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KATA PENGANTAR EDITOR

Assalamu’alaifum Wr Wb

Alhamdulillah segala puji bagi Allah SWT, akhirnya kami dapat menyelesaikan pembuatan
Prosiding Kongres Hlmiah XV1l ISFI 2009, Prosiding ini terdaftar dalam Katalog Dalam Terbitan
(KDT) dengannomor 1SBN 978-979-18514-4-2 dari Perpustakaan Nasional Republik Indonesia.
Prosiding ini sudah lama ditunggu penerbitannya oleh para pemalkalah, namun karena berbagai
kendala teknis dan non teknis, akhirnya baru sekaranglah kami berhasil menyelesaikannya.
Untuk itu kami mohon maaf sebesar-besarnya.

Dalam Prosiding Kongres llmiah XVII 1SFl 2009 ini dipaparkan hasil penelitian para pakar
farmasi dari kelompok Bidang Ilmu Kimia Farmasi, Kimia Medisinal dan Analisis Klnila;
Fitokimia, Farmakognosi; Mikrobiologi, Biologi Molekuler, Bioteknologi; Teknologi Farmasetika,
Biofarmasetika; Farmasi Rumahsakit, Farmasi Klinik; Farmasi Komunitas dan Pendidikan;
Farmakologi dan Toksikologi dari berbagai institusi pendidikan, penelitian, pelayanan
kefarmasian, dan industri farmasi.

Pada kesempatan ini kami menyampaikan terima kasih kepada tim prosiding - Dr Arry Yanuar
dkk -yang telah bekerja keras menyusun prosiding ini, kepada para pemakalah yang sudah
memenuhi segala ketenmian penulisan artikel yang ditetapkan seperti tata cara penulisan,
batas waktu penyampaian artikel dan lain-lain, Berdasarkan catatan kamj tidak lebih dari
60% pemakalah yang dapat memenuhi ketentuan tersebut di atas. Tak lupa kami memohon
maaf kepada pemakalah yangartikelnya tidak dapat ditampilkan dalam prosiding int karena
berbagai keterbatasan dankami juga mohon maaf atas keterlambatan penerbitan prosidingink

Akhir kata kami sampaikan terimakasih kepada tim penerbitan - pak Danny dkk, yang sudah
melaksanakan penerbitan prosiding ink Semoga hasil kerja kami semua bermanfaat bagi

semua pihak.

Wabillaahi Taufik wal hidayah
Wassalamu'alaikum Wr Wh

Jakarta, Oktober 2011
Pharm.DR. Joshita Djajadisastra, MS, PhD, Apt.
Ketua Panitia Kongres Hmiah XVII ISFI 2009/Editor
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SAMBUTAN KETUA UMUM
PENGURUS PUSAT IKATAN APOTEKER INDONESIA

Puji dan syukur kita panjatkan atas kehadirat Allah SWT karena atas karunia=Nya, di tahun
2011 ini lkatan Apoteker Indonesia (IAl) bisa kembali menghadirkan sebuah prosiding yang
Benst kumparan aradudod-ardalad A, gang cedok diayiar oF Noangres Awala YV oo
2009 yang lalu.

Kami mohen maaf seharusnya Presiding inl sudah diterbitkan sejak dulu, namun karena
banyaknya kendala maka baru bisa diterbitkan pada saat ini. Presiding ini merupakan hasil
kumpulan naskah penelitian pada Kongres [lmiah XVII dan Kongres Nasional ISFI XVIIL Jadi
sebelumnya lkatan Apoteker Indonesia (IAI) bernama Ikatan Sarjana farmasi Indonesia (ISFI).
Perubahan nama organisasi didasarkan hasil keputusan Kongres Nasional ISFI ke-XVIIL yang
diselenggarakan di Hotel Binakarsa, Jakarta pada tanggal 07 s/d 09 Desember 2009.

