obat-obatan, dan 

lain-lain. Dalam banyak kasus, faktor-faktor ini, memerlukan evaluasi klinis yang 

komprehensif dari pasien (Turk C et al,2018). 

Penyebab utama dan faktor kontribusi BSK hanya dapat ditentukan setelah 

pemeriksaan fisik dan pemeriksaan paraklinikal seperti: analisis urin, mikroskopik dan 

kultur urin, analisis batu, bentuk, radiodensitas / radiopasitas, ukuran, jumlah, dan lokasi, 

penentuan dismetabolisme terkait, dan pencitraan anatomi ginjal dan saluran kemih. 
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Penting untuk diingat bahwa pemeriksaan klinis lengkap merupakan hal yang sangat 

penting sebagai langkah pertama dalam mendefinisikan etiologi Batu Saluran Kemih (Turk 

C et al,2018). 

Etiologi Batu dapat diklasifikasikan berdasarkan penyebab formasi 

dan komposisi (Turk C et al,2018). 

a. Batu berdasarkan penyebab formasi   

 
 

Tabel 1. Klasifikasi Batu berdasarkan Etiologi (EAU Guidelines on Urolithiasis)9 

 

b. Komposisi batu  

Komposisi batu adalah dasar untuk ketepatan diagnosis dan tatalaksana. 

Batu-batu biasanya terbentuk dari campuran substansi. 
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Tabel 2. Komposisi Batu saluran kemih (EAU Guidelines on 

Urolithiasis)9 
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Faktor Risiko 

Terjadinya pembentukan BSK berkaitan dengan adanya kejadian kekambuhan 

sebelumnya dan hal tersebut sangat penting dalam tatalaksana farmakologi dan perawatan 

medis pada pasien dengan Batu Saluran Kemih. Sekitar 50% pembentukan BSK juga dapat 

ditemukan kekambuhannya setidaknya 1 kali dalam seumur hidup. Faktor risiko terjadinya 

pembentukan batu antara lain, terjadinya BSK di usia muda, faktor keturunan, batu asam 

urat, batu akibat infeksi, hiperparatiroidisme, sindrom metabolik, dan obat-obatan 

(Noegroho B,2018). 

Terbentuknya BSK secara garis besar dipengaruhi oleh faktor intrinsik yaitu keadaan 

yang berasal dari tubuh seseorang dan faktor ekstrinsik yaitu pengaruh yang berasal dari 

lingkungan di sekitarnya (Stoller ML,2019;Widjoseno et al 2004). 

Faktor – faktor intrinsik yang mempengaruhi terbentuknya BSK yaitu :  

1. Ras : Distribusi BSK berbeda-beda pada ras yang berbeda dimana ras kaukasia 

dan asia lebih banyak ditemukan menderita BSK dibandingkan suku asli Amerika dan 

Afro-Karibia. Insidensi BSK lebih tinggi pada daerah dengan iklim panas atau kering 

(Scheiman SJ,2015). 

2. Herediter (keturunan) : Studi epidemiologi menunjukkan hubungan riwayat 

keluarga dengan kejadian penyakit batu yang independen dari faktor makanan dan 

lingkungan. Hal ini terlihat bahwa resiko relatif pembentukan batu pada pria dengan 

riwayat keluarga memiliki BSK adalah 2,57 dibandingkan tanpa riwayat keluarga 

menderita Batu Saluran Kemih (Scheiman SJ,2015). 

Penyakit-penyakit herediter yang menyebabkan BSK antara lain (Stoller ML,2019; 

Scheiman SJ,2015) : 

a. Dent’s disease yaitu terjadinya peningkatan 1.25 dehidroksi vitamin D sehingga 

penyerapan kalsium di usus meningkat menyebabkan hiperkalsiuria, proteinuria, 

glikosuria, aminoasiduria dan fosfaturia yang akhirnya mengakibatkan batu kalsium 

oksalat dan gagal ginjal. 
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b. Sindroma Barter, pada keadaan ini terjadi poliuria, berat jenis air kemih rendah, 

hiperkalsiuria dan nefrokalsinosis. 

3. Usia : Insidensi tertinggi penyakit ini didapatkan pada rentang usia 40 – 60 tahun 

dan pada perempuan peningkatan resiko juga terjadi selama periode menopause yang 

mungkin disebabkan berkurangnya efek estrogen dan meningkatnya ekskresi kalsium. 

Penyebab pasti insidensi BSK meningkat pada usia produktif masih belum diketahui 

hingga kini, namun perbedaan sosio-ekonomi, kultur, dan pola diet mungkin memiliki 

hubungan (Strope SA et al,2010). 

4. Jenis kelamin : Dalam berbagai literatur dinyatakan BSK lebih banyak ditemukan 

pada laki-laki dibandingkan perempuan dengan rasio 2 : 1. Namun penelitian yang 

dilakukan di Florida tahun 2010 menunjukkan adanya keenderungan peningkatan insidensi 

BSK pada perempuan. Terdapat perubahan pola prevalensi BSK dimana perempuan 

memiliki resiko yang sebanding dengan laki-laki (Strope SA et al,2010). 

Faktor – faktor ekstrinsik yang mempengaruhi terbentuknya BSK antara lain (Stoller 

ML,2019;Widjoseno et al 2004): 

1. Geografi : Banyak studi epidemiologi melaporkan pengaruh variasi geografi dalam 

prevalensi penyakit BSK. Pada beberapa daerah menunjukkan angka kejadian BSK yang 

lebih tinggi daripada daerah lain yang dikenal sebagai daerah stonebelt (sabuk batu) 

(Chandirika J,2018). Faktor geografi berkontribusi terhadap pembentukan batu dimana 

kasus BSK banyak ditemukan pada daerah dengan tingkat suhu dan kelembaban yang 

tinggi. 

