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RINGKASAN

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PENDERITA GAGAL GINJAL
KRONIK DI RSU Dr. SAIFUL ANWAR MALANG

Dian Kusuma Wardhani

Gagal Ginjal Kronik merupakan suvatu penyakit yang ditandai dengan
perubahar/penurunan fungsi ginjal secara progresif ireversibel dan persisten,
biasanya merupakan akibat dart penyakit kromk yang diderita. Gagal Ginjal
Kronik (GGK) dapat juga merupakan kelanjutan dan Gagal Ginjal Akut {(GGA)
yang tidak merespon terhadap terapi yang diberikan (Shargel, 2004; Herfindal,
2000; Wijaya,1994)

Tujuan peneliian tm adalah untuk mengetahwi pola pengobatan GGK
secara umum, mengkaji keterkaitan antara data laboratorium/klinik dengan terapi
dan melihat adanya masalah terkait obat. Penclitian dilakukan di Instalasi Rawat
Inap I RSU Dr.Saiful Anwar Malang. Penelitian dilakukan secara prospektif
dengan bahan penelitian berupa Dokumen Medis Kesehatan penderita Gagal
Ginjal Kronik yang menjalani rawat inap selama periode 1 April sampai dengan
31 Mei 2005. Data yang diperoleh kemudian dianalisa secara deskriptif,

Jumlah penderita yang menjadi subyek penelitian ini sebanyak 45 orang
yang terdiri atas 33 orang penderita laki-laki dan 12 orang penderita perempuan.
Distribusi usia penderita berkisar antara 17-79 tahun dengan perincian ! orang
penderita remaja (17 tahun), 38 orang penderita dewasa (usia 20-65 tahun) dan 6
orang penderita lansia (<65 tahun)

Hasil penelitian menmunjukkan pola pengobatan pada penderita GGK
secara wmum meliputi resusitasi calran, terapi unfuk mengatasi hipertensi,
hiperkalemia, asidosis metabolik, gangguan gastrointestinal dan mencegah
perdarahan dan terapi untuk mengatasi manifestasi klinik/penyakit penyerta dan
gejala yang muncul sesuai dengan kondisi klinis penderita. Penggunaan cairan
resusitasi yang terbesar adalah normal salin yang berfungsi sebagai pengganti
catran tubuh. Selain itu juga diberikau cairan lain seperti dekstrosa 40%, 10% dan
5%, KaEn 3B, dan ringer laktat. Transfusi paling banyak diberikan pada penderita
GGK adalah transfusi Packed Red Cell (PRC) yang berfungsi untuk mengatast
anemia, Transfusi lain yang juga dibernkan adalah transfust aibumin, Diuretik kuat
seperti furosemid sering digunakan untuk mengatasi hipertensi pada penderita
GGK. Selain itu juga digunakan antihipertensi lain seperti kaptopril, lisinopril,
nifedipin, amiodipin, Hidroklorotiazid (HCT), klonidin, bisoprolo! dan verapanmi.
Terapi untuk mengatast hiperkaleria yang banyak digunakan adalah kalitake.
Terapi untuk mengatasi keadaan hiperkalemia adalah Ca gluconas, Dekstrosa
40%, dan insulin. Terapi untuk mengatasi metabolik asidosis adalah natrium
bikarbonat. Antibiotika yang banyak digunakan adalah ampisilin, selain itu juga
dibenikan sefotaksun, seftriakson, siprofloksasin, metronidazol, amoksisilin,
tetrasiklin, oksitetrasiklin, amoksisilin+asam klavalanat, kotrimoksasol dan
antijamur mikostatin. Penderita GGK juga menerima terapi untuk mengatasi

vit
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gangguan gastrointestinal (ulser) yaitu golongan penghambat H;, antasida dan
inhibitor pompa proton,

Terapi lain untuk mengatasi mual dan muntah yang merupakan manifestasi
klinis yang paling sering muncul adalah metoklopramid. Selain itu penderita juga
menerima  alopurinol untuk hiperurisemia. Asam folat dan preparat besi
nierupakan terapi untuk mengatasi anemia, disamping pemberian transfusi PRC.
Disamping terapi vang disebutkan di atas, penderita GGK juga menerima terapt
sesuai dengan kondisi klinis dan keluhan yang muncul.

Masalah terkait obat yang terlihat antara lain: penggunaan kaptopril dan
lisinopril secara bersamaan selama 3 hari, belum semua penderita mendapat terapi
transfusi PRC (diketahui bahwa hemoglobin penderita sangat rendah), belum
semua penderita mendapat monitoring dan terapi untuk mengatasi hiperurisemia
padahal asam wrat merupakan bahan yang diekskresi di ginjal dan asam urat juga
merupakan salah satu tanda tegjadinya kerusakan ginjal, dan ditemukannya obat-
obat yang mempunyai kemungkinan untuk berinteraksi. Obat-obat tersebut antara
lain: furosemid-kaptopril, furosemid-lisinopril, HCT-alopurinol, kaptopril-
alopurinol, ampisilin-alopurinol, siprofloksasin-furosemid, simetidin-antasida,
simetidin-oksitetrasiklin, ranitidin-nifedipin, antasida-ACEl, dan metoklopramid-
simetidin.

Dari hasil penelitian disarankan untuk melakukan penelitian yang lebih
spesifik (misalnya obat-obat yang diperbolehkan untuk penderita GGK dan
konversi dosis obat pada penderita GGK) dan penelitian hendaknya dilakukan
dalam waktu yang lebih lama untuk mendapatkan data dan hasil yang lebih baik.
Selain itu diharapkan juga melakukan monitoring efek samping obat dan interaksi
yang terjadi pada penderita GGK.

viii
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ABSTRACT

DRUG UTILIZATION STUDY IN PATIENT WITH CHRONIC RENAL
FAILURE AT Dr. SATFUL ANWAR GENERAL HOSPITAL MALANG

The purpose of this study was to analyze the drug utilization in patient
with Chronic Renal Failure (CRF) who were hospitalized during April 1™ until
May 31%, 2005. This study include general profile of therapy in chronic renal
failure, usage pattern of each therapeutics class, the relation between
clinical/taboratory data and therapy and the drug related problems. This study
used descriptive analysis by using prospective data from medical record in which
the result then compared with textbook or guidelines. The result showed that the
general profile of therapy includes: fluid rescucitation, treatment to control blood
pressure, treatment for hyperkalemia, antibiotic, treatment for metabolic acidosis,
treatment for gastrointestinal disturbances and prevention of rebleeding and
therapy for other symptoms, clinical manifestation and comorbid diseases. Fuid
rescucitation that was commonly used is normal saline. Therapy used to control
blood pressure were furosemide, captopril, lisinopril, hydrochlorothiazide,
nifedipine, amlodipine, clonidine, bisoprolol and verapamil. Kalitake, Ca
gluconas, dextrose 40% and insufin were used to control hyperkalemia.
Ampicillin, cefotaxime, ceftriaxone, ciprofloxacin, metronidazole, amoxicilline,
tetracycline, oxytetracycline, amoxicilline and clavulanic acid, cotritnoxazole and
mycostatine were used to contro] infection. Therapy for metabolic acidosis is
sodium bicarbonate. Therapy used to control gastrointestinal disturbance and ulcer
are H, antagonist, antacid and proton pump inhibitors. Tranexamic acid was used
to prevent bleeding. The patient also received therapy to control clinical
manifestation/ comorbid/ symptom that occurred. The drug related problems in
these study were less appropriate used of two antihypertentions which has same
action, patient need additional therapy and various interactions that may occurred.
To know more about the drug used and dose adjusment for patient with CRF was
suggested to conduct further study.

Keywords: Drug Utilization Study, Chronic Renal Faiture {(CRF), Descriptive
analysis.
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BABI

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Ginjal merupakan organ penting dalam regulasi cairan tubuh berfungsi
mengatur  keseimbangan elektrolit, pemindahan produk sisa metabolisine dan
pengekskresian obat. Beberapa penyakit seperti Diabetes Melitus, Hipertensi,
Pyelonefritis, Glumerulonefritis, dan lain-lain dapat menyebabkan gagal ginjal.
Perubahan atau degenerasi dari fungsi ginjal akan berakibat adanya perubahan
farmakokinetik obat serta terakumulasinya cairan dan produk nitrogcn. secara
berlebihan dalam tubuh. Kondisi hipovolemia yvang berakibat pada menwunnya
aliran darah ginjal dan intoksikast beberapa obat misalnya aminoglikosida,
fenasetin dan logam berat juga akan memberikan konfribusi terhadap timbulnya
gagal ginjal (Shargel 2005).

Gagal ginjal merupakan suatu kondisi dimana fungsi ginjal telah menurun
dan bahkan akan menghilang dalam beberapa tahap. Terdapat dua jenis gagal
ginjal yaita Gagal Ginjal Akut (GGA) dan Gagal Ginjai Kromk (GGK). GGA
merupakan suatu kondisi darurat dimana terjadi perubahan pada fungsi regulatori
dan ekskresi. Kondisi ini akan berkembang dengan cepat dan sering berakibat
pada kematian. Namun, banyak pasien yang mampu untuk kembali ke kondisi
semula apabiia dilakukan pengobatan sejak dimi. Sedangkan Gagal Ginjal Kronik
(GGK) mempunyai karakteristik yang berbeda dengan GGA. Onset GGK
umumnya tidak dapat diketahui dengan jelas dan mengakibatkan kerusakan
jaringan ginjal secara langsung, Besarnya kemampuan ginjal untuk pemulihan dan
lambatnya progresifitas GGK akan mengakibatkan kerusakan yang bersifat
ireversibel seiring gejala yang timbul pada pasien. (Greene,2000). Kerusakan
kronik pada ginjal mengakibatkan turunnya jumlah nefron fungsional. Sejumiah
nefron fungsional yang tersisa diharuskan intuk melakukan fungsi ginjal normal.
Hal imi menyebabkan nefron akan melakukan kompensasi dengan meningkatkan
tekanan filtrasi glomeruiar dan hiperfiltrasi. Kompensasi berupa hiper6itrasi
merupakan faktor pencetus terjadinya fibrosis dan sklerosis glumerular.
Akibatnya, kecepatan hilangnya nefron fungsiona! akan sernakin meningkat. Hal
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ini akan mempercepat terjadinya uremia, suatu gejala yang timbul apabila fungsi
residual ginjal tidak mencukupi.(Lingappa,1995)

Gagal Ginjal Kronik (GGK) merupakan penyebab utama timbulnya
kematian di USA dan terdapat kecenderungan prevalensinya akan meningkat. Hal
ini dipicu oleh adanya perubahan perilaku dan gaya hidop masyarakat termasuk
dalam pola konsumsi makanan keluarga. Keberhasilan terapi untuk mengatasi
GGK cukup sulit dilakukan sehingga penderita dengan kerusakan ginjal ringan-
sedang cenderung untuk mencapai kerusakan tingkat lanjut atau Gagal Ginjal
Terminal (Krauss, 2000). Meskipun insiden dan prevalensi GGK di USA lebih
besar jika dibandingkan dengan GGT, namun sampai saat ini belun dapat
diketahui data penderita GGK secara tepat karena belum dilakukan registrasi
secara nasional terhadap penderita GGK seperti pada Gagal Ginjal Terminal
(GGT) (St.Peter,2002). Meskipun demikian, US Renal  Data System
mengestimasikan bahwa sekitar 1.6 juta penduduk USA mengalami GGK, dan
berdasarkan statistik yang dilakukan pada tahun 1998, populasi GGT diperkirakan
meningkat sebesar 5% pertahun dengan angka kematian penderita sebesar + 22%
per tahun. (Krauss,2000). Data pasien penderita GGK di RSU Dr.Saiful Anwar
pada periode Juni-November 2004 sebesar 312 orang. Sedangkan hasil analisis
Depkes tahun 2000, diperoleh data bahwa penyakit gagal ginjal menyebabkan
kematian pada pasien rawat inap di rumah sakit sebesar 3.7%, menempati urutan
kedua setelah stroke sebesar 4.8% (Depkes,2001).

Berdasar prevalensi diatas, diketahui bahwa pasien GGK dapat mencapai
stadium terminal dengan komplikasi klinis yaitu berupa hilangnya keseimbangan
natrium-air, homeostasis kalium, asidosis metabolik, osteodistrofi ginjal, anemia,
hipertensi dan lain-lain. Kondisi ini akan mengarah pada suatu kegiatan
polifarmasi untuk mengatasi komplikasi yang diderita. Oleh sebab itu, perlu untuk
mengadakan studi tentang penggumaan obat pada pasien GGK dengan tujuan
untuk mengetahui pola terapi obat yang diberikan jika ditinjau dari aspek medis.

Tujuan dari studi ini adalah dapat mengidentifikasi pola penggunaan obat
pada penderita GGK, mengetahui hubungan antara data klinis dan data laboratoris
dengan terapi yang diberikan dan mengetahui drug related problem. Selain itu,
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studi penggunaan obat juga menjadi dasar pemikiran untuk membernkan sofusi
dan evahasi efek dari terapi yang diberikan.

Studi penggunaan obat bisa berbentuk kualitatif atau kuantitatif. Studi
kualitatif akan dapat mengevaluasi ketepatan penggumaan obat dengan cara
mencari hubungan antara data peresepan dan alasan pemberian terapi. Sedangkan
studi kuantitatif lebih ditekankan pada situasi terkini, perkembangan tren dan
penentuan waktu penggunaan obat pada berbagai tingkat sistem kesehatan, baik
pada tingkat nasional, regional, lokal atau institosional. Sehingga, data yang
dibasilkan dari studi penggunaan obat dapat digunakan untuk memperkirakan
penggunaan obat pada suatu populasi berdasarkan usia, strata sosial, morbiditas,
dan karaktenistik lain. Dari data tersebut juga dapat diketahui efek samping obat,
memonifor penggunaan kategon terapi spesifik dan mengantisipasi masalah yang
timbul, atau untuk merencanakan produksi, distribusi dan erencanakan
pemakaian obat. (Lee,2000)

Penelitian mengenai studi pola penggunaan obat pada penderita GGK
dilakukan di RSU Dr. Saiful Anwar Malang dengan menggunakan rekam medik
pasien dengan diagnosa GGK. Dari hasil studi ini, dapat dilakukan analisis
tentang pola pengobatan penyakit GGK. Sehingga penelitian int diharapkan
mampu memberikan informasi tentang pola penggunasn obat pada penderita GGK
dan sebagai masukan dalam upaya peningkatan pelayanan di nunah sakit.

1.2 Rumusan Masalah

Dari tinjavan latar belakang di atas bisa dinsmuskan suatu permasalahan
yaitu :
- Bagaimanakah pola penggunaan obat pada penderita gagal ginjal kronik di
instalasi rawat inap RSU Dr Saiful Anwar Malang.

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan umum

Mengetahui penggunaan obat pada pasien gagal ginjal kronik di RSU Dr.
Saiful Anwar Malang.
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1.3.2 Tujuan khusus

Tujuan khusus dari penelitian ini adalah mengetahui profil pengggunaan
obat secara wmum, mengetahui profil penggunaan tiap jenis obat, mengetahui
hubungan antara data laboratoris dan data klinis dengan tcrapi yang dibertkan dan

mengetahui drug related problem yang mungkin muncul.

1.4 Manfaat penelitian

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan gambaran tentang pola
pengobatan penyakit GGK sehingga mampu memberikan pelayanan terapi obat
secara optimal pada pasien dan sebagai masukan dalam upaya peningkatan
pelayanan di rumah sakit. Penelitian ini juga diharapkan dapat menjadi bahan

informasi bagi penelitian selanjutnya.
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BABII

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan tentang anatemi dan fangsi ginjal
2.1.1 Struktur dan apatomi ginjal

Ginjal merupakan sepasang organ tanpa selaput yang terletak pada area
retroperitoneal (Lingappa,1995). Lebih tepatnya, ginjal terletak di bagian
belakang abdomen atas, di belakang peritoneum, di depan dua kosta terakhir dan
tiga otot-otot besar (transversus abdominis, kuadratus lumborum dan psoas
mayor). Ginjal dipertahankan pada posisi terscbut oleh bantalan lemak yang
tebal. Kelenjar adrenal terietak di atas kutup masing-masing ginjal, Pada orang
dewasa panjang ginjal mencapai 12-13 cm, lebar 6 cm dan beratnya antara 120-
150 gram, Permukaan anterior dan posterior kutup atas dan bawah serta pinggir
lateral ginjal berbentuk konveks, sedangkan pinggir medialnya berbentuk konkaf
karena adanya hilus. Ada beberapa struktur yang masuk atau keluar dari ginjal
melalui hilus antara lain arteria renalis dan vena renalis, saraf dan pembuluh darah
bening. (Wijaya,1994 ; Lingappa,1995). Penampang melintang dan struktur ginjal
dapat terlihat pada gambar 2.1. £25% dari curah jantung melewati ginjal dengan
tujuan untuk membuang produk sisa metabolisme (pada wnummnya berupa
komponen urea dan nitrogen), mengatur elektrolit ekstraseluler dan volume
intravaskular. (Lingappa,1995)

Gambar 2.1 Penampang mehntang ginjal

Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang

Skripsi Dian Kusuma Wardhani



ADLN Perpustakaaan Universitas Airlangga 6

Unit anatomik fungsi ginjal adalah nefron. Nefron merupakan struktur
kapiler berkelompok dengan fungsi yang sama, terdiri dart glomerulus dan
tubulus renalis yang dilingkupi oleh kapsula bowman (Wijaya, 1994
;Lingappa,1995). Glomerulus merupakan tempat dimana fungsi filtrast darah
berlangsung, sedang tubulus renalis merupakan tempat untuk reabsorbst air dan
garam yang masth diperlukan oleh tubuh. Tiap ginjal mempunyat +1 juta nefron,
(Lingappa,1995). Stuktur nefron dan pembuluh darah yang melingkupinya dapat
dilihat pada gambar 2.2.