Kemajuan dunia kesehatan yang semakin pesat, mendorong minat Apoteker untuk terus
melakukan penelitian, Jika sebelummnya, penelitian ilmiab lebih terfokus pada Teknologi
farmasi, Farmakoterapi, Bioteknologi dan Fitokimia, saat ini banyak mengalami perkembangan.
Apotekerpun mulai sering melakukan penclitian dengan mengangkatkan tema farmasi
komunitas sépiérti farmasi sosial dan farmasi ekonomi. Tentunya hal ini menambah keragaman
aspek penelitian ilmiah kefarmasian Indonesia. Selain menambah nilal manfaat baru bagi kita
semua.

Antuasiasme dan semangat yang sangat besar dari Sejawat Apoteker Indonesia tentu menjadi
hal yang membanggakan, yang harus terusdidukung dan dikembangkan. Tak hanya itu, sebagai
Ketua 1A1, saya berharap Apoteker Indonesia selalu melibatkan diri dalam banyak pertemuan
ilmiah baik dalam dan luar negeri.

Saya ucapkan selamat dan sukses atas terbitnya Prosiding lImiah Kongress limiah XVII tahun
2009, Terimakasih kepada semua peneliti yang telah meluangkan waktunya untuk melakukan
banyak penelitian dalam rangka mengembangkan dunia kefarmasian Indonesia. Dan, tak lupa
terimakasih kepada seluruli panitia Kongres llmiah XVI1I tahun 2009, yang telah bekerja keras
untuk mengapresiasikan karya-karya peneliti Apoteker Indonesia dalam bentuk prosiding ini.
fswa Allalt kontribusi sejawat menjadi manfaat bagi Apoteker dan masyarakat Indonesia.

Jakarta, 25 Juli 2011

Ketua Umum

tkatan Apoteker Indonesia (1Al)
Drs. M. Dani Pratomo., MM., Apt.
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PENGGUNAAN NATRIUM BIKARBONAT
PADA PASIEN PENYAKIT GINJAL KRONIK
KOMPLIKASI ASIDOSIS METABOLIK

Budi Suprapti®, Chandra Irawadi?, Novita lka M!
iDepartemen Farmasi Klinls, Fakultas Farmasi Airlangga Surabaya
2Sub Departemen Ginjal-Hipertensi, Departemen Penyakit Dalam, Rumah Sakit Umum
dr. Soctomo Surabaya.

Email korespondensi : budiprapti@yahoo.co.id

ABSTRAK

Asidosis metabilik iserupakan salah satu komplikasi yang sering terjadi pada pasien penyakit glnfal
kronils (PGK) pada stadinm 4 dan 5. Peningkatan (1) pada artert akan merangsang kemoreseptor pada badan
karatis, terfadl hiperventlasi sehingga Pee menuron. Pada asidosls metabolik berat dimana pH plasma
kurang dari 6,8 skan térfadi kerusakan fungsi saraf pusat, depresi pernafasan, abnormalitas denyut dan
akhirnya kematian.

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengidentifikasi kejadian asidosis dan mengkajl penggunaan natrium
bikarhonat pada pasien PGK - asidosis metabolik. Studi dilakukan secars prospektif pasien PGK-
hm;nu yang mienjalani rawat inap di Instalasi rawat inap RSUD dr Soetoma Surabiaya, periode Februari

Hasil penclitign dengan sampel 53 pasien menunjukkan 96,23% pasien berada pada PGK tahap 5.
52,83% pasien mengalami kejadian asidosis lebih dari satu kali. Tingkatan asidosis metabolic berat dialami
oleh 94,34% pasien. Untuk asidosis berat, pemberian natrium bikarbonat dilakukan melalul intravena mwy
sedangkan pada sidosts derajat ringan dan sedang digunikan Gblet ora) 3 x 500, mg. Dosis perfama pada
kondtisi asidosis berathervartasi yakni 100 miq/4 jam, 100 wEq/6 jar, 100 mEq/8 jam,100 mEq/12 jJam, 100
mEq/24 jam. 50 mEq/3jam, 50 mEq/4jam, 50 mEq/Sjam, 50 mEq/6fam. 50 mEq/12jam sesuai dengan
Kondisi asidosts dan Kandist klinis lain yang ada pada pasien. Dosis lanjutan diberikan dengan rute IV atau
peroral dengan besaian dosis dosis tergantung kondisi pasien. Kondisi yang perlu dipertimbangkan adalah
Tiiperkalemia dan oedem paru.