2. Iklim dan temperature : Telah dipastikan bahwa variabilitas kejadian penyakit 

BSK dimungkinkan karena variasi dalam paparan sinar matahari dan iklim, bukti yang 

paling menarik pada saat ini bahwa paparan sinar matahari dan suhu memainkan peran 

penting dalam variabilitas geografis penyakit batu. Hal ini diyakini bahwa orang yang 

hidup di iklim hangat memiliki prevalensi yang lebih tinggi pada penyakit batu sebagai 

efek sekunder dari dehidrasi. Selain itu, orang yang tinggal di daerah dengan paparan sinar 

matahari lebih besar cenderung memiliki sintesis vitamin D sehingga secara sekunder 

terjadi peningkatan hipercalciuria absorptif.  
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3. Asupan air : Kurangnya asupan air dan tingginya kadar mineral kalsium pada air 

yang dikonsumsi, dapat meningkatkan insiden Batu Saluran Kemih.  

4. Diet: Diet banyak purin, oksalat, dan kalsium mempermudah terjadinya Batu 

Saluran Kemih. Diet telah lama diduga mempengaruhi timbulnya penyakit batu. Faktor 

makanan tertentu yang telah terbukti memiliki peran dalam penyakit batu termasuk protein 

hewani, kalsium tambahan, natrium, oksalat dan jus buah. Asupan protein hewani yang 

berlebihan telah terbukti menyebabkan peningkatan ekskresi kalsium, oksalat dan asam 

urat serta penurunan sitrat urine. 

5. Pekerjaan: Mirip dengan lokasi geografis, pekerjaan seseorang dapat 

mempengaruhi resiko mereka terhadap Batu ginjal, seperti melakukan pekerjaan dengan 

lingkungan kerja yang hangat. Sebuah studi tahun 1993, insinyur yang bekerja di 

lingkungan panas didapatkan prevalensi 8,5% dibandingkan dengan kontrol suhu normal 

dengan prevalensi 2,4%.15 Penyakit ini juga sering dijumpai pada orang yang pekerjaannya 

banyak duduk atau kurang aktifitas atau sedentary life. 

Patofisiologi 

Proses fisik pembentukan batu terjadi melalui proses yang kompleks, hasil dari 

pertumbuhan kristal mengarah ke pembentukan batu. Proses pembentukan batu tergantung 

pada volume urin, terdiri dari konsentrasi kalsium, fosfat, oksalat, dan ion natrium. Tingkat 

ion yang tinggi, volume urin yang rendah, pH yang rendah, dan kadar sitrat yang rendah 

membuka peluang terjadinya pembentukan Batu Saluran Kemih. Patogenesis pembentukan 

kalkulus urin merupakan hasil akhir dari proses multi-langkah fisikokimia mendasar di 

dalam tubulus ginjal. Kristaluria sering diamati pada individu normal, tetapi jika kristal 

tetap terpisah satu sama lain, mereka akan tersapu oleh aliran urin. Namun, beberapa 

kekuatan kimia dan listrik memicu proses agregasi. Kristal berkumpul dan menempel pada 

epitel, yang memungkinkan mereka untuk tumbuh dan membentuk batu (Chandirika 

J,2018). Pada bagian ini akan lebih dijelaskan mengenai pembentukan batu kalsium urin. 

Supersaturasi merupakan suatu kejenuhan yang tinggi dari kelarutan garam dalam 

urine. Dari kelarutan yang jenuh ini akan terbentuk prepitasi yang biasanya adalah garam 

kalsium (90%). Beberapa faktor faktor yang dapat merubah terbentuknya kalsium  prepitasi 
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adalah peningkatan ekskresi substansi pembentukan batu, berkurangnya substansi yang 

menghambat prepitasi kalsium dan berkurangnya aktifitas fibrinolitik dari urine. 

Nukleasi adalah proses awal dari kristalisasi dimana mungkin puluhan atau lebih 

bersama sama membentuk sejumlah molekul,inti kristal yang kemudian bertambah dengan 

terjadinya agregasi dari kristal kristal, kemudian ini akan menjadi kristal yang lebih besar. 

 

Gambar 1. Keadaan saturasi 

 

Kalsifikasi dapat terjadi dan terakumulasi dalam sistem kolektivus, mengakibatkan 

Batu ginjal. Kalsium batu ginjal paling sering disebabkan oleh peningkatan kalsium urin, 

peningkatan asam urat urin, oxalate urin tinggi, atau sitrat urin (Stoller ML,2020). 

Kalsifikasi dalam parenkim ginjal, dikenal sebagai nephrocalcinosis. 

Nephrocalcinosis sering ditemui dengan asidosis Tubular ginjal dan hiperparatiroidisme. 

Nephrolithiasis dan nephrocalcinosis sering ditemukan berdampingan. Nephrocalcinosis 

merupakan hasil dari berbagai macam keadaan patologis (Stoller ML,2020). 
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Peningkatan penyerapan kalsium dari usus kecil biasanya ditemukan dalam keadaan 

seperti Sarkoidosis, sindrom milkalkali, hiperparatiroidisme, dan asupan vitamin D yang 

berlebihan. Proses penyakit yang mengakibatkan penghancuran tulang, termasuk 

hiperparatiroidisme, lesi osteolitik, dan multiple myeloma, adalah mekanisme ketiga.  