Cortax

Gambar 2.2 Nefron dan pembuluh darah yang melingkupinya

Glomerulus terdini dari arteriol aferen, eferen dan sekelompok kapiler
yang di batasi oleh sel endotel dan difapisi dengan sel epitel yang membentuk
lapisan kapsula Bowman dan tubnlus renalis. Ruangan antara kapiler glomerulus
tersebut melapisi mesangium. Bahan yang melingkupi dasar membran terletak
antara kapiler dan sel epitel.

Tubulus renal mempunyai beberapa bagian yattu : tubulus kontortus
proksimal, pada daerah ini air dan elektrolit di reabsorbsi dalam jumlah +80%;

lengkung henie, pada daerab ini terjadi pemekatan urin; tubulus kontortus distal

Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang

Skripsi Dian Kusuma Wardhani



ADLN Perpustakaaan Universitas Airlangga 7

dan tubulus pengumpul, pada daerah ini keseimbangan air dan elektrolit diubah
berdasarkan kontrol hormonal. (Lingappa,1995)

2.1.2 Fungsi ginjal
2.1,2.1 Fungsi filtrasi dan resorpsi

Filtrasi glomerular pada seseorang dengan fungsi ginjal normal
mempunyai nilai yang berkisar antara 120 ml/mnt. Ukuran substansi yang akan
ditahan dalam proses filtrasi + 70 kilodalton (Lingappa,1995). Air dan kristaloid
(merupakan solut dari molekul-molekul yang lebih kecil) akan dapat terfiltrasi
dengan mudah. (Wijaya,1994)

Selama proses filtrasi berlangsung terjadi proses reabsorbsi di sepanjang
tubulus. Air, glukosa, elektrolit Na* den K direabsorbsi dalam jumlah besar di
tubulus proksimal. Filtrat isotonik akan melewati lengkung henle dengan
kecepatan 30 ml/mnt. Beberapa mekanisme countercurrent akan berperan untuk
mendapatkan kondisi kepekatan urin normal Pada beberapa bagian dimana
fengkung henle mencapai dacrah medula, terjadi proses sekresi Na dani sel
ascending lengkung henle dengan tujuan untuk memperoleh kondisi hipertonis
sehingga air dan ion Cl dapat direabsorbsi. Pada kondisi normal, tidak lebih dari 5
ml/mnt cairan akan diterima di collecting duct (Lingappa,1995). Beberapa hormon
mempunyai fungsi untuk mengatur proses reabsorbsi dan sekresi solut dan air.
Reabsorbst air tergantung dari adanya hommon antidinretik (ADH), aldosteron
akan mempengaruhi reabsorbsi Na* dan sekresi K', sedangkan hormon paratiroid
akan mengatur reabsorbsi Ca"™ dan HPO,~ di sepanjang tubulus. (Wijaya,1994)

2.1.2.2 Fungsi pengaturan tekanan darah,

Ginjal memegang peranan penting dalam pengaturan tekanan darah
berdasar pada keseimbangan natrium. Melalui peranan makula densa dan
juxtaglomerular, penurunan konsentrasi natrium di collecting duct dan penuranan
tekanan darah akan merangsang terbentuknya renin. Renin sangat berperan dalam
proses pembentukan Angiotensin I1. Angiotensin 11 memicu peningkatan tekanan
darah melalui efek vasokonstriksi dan peningkatan sekresi aldosteron. Penurunan
volume darah juga akan memicu pelepasan vasopressin dari pitnitari anterior.
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Vasopressin akan meningkatkan absorbsi air pada collecting duct melaiui kanal

air yang diregulasi oleh tubulus tsb. (Lingappa,1995)

2.1.2.3 Fungsi dalam metabolisme kalsium.

Ginjal memegang peran dalam proses keseimbangan kalsiom-fosfat,
dimana mobilisasi kalsium dari tulang akan meningkatkan mobilisasi fosfat dalam
jumlah seimbang. Proses ini berlangsung di ginjal karena ginjal merupakan
tempat la atau 24 hidroksi vitamin D, yang berperan dalam asupan kalsium darni
usus; dan tempat aksi dari hormon paratiroid yang mengakibatkan retensi kalsium
dan pembuangan fosfat di urin. (Lingappa,1995)

2.1.2.4 Fungsi ginjal dalam eritropoesis

Ginjal merupakan tempat pembuatan hormon eritropoetin, suatu hormon
yang akan memicu produksi dan pematangan sel darah merah (Lingappa,1995).
Tanpa eritropoetin proses eritropoesis tidak dapat berjalan dengan efisien dan
level hemoglobin tepat di bawah 10g/100 ml. Pada kondisi tertentu seperti adanya
tumor ginjal dan polycystic fibrosa terjadi overproduksi eritropoetin yang
menyebabkan polisitemia, (Greene,2000)

2.1.3 Sirkulasi ginjal

Ginjal mempunyai berat sekitar 0.5% dari berat tubuh total dan menerima
kurang lebih 20-25% dari curah jantung. Ginjal menerima suplai darah melalui
arteri ginjal, yang dipisah menjadi arteria interlobaris yang memasuki ginjal dan
bercabang menuju arteriol aferen. Arteri-arteri aferen akan membawa darah ke
tiap nefron, khususnya pada bagian kapsula Bowman. Proses filtrass terjadi pada
glomeruli kapsula Bowman. Dari kapiler glumeruli, darah akan mengalir kefuar
melalui arteriol eferen dan kemudian akan meauju jaringan kapiler sekunder yang
mengelilingi tubulus (kapiler peritubulus dan vasa rekti), termasuk pada lengkung
henle, dimana pada bagtan ini terjadi reabsorbsi air (Shargel 2005). Arten eferen
akan memberikan tahanan yang cukup besar terhadap aliran darah. Sebagai
akibatnya, jaringan kapiler glomerulus merupakan suatu jaringan bertekanan
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tinggi sedangkan jaringan kapiler peritubulus merupakan jaringan bertekanan
rendah ( Guyton,1987)

2.2 Tinjavan tentang Gagal Ginjal

Gagal ginjal merspakan suatu kondisi dimana fungsi ginjal telah menurun
dan bahkan akan menghilang dalam beberapa tahap. Terdapat dua jenis gagal
ginjal yaitu Gagal Ginjal Akut (GGA) dan Gagal Ginjal Kronik (GGK). GGA
merupakan suatu kondisi darurat dimana terjadi perubahan pada fungsi regulatori
dan ekskresi, Kondisi ini akan berkembang dengan cepat dan sering berakibat
pada kematian. Namun, banyak pasien yang mampv untuk kembali ke kondisi
semula apabila dilakukan pengobatan sejak dini. Gagal Ginjal Kronik (GGK)
mempunyai karakteristik yang berbeda dengan GGA. Onset GGK umumnya tidak
dapat diketahui dengan jelas dan mengakibatkan kerusakan jaringan ginjal secara
langsung. Besamya kemampuan ginjal untuk mereservasi dan lambatnya
progresifitas GGK akan mengakibatkan kerusakan yang bersifat ireversibel
seiring dengan dirasakannya gejala pada pasien. Dengan adanya azotemia dan
ketidakmampuan meregulasi cairan dan elektrolit menyebabkan abnormalitas
endokrin yang serius (Greene,2000).

2.3 Tinjauan tentang Gagal Ginjal Kronik
2.3.1 Definisi

Gagal Ginjal Kronik merupakan suatu kondisi dimana terjadi perubahan/
penurunan fungsi ginjal secara progresif, ireversibel dan persisten, biasanya
merupakan akibat dari penyakit kronik yang diderita. GGK juga dapat merupakan
kelanjutan dari GGA yang tidak merespon terhadap terapi yang diberikan.
(Brophy,2004;Krauss,2000; Wijaya,1994)

2.3.2 Epidemiologi

Gagal Ginjal Kronik (GGK) merupakan sebab utama timbulnya kematian
di USA dan terdapat kecenderungan prevalensinya akan meningkat. Hal ini dipicu
oleh adanya perubahan perilaku dan gaya hidup masyarakat tenmasuk dalam pola
konsimsi makanan keluarga. Keberhasilan terapi untuk mengatasi GGK cukup
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sulit dilakukan sehingga penderita dengan kerusakan ginjal ringan-sedang
cenderung untuk mencapai kerusakan tingkat lanjut atan Gagal Ginjal Terminal
{Krauss, 2000). Meskipun insiden dan prevalensi GGK di USA lebih besar jika
dibandingkan dengan GGT, namun sampai saat im belum dapat diketahni data
penderita GGK secara tepat karena belum dilakukan registrasi secara nasional
terhadap penderita GGK seperti pada GGT (St.Peter,2002). Meskipun demikian,
US Renal Data System mengestimasikan bahwa sekitar 1,6 juta penduduk USA
mengalami GGK, dan berdasarkan statistik yang dilakukan pada tahun 1998,
populasi GGT diperkirakan meningkat sebesar 5% pertahun dengan angka
kematian penderita sebesar £ 22% per tahun (Krauss,2000). Data pasien penderita
GGK di RSUD Dr.Syaiful Anwar pada periode Juni-November 2004 sebesar 312
orang. Sedangkan hasil analisis Depkes tahun 2000, diperoleh data bahwa
penyakit gagal ginjal menyebabkan kematian pada pasien rawat map di rumah
sakit sebesar 3,7%, menempati urutan kedua setelah stroke sebesar 4.8%
(Depkes,2001)

2.3.3 Etiologi

Penentuan penyebab timbulnya gagal ginjal kronik sulit untuk diperoleh
karena kebanyakan kondisi ginjal pasien telah mengecil dan mengalami fibrosis,
sehingga diagnosa retrospektif sangat mustahil untuk dilakukan (Greene,2000)

Meskipun demikian, dari data literatur dapat diketahui bahwa GGK dapat
timbul akibat penyakit infrinsik ginjal primer, abnormalitas anatomi atau tegjadi
obstruksi akibat komplikasi sekunder dari penyakit sistemik lain, dan akibat
penanganan GGA yang tidak optimal. Penyebab paling wmum timbulnya GGK
adalah Diabetes Melitus, Hipertensi dan Glumeronefitis. Beberapa penyebab dari
GGK yang lain tercantuom dalam tabel 2.1 (Krauss,2000; Amedia,2004)
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Tabel I1.1 Etiologi Gagal Ginjal Kronik

Penyakit 7 Kasus (%)

Penyakit sistemik

Diabeles (tipe [, tipe IL, tidak spesifik) 40

Hipertensi (contoh:hipertensi esensial renal artery stenosis) 27

Vasculitis/ glumerulonefritis sekunder 2.4
Kerusakan ginjal primer

Glomerulonefritis 11

Abnormalitas kongenital 34

Neoplasma/tumor 1,7
Pengaruh obat 0,7
dil ( miscellaneus and uncertain data) 13,8

Sumber :Krauss, 2000

2.3.4 Klasifikasi

GGK merupakan kondisi dimana terjadi kerusakan ginjal dengan nilai
GFR <60 m/mnt/1.73 m” selama > 3 bulan. GGK telah diklasifikasikan menjadi §
tahap dengan tujuan untuk mengetahui tahap kerusakan yang dialaminya seperti

yang tercantum dalam Tabel 11.2
Tabel 1L2 Klasifikasi Gagal Ginjal Kronik menurut K/DOQI tahun 2002
Tahap Nilai GFR Manifestasi Klinis
(mV/mnt/1,73m?)

Tahap I >9%) Proteinuria, +RBC, mikroalbuminuria, +WBC
Tahap 11 60-89 Proteinuria, +RBC, mikroalbuminuria, +WBC
Tahap i 30-59 Hipertensi
Tahap IV 15-29 Hipertensi
Tahap V <15 Uremia, penyakit kax;diovashzlar

(Shargel, 2004, Agodoa, 2002)

2.3.5 Perjalanan penyakit

Gambaran umum perjalanan GGK dapat diperoleh dengan melihat
hubungan antara klirens kreatinin dan GFR sebagai persentase dari keadaan
normal, terhadap kreatinin serum dan kadar nitrogen urea darah (BUN) dengan
rusaknya massa nefron secara progresif oleh penyakit ginjal kronik. Tahap
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kerusakan ginjal umumnya dibagi menjadi beberapa stadium. Stadium tersebut
antara lain

Stadium pertama dinamakan penurunan cadangan ginjal. Selama keadaan ini
kreatinin serum dan kadar BUN normal, dan penderita asimtomatik. Gangguan
fungsi ginjal hanya mungkin diketahui dengan memberi beban kerja yang berat
pada ginjal. Stadium kedua disebut insufisiensi gmjal, dimana lebih dari 75%
Janngan yang berfungsi telah rusak (GFR besamya 25% dari normal). Pada tahap
ini kadar BUN baru mulal meningkat di atas batas normal. Kadar kreatinin serum
Jjuga mulai meningkat melebibi normal. Azotemia biasanya ringan, kecuali bila
penderita mengalami stress akibat infeksi, gagal jantung atau dehidrasi. Pada
stadiwm insufisienst ini pula gejala-gejala nokturia dan poliurea (diakibatkan oleh
kegagalan pemekatan) mulai timbul. Stadium ketiga dan stadium akhir gagal
ginjal prog'resi'f disebut gagal ginjal stadium akhir atau ureinia. Gagal ginjal
stadium akhir timbul apabila sekitar 90% dari massa nefron telah rusak, atau
hanya 200.000 nefron saja yang masih utuh. Nilai GFR hanya 10% dari keadaan
normal, dan klirens kreatinin mungkin sebesar 5-10 ml permenit atau kurang.
Pada keadaan ini kreatinin serum dan kadar BUN akan meningkat secara
mencolok sebagai respon terhadap penurunan GFR. Pada stadium akhir gagal
ginjal, penderita mulai merasakan gejala-gejala yang cukup parah, karena ginjal
tak sanggup lagi mempertahankan homeostasis cairan daa elektrolit dalam tubuh.
Kemih menjadi isoosmotis dengan plasma pada berat jenis yang tetap vaitu
sebesar 1.010. Penderita biasanya menjadi oligourik (pengeluaran kemih kurang
dari 500 ml/hr) karena kegagalan ghunerulus meskipun proses penyakit mula-
mula menyerang tubulus ginjal. (Wijaya, 1994}

2.3.6 Patofisiologi Gagal Ginjal Kronik

Kerusakan kronik pada ginjal mengakibatkan turunnya jumiah nefron
fungsional. Sejumlah nefron fungsional yang tersisa diharuskan untuk melakukan
fungsi ginjal normal. Hal ini menyebabkan nefron melakukan kompensasi dengan
meningkatkan tekanan filirasi glomerular dan hiperfiltrasi. Kompensasi berupa
hiperfiltrasi (sering di sebut dengan hipertensi) merupakan fakior pencetus

terjadinya fibrosis dan scarring (glomerular sclerosis). Akibatnya. kecepatan

R
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hilangnya nefron fungsional akan semakin meningkat. Hal ini akan mempercepat
terjadinya uremia, suatu gejala yang timbul apabila fungsi residual ginjal tidak
mencukupi. (Lingappa,1995)

2.3.7 Komplikasi GGK
2.3.7.1 Rusaknya keseimbangan natrium dan air.

Pasien GGK pada umumnya mampu untuk mempertahankan
keseimbangan natrium tetapi dengan konsekuensi cairan tubuh akan meningkat.
Manifestasi yang paling urum akibat meningkatnya volume intravaskular adafah
timbulnya hipertensi sistemik. Oleh sebab ifu harus dilakukan pengaturan intake
natrinm untuk mencegah hipertensi atau uwdeina karena ginjal tidak dapat
mengkompensasi perubahan natrium. Menurunnya keseimbangan natrium akan
menurunkan perfusi renal dan selanjutnya menurunkan GFR.