Disimpulkan peagaturan pendosis natrium bikarbonat pada pasien PGR-agidosis metabolik sangat
Individual, diperlukan pengalaman klinik cukup untuk dapat melakukan pelayanan lefarmasian,

Key wurds : Penyakit ginjal kronik, PGK, asidusis metabolic, natrium bikarbonat,

PENDAHULUAN

Ginjal mergﬁ&‘kmt organ vital yang berperan sangat penting dalam mempertahankan
kestabilan lingkungan dalam tubuh. Ginjal antara lain berperan dalam mengatur
keseimbangan-cdiran tubuh, elektrolit, dan asam-basa disamping mengeluarkan produk
sisa metabolik (misal, urea, kreatinin, dan asam urat), mensekresi renin yang berfungsi
mengatur tekanan darah, konversi 1,25-dihidroksikolekalsiferol mengatur kadar kalsium
darah dan mensekresi eritropoetin untuk sintesis sel darah merah. (Wilson, 2006).

‘Pada pasien dengan penyakit ginjal kronik, fungsi di atas dapat berkurang atau
babkan menghilang. Dengan demikian dapat terjadi berbagai komplikasi pada pasien
PGK, diantaranya komplikasi asidosis metabolik. Asidosis metabolik terjadi karena ginjal
gagal melakukan pengaturan keseimbangan asam-basa melalul perannya dalam
mengekskresi ion hirdogen (H*) yang bersifut asam, mereabsorbisi sodium (Na*), ion
bikarbonat (HCOy) yang bersifat basa, garam asam fosfat, dan memproduksi ion
amimonium. (NHa*) yang juga bersifat asam (Frizzell, 2001). Pada diet normal, ginjal harus
mengekskresikan 40-60 mEq ion hidrogen setiap harinya untuk mencegah terjadinya

asidosis (Wilson, 2006).
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Secara fisiologik pH darah akan dijaga dalam reéntang normal yakni antara 7,35-7,45
(McSweeney, 2000). Kadar fon (H*) dalam darah perlu dipertahankan agar fungsi sel
dapat berjalan dengan normal, karena sedikit fluktuasi (naik dan turun) mempunyai efek
yang:penting terhadap aktivitas enzim selular,. (Shier et al., 2000): Asidosis metabolik
srjadi bila ada penurunan kadar bikarbonat (HCOy) < 22 mEq/L dan penurunan pH
plasma < 7,35 (Frizzell, 2001). Adanya peningkatan [H-] arteri akan merangsang
kemoreseptor pada badan karotis, menyebabkan peningkatan ventilasi alveolar
(hiperventilasi), sehingga menyebabkan Peo: menurun. Pada asidosis metabolik berat
dimana pH plasma kurang dari 6,8 akan terjadi kerusakan fungsi saraf pusat (CNS),
depresi pernafasan, abnormalitas denyut jantung dan akhicnya kematian (Matzke and
Palevsky, 2005; Wilson, 2006).

Terapi untuk wmengatasi PGK dengan komplikasi asidosis metabolik diantaranya
dengan pemberian natrium bikarbonat. Besaran dosis dalam rentang 20-40 mEqg/hari
atau 0,5-2,0 mEq/kg/hari,-dapat juga diberikan patrium bikarbonat dalam bentuk tablet
dengan kekuatan 325 dan 650 mg dimana tiap 650 mg tablet mengandung 7.7 mEq
natrium dan 7,7 mEq bikarbonat (Krauss and Hak, 2000; Hudson and Chaudhary, 2005).
Regimentasi natrium bikarbonat, baik besaran dosis, lama pemberian dan frekwensi
pemberian untuk tiap pasien sangat individual, ditentukan berat-ringannya asidosis
disamping penyakit penyerta yang ada pada pasien.