Beberapa hal mengakibatkan terjadinya batu kalsium di ginjal : 

1. Absorptive Hypercalciuric Nephrolithiasis —Kelainan patofisiologi yang mendasari 

Hiperkalsiuria Absorpsi adalah peningkatan absorpsi kalsium di usus, yang terjadi 

pada sekitar 30% pembentuk batu. Asupan kalsium yang normal kira kira sekitar 900 

– 1000 mg/hari. Sekitar sepertiga diserap oleh usus kecil, dan sekitar 150 – 200 mg 

diekskresikan dalam urin secara statis. Reservoir terbesar kalsium berada di tulang. 

Kebanyakan kalsium makanan diekskresikan dalam feses. Penambahan beban 

sistemik kalsium yang disebabkan oleh hiperabsorpsi kalsium usus menyebabkan 

peningkatan beban kalsium yang disaring dari glomerulus. Hasilnya adalah 

penekanan hormon paratiroid, menyebabkan penurunan reabsorpsi kalsium tubular, 

berpuncak pada hiperkalsiuria (> 4 mg/kg) (Stoller ML,2020; Pearle MS et al,2016). 

2. Resorptive Hypercalciuric Nephrolithiasis — Biasanya ditemukan pada pasien 

dengan hiperparatiroidisme. Pasien dengan batu kalsium fosfat, wanita dengan batu 

kalsium berulang, dan mereka dengan nephrocalcinosis dan batu ginjaliasis harus 

dicurigai memiliki hiperparatiroidisme. Pada pasien ini ditemukan adanya 

hiperkalsemia dan peningkatan paratiroid serum. Hormon paratiroid mengakibatkan 

peningkatan fosfor urin dan penurunan fosfor plasma, diikuti oleh peningkatan 

kalsium plasma dan penurunan kalsium urin. Pada akhirnya, kerusakan ginjal 

disebabkan oleh hiperkalsemia. Keadaan ini membatasi kemampuan konsentrasi 

ginjal dan mengganggu kemampuan ginjal untuk mengasamkan urin (Stoller 

ML,2020). 

3. Renal Hypercalciuric Nephrolithiasis — Merupakan akibat kacacatan intrinsik pada 

tubulus ginjal dalam mengekskresikan kalsium. Ekskresi kalsium urin yang 

berlebihan mengakibatkan penurunan relatif kalsium serum, yang mengarah ke 

peningkatan hormon paratiroid sekunder yang memobilisasi kalsium dari tulang dan 
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meningkatkan penyerapan kalsium dari usus. Langkah ini melengkapi siklus 

patologis dengan memberikan peningkatan kadar kalsium kembali ke ginjal, dimana 

tubuli ginjal mengeluarkan sejumlah besar kalsium. Pasien ini memiliki peningkatan 

kalsium urin puasa, kalsium serum normal, dan peningkatan sekunder hormon 

paratiroid ditinggikan (Stoller ML,2020). 

4. Hiperuricosuric Calsium Nephrolithiasis — Disebabkan baik oleh asupan makanan 

yang berlebihan dari purin atau peningkatan produksi asam urat endogen. Dalam 

kedua situasi, terjadi peningkatan Monosodium urin urates. Monosodium urates 

menyerap dan droplet inhibitor BSK dan memfasilitasi nukleasi heterogen (Stoller 

ML,2020). 

5. Hyperoxaluric Calcium nephrolithiasis — Peningkatan kadar oksalat urin (> 40 

mg/24 jam). Hal ini sering ditemukan pada pasien dengan penyakit inflamasi usus 

atau keadaan diare kronis lainnya yang mengakibatkan dehidrasi berat. Keadaan ini 

dapat dikaitkan dengan asupan oksalat berlebihan, seperti yang terlihat dalam 

keracunan dengan etilen glikol atau produksi berlebihan endogen. 

Malabsorpsi menyebabkan peningkatan luminal lemak dan empedu garam. 

Kalsium intraluminal usus dengan mudah dan lebih khusus berikatan dengan lemak 

dan empedu, sehingga terjadi proses saponifikasi. Kalsium intraluminal usus yang 

biasanya akan terikat dengan oksalat menurun. Oksalat yang tidak terikat mudah 

diserap dan tidak terpengaruh oleh inhibitor metabolik. Garam empedu dapat 

meningkatkan penyerapan pasif dari oksalat. Peningkatan kecil dalam penyerapan 

oksalat dan ekskresi urin berikutnya secara dramatis meningkatkan produk 

pembentukan kalsium oksalat. Hal ini meningkatkan potensi untuk nukleasi 

heterogen dan pertumbuhan kristal di lingkungan yang tidak stabil ini (Stoller 

ML,2020). 

6. Hypocitraturic calcium nephrolithiasis — Sitrat merupakan inhibitor penting dari 

penyakit BSK. Meningkatnya tuntutan metabolik pada mitokondria sel-sel Tubular 

ginjal proksimal mengurangi ekskresi sitrat. Kondisi tersebut ditemukan dalam 

keadaan asidosis metabolik intraseluler, hipokalemia (seperti dengan terapi thiazide), 
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puasa, hipomagnesemia, androgen dan glukoneogenesis. Keadaan ini mengurangi 

konsentrasi ion kalsium dan juga aktivitas produk (Stoller ML,2020). 