(Wells,2002)

2.3.7.2 Homeostasis Kalium

Konsentrasi serum kalium biasanya dapat dijaga untuk berada pada
interval normal sampai pasien mencapai GGT (GFR <10 ml/mnt). Kenaikan
sekresi kallum yang signifikan oleh usus besar mempunyai kontribusi dalam
penjagaan keseimbangan kalium. (Wells,2002)

2.3.7.3 Asidosis metabolik

Asidosis metabolik sering dijumpai saat GFR menurun di bawah 20-30
ml/mnt. Asidosis metabolik mempunyai kontribusi terhadap kerusakan tulang,
stimulasi katabolisme protein, kelelahan, menurunkan kontraktilitas jantung dan
meningkatkan iritabilitas vaskutar. (Wells,2002)

2.3.7.4 Renal osteodistrofi dan hiperparatiroid sekunder

Keseimbangan kalsium dan fosfor diatur oleh komplek beberapa hormon
dan mempunyai efek terhadap tulang, GIT, ginjal dan kalenjar paratiroid. Retensi
kalium menghambat aktivasi ginjal terhadap vitamin D yang berperan terhadap
absorbsi kalstum di usus. Penurunan konsentrasi plasma kalsium hanya dapat
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dipertahankan dengan meningkatkan absorbsinya dari tulang. Hiperparatiroid
sekunder dapat mengakibatkan osteotis fibrosa cystica yang ditandai dengan
peningkatan  kecepatan pembentukan tulang, Hiperfosfatemia vyang tidak
terkontrol dapat menyebabkan kalsifikasi metastatik sendi, pembulub darah dan
jaringan lunak saat produksi kalsium fosfat meningkat. Gejala umum dan
hiperparatirotd sekunder adalah kelelahan, muskuloskeletal dan keluhan pada
gastrointestinal. Meskipun gejala pada fulang sangat jarang dijumpai pada
kerusakan ginjal ringan-sedang, nyeni tulang dan {raktura skeletal adalah
karakteristik lanjutan dari renal osteodistrofi. Tindakan preventif harus segera
dilakukan karena renal osteodistrofi tingkat lanyut sangat sulit untuk disembuhkan.
Pembatasan intake fosfor sangat diperlukan pada pasien dengan klirens kreatimn
50 ml/mnt. Apabila pasien telah mengarah pada GGT, kebanyakan dari mereka
memeriukan kombinasi pengobatan yang terdim dan bahan pengikat fosfat,
suplemen kalsium, terapi vit D untuk mencegah terbentuknva hiperparatiroid
sekunder, renal osteodistrofi dan kalsifikasi metastatik. (Wells,2002)

2.3.7.5 Keracunan Alumuninm

Frekuensi keracunan aluminmm yang dapat berakibat pada terbentuknya
renal osteodistrofi atau komplikasi yang lain semakin menurun akibat penggunaan
detonizer dan reverse osmotic filrer untuk pemurnian air dialisat ataupun karena

menurunnya penggunaan pengikat aluminium fosfat. (Wells,2002)

2.3.7.6 Anemia akibat Gagal Ginjal Kronik

Sebab utama terjadi anemia pada pasien dengan insufisiensi ginjal kronik
dan GGT adalah defisiensi entropoetin. Faktor lainnya adalah kehilangan darah,
kekurangan zat besi, asam folat dan vit Bj,, severe osteotis fibrosa. infeksi
sistemik dan peradangan, keracunan alumunium dan hipersplenisme. Anemia
mulat terjadi apabila GFR menurnn di bawah 50 ml/mnt dan konsentrasi
hematokrit mencapai 30% saat GFR mencapai 20-30 ml/mnt. Tanda dan gejala
yang sering muncul adalah lelah, exertional dyspnea, pusing, sakit kepala, pallor,

angina, gagal jantung, dan sering dijumpai penurunan efek kognisi meskipun
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beberapa tindakan adaptasi telah dilakukan untuk mengatasi pepurunan
hematokrit. (Wells,2002)

2.3.7.7 Perdarahan Uremik

Mekanisme utama yang mendasari perdarahan uremik adalah abnormalitas
biokitmiawi dan platelet dan perubahan interaksi antara platelet dan dinding
pembuluh darah. Pasien uremia umumnya mengalami purpura, ekimosis,
epistaksis dan pendarahan yang lama pada tempat dimana hemodialisis dilakukan,
(Wells,2002)

2.3.7.8 Hipertensi

Pada beberapa pasien yang telah menjalam dialisis mempunyai beberapa
komponen yang dapat memningkatkan tekanan darah dengan ftujuan untuk
meningkatkan aktivitas simpatis, endogenous digitalis like substance, penimgkatan
endotelin 1, penggunaan eritropoetin, hiperparatiroid dan perubahan struktur
arter. National Blood Pressure Education Working Group menetapkan bahwa
tckanan darah yang harus dicapai pada pasien i <130/85 mumHg. Beberapa kelas
dari hipertensi telah mampu untuk mengkontrol tekanan darah dan bantuan
pemilihan obat harus diberikan pada pasien dengan status penyakit concomitant.
{Wells,2002)
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2.4 Data Laboratorium

Tabel I1.3 Data Laboratorium pada GGK

16

Jens data Indikas: Nilal normal I GGK
faboratorium ;
| Blood Urea | Penentuan Dewasa : 10-20 mg/dL atau 3.6-7.1 mmol/L (unit |
Nitrogen fungsi gimal, | SI) . 5
hepar dan | Lansia : sedikit lebih tinggl &) atas dewasa T
; GFR Anzk-anak ; 5-18 mg/dL
I Bavi - 5-18 mg/dL
: Neonatus : 3-12 mg/dL
i: Cord : 21-40 mg/dL.
| Klirens menentukan Deswasa{ « 40 tahun) i
Kreatinin nilai GFR Pria * 107-139 ml/mnt atau §.78-2.32 mi/ditk (unit ' i
Sy :
Wanita : 87-107 mi/mnt atau | 45-1 78 misdtk |
{unit ST)
. Eritropoetin | mengetahui Bayi baru fahir : 40-65 mi/mnt l
“(EPO} perbedaan
| penyebab 3-35 IL/L
ansmia  atao
polisitemia.
|
| Kadar kaltum { Dilakukan Dewasa/ lansia : 3.5-5.0 mEg/L |
| dalam darah { pada pasien Anak : 3.4-4.7 mEg/L T
;’ yang Bayi :4.1-5.3 mEg/L
menerima Neonajus ;: 3.9-59 mEg/L ;
terapl diuretik |
dan obat ;
jantung '
Urinalisis tes it § Penampakan : jernih !
dilakukan Warmna : kuning jernih :
pada pasien | Bau: aromatis .
yang pH : 4.6-8.0 (nilai rata-rata - 6.0) !
merigalami protein (-8 mg/dL i
gagal ginjal | BJ:Dewasa : 1.005-1.030 |
kronik  dan | Leukosit eslerase: negpative ’
kerusakan Nitrat keton, bilirubin_kristal,cast : - i
metabolisme. | Urobilinogen : 0.01-1.0 Erlich units/m! '

Glukosa : specimen 24 jam:5(-300 mg/24jam
Sel darah putih : 0-4 per low power field
Sel darah merah - <2
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2.5 Pengobatan
2.5.1 Tujuan pengobatan

Tujuan utama terapi pasien GGK adalah mencegah progresifitas penyakit
ginjal, Beberapa strategl yang digunakan untuk menurunkan progresifitas penyakit
ginjal seringkali dibagi menjadi dua metode yaitn untuk individual dengan
diabetes mellitus dan tanpa diabetes melitus. Penggolongan i dimaksudkan
untuk membedakan batas-batas terapi yang diberikan dan jumlah bukti-bukti
klinis yang mendukung fungsi kemanfaatan terapi. Pada intinya kita perlu untuk
mengkontrol kadar glukosa darah pada pasien diabetes melitus. Tujuan berikutnya
meliputi pencegahan dan penanganan komplikasi yang terjadi seperti anemia,
hiperparatiroid sekunder, hiperlipidemia, hipertenst dan osteodistrofi ginjal.
Dengan melakukan penentuan faktor-faktor resiko dan melakukan tindakan
nefroprotektif sejak dini  antara lain mampu untuk membenkan masukan saat
akan memberikan rekomendasi pada pasien, terapi dan tujuan terapi dan pengarnuh
obat-obat yang memperparah GGK. Tujuan selanjutnya adalah melakukan
pengawasan terhadap progresifitas GGK. Pengawasan tersebut diantaranya
meliputi © pemeriksaan teratur untuk menentukan penurunan kecepatan GFR,
mengkonfirmasi keefektifan terapi yang dilakukan; deteksi dan penanganan
komnplikasi yang akan mengarah pada GGT sejak dini misalnya anemia, penyakit
tulang, malnutrisi, obat-obat yang diekskresi malalui ginjal; mempertahankan
status kerusakan secara tepat dapat membantu penyesuaian regimen dosis dan
abat-obat yang diekskresi melalui ginjal; mencegah toksisitas dan akumulasi
obat-obat berbahaya.(Krauss, 2000, Agodoa,2002)

2.5.2 Obat-obat yang digunakan untuk terapi GGK
2.5.2.1 Divretik: Menjaga keseimbangan volume tubuh

Terapi menggunakan diuretk masih digunakan untuk menjaga
keseumbangan volume tubuh sampai pasien diputuskan untuk menjalani dialisis.
Salah satu jenis diwuretik yang digunakan adalah tiazide. Tetapi tiazide akan
kehilangan efek terapinya jika digunakan sebagar terapi tunggal pada pasien
dengan GFR di bawah 20-30 ml/mnt. Jika dijumpai keadaan ini, loop diuretik

seperti  furosemide dan torsemide menjadi pilihan utama untuk wmenjaga
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keseimbangan volume cairan tubuh. Diuretika ini berinteraksi dengan urin melalui
sekresi tubular dan menghasilkan respon diwretik sesuai dengan dosis yang
diberikan, dimana pada dosis tersebut diharapkan mampu untuk memenuhi
persyaratan (ambang batas) konsentrasi dalam wrin. Pada pasien GGK, ada
kegagalan masuknya diuretika tersebut dalam urin, oleh karena itu pemberian
dosisnya 2-10 kali lebih besar jika dibandingkan dengan pasien dengan fungsi
ginjal normal. Resistensi klinis terhadap loop diuretik mungkin dapat dijumpai
sebagai akibat dari kegagalan diuretika untuk berinteraksi dengan urin, terjadinya
retensi natrium pada tubulus distalis, perubahan ikatan protein, penggunaan
NSAID dan faktor lainnya. Salah satu langkah yang dapat dilakukan untuk
mengatasinya adalah meningkatkan dosisnya sampai tercapai efek diuretik yang
diinginkan. Penggunaan obat dengan DOA yang lama (misal torsemide) atau
pengulangan dosis obat dengan masa kerja pendek (misal furosemide) mungkin
mampu untuk mempertahankan kadar obat dan menurunkan kompensatori retensi
natrium setelah diuresis. Adanya udema gastrointestinal akan menurunkan
bicavailabilitas dan efikasi dari loop diuretik, hal tersebut mendorong kita untuk
mengubah rute pemberian menjadi intra vena, khususnya pada kasus furosemide.
Furosemide terikat kuat dengan protein dan terikatnya bahan ini dengan albutnin
akan menyebabkan banyak bahan menjadi inaktif Pada pasien dengan proteinurea
(misal pada sindroma nefrotik), perlu dilakukan peningkatan dosis untuk
mengatasi adanya pengikatan protein. Pasien yang telah mengalami udema atau
mengalami respon minimal terhadap diuretik harus membatasi intake garam untuk
menuruitkan retensi natrinm. Dan pada saat produksi urin kita benar-benar
menurun, perlu adanya pembatasan intake air untuk mencegah melimpahnya air
dalam tubuh kita karena ginjal mengalami kesulitan dalam mengekskresikan
cairan tubuh. (Krauss, 2000)

a. Loop Diuretik (Furosemide, Torsemide)

Diuretik ini biasanya digunakan untuk mengatasi udema yang terkait
dengan gagal jantung kongestif, sirosis hepatik dan penyakit ginjal termasuk
sindroma nefrotik dan sering digunakan apabila diinginkan efek diuretik yang
besar. Efek farmakologi dan furosemide adalah menghambat reabsorbsi natriun
dan klorida pada tubulus proksimal, distal dan loop of henle. Torsemide
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mempunyai efek kerja pada bagian ascending loop of henle, dimana dia
menghambat systemn Na'/K'/2CI. Efek pada bagian lin dari nefron tidak
ditemukan, Aktivitas diuretik mempunyai korelasi yang lebih baik dengan laju
ekskresi  dalam unn jika dibandingkan dengan konsentrasi dalam plasma.
Torsemide meningkatkan ekskresi natrium, klorida, dan air tanpa mengubah nilai
GFR, RPF dan keseimbangan asam-basa secara signifikan, Interaksi obat dapat
timbul dengan aminoglikosida, antikoagulan, beta bloker, kloralhidrat, klofibrat,
NSAID dan probenesid. (Riley,2001)
b. Tiazide

Diuretik ini sangat berguna unfuk mengatasi udema yang berkaitan dengan
disfungsi ginjal (GGK, sindroma nefrotik dan glumerlonefritis akut). Efek
farmakologi diuretik tiazide adalah meningkatkan ekskresi natrium dan klorida
dalam jumlah yang seimbang. Diuretik ini menghambat reabsorbsi natrium dan
klorida pada bagian ascending loop of henle dan bagian awal tubulus distalis.
Tiazide akan mengalami interaksi jika dikombinasi dengan alopurinol,

antikoagulan, anestetik, garam kalsium, toop diuretik, antineoplastik. (Riley,2001)

2.5.2.2 Sodium Polistyrene Sulfonat: Bahan yang dapat menurunkan kadar
potassium

Pasien GGK biasanya dapat mentoleransi adanya kondisi hiperkalemia
ringan, sehingga tujuan terapi yang dilakukan biasanya dapat tercapai (yaitu
mendapatkan kadar potasium serum 4.5-5.5 mEq/L). Hiperkalemia kronik dapat
diatasi dengan pembatasan intake potassium menjadi sekitar 1 mEq/L tiap
harinya. Selain itu kita juga harus menghentikan penggunaan obat-obat yang
menghambat ekskresi kalium (misal ACEI, angiotensin reseptor bloker, potassium
sparring diuretic, § bloker dan timetoprim). Potassium-binding tesin seperti
sodium styrene sulfonate (kayexalate, SPS Suspension) digunakan untuk kondisi
darurat dan kontrol potassium tidak dapat difakukan hanya dcngan pembatasan
intake potassium. {Krauss,2000)
a. Sodium Polystyrene Sulfonate

Bahan ini digunakan untuk terapi hiperkalemia dengan dosis dewasa rata-
rata 15-60 g, tapi akan lebih baik jika diberikan 15 g dengan 1-4 kali sehari. Untuk
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anak-anak, dosis yang dirckomendasikan sebesar | mEq/kg tiap 6 jam. Efek
farmakologi dari sodium polistiren sulfonat yang merupakan resin pengpanti
kation digunakan untuk menwrunkan kadar kalium. Pada saat resin melewati usus
atau tertahan pada kolon, ion natrium akan dilepaskan sebagian dan akan
digantikan oleh ion kalium. Mekanisme ini utamanya terjadi pada usus besar.
Bahan ini dapat berinteraksi dengan antasida/laksatif. Kombinasi kedua obat ini
akan mengakibatkan terjadinya alkalosis sisterik. (Riley,2001)

2.5.2.3 Natrium bikarbonat, natrium sitrat; Pengaturan asam-basa

Asidosis metabolik dapat diatasi dengan pemberian Na Bikarbonat atau Na
Sitrat. Jumlah bufer yang dibutuhkan oleh tiap individu berbeda meskipin
terdapat asidosis pada tubulus ginjal, Secara umum, serum bikarbonat dalam
darah berkisar antara 20 mEq/L (mmol/L). Dosis bikarbonat biasanya 20-40
mEg/hart (0.5-2.0 mEq/kg per han). peningkatan dosis mungkin diberikan saat
asidosis tubulus proksimal tegjadi. Na Bikarbonat tersedia dalam tablet oral dan
bentuk serbuk; tiap 325 mg tablet mengandung 4 mEq bikarbonat. Setelah
pemberian peroral, bikarbonat bereaksi dengan asam lambung menghasilkan CO,
yang harus dieliminasi dengan sendawa. Penggunaan larutan kalium sitrat pada
pasien GGK harus dihindari karena berpotensial untuk memperparah kondisi
hiperkalemia. (Krauss,2000)

2.5.2.4 Calcitriol dan garam kalsium: terapi osteodistrofi ginjal

Tujuan terapi yang ingin dicapai meliputi penjagaan serum fosfor dan
kalsium mendekati harga nonmal, meminimalkan peningkatan PTH dan mencegah
defisiensi kalsitriol. Meskipunt ini bukan tujuan akhir dari terapi, tapi diharapkan
dengan pengontrolan parameter-parameter ini akan meminimalkan abnormalitas
struktur, mineralisasi dan perubahan tulang. Saat GFR menurun sampai dibawah
30 ml/mnt, pembatasan intake tidak cukup mampu untuk mencegah
hiperfosfatemia. Penggunaan phosphate-binding gel mampu menurunkan absorbsi
fosfor sampai diperoleh kadar 4.5-6.0 mg/dL; 1.45-1.95 mmol/L. Garam kalsium,
kalsium karbonat dan kalsium asetat sangat umun digunakan sebagai fosfat binder
pada pasien GGK. Senyawa-senyawa diatas bisa berfungsi sebagai suplemen
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kalsium dan mempunyai efek meningkatkan pH darah. Terapi vitamin D diberikan
pada penderita yang serum kalsium dan PTH nya tidak dapat dinormaikan
menggunakan aferomentioned measured kecuali terjadi kontraindikast. Vitamin D
dibutuhkan pada pasien GGK tingkat lanjut. Tren yang berkembang saat ini
adalah memulai terapi vitamin D pada tahap awal dari kerusakan ginjal, meskipun
waktu optimal untuk memaulai terapi masih dalam perdebatan, Calsitriol (1,25-
dihydroxyvitamin D,) mempunyai beberapa kelebihan dibandingkan beberapa
turunan vitamin D yang lain seperti ergokalsiferol (vitamin D;} dan kolekalsiferol
(vitamin Dj3). Calsitriol telah diketabui lebih poten, menurunkan efek PTH dan
mempunyai onset dan mula kerja yang cepat.Calsitriol harus dihentikan jika
tejads hiperkalsemia atau hiperfosfatemia atau sekresi PTH telah menurun 2-3
kali dibawah batas normal atas, karena pengatasan lhiperparatiroid dimungkinkan
akan mengarah pada osteodistrofi. (Krauss,2000)

a. Calcitriol (1a,25 dihydroxycholecalsiferol)

Bahan ini digunakan pada pasien yang menjalam dialisis untuk mengatasi
keadaan hipokalsemia. Sedang pada pasien predialisis, bahan ini digonakan untuk
mengatasi hiperparatiroid sekunder dan penyakit mlang pada pasien GGK
sedang-berat. Dosis yang biasa diberikan pada pasien dialisis sebesar 0.25 pg/hari
secara p.o, apabila tidak didapat respon yang memuaskan dosis dapat ditingkatkan
sebesar 0.25 pp/hari dalam interval 4-8 minggu. Pada pasien predialisis dosis
misialnya 0.25 ug/hari pada dewasa dan pada pediatri > 3 tahun. Dosis jika perlu
dapat ditingkatkan menjadi 0.5 pg/hari. Dosis sebesar 10-15 ng/kg/hari digunakan
pada pasien pediatni di bawah 3 thn. (Riley,2001)

b. Kalsium

Bahan ini digunakan sebagat suplemen saat intake kalsium tdak
mencukupi (contoh: pada GGK, kehamilan, menyusui). Beberapa penyakit seperti
GGT, insufisiensi ginjal tingkat ringan-sedang, osteodistrofi ginjal, hipoparatiroid
akut dan kromik, pseudohipeparatiroidsm. Kalsium asetat {PhosLo) dapat
digunakan sebagai kontrol hiperfosfatemia pada pasien GGT, tidak menycbabkan
terjadinya absorpsi aluminium. Dosis menurut Recommended dietary allowances
(RDAs) : Dewasa (25 - >51 tahun), 800mg. Sebagai suplemen : dosis yang biasa
digunakan adalah 500 mg — 2 g, 24 kali sehari. PhosLo digunakan 2 tablet
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bersama makanan. Dosis dapat ditingkatkan dengan tujuan untuk menurankan
kadar fosfat sampai <6 mg/dL, selama tidak terjadi keadaan hiperkalsemia.
Sebagian besar pasien memerlukan 3-4 tablet bersama makanan. Efek
farmakologi dari kalsium yang merupakan komponen ke-lima terbesar dalam
tubuh, fraksi utama dalam tulang Kalsium sangat dibutuhkan untuk
mempertahankan integritas sistem saraf dan otot, fungsi nommal jantung,
permeabilitas sel dan koagulasi darah, Pasien dengan insufisiensi ginjal tingkat
fanjut mengalami retensi fosfat dan hiperfosfatemia. Retensi fosfat merupakan
penyebab utama hiperparatiroid sekunder vang terkait dengan osteodistrofi dan
kalsifikasi jaringan lunak. Kalsium asetat yang digunakan bersama makanan jika
dikombinasikan dengan dietari fosfat akan membentuk Kkalsinvm fosfat yang tidak
larut dan diekresikan dalam feses. Kalsium harus berada dalam bentuk terlarut dan
terion agar dapat diabsorbsi. Kelarutan akan dapat ditingkatkan dengan
menurunkan pH. Pemberian bersama makanan akan memaksimalkan keasaman
dan kelarutan. Kalsium dapat menimbulkan interaksi bila digunakan bersama
dengan tiazide, atenolol, kuinolon, sodium polistiren sulfonat, tetrasiklin dan
verapamil, (Riley,2001)