Mengingat bahaya dari kondisi asidosis metabolik pada seorang pasien maka
diperlukan penanganan yang cepat dan adekuat Penelitian ini bertujuan untuk
mengidentifikasi kejadian asidosis dan mengkaji penggunaan natrium bikarbonat pada
pasien PGK-asidosis metabolik berkait data lab/klinik pasien.

METODE PENELITIAN

Sampel penelitian adalah-pasien PGK dengan komplikasi asidosis metabolik yang
menjalani rawat inap di Instalasi Rawat Inap Penyakit Dalam L I, dan Wanita Rumah
Sakit Umum Daerah Dr. Scetomo Surabaya dengan data rekam wmedik lengkap.
Pengambilan data dilakukan secara prospektif pada periode 19 Februari - 19 Mei 2009.

HASIL DAN DISKUSI

Selama periode penelitian diperoleh sampel pasien PGK dengan komplikasi asidosis
metabolik sebanyak 53 pasien, Dari jumlah tersebut diperaleh pasien laki-laki sebanyak
27 pasien (50,94%) sedangkan perempuan sebanyak 26 pasien (49,06%) (Gambar 1).
Usia pasien berada pada rentang 21 - 76 tahun, terbanyak berada pada usia dj atas 40
tahun yaitu sebanyak 42 pasien (79,24%) (Gambar 2). Hal ini scjalan dengan ddanya
penurunan fungsi ekskresi ginjal yang mulai menurun pada usia 30 - 40 tahun dan adanya
underlying discase PGK yang dapat muncul pada usia dewasa (Aryanti, 2008).

Gambar 1 Sebaran pasicn PGK dengan komplikesi  Gambar 2 Sebaran pasien PGK dengan komplikasi
asidosis metabolik berdasarkin usia asidosis metabolik berdasarkan usia
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Tabel 2 ensi dan lama kejadian asidosis metabolik selama MRS

o

1 kali

FelEN - W7 RPN E R

hIJN-;-i-l
L

i
2 kal 21

3 kali 2.4-5

e e et e e [t e e B G0 U2 R e R D

4 kali 2:1-4-3
Total

Kondisi tersebut menyebabkan pasien PGK stadium-5 lebib banyak menjalani rawat
inap di rumah sakit. Kejadian asidosis metabolik padakelompok pasien ini dapar terjadi
pada saat harl pertama MRS atau selama pasien MRS, Oleh karena itu, perlu dilakukan
pemantauan terhadap kemungkinan terjadinya asidosis metabolik. karena keadaan
asidosis metabolik pasien PGK pada stadium ini sewaktu-waktu dapat timbul kembali
Frekuensi dan Jama kejadian asidosis metabolik pada pasien ini bervariasi (Tabel 2).
Kejadian asidosis metabolik pada satu pasien dapat terjadi satu sampai beberapa kali. 26
{49,06%) pasien mengalami kejadian asidosis metabolik sebanyak satu kali, 16 (30,19%)
pasien sebanyak dua kali, 10 (18,87%) pasien sebanyak tiga kali dan 1 pasien scbanyak
empat kali. Lama asidesis pada pasien juga bervariagi, antara 1 sampai 8 hari.
Tingkatan/derajat asidosis metabolik berat dialami olelr 94,34% pasien. Kondisi tersebut
dapat terjadi oleh karena asidosis pada pasien ini terjddi oleh karena fungsi ekskresi
ginjal yang sudah menurun sehingga peluang asidosis berlanjut cukup besar, hal ini
berbeda dengan asidosis pada komplikasi diabetes mellitus.