Asidosis Tubulus Ginjal Distal (Tipe 1): Pasien mungkin memiliki RTA (Renal 

Tubular Asidosis) yang didapat atau diturunkan, ciri laboratorium dari penyakit ini 

adalah sitrat urin rendah (hipositraturia) dengan pH urin tinggi yang tidak sesuai. 

Sekitar 70% orang dewasa dengan RTA (Renal Tubular Asidosis) distal memiliki 

batu ginjal (Pearle MS et al,2016). 

  

Tabel 3. Klasifikasi Batu ginjal 
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Klasifikasi 

Batu Saluran Kemih dapat diklasifikasikan berdasarkan ukuran, lokasi, karakteristik 

pemeriksaan radiologis X-ray, etiologi terbentuknya batu, komposisi batu, dan risiko 

kekambuhan. Ukuran batu biasanya diklasifikasikan dalam 1 atau 2 dimensi, yang dibagi 

menjadi beberapa ukuran, yaitu 5, 5-10, 10-20, dan >20 mm. 

Berdasarkan letak BSK diklasifikasikan sebagai batu ginjal (nephrolithiasis), batu 

ureter (batu ureteriais), batu buli (batu kandung kemihiasis) dan batu urethra 

(urethrolithiasis) (Turk C,2018) 

Batu ginjal yang terdiri atas kaliks ginjal superior, medial, atau inferior, batu pyelum 

(pyelolithiasis), batu infundibulum (infundibulolithiasis), Nephrolithiasis multipel, batu 

cetak ginjal (Staghorn stone) yang komplit dan inkomplit. 

Batu ureter terdiri atas batu ureter proksimal (batu ureteriasis proksimal), batu 

ureteropelvic junction, batu ureter tengah (batu ureteriasis tengah) dan batu ureter distal 

(batu ureteriasis distal). 

Batu kandung kemih terdiri atas batu buli kecil (diameter terbesar 30 mm), batu buli 

besar (diameter terbesar > 30 mm), batu buli sangat besar (Huge Bladder Stone) dan batu 

Bladder Neck. 

Batu urethra terdiri atas batu urethra posterior dan batu urethra anterior. 

 

Tabel 4. Karakteristik pencitraan X-ray (Noegroho et al., 2018) 

 

Predisposisi Anatomi terhadap Batu 

Pasien dengan anomali anatomi yang berhubungan dengan obstruksi saluran kencing 

tercatat memiliki insidensi terjadinya batu yang lebih tinggi.  Sudah lama diperdebatkan 
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apakah predispose penyakit batu disebabkan oleh stasis urin dan penundaan transit melalui 

nefron, yang memungkinkan pembentukan kristal menjadi lebih tinggi, atau jika batu 

terbentuk akibat dari kelainan metabolisme yang terkait dengan formasi batu. 

1. Obstruksi Persimpangan Ureteropelvis 

Insiden batu ginjal pada pasien dengan obstruksi persimpangan ureteropelvis (UPJO) 

hampir 20% (David dan Lavengood, 1975; Lowe dan Marshall, 1984; Clark dan Malek, 

1987).  Namun, Husmann dan rekan (1995) memberikan beberapa bukti untuk 

menyarankan bahwa pasien dengan UPJO dan batu ginjal memiliki risiko metabolik yang 

sama seperti pembentukan batu pada umumnya (Pearle MS et al,2016). 

2. Horseshoe Kidney 

Horseshoe Kidney terjadi dengan prevalensi 0,25% tetapi memiliki prevalensi 

tingkat terkait dari batu ginjal 20% (Janetschek dan Kunzel, 1988;  Cussenot et al, 1992).  

Karena insersi ureter yang tinggi ke dalam pelvis ginjal, terjadi gangguan drainase ginjal 

yang relatif, yang merupakan predisposisi UPJO.  Oleh karena itu resiko pembentukan batu 

dikaitkan dengan stasis urin daripada metabolic (Pearle MS et al,2016). 

3. Divertikula caliceal 

Divertikula caliceal berhubungan dengan batu hingga 40% pasien (Middleton dan 

Pfister, 1974).  Temuan yang menyiratkan bahwa divertikular calyceal timbul dari 

kombinasi kelainan metabolisme dan stasis kemih. Batu yang terbentuk di divertikula 

caliceal terdiri dari kalsium oksalat monohidrat, tetapi dapat juga mengandung struvit 

karbonat karena komponen infeksius.  Seiring Infeksi saluran kemih ditemukan pada 40% 

kasus, dengan E. coli, Proteus, dan Pseudomonas menjadi patogen yang paling sering 

(Monreal et al, 1998; Daudon et al, 2003) (Pearle MS et al,2016). 

4. Medullary Sponge Kidney 

Medullary Sponge Kidney (MSK) adalah kelainan yang ditandai dengan ektasia dari 

saluran pengumpul ginjal.  Nefrokalsinosis dan Batu ginjal sering menjadi komplikasi 

MSK (Lavan et al, 1971; Parks dkk, 1982;  Sage dkk, 1982;  Ginalski et al, 1990). 

Hiperkalsiuria dan hipositraturia kemungkinan merupakan faktor yang berkontribusi 

(Pearle MS et al,2016). 
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Batu Ginjal  

Batu ginjal merupakan suatu keadaan dimana terdapat satu atau lebih batu di dalam 

pelvis atau kaliks dari ginjal. Diduga dua proses yang terlibat dalam pembentukan batu 

ginjal yakni supersaturasi dan nukleasi. 