2.5.2.5 Eritropoetin, preparat besi dan suplemen yang lain: terapi anemia

pada GGK

Sebelum ditemukan epoetin alfa, steroid anabolik dan transfusi sel darah
merah sering digunakan sebagai terapi utama pada pasien GGK. Berdasarkan
DOQI (Dialysis Qutcomes Quality Initiative), mereka merekomendasikan bahwa
terapi EPO hams memenuhi : (1) hematokrit pasien mencapai 33-36% (11-
12g/dL), (2) kecenderungan untuk menggunakan terapi untuk anemianya menurun
sebanyak 33% (11 g/dL) pada wanita premenopousal dan 37% (12 g/dl.) pada
laki-laki dan wanita post menopausal, (3) pasien GGT termasuk kriteris inklusi
untuk menerima EPO. Untuk meningkatkan keberhasilan terapi dan
memaksimalkan respor EPO, terapi epoctin ini harus mampu untuk: (1) menjaga
jumlah besi, folat dan vitamin B,; dalam darah, (2) mengkoreksi adanya anemia
yang bukan disebabkan karena rusaknya fungsi normal gisjal, (3) memperhatikan
rute pemberian EPO sesuai dengan tujuan terapi yang diinginkan. Terapi EPO
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biasanya dapat ditoleransi dengan baik. Hipertensi terjadi pada 25% pasien
dengan asumsi terjadi peningkatan volume darah dan kadar endothelin. Beberapa
faktor dapat menghalangi respon terapi EPO, faktor utamanya adalah defisiensi
besi. Adanya besi dalam jumlah yang cukup sangat diperlukan sebelum terapi
dilakukan, dan pasien biasanya menerima suplemen besi sebelum terapi
dilaksanakan. (Krauss,2000)

Epoetin Alfa (Erythropoefin: EPQ)

Bahan ini digunakan sebagai terapi pada anemia yang terkait dengan gagal
ginjal kronik. Tujuan terapi pada pasien anemia ini, baik yang sedang menjalani
dialisis (GGT) ataupun tidak adalah untuk meningkatkan atau menjaga kadar sel
darah merah (yang dimanifestasikan dengan hematokrit atau hemoglobin) dan
juga untuk menurunkan kebutuhan akan transfusi darah. Epoetin alfa dapat
diberikan secara injeksi IV atau SC. Pada pasien yang menjalani hemodialisis,
epoetin diberikan secara IV bolus 3 kali/seminggu. Saat pemberian tidak
tergantung pada prosedur dialisis, epoetin dapat diberikan pada vena pada saat
akhir prosedur dialisis untuk menentukan berapa kebutuhan yang akan
ditambahkan melalui vena. Pada pasien GGK yang tidak menjalani dialisis,
epoetin dapat diberikan secara injeksi [V atau SC. Efek farmakologi eritropoetin
yang merupakan glikoprotein adalab menstimulasi produksi sel darah merah.
Eritropoetin diproduksi oleh ginjal dan merangsang pemisahan dan diferensiasi
progenitor eritroid dalam sumsum tulang belakang. Epoetin alfa merupakan 165
asam aminoglikoprotein yang dibuat melalu: rekomendasi DNA, yang
mempunyai efek seperti eritropoetin endogen. Pada pasien GGK, produksi
eritropoetin akan terganggu dan hal ini akan menyebabkan terjadinya anemia.
(Riley,2001)

2.5.2.6 Obat anti hipertensi : terapi penyakit kardiovaskular

Menurut kriteria JNC-VII, penyakit ginjal akan mengakibatkan seseorang
mempunyai resiko yang cukup tinggi terkena penyakit kardiovaskular dan
komplikasi ginjal akibat hipertensi. Dari Detection and Follow-up Program, serum
kreatimin diatas 17 mg/dL menjadikan pertanda bahwa seseorang memputyai

resiko tinggi terkena mortalitas kardiovaskular. Tekanan darah yang ingin dicapai
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pada pasien dengan resiko GGT adalah <140/90, sedangkan seseorang dengan
kerusakan ginjal tahap awal diharapkan mencapai 130/80. Terapi menggunakan
obat akan direkomendasikan pada pasien dengan tekanan darah 135/85. Pada
populasi pre-GGT, timbul suatu pertanyaan antihipertensi mana yang akan
mempunyai efek maksimal sebagai antiproteinurin dan nefroprotektif. Sampai saat
ini, ACEI masih tergolong sebagai first line antihipertensi pada pasien GGK. Hal
ini di dasarkan pada kenyataan bahwa ACEI mampu menurunkan proteinurea dan
tekanan intraglhumerular lebih besar daripada golongan lain dengan kadar yang
ekivalen. Pada pasien yang mengalami intoleran, Calcium Channel Blocker
golongan nondihidropiridin atau Angiotensin Receptor Biocker diyakini mampu
berfungsi sebagai renoprotektif dibandingkan dengan golongan yang lain.

a. Diuretik.

Diuretik digunakan pada pasien yang mengalami retensi cairan yang
berlebihan, dimana hal ini merupakan faktor pencetus hipertensi. Saat diuretik
digunakan sebagai terapi tunggal pada pasien GGK, bahan ini akan menstimulasi
sistem renin angiotensin aldosteron yang akan  memperparah hipertensi
intraglumerular. Sehingga pada pasien GGK dmretik sering dikombinasikan
dengan ACEI dan B adrenergik bloker. Adanya kecenderungan tenjadi kondisi
hiperkalemia pada pasien GGK menyebabkan penggunaan diuretik hemat kalium
harus dihindari, kecuali bila dikombinasikan dengan ACEI, ARB dan
adrenergik bloker. Diuretik golongan tiazide, meskipun kehilangan efikasinya
pada saat klirens kreatinin di bawah 25-30 ml/mnt, tapi dia masih mempunyai
efek vasodilatasi yang lebih signifikan daripada loop diuretik.

b. Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor dan Angicotensin Receptor Blocking
Agentis. ‘

ACEI sering digunakan sebagai antihipertensi pilihan pada pasien GGK,
karena bahan ini mempunyai efek nefroprotektif. Pilihan ferhadap antihipertensi
ini sangat logis karena peningkatan RAA sistemik atau intrarenal diduga menjadi
penyebab timbulnya hipertensi pada sebagian besar pasien GGK. Kombinasi
ACEI dan diuretik akan menghilangkan aktivitas RAA dan berefek sinergis untuk

mengontrol volume cairan tubuh.
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¢. Calcium Charmel Blocker(CCB)

Antagonis kanal kalsium sering digunakan sebagai terapi hipertensi pada
pasien GGK dan telah terbukti mampunyai efikasi dalam menjaga keseimbangan
volume cairan tubuh. CCB mempunyai efek vasodilatas: pada arteriol aferen dan
eferen, yang akan berakibat pada turunnya tekanan intraglumerular. CCB
golongan dihidropiridin dapat memberikan efek vasodilatasi arteriol aferen secara
signifikan, sehingga akan meningkatkan GFR dan menekan hiperfiltras
glumerular.

d. B-Adrenergic Blocking Agents

B adrenergik bloker menurunkan tekanan darab dengan cara menurunkan
curah jantung. Obat im juga akan menghambat pelepasan renin sehingga dapat
mencegah hipertensi renovaskular dan gagal ginjal. Meskipun f bloker mampu
menurunkan aliran darah, namun sistem autoregulasi ginjal mampu untuk
mencegah penurunan GFR secara signifikan. § bloker merupakan antihipertensi
pilihan pada pasien GGK yang ditkkuti dengan penyakit jantung iskemik
(meskipun pada pasien GGK, penggunaan CCB golongan nondthidropiridin febih
rasional)

e. Senyawa penghambat adrenergik.

Efek sentral dari a; adrenergik agonis (metildopa, klomdin, guanabenz
dan guanfacine) berfingsi untuk menurunkan tekanan darah pada pasien GGK.
Perlu dilakukan adanya penyesuaian dosis pada metildopa dan metabolit aktifnya,
karena bahan- bahan ini akan terakumnulasi seiring dengan menurinya fungsi
ginjal. Pada saat klirens kreatinin dibawah 50 ml/mnt, adanya penwrunan dosis
dant klonidin perlu dilakukan untuk mencegah gejala yang timbul seperti
hipotensi dan bradikardi akibat adanya akumulasi. o; adrenergik bloker (prazosin,
terazosin,doxazosin) mempunyai efeck menurunkan tekanan darah dengan cara
memvasodilatasikan pembuluh darah arteri dan vena. Golongan ini merupakan
pilihan kedua terapi hipertensi pada pasien gagal ginjal terutama jika dijumpai
keadaan yang sangat diuntungkan dengan adanya blokade o, seperti hiperplasia
prostate dan hiperlipidemia. Golongan obat ini tidak memerlukan penurunan dosis

pada kondisi disfungsi ginjal.

Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang

Skripsi Dian Kusuma Wardhani



26

ADLN Perpustakaaan Universitas Airlangga

f. Antihipertensi lain

Beberapa senyawa vasodilator langsung seperti minoksidil dan hidralazin
mampu menurunkan resistensi vaskular perifer tidak hanya pada pembuluh arteri
namun juga pada pembuluh darah vena. Penurunan tekanan darah biasanya diikuti
dengan aktivitas kompensasi dan sistem saraf simpatis dan pelepasan renin, hal
ini menyebabkan reflek takikardia, meningkatnya curah jantung dan retensi
cairan. Karena efek inilah, minoksidi! dan hidralazin sering dikombinasikan
senyawa yang mencegah terjadintya retensi cairan (diuretik) dan takikardia (beta
bloker ). Pengaruh penggunaan golongan senyawa tni pada progresifitas penyakit
ginjal masih dalam perdebatan, namun beberapa data menunjukkan bahwa
senyawa ini akan memperparah hiperfiltrasi glomerular. (Krauss,2000)

2.5.2.7 Lipid Lowering agent

Target kolesterol total dan LDL berkisar antara 200 mg/dL dan 100
mg/dL. Meskipun tujuan vtama terapi ini adalah menurunkan resiko penyakit
kardiovaskular, tujuan lain dari terapi ini adalah menurunkan progresifitas
penyakit ginjal. Beberapa klinisi mendasarkan terapinya pada kondisi sindroma
nefrotik (ekskresi protein urin » 3 g/hr), dimana adanya kontrol pada penyakit dan
penggunaan anti protein urin (ACEI, NSAID dan ARB) mampu untuk
meningkatkan kontrol lipidnya. HMG-CoA reduktase inhibitor merupakan
golongan obat yang paling efektif digunakan pada pasien GGK yang mengalami
peningkatan kadar LDL dan kolesterol total. Turunan asam fibrat akan lebih
efektif menurunkan kadar lemak yang diakibatkan tingginya trigliserida, HMG-
CoA reduktase inhibitor yang lebih poten juga mampu untuk menurunkan kadar
trighiserida menujun nilai moderat. Penggunaan Clofibrate dan Fenofibrate
biasanya dthindari oleh pasien GGK karena kedua obat ini mempunyai
kecenderungan untuk memperparah disfungsi ginjal dan myopati. (Krauss,2000)
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BAB Il

KERANGKA KONSEPTUAL

3.1 Kerangka Konseptual

Ginjal merupakan organ penting dalam regulasi cairan tubuh berfungsi
dalam proses filtrasi dan resorpsi, pengaturan tekanan darah, metabolisme kalsium
dan proses eritropoesis. Adanya degenerasi fungsi akan menimbulkan berbagai
macam komplikasi antara lain hilangnya keseimbangan natrivmm-air, homeostasis
kalium, asidosis metabolik, hipertensi, osteodistrofi ginjal dan hiperparatiroid
sekunder, dan anemia. Berbagai macam degenerasi fungsi di atas menyebabkan
timbulnya gagal ginjal. Gagal ginjal merupakan suatu kondisi dimana fungsi
ginjal telah menwrun dan bahkan akan menghilang dalam beberapa tahap.
Terdapat dua jenis gagal ginjal yaitu Gagal Ginjal Akut (GGA) dan Gagal Ginjal
Kronik (GGK). GGK juga berasal dart GGA yang tidak merespon terhadap terapi
yang diberikan sehingga prevalensi GGK cukup tinggi. Kondisi ini akan
mengarah pada svatu kegiatan polifarmasi untuk mengatasi komplikasi yang
diderita. Oleh sebab itu, perln untuk mengadakan studi tentang penggunaan obat
pada pasien GGK dengan tujuan wntuk mengetahui pola terapi obat yang
digunakan berdasarkan data klinis dan data laboratoris.
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Gambar 3.1 Skema Kerangka Konseptual
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BAB 1V

METODE PENELITIAN

4.1 Bahan Penelitian

Dokumen Medis Kesehatan (DMK) RSU Dr. Saiful Anwar Malang. DMK
terdiri dari 11 lembar yang merupakan lembar untuk diisi oleh dokter dan perawat.
Pada lembar ini terdapat data tentang identitas pasien, masalah, rencana terapi dan
instruksi dokter sampai dengan lembar konsultasi. Sedang lembar berikutmya
merupakan lembar yang diisi oleh farmasis karena berisi tentang catatan
pemberian obat pasien rawat inap, pemantauan kepatuhan penderita dan formuliy

permohonan informasi obat.

4.2 Rancangan Penelitian

Jenis penelitian ini adalah penelitian non eksperimental (observasional)
karena penelitian dilakukan terhadap kejadian atau fenomena causal-effect yang
telah terjadi yang penyebabnya bukan karena perlakuan/intervensi dari peneliti,
dengan rancangan deskriptif karena penelitian mi menggunakan teori umum
untuk menjelaskan seperangkat data yang dilakukan secara prospektif atau
melakukan pengumpulan data dan kemudian mengikuti ke masa depan kejadian
yang akan terjadi.

4.3 Sampel Penelitian
4.3.1 Sampel penelitian

Sampel penelitian ini adalah penderita dengan diagnosa akhir GGK yang
menjalani rawat inap di [IRNA 1 RSU Dr Saiful 'Anwar Malang ruang 22, 24, 25,
27, 28 dan memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi sebagai berikut :

1. Kriteria inklusi penderita : penderita dengan diagnosa akhir GGK dengan
data DMK lengkap dan lama perawatan minimal 4 hari schingga profil
pengobatan sudah tampak.

2. Kiritena eksklusi penderita : penderita GGK dengan data DMK yang tidak
Jjelas (tanpa data berat badan dan klirens kreatinin)} dan lama perawatan < 4

hari.
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4.3.2 Cara pengambilan sampel

Cara pengambilan sampel dengan metoda Time Limit Sampling, yaitu
dengan caraz setiap penderita yang memenuhi kriteria penelitian dimasukkan
dalam penelitian sampai kurun waktu tertentu (periode 1 April — 31 Mei 2005)

4.3.3 Definisi Operasional Parameter Penelitian

¢ Penderita :
Penderita yang dimaksud disini adalah penderita dengan diagnosa akhir
GGK

e Usia:
Pada penelitian ini tidak terdapat pembatasan usia penderita

¢ Degenerasi fungsi ginjal .
Meliputi rusaknya keseimbangan natnum-air, homeostasis kalium,
asidosis metabolik, osteodistrofi ginjal dan hiperparatiroid sekunder,
toksisitas alumunium, anemia, dan hipertensi

& Macam obat :
Semua golongan obat yang digunakan untuk mengatasi keadaan GGK dan
komplikasinya.

e Lama penggunaan ;
Jangka waktu penggunaan obat sebagai terapi pada penderita GGK.

» Lama perawatan :
Jangka waktu yang harus dilalui penderita untuk meminimalkan kondisi
GGK nya.

* Sampel penelitian
Sampel penelitian ini adalah penderita gagal ginjal kronik yang teiah
memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi seperti yang telah ditetapkan.

4.4 Cara Pengumpulan Data

Data dalam penelitian ini berupa daftar terapi/obat yang diterima penderita
dengan diagnosa GGK yang diperoleh dengan cara pengelompokan lembar DMK
yang kemudian dicatat pada Lembar Pengumpul Data. Lembar Pengumpul Data
berisi data penderita dan riwayat pengobatan, catatan perkembangan penderita,
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profil pengobatan, asuhan kefarmasian, data klinik, laboratorium dan data lamn

yang mendukung serta profil pengobatan pada saat pendenita masuk rurah sakit.