Kondisi asidosis metabolik harus segera diatasi karena kondisi dapat membahayakan
jiwa pasien, Untuk mengatasi kondisi tersebut diperlukan terapi untuk meningkatkan
kadar bikarbenat sehingga dapat meningkatkan pH darah. Terapi obat dapat dilakukan
patrium bikarbonat, shohl’s solution, polycitra, carbicarb (Matzke and Palevsky, 2005).
Hasil penelitian menunjukkan terapi untuk mengatasi asidosis‘metabolik pada pasien ini
semuanya mengggunakan natrium bikarbonat (100,00%).

Dari Gambar 4, pemberian natrium bikarbonat diberikan melalui beberapa rute
pemberian, yakni infusi 1V diterima 27 pasien (50,94%), rute per oral dan infus IV (dalam
urutan wakw berbeda) diterima 24 pasien (45,28%) dan selanjutnya rute per oral

W
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diterima 2 pasien (3,77%). Untuk pasien-pasien yang mendapat 2 macam rute pemberian,
yakni per oral dan infusi IV memiliki beberapa urutap pemberian yang dapat berbeda,
sesual tingkatan kondisi asidosis pasien. Rute intravena digunakan pada kondisi asidosis
berat sedanglan rute peroral untuk asidosis ringan-sedang. Dari Tabel 3 dan Gambar 4
terlihat sebagian besar pasien menerima natrium bikarbonat secara infus IV sebagai
urutan pertama pemberian. Hal ini menunjukkan komplikasi asidosis metabolik pada
pasien ini telah ada pada saat pasien masuk rumah sakit dengan tingkatan asidosis
metabolik berat. (Matzke and Palevsky, 2005). Pemilihan rute pemberian natrium
bikarbonat di atas sesuai dengan data Blood Gas Analysis (BGA) pasien. Dari Tabel 4
terlihat 50 pasien asidosis metabolik pernah mengalami asidosis berat menerima natrium
bikarbonat secara infusi IV, 20 pasien dengan kategori ringan dan sedang dengan rute
secara per oral. Data di atas sesuai dengan pustaka yang menyebutkan bahwa pemberian
natrium bikarbonat secara intravena dilakukan bila keadaan asidosis metabolik yang
dialami pasien termasuk kategori berat (pH < 7,20 dan HCOy < 12mEq/L), tetapi bila
asidosisnya kategori ringan dan sedang (pH 7,20 - 7,40 dan HCOs 12 - 20) cukup
diberikan secara per oral (Matzke and Palevsky, 2005). Dari Tabel 4 juga dapat diketahui
sebanyak 30 pasien asidosis metabolik dengan kategori sedang menerima natrium

bikarbonatsecara infus IV.

Infus N—yw i
Infus 1V = pir oral = infus IV - peroral
Peroral -—:i;i}fus v
Catatan :
+* dihitung dari prosentase jumlah pasien terhadap 53 pasien.

Tabel 4 Rute pemberiag atrium bikarbo _;_

HCOr 12 - 20 30 pasien 20 pasien

Catatan :
* pustaka Matzke and Palevsky, 2005
** satu pasien dapat menerima lebih dari satu rute pemberian yang sama selama MRS
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P '
Pl

T~ Dosis nabicyaig
sz diterima pasicn

Jumilad pisien s
] T,

Per oral 3x500mg 26
100 mEq/ 24] 43 8L13
100 mEq/ 20§ 1 1.89
100 mEq/ 18§ 2 377
100 mEq/ 12j 15 28,30
100 mEq/ 8 3 566
100 mEq/ 6§ 8 1509
100 mEqy/ 4) 2 3,77
100 mEq/ 3] 1 1,89
; 50 mEq/ 24} 1 1.89
Infus 1V 50 mEq/ 18 1 1,89
50mEq/ 12§ 9 1698
50 mEq/ 8j 1 1,89
S0-mEq/ 5§ 2 377
50 mEq/ 4i 1 1,89
50 mEq/ 3) 1 1,89
25 mEq/ 24§ 1 1,89
25 mEq/ 12§ 1 1,89
75mEq/ 6§ 1 1,89
150 mEq/ 4] 1 1,89