Adanya hambatan aliran urin, kelainan bawaan pada pelvikalises, hiperplasia prostat 

benigna, striktur, dan gangguan neurogenik buli buli diduga ikut berperan dalam proses 

pembentukan batu. Batu terdiri atas kristal-kristal yang tersusun oleh bahan-bahan organik 

maupun anorganik yang terlarut dalam urin. 

Kristal-kristal tersebut akan tetap berada pada posisi metastable (tetap terlarut) 

dalam urin jika tidak ada keadaan-keadaan yang menyebabkan presipitasi kristal. Apabila 

kristal mengalami presipitasi membentuk inti batu, yang kemudian akan mengadakan 

agregasi dan menarik bahan-bahan yang lain sehingga menjadi kristal yang lebih besar. 

Kristal akan mengendap pada epitel saluran kemih dan membentuk batu yang cukup besar 

(Fauzi A, Putra MMA,2016) 

  

Tabel 5. Jenis Batu ginjal. RENAL STONES: A CLINICAL REVIEW *Ramesh 

Aggarwal,Anshuman Srivastava,Sachin Kumar Jain,Ritika Sud,Rati Singh* 
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Tabel 6. Faktor penyebab peningkatan resiko Batu ginjal. RENAL STONES: A CLINICAL 

REVIEW *Ramesh Aggarwal,Anshuman Srivastava,Sachin Kumar Jain,Ritika Sud,Rati 

Singh* 

 

Batu Ureter  

Ditemukan 2 tempat paling umum untuk batu ureter yang presentasi di unit gawat 

darurat dengan kolik adalah UVJ (60,6% kasus) dan proksimal ureter antara UPJ dan 

pembuluh iliaka (23,4%).Beberapa batu terletak di UPJ (10,6%) dan ureter distal (4,3%), 

dan hanya 1 (1,1%) di tingkat pembuluh darah iliaka (Adam R et al,2009) 
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Gambar 2. Lokasi Batu ureter 

Ureteral Stone Location at Emergency Room Presentation With Colic Brian H. Eisner,*,† Adam Reese, 

Sonali Sheth and Marshall L. Stoller19 

 

Batu kandung kemih  

Batu kandung kemih adalah manifestasi paling umum dari Batu Saluran Kemih 

bagian bawah, saat ini merupakan 5% dari semua penyakit Batu Saluran Kemih. Batu 

kandung kemih di daerah nonendemis biasanya ditemukan pada orang dewasa dan hampir 

selalu dikaitkan dengan proses penyakit lain yang mengakibatkan stasis urin atau 

masuknya benda asing. Di daerah endemik, bagaimanapun, Batu kandung kemih sering 

muncul pada anak-anak di mana ada kelainan anatomis mayor; di wilayah ini, asupan 



 

20 

 

makanan dan faktor sosial ekonomi terutama mempengaruhi pembentukan Batu kandung 

kemih (Pearle MS et al,2016). 

Stasis urin, seperti pada hiperplasia prostat benigna (BPH) atau gangguan neurogenic 

bladder, adalah penyebab utama Batu kandung kemih. Batu yang berasal dari ginjal yang 

cukup kecil untuk melewati ureter. Benda asing seperti DJ stent dan balon kateter yang 

tertinggal di kandung kemih yang tidak dikeluarkan secara spontan pada akhirnya akan 

membentuk lapisan bahan batu dan berkembang menjadi kalkulus. 

Terapi radiasi, schistosomiasis, augmentati kandung kemih pada pembedahan, 

striktur uretra, dan adanya divertikula kandung kemih merupakan faktor predisposisi lain 

untuk pembentukan Batu kandung kemih (Stephen W et al, 2020) 

2.Densitas Mineralisasi Tulang 

Definisi 

Densitas mineral tulang (DMT) adalah kepadatan tulang yang ada pada tulang 

kerangka tubuh. WHO menggunakan pengukuran DMT dalam mendiagnosis osteoporosis. 

WHO menyatakan osteoporosis adalah keadaan dimana kepadatan mineral tulang dibawah 

-2,5 SD, osteopenia adalah keadaan dimana kepadatan mineral -1 sampai -2,5 SD, dan 

normal adalah bila kepadatan mineral tulang diatas -1 SD. 

Nilai DMT yang rendah meliputi osteopenia, osteoporosis dan osteoporosis berat. 

Osteoporosis didefinisikan sebagai penyakit dengan sifat khas berupa massa tulang rendah 

disertai perubahan mikro arsitektur tulang dan penurunan kualitas jaringan tulang, yang 

pada akhirnya meningkatkan kerapuhan tulang dengan risiko terjadi terjadi fraktur 

(Setyawati B et al,2011) 
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Faktor Risiko 

1. Usia 

Sekresi hormon pertumbuhan Insulin-like growth factor (IGF) -1 dan -2 oleh kelenjar 

pituitari yang berperan dalam diferensiasi dan aktivitas osteoblas kadarnya menurun seiring 

penuaan (Drake MT,Lewiecki M,2015). 

2. Asupan Nutrisi 

Kalsium dan fosfat merupakan mineral penyusun tulang. Asupan yang kurang dapat 

mempengaruhi proses pembentukan tulang. Asupan vitamin D juga berperan penting 

(Drake MT,Lewiecki M,2015). 