4.5 Cara pengolahan dan analisis data

Data yang diperoleh dalam penelitian ini adalah dattar terapi /obat yang
diterima pendenta dengan diagnosa GGK. Dari Lembar Pengumpul Data dibuat

beberapa tabel dan histogram untuk mendapatkan hasil analisis yang diinginkan.
1. Penyajsan dalam bentuk tabel meliputi penggolongan penderita
berdasarkan klasifikasi GGK; frekuensi penggunaan obat secara umum;
penggunaan cairan resusitasi; penggunaan kombinasi obat untuk
mengatasi hipertenst, terapi untuk mengatasi hipertensi, hiperkalemia,
infeksi, asidosis metabolik, gangguan gastrointestinal/ulserasi dan
kondisi klinis/laboratoris yang menyertai; terapi lain yang digunakan;
manifestasi klinis berkaitan dengan kadar ureum dan interaksi vang

mungkin terjadi,

2

Penyapian dalam bentuk histogram meliputi klasifikasi pasien
berdasarkan etiologi; frekuensi penggunaan obat untuk mengatasi

hipertensi, hiperkalemia, dan infeksi.
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BAB V

HASIL PENELITIAN

5.1 Demografi Pasien

Jumiah penderita Gagal Ginjal Kronik yang menjalani rawat inap di RSU
Dr Saiful Anwar Malang selama periode 1 April s/d 31 Mei 2005 sebanyak 49
orang. Dari penderita tersebut terdapat 45 orang yang masuk dalam kriteria inklusi
dan 4 orang terpaksa dieksklusi karena data tidak lengkap. Sehingga jumlah
penderita yang menjadi subyek penelitian ini sebesar 45 orang yang terdiri atas 33
orang penderita laki-laki dan 12 orang penderita perempuan.

Jumlah penderita yang menjalani rawat inap sampai dengan keluar ramah
sakit (KRS) dalam kondisi membaik sejumlah 32 orang, penderita yang pulang
paksa atas permintaan sendiri sejumlah 5 orang dan penderita yang meninggal
dunia sebanyak 8 orang. Lama perawatan yang dijalankan penderita berkisar
antara 4 s/d 30 han. Sedangkan distribusi usia penderita berkisar antara 17 s/d 79
tahun dengan perincian 1 orang penderita remaja (usia 17 tahun), 38 orang pasien
dewasa (usia 20-65 tahun) dan 6 orang penderita lansia (<65 tahun).

5.2 Penggolongan penderita berdasarkan Klasifikasi GGK

Pasien GGK biasanya digolongkan dalam beberapa kelompok sesuvai
dengan klasifikasi yang telah ditetapkan oleh K/DOQI pada tahun 2002.
Klasifikasi ini sangat mempengaruhi tindakan medis yang akan diberikan dan
tujuan terapi yang ingin dicapai. Tindakan medis yang biasa dilakukan pada
pasien GGK adalah hemodialisa. Hemodialisa biasanya dilakukan pada pasien
yang klirens kreatininnya menurun sampai mencapai nifai 5 — 10 mi/mnt atau
pada pasien yang tidak merespon terhadap terapi konservatif yang diberikan
(Green, 2000). Klasifikasi GGK pada penderita yang diteliti tercantum pada tabel
V.1
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Tabel V.1 Pengpolongan Penderita berdasarkan Kliasifikasi GGK menurut

K/DOQI 2002
Klasifikasi GGK Klirens Kreatinin Frekuensi Hemodialisa
{ml/mnt} {Jumiah Pasien)
Stage I > 90 - 0
Stage I 60 — 89 - 0
Stage I 30 - 59 . 0
Stage IV 15-29 2 2
Stage V <15 43 27
Total 45 orang Total 29
5.3 Etiologi

Penyakit yang sering menjadi penyebab utama timbulnya GGK pada
penderita GGK yang dirawat di IRNA 1 RSU Dr.Saiful Anwar Malang tercantum
pada histogram V.1.

10 .

Frekuensi

DN A 3 M

Janis Penyakit © LanJsn

Penyebab Penyakit/ Etiotogi

Gambar 5.1 Penyebab Penyakit/Etiologi pada Penderita GGK

Sejumiah 13 orang pasien yang termasuk dalam kategori lain-lain karena
frekuensi kemunculan penyakitnya hanya 1 kali. Penyakit yang tergolong dalam
kategon lain-lain adalah Diabetes Melitus (DM)Y+ Old Miocardial Infarct (OMI)},
DM + Cirrhosis Hepatic (CH), Hipertensi + Lung oedema, Left Heart Failure
(LHF), Obstructive uropathy + Carcinoma Buli, Hipertensi + DM + Uremic Lung,
Hipertensi + Osteo Artritis (OA), Uremic lung, Lung oedema, Hipertensi + Asites,
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Hipertensi + Hiperurisemia, DM + Urinary Tract Infection (UTI) + Hipertensi,
DM-+Left Ventricular Hiperthrophy, UTI. Sejumlah 5 orang pasien yang tidak
tercantum pada gambar di atas mengalami GGK tanpa sebab yang jelas.

5.4 Profil Pengobatan secara Umum

Secara umum pasien GGK yang dirawat di IRNA 1 RSU Dr.Saiful Anwar
Malang mendapatkan beberapa macam terapi baik yang bersifat terapi utama
maupun terapi suportif. Tabel V.2 di bawah ini mencantumkan obat-obat yang
biasa digunakan pada penderita GGK berdasarkan indikasi terapi dan frekuensi

penggunaan.

Tabel V.2 Frekuensi Pengobatan secara Umum

Indikasi Terapi Frekuensi
Resusitasi Cairan 44
Terapi untuk mengatasi Hipertensi 44
Mengatasi Asidosis Metabolik 36
Anti Vomiting 24
Antibiotik 27
Mengatasi Hiperkalemia 21
Mengatasi Perdarahan 18
Antitusif/Ekspektoran 10
Antipiretik 10
Mengatasi hiperurisemia g
Laksativum 8
Mengaiasi Hiperfosfatemia _
Analgesik 6
Mengatasi anemia 6
Mengatasi Hiperlipidemia 3
Anti Inflamasi 2
Anti Flatulen 2
Neuroleptikum 2
Obat payah jantung 2
Latn-lain (Supleman Kalium, mengatasi asma,
ORS, Anti kejang, Neuromialgiakum, Anti
varikosis) 1
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5.5 Macam Obat pada Penderita GGK
5.5.1 Resusitasi Cairan

Resusitasi cairan merupakan terapi yang paling awal dalam penanganan
penderita GGK. Terapi ini bertujuan untuk mengermbalikan volume darah
sirkulasi dan mencegah adanya syok hipovolemik yang diakibatkan karena
penderita mengalamt muntah. Histogram di bawah int mencantumkan macam
cairan resusitast yang digunakan oleh penderita GGK.
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Gambar 5.2 Macam/jenis Cairan Resusitasi yang digunakan pada Penderita
GGK

Tabel V.3 Penggunaan Cairan Resusitasi dan Kondisi Kiinis yang Menyertai

No* | Pasien Kondisi Klinis Data Laboratormm®* Terapi yang
Diberikan
1 TnMasd | Muntah, anoreksia, Hari 1:RBC 3,18 Hb: 85 IVED NS 0.9%
tidak sadar, HD Hari 24:RBC 342 Hb: 98 | Transfusi PRC
GGK stV Transfusi Albumin

IVFD NS D 5%=2:1

2 T As Anemiahipoglikemia, | Hari 1;RBC 2,38 Hb: 5,6 IVFD NS 0,9%
lemas,pucat, GOK st V § Hari 12:RBC 3,55 Hb:8.9 Transfusi PRC

IVFD D 10%
3 Tn. Soek | Mual muntah, Hari I:RBC 2,80 Hb: 7,1 IVFD NS 0,9%
penurunan nafsu mkn, | Hari 4$RBC 3,23 Hb:9
GOK stV
4 TnYat | Muallemas, GGK stV | Hari IRBC 1,54 Hb: 42 | IVFD NS 0,9%
K 5,37 [VFD D 40%

Hari 5:RBC 1,2 Hb:3 4 Transfusi PRC
S | TnTN | Mual muntah, HD, Hari I'RBC 1,32 Hb: 34 | IVFD NS 0,9%

pasien hiperkalemia K 6,93 IVFD D 40%
GOK stV Hari 6RBC 2,27 Hb:6,1 K | Transfusi PRC
6,16
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No* | Pasien Kondisi Klinis Data Laboratorium®* Terapi yang
SR e o Diberikan
G H;. 8 Mual muniah, Hari 1:H b: §,4 IVFD NS 0 9%
GGK stV Hari 7.RBC 3,09 Hb:E 4
7 T SH Lemas, anemia, HD Hari 1:RBC 244 Hb: 6.8 IVFD NS 0.9%
GGK stV Hari 4 RBC 3,25 Hb:8,9 Transfusi PRC
8 Tn.Rus | Anemia diare,mual, Hari 1:RBC 3,54 Hb: 5,6 IVFD RL
hipoglikemia, Hari 20:RBC 3,95 Hb:10,4 | IVED D 10%+40%
GGK stV JVFD D 10%
Transfusi PRC
) Tn.SH, Lemah,hiperkaiemia Hari 1:RBC 3,14 Hb: %3 IVFD NS 0,9%
GOK stV K 8,7 IVFD D 40%
Hari 2: K 6,8
10 TnKam § Mual muniah anemia, Hari 1:RBC 1,17 EHb: 3.3 LVFD NS 0.9%
hiperkalemia K63 IVFD D 40%
Hari 2:RBC 0,95Hb:2,7 K | Transfusi PRC
59:63
11 | TnSla Mual munizh, GGK st | Hari 1:RBC 2,28 Hb: 6,3 IVFD NS 0,%%
v Hari 1():RBC 1,9 Hb:5,1
12 | Tn.AA | Diare, GGKstV Hari 1.RBC 3,18 Hb: 9,1 IVFD NS 0,9%
i3 Ny.MH | Posl hipoglikemia, Hari 1:RBC 3,23 Hb: 7.1 IVFD NS 0.9%
mual lemah, GGK st V :
14 TnPu Anemiahiperkalemia, [ Hari :RBC 3,16 Hb: 8.7 IVFD NS 0,9%
kesadaran menurun K 5,59 IVFD D 40%
15 Tn.Hu Lemas, GGK. st V Hari 1:RBC 2,29 Hb: 5.6 IVFD NS 0.9%
Hari 6:RBC 2.8 Hb:8,7
16 Ny RS Mual muntah, GGK st | Hari 7:RBC 2,76 Hb: 8,1 IVFD NS 0,9%
v Hari 9:RBC 2,66 Hb:7,7
17 Tn.Nga | Lemahhiperkalemia Hari 1:RBC 2,54 Hb: 7.5 IVFD NS (,9%
GGK stV K:8,64 IVFD D 40%
Hari 6:RBC 2,44 Hb:6,9
K:3,74
18 Ny.Sna Muntah, kaki tangan Hari }:RBC 2,78 Hb: 7.9 IVFD NS 0,9%
gemetar, GGK stV K 3,95; 4,10 IVED D 40%
Hari 11:RBC 2.26 Hb:6.4 Transfusi PRC
19 | Ny.Sun | Lemah, HD, mual Hari 1:RBC 2,17 Hb: 6 IVFD NS 0,9%
muntah, GGK stV Hari 15:RBC 2,44 Hb:6,S IVFDD 5%
Transfusi PRC
20 | TR AR | Mual muntah,mmtah | Hari 5:RBC 2,21 Hb: 5.2 IVED NS 0,9%
darah,HD, GGK st V Hari 21:RBC 3,06 Hb:8,1 Transfusi PRC
21 TnDah | Mual muntah, GGK st | Hari 1:RBC 2,3¢ Hb: 6,5 1VFD NS 0,9%
v K 6.4; 6,20 IVFD D 40%
22 | TnBu Lemah, GGK st V Hari 1:RBC 3,20 Hb: 8.3 IVFD NS 0,9%
Hari 9 Hb:9
23 Ny.Je Mual muntah, GGK st | Hari ):Hb; 11,5 IVFD NS 0,9%
v IVFD D 5%
24 Ny.GR Muntah hematemesis Hari 1:RBC 291 Hb: 7.2 IVFD NS 0,9%
melena Hari 7:RBC 2,76 Hb:7,3 Transfusi PRC
26 Tn.Sel Lemah Hari 1:RBC 2,43 Hb: 6,7 IVFD NS 0,9%
Hari 3:RBC 2,36 Hb:6.5
27 Tn. AM Batuk darah,mual Hari 1:RBC 1,80 Hb: 4.8 IVFD NS 0,9%
mumtah, anemia HD Hari 4$RBC 3,04 Hb:8.2 Transfusi PRC
28 TnHS Lemah,HD,anemia Hari T:RBC 2,98 Hb: 8.5 IVFD N5 0.9%
Hari 14:RBC 3,06 Hb:8.9 Transfusi PRC
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No* | Pasien Kondisi Klinis Data Laboratorium** || Terapi yang
Diberikan
29 Tn.Tu Mual muntah Hari ):RBC 2,60 Hb: 5,5 IVFD NS (.9%
Hari 6:Hb:9,2 Transfusi PRC
30 Tn.Mali Mual Hari 1:RBC 2,87 Hb: 7.7 IVFD NS 0,9%%
Hari 5:RBC 2,52 Hb:6,9
31 TnPIM | Mual muntah, Hari 1:RBC 2,41 Hb: 7.5 1IVFD NS 0,9%
anemia, HD Hari 2.RBC 2,38 Hb: 7,4 Transfusi PRC
32 Tn.MI Post koma Hari 1: RBC 2,99 Hb 10,2 | IVFD Na(Cl 0,9%
hipoglikemi, sulit K 6,58 IVFD D 10%
menelan Hari 4. RBC3,22Hb 11K | IVFDD 40%
6,42, 74
33 TnAd Mual muntah, perut Hari 1:RBC 3,01 Hb: 154 | VFD NS 0,9%
nysri,anemia, HD K154 IVFD KaEn 3B
Hari 12.RBC 2,00 H:7.2 | IVFD D 40%
Hari 14; K 11,26 IVFD D 5%
Transfusi PRC
34 | Tn.Soed | Mualnyeri padz perut | Han L:RBC 4,53 Hb: 12,2 | IVFD NS 0.9%
Hari 4:RBC 3,23 Hb:9.1 IVFD KaEn 3B
35 { TnKan | Hematurimualanemia | Hari LRBC 3,55 Hb: 5,6 | IVFD NS 0,9%
Hari 6:RBC 3,04 Hb:g Transfusi PRC
36 TnKa Mual muntah,pernah Hari 1:RBC 5,32 Hb: 154 | [VFDRL
muntah ada darah IVFD NS ¢,9%
37 Tn.Sat Gastritis,anemia, Hari 1:RBC 1,68 Hb: 4.4 IVFD NS 0,9%
hiperkalemia K: 6,64 Transfusi PRC
Hari 3: K 5,33 IVFD D 40%
38 Tn.EM Muntah Hari 1:RBC 2,¢ Hb: 11,9 IVFD NS 0,9%
Hari 22: RBC 3,06 Hb 9,2
39 | Ny.Fa Lemas,muntah Hari 1:RBC 2,7 Hb: 62 IVFD NS 0,9%
Hari 8:RBC 3,94 Hb: 11,1 Transfusi PRC
44 Tn.Wa Nafsu makan turum Hari I'RBC 3 Hb: 8,6 IVFD NS 0.9%
Hari 7: K 10,6 IVFDRL LL
41 Ny. MW | Mual Hari 1:RBC 2,82 Hb: 8,3 IVFD NS 0,9%
Transfusi Albumin
42 Tn.Nas Lemas Hari 1:RBC 2,38 Hb: 6,4 IVFD NS 0,9%
Hari 6:REC 3,33 Hb:9,2
43 Ny Far Lemas Hari 1:RBC 3,37 Hb: 9.2 IVFD D 5%
Hari 6: RBC 2,94 Hb: 8.3 Transfusi PRC
44 | Ny.Al Post koma hipoglikemi | Hari 1: RBC 2,88 Hb 6,6 IVFD NS 6,9%
Mual muntah Hari 15: Hb 6,5 IVFD D 5%
Transfusi PRC
IVFD D 4%
Transfusi Albumin
45 | Ny.Mis | Eemas Hari 1:RBC 3,73 Hb: 9.5 IVFD NS 0,9%

* Nomor vang tertera berdasarkan nornor uni pada Lampiran - 1
** Nilai normal dan satuan dapat dilthat pada Lampiran — 2

5.5.2 Terapi untuk Mengatasi Hipertensi
Hipertensi merupakan salah satu penyebab utama timbuinya GGK. Di

samping menjadi penyebab penyakit, hipertensi juga dapat menjadi manifestasi
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klinis dari GGK. Oleh sebab itu terapt untuk mengatasi hipertensi merupakan
terapi utama dalam penanganan GGK (Agodoa, 2002). Histogram 5.3 di bawah
ini mencantumkan penggunaan obat untuk mengatasi hipertenst pada penderita

GGK.
25 ,r/ I —
-{| ll Furngemida
1 20 ‘/ o Kaptoprii
Frekuensi 15_// a Lisinepril
/ & Nifedipin
10 , @ Amodipin
5—/ & Clonidin
3 & HCT
0- B Bisaprelol
1 m Ditiazem
Jenis Obat

Gambar 5.3 Terapi untuk Mengatasi Hipertensi

Tabel V.4 Penggunaan Obat Kombinasi untuk Mengatasi Hipertensi Pada
Pendenta GGK

Jenis N i ' Frekuensi
Diuretik + ACEI : 26
Diuretik + ACEL+ CCB ' 9
Diuretik + CCB 7
5
2

ACEI + CCB
| Diuretik+ ACEI+CCB + & agonis

" Diuretik + ACE] + a agonis } )
' Lain-lain (diuretik+ACEL+f bloker,
| ACEICCB+ ¢ agonis, CCB +

i ot agonis)