Catatan :

*dosis dapat merupakan dosis awal atau dosis lanjutan
satu pasien dapat memperoleh dosis nabic lebih dari satu macam dosis pada waktu yang

** dihitung dari prosentase jumlah pasien terhiadap 53 pasien.

Hal ini dikarenakan pasien mengalami sesak atau pada saat MRS pasien memiliki
kondisi klinis yang parah antara lain ditandai oleh nilai respiration rate (RR} yang
meningkat.

Dosis natrium bikarbonat yang diterima pasien secara infus 1V bervariasi. Dosis
pertama pada kondisi asidosis berat bervariasi yakui 100 mEq/4 jam,100 mEq/6 jam,
100 mEq/8 jam,100 mEq/12 jam, 100 mEq/24 jam, 50 mEq/3jam, 50 mEq/4jam, 50
mEq/Sjam, 50 mEq/6jam, 50 mEq/12jam seésuai dengan kondisi asidosis dan kandisi
Klinis lain yang ada pada pasien. Dosis lanjutan diberikan dengan rute IV atau peroral
dengan besaran dosis tergantung kondisi pasien. Untuk rute per oral hanya memiliki satu
macam dosis yaith 3x500 mg dan diterima sebanyak 26 pasien (49,06%). Rincian besaran
dosis dan jumlah pasien yang menerima dosis tersebut ada pada Tabel 5. Dalam pedoman
diagnosa dan terapi RSUD Dr. Soetomo disebutkan bahwa terapi asidosis metabolik berat
pada pasien PGK digunakan natrium bikarbonat 84% sebesar 25-100 ml, diberikan
secara infusi IV, Untuk terapi lanjutan tergantung pada respon klinik dan data BGA pasien,
jika gejala keadaan asidosis metabolik - berat télah teratasi, wiaka dosis dan frekuensi
peniberian natriuny bikarbonat dapat dikecangi (Riley, 2001; Sogwanto et el, 2008).

Pemberian natrium bikarbonat haris diberikan secara perfahan-lahan, oleh karena
pemberian secara cepat dapat menyebabkan consciousness, cerebral dysfunction, seizure,
peripheral tissue hypoxia, dan lactic acidosis. Retensi natrium, air, serta oedem dapat
terjadi selama terapi menggunakan natrium bikarbonat. Disumping itu sediaan natrium
bikarbonat untuk terapi asidosis metabolik mempunyai konsentrasi sebesar 84%,
gsmolaritas yang besar. Pemberian yang cepat dan berlebihan harus dihindari karena
dapat menyebabkan kematian jaringan, ulceration, dan kesakitan ditempat injeksi
(McEvoy, 2002). Sediaan natrium bikarbonat yang diberikan pada pasien sebaiknya
sudah daldm bentuk infus patrium bikarbonat yang mendekati isotonik. Untuk
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menghasilkan infus yang mendekati isotonik tersebut dapat ditambahkan dekstrosa atau
saline solution.

akitie o L0 e [Jumlah pasien ] Prosentase (%)%%

Asidosis metabolik-Oedem paru-Hiperkalemia 3 943
Asidosis metabolik-Hiperkalemia r
netabolik-Ocdem paru §

Catatan :
== dikitung dari prosentase jumlah pasien terhadap 53 pasien.

arah keadaan asidosis metabolik
i= | Prosentase (%)t =]
35,85
Diare 943
Catatan :
* Satu pasien dapat mengalami lebih dari satu penyakit
** Dihitungdari prosentase jumlah pasien terhadap 53 pasien.