3. Genetik 

Gen yang berasosiasi dengan densitas massa tulang di antaranya ADAMTS18, 

CRHR1, CTNNB1, DCDC5, DCDC1, ESR1, FLJ42280, FOXL1/FOXC2, GPR177, 

HDAC5, MARK3, MEF2C, LRP4/ARHGAP1/F2, LRP5, MEPE/IBSP/OPN, MHC, 

SOST,SOX6, SPTBN1, SP7, STARD3NL, TNFRS11B, ZBTB40 (Drake MT,Lewiecki 

M,2015). 

4. Indeks Massa Tubuh 

Seseorang dengan tubuh lebih kurus dapat lebih mudah memiliki kepadatan tulang 

yang tidak normal daripada tubuh gemuk. Hal ini dikarenakan beban yang lebih berat dapat 

merangsang optimalisasi kepadatan tulang. Sebuah penelitian menunjukkan bahwa IMT 

berhubungan positif dengan kepadatan tulang. Semakin tinggi IMT, maka risiko terjadi 

penurunan densitas tulang semakin rendah (Fawzy T et al,2011). 

5. Obat obatan 

Penggunaan jangka panjang dari obat-obatan tertentu, seperti glukokortikoid, 

antikoagulan, antikonvulsan, inhibitor aromatase, obat penghambat kanker, obat 

kemoterapi kanker, dan gonadotropin – releasing hormone agonist diketahui mampu 

menurunkan densitas tulang. Glukokortikoid berefek pada metabolisme tulang. 

Glukokortikoid menghambat aksi vitamin D pada absorpsi kalsium. Glukokortikoid juga 

meningkatkan resorpsi tulang melalui induksi aktivator receptor activator of the nuclear 

https://www.alomedika.com/rekomendasi-acr-terkini-mengenai-glucocorticoid-induced-osteoporosis-dan-penerapannya-di-indonesia
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factor kappa-B ligand (RANKL) dan macrophage stimulating factor (MSCF) yang 

berperan dalam pembentukan osteoklas. Selain itu, glukokortikoid juga dapat menekan 

pembentukan tulang melalui penghambatan pada diferensiasi sel prekursor osteoblas 

dengan menghambat Wnt/β-catenin, menghambat fungsi osteoblas matur serta menekan 

ekspresi insulin growth factor-1 (IGF-1) (Ferdous Hsa et al,2016; Akkawi I, Zmerly,2018) 

6. Menopause 

Perempuan yang sudah menopause maka akan kehilangan hormon esterogen secara 

drastis. Hormon estrogen berfungsi dalam mempertahankan massa tulang dengan cara 

menghambat resorbsi tulang, yakni melalui mekanisme menghambat pembentukan dan 

fungsi dari osteoklas. Oleh karena itu wanita menopause lebih berpotensi mengalami 

penurunan densitas tulang (Fawzy T et al,2011) 

7. Hiperparatiroid 

Hormon paratiroid memodulasi kadar kalsium plasma melalui stimulasi produksi 

kalsitriol, mempengaruhi ekskresi kalsium pada ginjal serta mempengaruhi resorpsi tulang. 

Hiperparatiroid dapat menimbulkan penurunan densitas tulang melalui induksi ekspresi 

RANKL serta memicu resorpsi tulang. Hiperparatiroid primer dikaitkan dengan kehilangan 

tulang kortikal, laju turnover tulang yang tinggi hingga dapat menimbulkan penurunan 

densitas tulang (Mirza F,Canalis E,2015) 

 

Patogenesis 

Jaringan tulang terus menerus hilang oleh resorpsi (osteoklas) dan dibangun kembali 

oleh pembentukan tulang (osteoblast); osteoporosis terjadi jika laju resorpsi lebih dari laju 

pembentukan. Massa tulang dimodelkan (tumbuh dan berbentuk) dari lahir hingga dewasa: 

massa tulang mencapai puncaknya disebut sebagai puncak massa tulang (PBM)) pada masa 

pubertas; selanjutnya, hilangnya massa tulang dimulai. PBM sebagian besar ditentukan 

oleh faktor genetik, kesehatan selama pertumbuhan, nutrisi, status endokrin, jenis kelamin, 

dan aktivitas fisik. Remodeling tulang, yang melibatkan pengangkatan tulang yang lebih 

tua untuk diganti dengan tulang baru, digunakan untuk memperbaiki struktur mikro dan 
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mencegahnya menjadi struktur makro, dengan demikian membantu menjaga kerangka 

yang sehat (Ferdous Hsa et al 2016;Lorenzo M,Cummings S,2015;Sozen et al,2017). 

Menopause dan usia lanjut menyebabkan ketidakseimbangan antara laju penyerapan 

dan pembentukan (resorpsi menjadi lebih tinggi dari absorpsi), sehingga meningkatkan 

risiko patah tulang. Faktor-faktor tertentu yang meningkatkan resorpsi lebih dari 

pembentukan juga menyebabkan osteoporosis. Secara mikroarsitektur, plat tulang 

trabekuler individu yang hilang, meninggalkan struktur yang melemah secara arsitektur 

dengan massa yang berkurang secara signifikan; yang kemudian mengarah pada 

peningkatan risiko patah tulang yang diperburuk oleh penurunan fungsi terkait penuaan 

lainnya. Semakin banyak bukti menunjukkan bahwa remodeling tulang yang cepat (yang 

diukur dengan penanda biokimia resorpsi atau pembentukan tulang) meningkatkan 

kerapuhan tulang dan risiko patah tulang (Ferdous Hsa et al 2016;Sozen et al,2017). 