Pada penderita GGK banyak digunakan terapi kombinasi ACEI dan
Diuretik, Namun, seringkali kombinasi terapi Diuretik dan ACE] diganti dengan
kombinasi terapi yang lain karena belum dijumpai adanya penurunan tekanan
darah sesuai dengan target untuk penderita GGK yaitu 130/80. Tabel V.4
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menunjukkan kombinasi beberapa antihipertensi yang umumnya digunakan

beserta tekanan darah pasien.
Tabel V.5 Terapi untuk Mengatasi Hipertensi yang Digunakan Penderita GGK
Berdasarkan Data Tekanan Darah
N | Pasien Tekanan Darah | Profil Penggunaan Antihipestensi TD KRS
o* (mmHg) (mmHg)
1 | TnMasd | 130/90—140/90 | Hari 15: Kaptopril po 3x12,5 + Furosemid | 160/100
20mg-0-0
160/90 | Harf 16-27; Nifedipin po 3x20: 3x10; 3x5 +
Furosemid 20mg-0-0
2 | TnAs L60/950— 160/90 Hari 1: Furosemid iv 20mg-0-0 160/90
160/100 | Hari 2: Nifedipin po 2x10mg
140/90 | Hari 3-9; Furosemid iv 40mg-40mg-0
160/90 Hari }2: amlodipin po 1x10+ Furosemid
40mg-0-0
3 | TnSoek | 150/80—150/90 | Hari 1-6; Furosemid iv 40mg-0-0 1867100
200/100 | Hari 7-15: Amidodipin po 1xl10mg +
Furosemid iv 40mg-0-0
4 | ToYar | 150/%0-150/5 | Haxi 1-31: Kaptopnil po 3x12,5 mg 160/110
5 | ThTN [ 150/90~-150/90 | Hari 2;Furosemid iv 40 mg -0-0 150/90
180/120 3-8; Furosemid iv 40mpg0-0 +
Kaptopril po 3x25mg
180100 | Hayi6-T:Furosemid v 40mg-d0mg-d +
Amlodipin po 1x10 mg
6 |Hi8 180/90—180/90 | Had  1-2:Furosemid iv 40 mg0-0 + | 120/76
190/110 | Lisinopril po 2x10 mg
Hari 3-8:Furosemid iv 40 mg-0-0 +Lisinopril
po 2x10 mg
165/90 Hari _9-14:Furgsemid v 40mg-0-0 +
Lisinopril po 2x10 mg + Nifedipin po 3x5
mg
7 | Tn.SH, 160/70—+160/70 Hagi 1-2: Lisinopril po 1x10 mg 160/70
200/120 | Hari2-3;Furosemid iv 40 mg-0-0 + Lisinopril
po txi0 mg + Amlodipin pe 1x10 mg
220/80 Hari 4-S:Lisinopril po 1xi0 mg + Nifedipin
po 1X30 mg
220/80 Hari 6-7: Furosemide iv ix] + Lisinopril po
1xi0 mg + Nifedipin po 1x30 mg + Clonidin
po 1x1
8 | Tn.Rus 100/70—100/70 Hari 2-3: Kaptopril po 3x6.25 mg L1/70
9 [ TnSH; | 150/100—150/100 | Hari 1&3: Furosemid iv 40 me-0-0 150/110
10 | TnKam | 170/50— 170/50 | Hari)-2: Kaptopril po 3x25 mg 170/90
11 | TnSla 190/106—190/106 | Harj 1-3:Furosemid iv 40mg-0-0 + Kaptopnl | 220/110
po3x12,5mg
250/100 | Hari 4; Furosemid iv 40mg-0-0
210/110 | Hari __7-11:Furosemid iv  40mg-0-0 +
Lisnopril po 2x10 mg + Nifedipin po 30mg-
0-0
12 | TnAA 150/90— 140/80 | Hari 3-8:Lisinopril po 1x10mg + Furosemid | 110/70
iv 40mg-0-0
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N | Pasien Tekanan Darah | Profi! Penggunaan Antihipertensi TD KRS
o* {mmHg) (mmHg) |
13 | Ny MH | 170/80—170/80 Hari 1-5: Furosemid iv 40mg-0-0; 20mg-0-0; | 130/80
40mg-0-0 + Lisinopril po 2x10 mg
14 { Tn.Pu 140/80—120/70 Hari 1:Furosemid iv 40mg-0-0 + Lisinopril | 120090
po 1x10 mg
120/50 Hari 2-3:Furosemid iv 40mg-0-0 + Kaptopril
po 3x6,25 mg
15 | TnHu 200/120—170/0 | Hari 1:Furosemid iv 40mg-0-0 + Kaptopnl | 190/110
po 3x12,5 mg
180/100 | Hari 2-7:Furosemid iv 40mg-0-0 + Lisinopril
po 2x10 mg
I9V110 | Hark__8:Furosemid iv  80mg-40mg-0 +
Listnopril po 2x10 mg + Bisoprolol po 1x5
mg
16 | Nv.RS 160/100—160/100 | Hari §-S:Furosemid iv 40mp-0-0 + Kaptopril | 140/90
po 3x25 mg
140/90 | Hari 6-9:Kaptopril po 3x25 mg
17 | Tn.Nga | 130/90—180/9%0 Hari 1-3:Kaptopril po 3x12.5 mg; 3x25 mg 110/30
2101130 | Hari 4-5:Kaptopril po 3x25 mg + Amlodipin
po 3x2 tab
150/160 | Hari 6:Kaptopril po 3x12.5 mg
18 | Ny.Sna 160/90—200/110 | Hari 2-8 Lisinopril po {x10 mg; 2x10 mg 1H0/80
130/70 Hari 10-14:Lisinopril po 2xi10 mg +
Furosemid iv 40 mg-0-0
130/70 Hiaypi 15-16 Furosernid iv 40mg-40mp-40) mg
19 | Ny.Sun | 240/160—240/160 | Hari t:Kaptopril SL 25 myg 130/90
240/160 | Hari 1:Kaptopril po 25 mg + Furosemid iv
40 mg -0-0
250/150 | Hari 1:Nifedipin po 3x10 mg + Furosemid iv
40 mg -0-0
230/140 | Hari 2-4:Kaptopril po 3x25 mg + Furosemid
iv 40 mg -0-0
210120 | HariS;Furosemid iv 40mg-0-0 + Lisinopri]
po 2x10 mg + Amlodipin po 1x10 mg
210/120 | Hari_6: Fuwosemid iv 40mg-40mg-0 +
Lisinopril po 2x10 mg + Armedipin po 1x10
mg
160/90 ! Hari 7-13:Lisinopri! po 2x10mg + Amlodipin
po 1x10 mg + Clonidin po 2x0,15 mg
146/90 | Hari 14-16:Furosemid iv  40mg-0-0 +
Lisinoprii po 2x10 mg + Amlodipin po 1x10
mg + Clonidin po 2x0,15 mg
20 | Tn.AR 170/110—180/130 | Hart 1-2:Furosemid po 40mg-0-0 + Kaptopril | 160/90
po3x25 mg
170/110 | Bari 2.3:Kaptopril po 3x25 mg
180/110 | Havi  $-9:Furosenid pe  40me-0-0 +
Lisinopril po 1x10 mg
160/90 | Hari4,10-14:Furosemid po 40mg-0-0 +
Liginoprit polx10 mgt+Clonidin po 2x0,15
m
21 | TaDah 160/90— 160/90 | Hari 1-3:Lisinopril po 2x10 mg 170/90
170/90 | Hapi 4;Furosemid iv 40 mg-0-0 + Lisinopril

po 1x10 mg
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N | Pasten Tekanan Darah | Profil Penggunaan Antihiperiensi TD KRS
o* {mmig) (mmHg) |
22 | Tn.Bu 160/100— 167100 | Bari 1:Furosemid iv 40 mg-0-0 170/90
1507100 | Hari _1-2:Furosemid iv 40 mng-0-0 +
Kaptopril po 3x12,5 mg
166/90 | Hari 3-6:Furosemi iv 40mg-{)-0 + Kaptopril
po 3x25 mg
190/100 | Hari 7-9:Kaptopril po 3x25 mg
Hari 10:Kaptopril po 3x25mg + Amlodipin
po 1x10mg
180/100 | Hari 11: Amlodipin po 2x10 mg
23 | Nv.Je 190/80— 150/100 | Han 1-3;Kaptopril po 3x12.5mg. 3x25 mg 150/100
150/100 | Hari &6:Lisinopril po 2xi0mg | |
24 | Ny.GR 140/96— 170/100 | Hari 1;Furosemid iv 40myg-0-0 130/80
170/110 | Hag 2;Furosemid iv 40myp-0-0
1807110 | Hard 3-4: Lisinopril po 2x10 mg
180/100 | Hary_$-12: Furosemid iv 40mg-40mg-0 +
Lisinoprit po 2x10mg+Clomdin po 2x0,15
Mg
25 | Tn.Sul 150/100— 160/100 | Hari 1-9:Furosemid iv 40mg-40mg-0 + | 150/90
Lisinopril po 2x10 mg
26 | TnSel 100/60— 100/60 | Hayj f-3:Furosemid iv 40 mg-0-0 /60
27 { Tn.AM 130/90— 130/90 | Hari _ L-8:Furosemid iv 40 mg-0-0 + | 120/80
Lisinopril po 1x10 mg; 2x10 mg
28 | Tn.HS 180/100— 180/100 | Hari 1-8:Furosemid iv 20mg-0-0 + Lisinopril | 160/40
po Ix19 mg
190/100 | Hari6-17:Furosemid iv  40mg-0-0 +
Lisinopril po 2x10 mp + Amlodipin po 1x10
mg
29 | Tn.Tu 180/80— 180/80 | Hari 3-8:Kaptopril po 3x25 mg 150/80
30 | TnMal 160/90~— 160/%) | Hari 2-4:Furosemid iv 40 mg-0-0 + kaptopril | 160/100
po 3x25 mg :
170/110 { Haxi S-7:Furosemid iv 40mg-40mg-40mg+
Kaptopril po 3x25 mg+ Lisinopnl po 2x10
g
31 | TnPIM | 140/90— 210/120 | Hayi 6-7:Lisinopril po IxJ0 mg 160/100
18G/100 | Hari 8-12:Lisinopril po 1x10 mg + HCT po
3x)
32 | TnMI 130/90— 130/90 | Hari 2-d:Furosemid po 40mp-0-0 + Kaptopril | 130/85
po 3x12,5 mg
34 | TnSoed | 130/80— 130/80 | Hari 1-1]1:Diliazem po 3x30 mg 120/80
35 | TnKan | 160/90— 180/50 | Hari t-8:Kaptoprii po 3x12,5 mg 160/80
36 | TnKa 180/50— 140/80 | Hari 5:Kaptopril po 3x12.5 mg 156/90
37 | TnSat 150/90— 150/90 | Hari _]-4:Furosemid iv 40mg-40mg-0 + | 150/90
Kaptopril po 3x12.5 mg
38 | Tn.EM 160/100— 160/100 | Hari 1-2:Furogemid iv 40mg -0-0 160/80
190/110 § Hayi 3-4:Furosemid iv 40 mg-0-0 +
Lisinopril po 0-0-10myg + Nifedipin po 30mg-
0-0
140/80 ) Haxd S-9:Furosermd iv 40 mg0-0 +
Nifedipin po 30 mg-0-0
160/80 i sFurosentid iv 20mg-0-0; 40mg-0-
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N | Pasien Tekanan Darah | Profil Penggunaan Antihipertensi TD KRS
ot | (mmHg) (mmHg)
39 I Nv.Fa 130/60— 130/60 Hari 2:Furosemid iv 40mg-0-0 + Kaptopril | 120/70
po 336,25 mg
170/80 | Hari 3:Kaptopril po 3x6.25 mg
120/70 Hari  S-16;Furosemid po  40mg-G-0  +
Kaptopril po 3x6 25 mg
40 : Tn'Wa 180/110— 16(/100 | Hari  1-8:Furosemid i1v 40mg -0-0 + | 110/100
Kaptopril po 3x12,5 mg + Nifedipin po 3x10
mg
140/80) | Hari 9-12:Furosenud tv  40mg-0-0 +
i Lisinoprl po 1x10mg '
41 | NvMW | 140/80— 174/97 | Hari 1:Furosemid jv 40mg -0-0 1%0/100
170/100 | Harj 2;Furosemid iv $0mg-0-0+Kaptopril po
3x12,5mg
180/100 | Hari 3-6:Furosemid 1v 4dmg-0-0 + Nifedipin
po 3x10 mg
42 | Tn.Nas 160/70— 160/7Q0 | Hari 1-14:Kaptepnil po 3x12,5 mg [70/110
180/120 | RHari 15:Nifedipin po 4x5 mg
170/110 | Hard 16:Nifedipin po 4x5 mg + Clonidin po
2x0,15 mg
43 | Ny.Far 240/130--210/130 | Hari 1:Furosemid tv 40 mg-0-¢ + Kaptopnl | 180/110
25 mg SL
2107120 | Hari _ 2-3:Furosemid  iv 40mge-0-0¢  +
Kaptopril po 3x25 mg + Nifedipin po 3x!Omg
190/120 | Hari 4-6:HCT po 1x125mg + Kaptopril po
3x25 mg + Nifedipin po 3x10mg
1407110 | Hard 7:Kaptopril po 3x23mg
[80/100 | Hari 11:Furosemid po 40 mg-0-0 + Kaptopni!
3x12.5 mg
44 | Ny Al 140/80-~ 140/80 Hari 2;Furosemid iv 20 mg-0-0 100/60
140/80 | Hari 3-15:Furosemid iv 40mg-0-0+Kaptopril
po 3x6,25mg
o 100/60 | Hari 17-22;Furosemid iv 40 mp-0-0
45 | Ny.Mis | 200/130—120/70 | Hard 2;Furosemid iv 40mg-0-0 + Lisinopril | 15(/80
po 2x10 mg + Amlodipin po 1x5 mg
I5/80 | Hari3-S:Furosemid iv 40 mg0-0 +

Kaptopril po 3x12,5mg

* No yang tertera berdasarkan nomor urut pada Lampiran — |

5.5.3 Terapi untuk Mengatasi Hiperkalemia pada Penderita GGK

Hiperkalemia pada GGK merupakan konsekuensi dari beberapa proses -

yaitu penurunan ekskresi kalium di ginjal, perpindahan kalium menuju ke cairan

ckstraseluler akibat adanya metabolik asidosis dan peningkatan intake kalium.

Terapi untuk mengatasi hiperkalemia biasa diberikan apabila konsentrasi kalium

serum di atas 6,5 mEq. Histogram 5.4 menunjukkan kaitan antara klirens

kreatinin, konsentrasi kalium serum dan terapt yang diberikan.
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Gambar 5.5 Terapt untuk Mengatasi Infeksi pada Penderita GGK

Tabel V.7 Penggunaan Antibiotika dan Antifungal pada Pasien GGK

No* | Pasien | Kondisi klinis vang Data Laboratorium** | Antibiotik
mengindikasikan
1 Masd | Infeksi berupa luka Hari 1;Leukosit Hari 1-13,18-20:Seftrinkson
bemanah pada luka 19800 iv 2x2mg, 1x2g, 2x1g
bekas operasi ginjat | Hari 3:Leukosit Hari 8: Maxipime iv 2xlg
Temp 37,9°C 29700 Hari 291 Amoksisilin+As
HD Hari 16; Leukosit Klavulanal po 3x500mg
11600 Hari 25; Mikostatin po drop
Hari 24:Leukosit Ixptt !
17200
2 As Temp 37°C Harni 1:] eukosit 6400 | Hari 1: Ampisilin iv 4xlg
Hari 12:Leukosit
7700
3 Soek | Pasien akan Hari 4; Leukosit 8600 | Hard 6-8: Amoksisilin iv
memasang CAPD, Hari §: Leukosit 4800 | 3xlg, IxSO0mg
HD
4 Yat Pasien melakukan Harj 2: Leukosit 8300 | Harf 2: Sefiriakson iv 2xig
hemodialisa
6 Hj § Temp 36,7°C Hari 2: Leukosit 5200 | Hard 2; Sefotaksim iv 2x1g
Bari 7; Leukosit 8300 | Hr 6-8; Siprofloksasin
2x500m g
8 Rus Har: 16:hasi] kultur Hari 1: Leukosit 6400 | Hari 9-14: Kotrimoksazol po
posztif Hari 18:Leukosit 2x2 tab
Staphylococcus 7500 Hari 1i-14:Metronidazol po
Hari 16:leukosit 7500 | 3x500mg
Hari 20:]eukosit Hari 14-18:Tetrasiklin po
8000 $x500mg
H¢ Kam | Han 2:pasien Hag 2;Leukosit Hari 2; ampisilin po 4x1 g
melakukan HD 20400
Temp 36,8°C o, R
il | Sla Temp 37°C Hari 1:Leukosit Harj 1-7: ampisilin po 4x1 g
HD 17200
Hari 10:leukosit 8100
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No* | Pasien | Kondisi klinis yang Data Laboratorium™** | Antibiotik
mengindikasikan
‘ 12 | AA Har: 3:pasien Hari 1:Leukosit Hari 3-5: ampisilin 4x1 g
! melakukan HD 16200
.| Temp383°C ——— ]
I3 |MH | HD rutin Hari 1; leukosit 16100 | Hari 1-5; Sefiriakson iv 2x1g
| Temp 38,7°C
'\ 17 | Nga pasien mengalami Hari 1:Leukosit Hari 4: Ampisilin iv 4x1g i
! 1 penurunan kesadaran | 13600 Hari 5;Sefotaksim iv 3x1g;
dengan tanda Hari 5:Leukosit 6x2g
‘ meningen, panas 16800
i badan temp 40°C,
| HD
| 18 | Sna | Pasien panas, ada Bar L; Leukosit 6500 | Harj 11-16; Sefotaksim iv
i luka di punggung Hari 5; Leukosit 5900 | 2x1g
! temp 38,3°C, HD Hari 12:1 eukosit Hari 13-16;Metronidazol iv
o \ 7100 3x500mg
| 19 ] Sun Pada biakan kultur Hari 12:leukosit 960 | Hari 12: Siprofioksasin po
! ; terdapat A.anitratus | Hani 13 leukosit 8300 | 2x500mg
' i HD
21 | Dah | Leukositosis ecISK | Hari 1:Leukosit Hari §: Sefiriakson iv 1x1g
i ec BSK, HD 26200 Hari §-3:Sefotaksim iv 2x1g
e, Bu Infeksi UTT dan Hari 1;1 eukosit 8800 | Hawi 1-6; Sefotaksim iv 2xig
‘ pneumo, HD Hari 7:Leukosit
- Temp 37,2°C 10300
23 e Leukositosis Temp Hari 1;[ eukosit Hari 2-5; Ampisilin iv 4x1g
i | 375°C 20800 Hari 6:Siprofloksasin po
: : 2x500mgtab |
l 26 | Sel Pasien mengalami Hari 1: Leukosit 8800 | Hari 2: Ampisilin iv 3xlg
: peritonitis, HD, Hari 4: Leukosit 4300 | Hari 3-6: Sefotaksim iv 3x1g
‘ ‘ Temp 36°C Hari 3: Metronidazol iv
_ | 3x500mg
| 27 ‘ AM Pasien mengalami Har 1; Leukosit 8700 | Hari 1-8; Ampisilin iv 4xlg
; GGK ec PNC dd Hari 4: Leukosit 8100
| : GNC,Temp 38,4°C
132 | MI | Pasien memakai DC | Hari 4: Leukosit 9100 | Hari 4: Sefotaksim iv 3x1g
; : | dan NGT Temp 39°C
33 Ad Pasien demam Hari §:Leukosit 720X | Hari 4-7; Oxytetrasiklin po
Hari 9: Leukosit Hari 11-14:Siprofloksasin iv
30600 Za500mg
3R | EM Demam,pada kultur | Har 3:Leukosit Hari 3-9; Seftriskson iv 1x2gp.
. ! urin ditemukar 19400 2xlg
; kuman coccus gram | Hari 12sleukosit Fiari 11-12; Sefotaksim iv
: : negative 14700 3Ixlg
Y Temp 39,8°C Han 22:jeukosit
Ly 14700 _ |
‘ 39 ‘ Fa Leukositosis,UTl dd | Hani 2;Leukosit Hari 1-2: Ampisilin iv 4x1g |
, upper UTT infected 18200 Hari 3-15;Seftriaksont iv Ixlg |
‘ ‘ stone, HD, Femp Hari 13:leukosit Hari §-15:Metromdazol supp
; 372°¢C 22000 2xlg
.. .. Hari 16:leukosit 8300 [
] 40 l Wa Panas menggigil Hari 7:leukosit Hari 8; Ampisilin v 4xlg
L HD, Temp 37°C 14500 Hari 8-15;Sefotaksim v 2x1g
: Hari 16: Ampisilin 4x1g+
| | sefotaksim 2xlg

.
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No* | Pasien | Kondisi klinis vang Data Laboratorium** | Antibiotik
mengindikasikan .