Pemberian patrium bikarbonat pada kelompok pasien ini perlu memperhatikan
komplikasi lain yang ada pada pasien. Oleh karena pemberian natrium bikarbonat dapat
memperburuk komplikasi/kondisi yang ada atau sebaliknya kondisi yang ada
memperburuk keadaan asidosis metabolik. Tabel 6 mencantumkan kondisi yang ada pada
pasien yang harus diperbatikan saat pemberian terapi natrium bikarbonat. Pemberian
natrium bikarbonat pada pasien dengan oedem paru dapat memperberat kerja paru-paru
pasien, karena adanya natrium yang dapat meretensi cairan. Sedangkan pada pasien
biperkalemia pemberian natrium bikarbonat harus dipantau kecepatannya karena
pemberian secara cepat dapat menggeser kalium masuk ke dalam ruang intraselular
dengan cepat. Adanya penurunan kullum secara mendadak akan mengakibatkan
penurunan kontraktilitas sel otot, termasuk sel otot jantung. (Brophy and Gehr, 2005;
Vardeny and Tien, 2008). Kondisi di atas juga merupakan pertimbang -an untuk tidak
diberikannya dosis natrium bikarbonat sesuai hasil perhitungan base excess. Secara
keseluruhan dosis pada pasien di atas lebib kecil dibandingkan hasil perhitungan base
excess.

Selain kondisi di atas, ada beberapa kondisi yang dapat memperparah keadaan
asidosis metabolfk pada pasien PGK, yaitu sepsis, diare, chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) (Wallach, 2000; Matzke and Palevsky, 2005). Pada penclitian ini diketahui
bahwa kondisi terbanyak pada pasien yang dapat memperparah keadaan asidosis
metabolik adalah sepsis, ada pada 19 pasien (35,85%), dan diare, ada pada 5 pasien
(9.43%). Sepsis dapat memperparah keadaan asidosis metabolik karena peninglkatan
glikolisis dengan gangguan Klirens laktat yang dihasilkan oleh hati dan ginjal serta kondisi
hipoksia jaringan akibat hipoperfusi akan meningkatkan kadar laktat, berkonstribusi
pada asidosis metabolik (Kang-Birken, 2005). Keadaan asidosis métabolik juga dapat
diperparah bila pasien mengalami diare, karena pada pasien yang mmengalami diare berat
dapat kehilangan 5 - 10 L cairan dalam sehari, dimana cairan tersebut mengandung 100~
140 mEq/ L natrium, 20 - 40 mEq/ L kalium, 80 - 100 mEq/ L klorida, dan 30 ~ 50 mEq/
L bikarbonat (Matzke and Palevsky, 2005). Selain itu, diketahui juga bahwa diare
merupakan salah satu etiologi dari asidosis metabolik.

Tingkat mortalitas pada pasien inf cukup tinggi, karena pada PGK. stadium S pasicn
masuk dengan berbagai komplikasi yang cukup berat. Kondisi pasien saat keluar rumah
sakit (KRS) yakni 47 pasien PGK (88,68%) KRS dalam keadaan hidup dan 6 pasien PGK
(11,32%) meninggal dunia. Dari 47 pasien PGK yang hidup diketahui bahwa 41 pasien
PGK (77,36%) pulang dengan cara dipulangkan, sedangkan 6 pasien PGK (11,32%)

pulang paksa.




Kondisi asidosis metabolik pada pasien PGK merupakan keadaan yang dapat

membahayakan jiwa madiﬁlﬁg diperlukan terapl yang cepat dan tepat. Kejadian
asidosis dapat terjadi \pa kali selama menjalani rawat inap. Pengaturan pendosisan
natrium bikarbonat sangat individual, bergantung derajat asidosis yang ada pada pasien
dan kondisi/koniplikasi lain yang ada. Untuk itu diperlukan pengalaman klinik cukup
untuk dapat melakukan pelayanan kefarmasian. Penanganan pasien ini memerlukan
kerjasama yang baik dari berbagai pihak yang terlibat dalam pemberian verapi obat pada
pasien (dokter, apoteker, dan perawat) sehingga diharapkan dapat tercapdi outcome
terapi yangoptimal.
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