 

Gambar 3. Patogenesis osteoporosis 

(Sozen, T., Ozisik, L. and Calik Basaran, N. (2017) ‘An overview and management of osteoporosis’, 

European Journal of Rheumatology,) 
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Klasifikasi 

Pembagian densitas tulang berdasarkan WHO dibagi menjadi 3 yakni normal ketika 

T-score diatas lebih sama dengan -1. Sedangan penurunan densitas tulang dimulai dari 

dibawah -1. Klasisfikasi penurunan densitas tulang dapat dilihat pada tabel 7 (World Health 

Organization,Prevention and management of Osteoporosis,2003) 

 

Tabel 7. Klasifikasi penurunan densitas tulang berdasarkan WHO  

 

Singh Indeks 

Singh Indeks (SI) adalah alat evaluasi semiquantitative yang sederhana untuk 

mendiagnosis osteoporosis dengan radiografi polos. Singh Indeks didasarkan pada pola 

trabekular femur proksimal dan mengklasifikasikan penurunan densitas tulang menjadi 

enam tingkatan. 

Beberapa penelitian telah mengkonfirmasi bahwa SI merupakan alat yang efektif 

untuk menilai kekuatan proksimal tulang femoralis. Namun, keandalan dan akurasi SI tetap 

kontroversial dibandingkan dengan penilaian BMD (Zhenyu L et al,2017). 

Metode yang paling banyak digunakan untuk mengukur massa tulang saat ini adalah 

DEXA (absorptiometri sinar-X energi ganda) karena akurasinya yang tinggi dan presisi 

yang rendah kesalahan. Meskipun demikian, ini adalah metode yang mahal. Alat skrining 

yang kurang tepat tetapi lebih banyak tersedia dan lebih murah adalah radiografi 

konvensional. Singh Indeks secara bertahap dinilai dari 6 hingga 1 sesuai dengan hilangnya 

pola trabekuler normal (Gambar. 5) (Nikolaos K et al,2015). 
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Klasifikasi Singh indeks (Yarmohamad et al,2009) : 

- Kelas VI :  

- Semua kelompok trabecular normal terlihat 

- Ujung atas tulang paha tampaknya benar-benar ditempati oleh tulang cancellous; 

- Kelas V :  

- Tarikan trabeculae utama ditekankan 

- Segitiga Ward tampak menonjol 

- Kelas IV :  

- Tarikan trabeculae utama berkurang secara nyata tetapi masih dapat ditelusuri dari 

korteks lateral ke bagian atas leher femoral 

- Kelas III :  

- Ada jeda dalam kontinuitas tarikan trabeculae utama  yang berlawanan dengan 

trochanter yang lebih besar 

- Nilai ini menunjukkan osteoporosis yang pasti 

- Kelas II : 

- Hanya trabeculae terdekompresi utama yang menonjol; 

- Trabeculae yang tersisa pada dasarnya telah diabsorbsi 

- Kelas I : 

- Trabeculae terdekompresi utama sangat berkurang jumlahnya dan tidak lagi 

prominen 
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Gambar 4. Pola Trabekuler proksimal tulang Femur 

 

 

Gambar 5. Enam Grade Singh indeks : 

Grade 1 : kompresi trabekula utama berkurang jumlahnya dan tidak lagi jelas 

Grade 2 : kompresi trabekula utama terlihat mencolok. Yang lainnya sedikit banyak terserap 

Grade 3 : ada jeda dalam kontinuitas tensil trabekula utama 
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Grade 4 : tensil trabekula  utama berkurang  (jelas) tetapi masih dapat ditelusuri dari korteks 

lateral ke bagian atas leher femoralis 

Grade 5 : tensil trabekula utama lebih jelas. Segitiga Ward tampak menonjol 

Grade 6 : semua kelompok trabekuler terlihat pada gambar radiografi. Ujung atas tulang paha 

tampaknya sepenuhnya ditempati oleh tulang kanselus. 

 

3. Hubungan Batu Saluran Kemih dan Densitas tulang 

Seperti yang telah dijabarkan sebelumnya, Batu Saluran Kemih diduga memiliki 

hubungan yang cukup signifikan dengan terjadinya osteoporis melalui beberapa 

mekanisme terkait dengan proses resorpsi mineral tulang dan kalsiuria. 

Dalam penelitian sebelumnya, para peneliti menunjukkan bahwa BSK dan penyakit 

tulang, termasuk osteoporosis, memiliki kesamaan dalam metabolisme tulang yang 

berkaitan dengan patogenesis. Resorpsi tulang yang bergantian dan peningkatan 

kehilangan kalsium melalui ekskresi urin meningkatkan supersaturasi urin, yang diduga 

berhubungan dengan peningkatan risiko Batu Saluran Kemih (YasuiT et al,2017).  

Selain itu, diet tinggi protein diduga dapat meningkatkan risiko BSK dan penurunan 

densitas tulang melalui berbagai mekanisme. Hal ini diduga disebabkan oleh peningkatan 

ekskresi asam dan amonium karena respons hambatan ke ginjal. Tulang berperan sebagai 

buffer atau penyeimbang dengan melepaskan kalsium. Bersamaan dengan itu, peningkatan 

fungsi ginjal dan kadar kalsitriol yang terjadi, menyebabkan hiperkalsiuria dan penurunan 

densitas tulang. Selain itu, kalsiuria berhubungan langsung untuk asidosis, yang juga 

terbukti menghambat osteoblas dan merangsang osteoklas in vitro. Ketidakseimbangan 

metabolisme mineral merupakan hal yang penting pada mekanisme BSK dan penurunan 

densitas tulang (carbone et al 2015; Lu Y M et al, 2019). 