41 [ Mw | UTL,HD Hari 7:Leukosit 3800 | Hari 9-12: Ampisilin v 4x1g
| Hari 13-14:Siprofloksasin po
. —— _12x500mg
p 42 1 Nas Demam, HD, Texnp | Hari 1;Leukosit Hari 1-6; Ampisifin iv 4xlg
: : 37,3°C 11000 Hari 6-10;Seftriakson iv 2x1g
‘ Hari 62 Leukosit 8600
© 43 ¢ Far Panas badan, Hari Lileukosit 13300 | Hard 7-11; Sefotaksim 1v
‘ HD, Temp 36,5°C Hari 6:1.eukosit 2xlg
: - 15000 T S ™
P | Al Temp 36,8°C Hari 1:Leukosit Hari 2: Seftriakson 1v 2xlg
; . 25900 Hari 3-16:Sefotahsim iv 2xlg

Hapi 13:leukosit Hari 3-13;Metromdazol 1v .

‘ 11300 IxS00mg f

* Nomor yvang lerlera

sesual dengan nomor pasien pada Lampsran - 1

** Harga normal dan satuan dapat dilibat pada Lampiran -2

5.5.3 Terapi untuk Mengatasi Asidosis Metabelik

Kebanyakan pasien GGK mengalami asidosis metabobk. Pada GGK

terjadi retensi asam dan ekskresi bikarbonat yang berlebihan. Tabel V.8 di bawah

ini mencantumkan penggunaan beberapa macam obat yang digunakan untuk

mengatasi asidosis metabolik.

Tabel V.8 Terapi untuk Mengatasi Asidosis Metabolik

No* | Pasien [ Data Laboratoriom**/Data Klinik | Jenis Obat
2 As {"Hari 2; pH ;7,383 Hari 6-12; NaBic po 3x200mg
| 5COy 32,5 HCOy: §9,4
3 Soek Hari 1: pH :7,281 Hari I-15: NaBic po 3x20(mg
pCOy 28,7 HCO:: 13,4 Hari 1; NaBic iv bolus 50meq dan iv drip
. S0meq
4 . Yat Hari 3; pH : 7,147 Hari 2;NaBic 1v bolus 30meq dan 1v drip
. . pCOy 25.9 HCOy 9,4 S0meq
i | Hari 4: pH /7,109 Hari 4:Hari NaBic iv bolus 75meq dan iv
f : pCO4 29,2 HCO4: 9.4 drip 75 meq
! sesak, luperkalemia Hari 7: NaBic po 3x200mg
| S TN Hari 1: pH :7,282 Haxi 1-3: NaBic iv bolus 50meq dan 1v
: g pCOy: 25,5 HCO;: 122 drip 50meq
I ! Hari 2: pH ;7,268 Hari 4:NaBic po 3x200mg
' ' pCOy: 20,6 HCO:: 9,4 [
sesak Hiperkaiemia [
6 H; S Hari 3: pH :7,276 | Hari 1-3,7-9; NaBic po 3x100mg
pCOZ: 29,6 HCOy: 13,7 { Hari 4; NaBic po 3x200mg
| | .. |sesak g - ]
7 | SH Hari 4; pH 17,253 . Hari 2-3; NaBic po 3x200mg
pCOy: 31,1 HCO.: 13,8 i
10 Kam Hari 1; pH 7,057 Hari 2: NaBic iv belus 50mEq dan iv
pCO;: 144 HCO;: 4 drip 50 mEq

sesak hiperkalemia
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No* | Pasien Data Laboralorium®*/Data Klinik | Jenis Obas
11 Sla Hari 1: pH -7,241 Hari 1-3: NaBic iv bolus 25 mEq dan iv
pCOy 23,8 HCO,: 10 dnp 25 mEq
sesak NaBic po 3x200mg
12 AA Hari 1:NaBic po 3x200mg
t4 | Pu Hari 2: pH:7,111 Hari 1-2; NaBic iv bolus 80 meq dan iv
pCOy: 31,8 HCO,:10,2 drip 80 megq
sesak hiperkalemia
15 | Hu Hari 2: pH 7,228 Hari 1: NaBic iv bolus 75mg dan iv drip
pCO; 24,1 HCO.H 8 75 mg
Harj 2: pH ;7,256 Harj 2-8: NaBic po 3x200mg
pCOz 25 HCO::11.2
sesak
16 RS Hari 8: NaBlic po Ix100mg
I7 | Nga Hari 1: pH :6,977 Hari 1: NaBic iv bolus 100 meq dan iv
pCO;: 34 HCO4: 7.9 drip 100 meq
Hari 2; pH 7,328 Hari 2-6:NaBic po 3x200mg
pC Oy 26,4 HCO;:13.8
Hari 4; pH ;7,313
pCOz: 219 HCO;;:I 1
Havi 7: pH :7,518
pCOy 27,7 HCO;:224
sesak, hiperkalemia
18 | Sna Hari 2: pH :7,328 Hari 11-16; NaBic po 3x200mg
pCO,: 10,8 HCO,:5,7
- sesak
20 | AR Sesak Hari 17; NaBi¢ po 3x100mg
21 Dah Hari 1: pH :7,175 Harj [-3: NaBic po 3x100mg
pCO; 13 HCO,:2,7 Hari 4: NaBic po 3x2 1ab
hiperkalemia Hari_1: NaBic iv bolus 100 meq dan iv
drip 100 megq
22 | Bu Hari 1; pH 7,227 Havi L: NaBic iv bolus 50 meg dan iv
pCO;: 29,4 HCO;:12,4 drip 100 meq
Kes:CM,sesak Hard 5-10:NaBic po 3x2 tab; 3x1 tab _
22 | Je Hari 2: pH :7,317 Hari 3: NaBic po 3xI tab
pCO,: 36,1 HCO;:184
24 | GR Hari 1: pH ;7,149 Hari 2-3: NaBic iv bolus 100 meq dan iv
pCO; 138 HCO;4.8 drip 150 meq
Hari 2: pH 17,268 Hari 2-3:NaBic po 3x1 tab
pCO,: 11,7 HCO5:5,3
sesak
25 Sul Hari 1: NaBic po 3x tab
26 | Sel Hari 3: pH :7,262 Harxi 3: NaBic iv bolus 25 meq dan iv
pCOy: 40 HCO,: 17,7 drip 50 meq
Kes: sesak
27 AM Hari 1: pH 7,177 Hari 1: NaBic iv bolas 2 fl dan iv dop 3
pCOz 127 HCO;:4,6 fl
i sesak
28 i HS Hari 2; pH :7,253 Hari 2; NaBic iv bolus 1 fl
pCOz 26,6 HCO;:11,8
Kes: sesak
29 | Tu Hari 1: pH 7,123 Hari 1-5; NaBic po 3x1 tab
pCOy: 13 HCO3:4.3 Hari 1; NaBic iv drip 3 {1
31 PIM - Hari 12; NaBic po 3x[ {ab
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No* | Pasien | Data Laboratorium**/Data Klinik | Fenis Obat
32 | M Havi 1: pH 7,316 Hari 1: NaBic po 3x2 tab,
pCOz: 16,5 HCO;:8,4 NaBic iv drip 50 meq
Harid: pH ;7,292 Hari ¢4 NaBic iv bolus 50 meq dan iv
pCO+: 13,2 HCO4:6,2 drip 75 meq
33 | Ad Harj 1: pH 7,122 Hari 1; NaBic iv drip 50 meq
pCO,: 26,6 HCO;:8,8
hiperkalemia
35 | Kan Haril: pH 7,249 Har 1: NaBic iv bolus 55 meq dan iv
pCO,: 24 9 HCO4:10,9 drip 55 meg
37 | Sat Haril: pH :7,158 Hari 1; NaBic po 3x! tab,
pCOs: 23,2 HCO5:8,3 NaBic iv drip 125 meg
hiperkalemia
39 |Fa Havt 2: pH :7,306 Hari 2-16: NaBic po 3x2 tab
pCOz 23,7 HCO4:11,8
sesak
40 | Wa Hari 1: pH ;7,377 Hari 1-11; NaBic po 3x1 1ab
pCOz 16,6 HCO;:9.8
sesak
4] | MW Hari 1: pH :7,134 Hari §-12: NaBic po 3x2 tb
pCO;: 31,6 HCO,:10, 6
sesak
42 | Nas - Havi 2-16: NaBic po 3x2 tab
43 | Far - Hari 4-11: NaBic po 3x} tab
44 | Al Hari 5; pH 17,167 Hari 2-24: NaBic po 3x1 tab
pCO,: 8,9 HCO;:3,3 Hari 2: NaBic iv bolus 120 meq dan iv
sesak drip 120 meq
45 | Mis Harj ); pH :7,286 Harj 1; NaBic iv bolug 25 meq dan iv
pCO;: 41 8 HCO,:19.8 drip 25 megq

*  Nomor yang tertera sesuai dengan nomor pasien pada Lampiran — 1
**¥ Harga normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2

5.5.6 Terapi untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan Ulserast

GGK.

Adanya kelainan gastrointestinal sangat sering dijumpai pada pasien GGK.
Pada pasien uremia, mereka beresiko untuk mengatami perdarahan pada
permukaan mukosa diantaranya perdarahan di lambung. Tabel V.9 menunjukkan
penggunaan terapi untuk mencegah gangguan gastrointestinal ulserasi pada pasien

Tabel V.92 Penggunaan Terapi untuk Mencegah Gangguan Gastrointestinal dan

Ulserasi pada Pasien GGK
No* | Pa- Kadar Jenis Obat dan Dosis
sien | ureum** | Penghambat H, Antasida PPl
1 Masd | 3877 Simetidin iv 3x100mg
Ranitidin iv 2x50mg

8 Rus 145,1

[0 Kam ] 5u8.4 Simetidin iv 3x100mg
11| 8la 404 Simetidin iv 3x100mg
16 [ RS 187.5 Simetidin iv 3x100mg
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17 | Nga [3401 Simetidin iv 3x100mg
18 | Sna 31,6 Ranitidin iv 2x50mg Omeprazol iv
1x20mg, 2x20 mg |
19 | Sun 2579 Ranitidin po 2x50mg
Ranitidin iv 2x50mg
20 [ AR 251.3 Simetidin iv 3x100mg
24 [ GR 310,7 Ranitidin iv 2x50mg Aniasida po 4xC It
28 [HS 183 Ranitidin po 2x50mg
Ranitidin iv 2x50mg
32 MI 254.5 Ranitidin iv 2x50mg
33 | Ad 78,62 Simetidin iv 3x100mg
34 | Soed | 158 Simetidin iv 3x100mg Plantacida po 3xC
Ranitidin iv 2x50mg I
39 | Fa 252.4 Simetidin iv 3x100mg
4 | Al 385,5 Ranitidin iv 2x50mg Antagida po 3xC1 Omeprazol po
2xi0mg
33 | Kan | 1451 Simetidin iv 3x100mg
36 | Ka 148 Simetidin iv 3x100mg
37 | Sat 2722 Simetidin iv 3x100mg

* Nomor yang terfera sesuai dengan nomor pasien pada Lampiran - 1
** Harga normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
Dari tabel di atas diketahui bahwa Simetidin digunakan oleh 12 orang

pasien, berturut-turut penggunaan ranitidin, antasida dan omeprazol sebesar 9, 3
dan 2 orang Di samping obat untuk mencegah ulserasi, beberapa pasien juga
menggunakan obat pencegah perdarahan yang berupa asam tranexamat. Jumlah
pasien yang menggunakan asam tranexamat sebesar 3 orang.

5.5.7 Terap Lain

Di samping obat-obat yang disebutkan di atas, penderita GGK juga
menerima beberapa macam terapi baik untuk mengatasi manifestasi klinis yang
terjadi, penyakit penyerta maupun terapi yang bersifat suportif.
Tabel V.10 Terapi Lain yang Diterima Pasien Berkaitan dengan Kondisi Klinis /

Penyakit yang Mengindikasikan
No* | Pasien | Nama Obat Kondisi Klinis / Penyakil yang
Mengindikasikan
1 Masd | Valium iv bolus 50mg Kejang
Dilantin iv bolus 50mg Kejang
Fenitoin iv bolus Kejang
1x100mg,2x100mg,3x100mg
Fenitoin iv drip 10mg/6jam Kegang
Paraselamol po 3x500mg Demam
Tiamin im 100mg Vitamin
Xvlodela im 2:1 Anti piretik
2 As Bromheksin sirup pe 3xCI Batuk
DMP po 3xCI Batuk
Meloksikam po 1x75mg Nveri sendi
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No* | Pasien | Narna Obat Kondisi Klinis / Penyakit yang |
Mengindikasikan
3 Soek | CaCO;po 3x] tab Hiperfosfatemia
Alopurinol po 1x300mg Gout/Hiperurisemia !
Bromheksin po 3x2 tab Batuk !
DMP sinup po 3xCI Batuk
Novalgin iv 3x Larp Mveri pada jari kaki
Tramadol iv Nyeri pada jart kaki
4 Yat KCliv drip ] fl Suplemen kalium
5 ™ Metoklopramid iv 3x1 amp Muzal muntah
DMP sirup po 3xCl Batuk
6 Hj§ | Metoklopramid iv 3x1 amp Muzl munizh
Metoklopramid po 3x1 tab Mual muniah
Combivent nebule 3xI K/P Asma / sesak
Bisolvon po 3xl1iab; 3xcth ) Batuk f
7 SH, - -
8 Rus Metoklopramid iv 3x1 amp Mual muntah '
Dipiridamol po 3x25mg CRF ec OM!
9 SH- - -
10 | Kam | Metoklopramid iv 3x1 amp Mual muntah
11 Sta ASA po 1x80mg CRF e CHF
Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntah
Digoksin po 3x0,25mg CRF ec CHF
12 | AA Atapulgit po 3x2 tah Drare
Lactulosa sirup po 3xC If Konstipasi
13 | MH Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntah
Meloklopramid po 3x1 tab Mual muntah
Bromheksin po 3x8po Baiuk
14 Pu = -
15} Hu As mefenamat po 500mg Nveri
16 | RS Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual mamitah
Alopurinol po 1x100 Gout / hiperurisemia
17 | Nga | Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntah
As Folat po 3x1 tab Anemia
18 | Sna As Folat po 3x1 tab Anemia
CaCO, po 3x1 Bipesfosfatemia
Parasetamol po 3x500mg Demam
19 | Sun Dulcolax po 2x1 tab Konstipasi
GG po 3xl tab Batuk
Metoklopramid iv 3x1 arnpul Mual murtah
Metoklopramid po 3x1 tab Mual muntah
20 | AR Metoklopramid iv 3x! ampul Mual smuntah
Diazepam po 3x5mg Kejang
Kalmeco iv Ix1 amp Kejang
DMP situp po 3xCI Batuk
Codein po 3xI Batuk
Alopurinol po 1x300mg 1 Gout / Hiperurisemia
Laktulosa sirup po 4xC | Konstipasi
21 Dah As Folat po 3x1 tab Anexniz
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No* | Pasien | Nama Obat Kondisi Klinis / Penyakit yang
Mengindikasikan

22 | Bu As Folat po 3x] tab Anemia
CaC0, po 3x1 Hiperfosfatemia
DMP sirup po 3xCIK/P Batuk
ASA po 1x160mg; 1x80mg CHF

23 | Je Metollopramid iv 3x1 ampul Mual muniah
Alopurinol po 1x100mg Gout / Hiperurisemia
Gemfibrosil po 1x300mg/mim; 1x100mg | Dislipidemia

24 | GR | ASA po 1x80mg CHF
Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muniah
As Folat po 3x1 tab Anemia
Laktulosa sirup po 3xC il Kongtipasi

25 | 8d Parasetamol po 3x500mg Demam
Alopurinol po 1x100mg; 1x300mg Gout / Hiperurisemia
Movicox supp 2x1 Nyert hrtut kiri
Reed caf 3xI1 tab