Hubungan antara asupan garam, penurunan densitas tulang dan BSK telah diketahui 

dengan baik. Tulang adalah target organ dari asupan natrium yang tinggi. Asupan garam 

yang tinggi meningkatkan kadar natrium tubuh dan terjadi hipervolemia relative. Menururt 

mekanisme keseimbangan tubulus glomerulus, kondisi ini mengakibatkan penurunan dari 

reabsorbsi Natrium , air dan Kalsium di tubulus proksimal. Secara normal, reabsorbsi 

Natrium, air dan Kalsium terjadi secara bersamaan di tubulus proksimal. Diet tinggi garam 
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atau kandungan protein hewani yang tinggi mengganggu ekskresi sitrat yang juga 

menginduksi subklinis asidosis intraseluler dan ekstraseluler (Rendina D et al, 2020). 

 Hipertensi juga diduga memiliki kaitan pada patogenesis BSK dan penurunan 

densitas tulang. Madore et al.  menunjukkan bahwa Batu ginjal meningkatkan risiko 

hipertensi berikutnya. Cupisti et al.  menunjukkan bahwa BSK memiliki hubungan dengan 

gangguan sistemik, terkait dengan peningkatan risiko hipertensi, penyakit ginjal kronis, 

dan kerusakan tulang dan kardiovaskular. Ini semua adalah faktor prognostik yang buruk 

dari pasien. Pada pasien hipertensi juga ditemukan memiliki BMD lebih rendah. Diketahui 

bahwa kesehatan tulang dan jantung tampaknya terkait, terlepas dari apakah terapi untuk 

satu penyakit dapat memodulasi timbulnya penyakit yang lain atau tidak. Ghosh et al.  

menemukan bahwa hampir semua obat antihipertensi (kecuali loop diuretik) dikaitkan 

dengan efek prognostik positif kesehatan tulang dengan meningkatkan atau 

mempertahankan BMD dan mengurangi patah tulang akibat penurunan densitas tulang. 

Karena efek negatif loop diuretik pada kesehatan tulang, pada pasien yang berisiko 

penurunan densitas tulang, diuretik thiazide harus digunakan karena terbukti memiliki efek 

positif pada membantu menjaga BMD (Setyawati  B et al,2011;Drake MT,Lewiecki 

M,2015). 

Dalam sebuah literatur, ditemukan bahwa secara klinis dan studi epidemiologi, pada 

pasien BSK dengan usia lanjut terjadi peningkatan pergantian tulang dan berkurangnya 

kepadatan mineral tulang, yang diketahui sebagai risiko terjadinya penurunan densitas 

tulang. Berbagai literatur melaporkan bahwa lansia, terutama wanita menopause dengan 

BSK memiliki prevalensi kepadatan mineral tulang yang rendah yang secara signifikan 

lebih tinggi dibandingkan dengan populasi pria, dan tingkat fraktur yang lebih tinggi 

dibandingkan populasi laki laki. Diperkirakan bahwa terjadinya  pembatasan asupan 

kalsium pada diet lansia dan penurunan fungsi absorbsi melalui ginjal, mimicu terjadinya 

osteopenia (Yasui Tet al,2017) 

Batu saluran kemih dapat menyebabkan gangguan penyerapan kalsium, gangguan 

asam basa yang akan menyebabkan hiperkalsiuria. Hal tersebut dapat menyebabkan 

gangguan metabolisme mineralisasi tulang dengan pengeluaran osteocalcin. Osteocalcin 
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merupakan prediktor remodelling tulang dimana menekan aktivitas osteoblas dan 

meningkatkan osteoklas sehingga dapat menurunkan densitas tulang (Arrabal Polo et 

al,2012).  

Berbagai penulis mengamati hubungan penting antara hiperkalsiuria dan hilangnya 

BMD, dengan peningkatan persentase pasien dengan hiperkalsiuria yang muncul dengan 

osteopenia dan peningkatan urin ekskresi kalsium. Pada penelitian Polo et al, 

membandingkan kepadatan tulang pasien dengan BSK dan tanpa BSK, didapatkan terjadi 

penurunan densitas tulang pada pasien dengan BSK. Selain itu, berdasarkan pemeriksaan  

urinalisis, didapatkan kelompok dengan BSK memiliki kalsium yang meningkat, dan 

cenderung menunjukkan hiperkalsiuria. Selain itu, tanpak perbedaan yang signifikan untuk 

pemeriksaan osteocalcin serum dimana kelompok tanpa Batu saluran kemih memiliki 

kadar osteocalcin yang lebih rendah dibandingkan dengan pasien dengan batu saluran 

kemih (Arrabal Polo et al,2012). 
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A. Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kadar 

HBV 

DNA 

 

Imbalance Sodium Imbalance Asam basa Ginjal 

Hiperkalsiuria 

BSK 

Osteoblas↓ 

Osteoklas ↑ 

Penurunan 

Densitas Tulang  

Hiperkalsemia 

Serum Kalsium ↓ 

Hormon Parotid ↑ 

 

 Penyerapan 

Kalsium Tulang 

Obstruksi 

Asidosis 

Metabolik 

Katsitrol ↑ 
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B. Kerangka Konsep 
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C. Hipotesis 

Terdapat hubungan antara Batu Saluran Kemih dengan densitas tulang. 

  

Umur Jenis Kelamin 

DM Hipertensi 

IMT 

Densitas Tulang Batu Saluran Kemih 

Alkohol 

Diet Tinggi Protein Merokok 