26 | Sel Dopamine iv 1 amp, drip dopamine 12 CHF
fts/mnt
Parasetamol po 3x5(00mg Demam
Tramadol iv 3xlamp Nveri

27 | AM Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntgh

28 | HS CaCO; po 3x1 Hiperfosfatemia

29 | Tu Metoklopramid iv 3x1 ampul Muai muntah
Disflatyl 3x5 Musal

30 [Mal - -

3t | PIM | Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntah
Metoklepramid po 3x1 tab Mual muntah

32 | Ml Aspilet po 1x80mg CHF
Laktulosa situp pe 3xCII Konslipasi
Fepiram iv 3x3
Tiamin iv 1x1 y

33 | Ad Metoklopramid iv 3x! ampu! Mual muniah
Aspar K po 3x1 Suplemen Kalium
CaCO; po 3x1 Hiperfosfatemia
Xylodella 1:1e¢

34 | Soed | Dulcolax supp 1x mim Konstipast
Alopurinol po 1x300mg Gout / hiperurisemia

35 | Kan Tramadol po 2x1 kaps; 3x1 tab Nyeri saat BAK
Metoklopramid iv 3x1 ampul Mugl nuinigh

36 | Ka Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual muntah
CaCO; po 3x1 Hiperfosfatemia

37 Sat Metoklopramid iv 3x]1 arapul Mual nmntsh

38 | EM Paraseiaraol po Ix500mg Demam
Trombophob gel Flebitis superficial
Esilgon po 1mg/iab-0-0 Cemas, gangguan psikosis
Hopstan po (-0-10mg tab

39 iFa Parasetamol po 3x500mg Demam
Xylomidon: Delladryl im= d:lcc Dertiarm
Tramadol iv 3x1amp K/P Nyeri BAK
Dulcolax supp 1 mim Konstipasi

40 | 'Wa Parasetamol po 3x1 K/P Demam
CaC0; po 3x1 Hiperfosfatemia
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No* | Pasien | Nama Obat Kondisi1 Klinis / Penyakil yang
Mengindikasikan |
41 MW Simvastatin po 1x10mg mlm Dislipidemia
G po 3xI tab Batuk
42 | Nas Metoklopramid iv 3x1 ampul Mual mamtah
| DMP Syrup 3xC [I Batuk
43 Far Attapulgit po 3xltab Diare
Gemfibrosil po 1x300mg Dislipidemia
Alopurinol 1x300mg Gout / Hiperurisemia
44 1 Al As Folat po 3x1 tab Anemia
Metoklopramid iv 3xi ampul Mual muntah
45 | Mis DMP sirup po 3x1 1ab Batuk

* Nomer yang tertera sesuai dengan nomor pasien pada Lampiran - |

5.6 Uremia

Uremia adaiah sindroma klinik yang muncul dengan menurunnya fungsi
ginjal. Sindroma ini tidak spesifik dan bertambah parah jika klirens kreatinin
pasien telah dibawah 15 mi/mnt. Tabel V.15 di bawah ini menunjukkan efek

tingginya kadar urenm dan manifestast klinis yang dialami oleh pasien.

Tabel V.11 Manifestasi Klinis yang Terjadi Berkaitan dengan Kadar Ureum

Penderita
No* Pa- (] ke Konsentrasi | Manifestasi Klinis
sien {mi/mnt) Ureum
(mg/dl)

1 Masd <15 3877 Kejang, penurunan kesadaran, udem tangan dan
kaki

2 Asm < 15 1454 -

3 Soek 5.9 236,3 -

4 Y at <15 4273 Asidosis metabolik, anemia

5 N 1,54 534 8 Mual, muniah, kaki bengkak

6 Hj § 4.54 1353 Mual, muntah

7 £H, <15 6231 Lemah, anemia

8 Rus 9.89 145.1 Mual, immtih

9 SH, <15 1331 Lemah, kulit kering, anemia

10 Kam 1,7 5084 Mual, muniah, sebab kemalian: koma vremikum

il Sla 4,83 404 Mual, muntah, ekstremitas bengkak, anemia

12 AA <15 2559 - |

13 MH <15 167,8 Lemah, mual, penuruman kesadaran ec uremic

_____ encephalopathy

14 Pu <15 316,4 Sesak dan gatal di seluruh tubuh  diserai
perubahan wama kulil, kaki bengkak, separuh
koma

15 Hu 5,87 216,8 Sesak, bengkak pada kaki tangan

16 RS <15 187.5 Mual, muntah, hiperurisemia

17 Nga 2,17 340,1 Pusing, encephalopathy uremicum

18 Sna 1,57 3116 Mual, muntah, sesak, kesadaran menurun, kaki dan

e tangan gemetaran
19 Sun | 247 257.9 Sesak _
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No* Pa- - Cly Konsentrasi | Manifestasi Klinis
sien (ml/mn) Ureum
(mg/dl}
20 AR <15 251.3 Sesak, bengkak pada muka dan kaki, kejang
21 Dgh 1,3 306,1 Mual, /mntah, kaki dan badan bengkak
22 Bu 7.12 184,7 Sesak, kesadaran menurun, sulit komunikasi,
badan bengkak uremic lung, insomnia, batuk
23 Je 43 2123 Lemah, pusing, rmual
24 GR 4,96 310.7 Udema anasarka, anemia
25 Sul 17 7139 -
26 Sel <15 194,5 Sesak, patai, uremic lung, anemia
27 AM 4,20 359.3 Sesak, lemas dan pucat, mual, muntah
z8 HS 3,98 183 Lemah dan pucat, sesak, batuk, tangan dan kaki
bengkak
29 Tu <15 279.3 Mual, muntah
30 Mal 6,76 163,9 Sesak, bengkak, anemia
31 PIM 7,26 215,8 Mual, pucat, anemnia, insomnia
32 M1 5,25 254.5 Lemah
33 Ad < 15 78,62 Mual, muniah, pusing
34 Soed 9.9 158 Gatal
35 Kan 5,56 145,1 Mual, munish
36 Ka <15 148 Mual, muntah, pusing
37 Sat <15 272,2 Mual, muntah
38 EM 9,986 115.8 Moual, muntah, demam, sesak
39 Fa 4,03 2524 Muniah, anoreksia, syok uremikum
40 Wa 4.24 307.8 Sesak, anemia
41 MW <15 1678 Sesak, dislipidemia, udem puimoner (uremic ung) |
42 Nas 2,69 422 Lemas, muka benpkak, mual
43 Far 17 82,7 Lemas, penurunan kesadaran ec encephalopathy
uremikum
44 Al 3,01 385,5 Mual, muntah sesak, kesadaran menurun ec
encephalopathy uremicum
45 Mis 2,55 3431 Sesak,muz!, lemas

* Nomor yang fertera sesuai dengan nomor pasien pada Lampiran — 1

5.7 Interaksi Obat

Penderita GGK umumnya menerima terapi yang komplek baik berupa
terapi utama maupun terapi untuk mengatasi penyakit penyerta, manifestasi klinis
maupun terapi yang bersifat suportif. Penggunaan berbagai macam obat tersebut
akan memungkinkan timbulnya interaksi. Interaksi yang tercantum di bawah ini
merupakan interaksi yang mungkin akan terjadi pada pasien yang menerima terapi
untuk mengatasi hipertensi, hiperkalemia, asidosis metabolik, infeksi dan
gangguan perdarahan.
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Tabel V.12 Interaksi yang Mungkin Terjadi
[ No* | Jenis Obat [ Interaksi Efek/ Mekanisme [ Sifat tmeraksi | Jumlah
; ; dengan Pasien
J— " {orang)
¢ 1| Furosemide Kaptopril Efek diuretik  akan | Onset: tertunda | 16
; B mernurun, Keparuhan:
{ Mekanisme: minor
kemungkinan  karena
: hamnbatan produks: AT
F Il oleh ACEI .
| 2 Furosenude Lisinopril Efek diurettk akan | Onset: tertunda | 16
menuren Keparahan;
Mekanisme: minor
kemungkinan  karena
hambatan produksi AT :
I oleh ACEI [ |
3 | Alopurinol Kaptopnl Resiko Onset ; E 2 |
- hipersensilivitas tertunda |
memningkat Keparahan: ‘
: Mekanisme:tidak mavor
| : ' diketahut
b4 * Alopurinol HCT Resiko Onset 1
: ; hipersensitivitas tertunda
:i ; meningkat Keparahan:
| Mekanisme tidak | mayor
] diketahui
3 Ampisilin Alopurinol Efek:kecepatan Onset: lefiunds | 1
munculnya reaksi i Keparahan
alergi  berupa gatal | moderat | |
[ pada kulil lebth cepat. [ [
| Mekanisme: tidak I ]
[ diketahui | !
& . Siprofloksasin ! Furosemid Efek farmakologi | Onset: cepat ] 1 ]
! f siprofloksasin akan { Keparahan: - !
j J meningkat, minor
’i Mekanisme furoseride
: menurunkan  klirens
akibat kompetis
sekrest tubular
8 Simetdin Oxytetrasiklin | Efek:simetidin = akan | Onset: tertunda | 1
meningkatkan absorbs:t | Keparahan:
tetrasiklin, moderat I
Mekanisme: tidak ' ! '
diketahui - |
9 Ranitidin Antasida Efek bioavailabilitas Onset: tertunda | 1 f
ranitiding menurun. Keparahan: \ I
Mekanisme:antasida minor i |
menyebabkan ;
penurunarn absorbsi
_____ _I.._... . s TS E—— 000 T mnl‘idin — R .. B aeE—
10 Ranitidin Nifedipin Efek mifedipin  akan | Onsetitertunda | 1
meningkat. Keparahan:
Mekanisme tidak minor
diketahui
. il [
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No*

Jenis Obat

Interaksi
dengan

Efek/ Mekanisme

Sifat Interaksi

Pasien

11

Antasida

ACEl

Efek antihipertensi
okan menurun,
Mekanisme: absorbsi
kaptoprit di GI akan
menurun

Onset: cepat
Keparahan:
minor

(orang) |
1

12

metoklopramide

Simetidin

Efek:bioavailabilitas
simetidin akan
menurun.

Mekanisme:  absorpsi
simetidin akan
menyrun akibat
meningkainya waktu

Onset: tertunda
Keparahan:

minor

pengosongan lambung,

* Nomor yang teriera seseai dengan nomor pasien pada Lampiran - |
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BAB VI

PEMBAHASAN

Gagal Ginjal Kronfk merupakan salah satu penyakit yang insiden dan
prevalensinya meningkat tiap tahun. Keadaan ini diperparah dengan tidak adanya
gejala spesifik pada tahap awal GGK sehingga sebagian besar pasien “under-
diagnosed” dan “under-treated” (Agodoa, 2002)

Data yang didapat dari penelitian ini memunjukkan bahwa jumiah
penderita GGK selama periode 1 April — 31 Mei 2005 yang masuk dalam kriteria
inklusi sebesar 45 orang. Jumlah pasien vang menjalani rawat inap sampai dengan
KRS dalam kondisi membaik sejumlah 32 orang (Lampiran - 1), pasien yang
pulang paksa atas kemauan sendiri sejumlah 5 orang (Lampiran - 1) dan pasien
yang meninggal dunia sejumiah 8 orang (Lampiran — 1). Lama perawatan vang
dijalani pasien berkisar antara 4-30 hari. Distribusi usia penderita pada penelitian
ini berkisar antara 12-79 tahun dengan perincian ! orang penderita remaja (usia 17
tahun), 38 orang penderita dewasa (usia 21-65 tahun) dan 6 orang pasien lansia
(usia >65 tahun) (Banker, 1982). Distribust usia penderita yang terbesar berada
pada rentang usia dewasa karena GGK merupakan penyakit kronis yang dapat
berkembang sejak lama namun manifestasinya baru muncul pada usia dewasa.
Ada perkecualian pada satu kasus dimana penderita GGK yang dirawat baru
berusia 17 tahun.

Kondisi penyembuhan pasien GGK sangat bergantung cleh besamya
kapasitas fungsi ginjal dan resiko penurunan fungsi ginjal karena GGK cenderung
memburuk tiap waktu. Oleh sebab itu dibuat suatu sistem klasifikasi menurut
K/DOQI tahun 2002 berdasar nilai klirens kreatinin. Hal ini bertujuan untuk
memudahkan pemberian intervensi klinis dan penetapan tujuan terapi yang ingin
dicapai (Agodoa,2002). Pada penelitian ini, sebagian besar penderita berada pada
stage V (95,58%) dan 4,44% penderita berada pada stage IV. Hal ini karena
penelitian dilakukan pada penderita GGK yang menjalani rawat inap untuk
mengatasi manifestasi klinis dan komplikasi yang dialami. Penderita GGK yang
berada pada stage I dan Il relatif tidak memunjukkan gejala apa-apa. Gejala baru
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akan muncul saat GFR penderita mencapai < 60 ml/mnt {Scorecky,2005). Adanya
akumulasi serwn kreatinin yang diakibatkan oleh adanya penurunan klirens
kreatinin merupakan salah satu krnteria yang mendasart dilakukannya tindakan
hemodialisa karena pendenta sudah tidak merespon terhadap terapi kouvensional
yang diberikan (Singh,2000). Hemodialisa diharapkan akan mampu untuk
melakukan fungsi ekskretort ginjal walaupun tidak mampu vutuk menggantikan
fungsi endoknin ginjal seperti pengaturan tekanan darah. (Green, 2000). Dan
penelitian ini hanya 29 orang penderita GGK dengan stage 1V dan V yang
meiyjalans hemodialisa (Tabel V.1) sedangkan menurit teori dengan nilai klirens
kreatinin seperti yang dimihiki oleh 95,58% penderita (Cl; < 15ml/mnt)
seharusnya menjalant hemodialisa (Green, 2000). Temyata faktor ekonomi
menyebabkan tidak dilakukannya tindakan tersebut.

Data yang didapat dan penelinan menunjukkan bahwa penyebab penyakit/
etiologi yang terbesar adalah hipertensi seperti yang terlihat pada Gambar 5.1.
Hipertensi dan Diabetes Mellitus merupakan faktor pencetus utama timbulnya
GGK (Amedia, 2004). Nanmn pada penelitian ini tecdapat $ orang penderita yang
mengalami GGK tanpa penyebab penyakit yang jelas.

Profil pengobatan yang digunakan penderita pada penelitian in1 antara lain:
resusitast cairan, terapli untuk mengatasi hipertensi, terapr untuk mengatasi
asidosis metabolik, antivomiting, antibiotik, mengatasi hiperkalemia, mengatasi
ulserasi dan gangguan perdarahan, mengatasi hiperurisemia dan hiperfosfatemia.
Terapi lain yang belum disebutkan di atas tercantuun dalam tabel V.2

Resusitasi cairan merupakan terapi yang paling awal dalam penanganan
penderita GGK. Terapi ini bertujuan untuk mengembalikan volume darah
sirkulast dan mencegah adanya syok hipovolemik yang diakibatkan karena
penderita mengalami muntah, Infus NS yang berisi NaCl 0.9% digunakan oleh 42
orang penderita, dimana infus i1 merupakan cairan yang berfungsi untuk
mengembalikan tekanan osmotik tubub dan dehidrasi. Namun, pemakaan mi
harus diwaspadai terutama pada penderita GGK karena intake natrium yang
berlebihan akan menyebabkan retensi air dan pemingkatan volume tubuh akan
mengakibatkan timbulnya hipertensi yang akan memperparah kerusakan ginjal.

Oleh sebab itu, perlu dilakukan monitoring elektrolit darah secara kontinyu agar
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peningkatan kadar natrium penderita tidak terlalu tinggi. Infis Dekstrosa yang
digunakan berfungsi sebagai penyedia nutrisi terutama glukosa karena penderita
GGK umumnya mengalami gangguan gastrointestinal yang dapat menyebabkan
menurunnya intake makanan, Infus Dekstrosa 40% selain digunakan untuk
memberikan nutrisi dapat juga berfungsi sebagai second line therapy untuk
mengatasi hiperkalemia. Karena glukosa akan merangsang keluamya insulin dan
insulin akan menstimulasi uptake kalium oleh otot skelet dan sel hepatik (Koda-
Kimble,1995). Infus KaEn 3B yang mengandung NaCl, KCl, Na laktat dan
dekstrosa anhidrat harus digunakan dengan perhatian terutama terhadap resiko
peningkatan natrium dalam tubuh (Riley,2001).

Selain cairan-cairan elektrolit tersebut, diperlukan pula pengembalian
volume darah maupun komponen darah yang hilang dengan transfusi Packed Red
Cell. Tramnsfusi ini diindikasikan untuk mengatasi anemia normositik
normokromik yang terjadi pada sebagian penderita GGK (Tabel V.3). Defisiensi
erittopoetin merupakan penyebab utama timbulnya anemia pada penderita GGK
(Lewis, 2002). Namun pada penelitian ini tidak didapatkan penggunaan
eritropoetin untuk mengatasi anemia. Kondisi anemia pada penderita GGK harus
segera diatasi karena penunman suplai oksigen ke jaringan akan mengarah pada
timbulnya hipertensi dan left ventricular hipertrofi yang merupakan salah satu
penyebab kematian pada penderita GGK. Anemia juga dapat menyebabkan
terjadinya penurunan kesadaran penderita. Seperti yang terlihat pada Tabel V.3,
harga hemoglobin pada salah satu penderita menurun tajam hingga mencapai nilai
24 g/dl (nilai normal 11,0-16,5 g/dl). Salah satu fungsi hemoglobin adalah
transport oksigen ke jaringan, schingga pada penderita ini menurunnya suplai
oksigen ke janingan otak mampu menurunkan kesadarannya (Skorecky, 2005).
Disamping transfusi PRC, anemia pada penderita GGK sering diterapi dengan
asam folat dan preparat besi (lihat pada Tabel V.10) sesuai dengan jenis anemia
yang diderita. Pada Tabel V.3 juga dapat dilihat bahwa hemoglobin penderita
sudah berada pada nilai yang rendah namun tidak didapatkan transfusi PRC.
Transfusi lain yang juga diberikan pada penderita GGK adalah albumin. Albumin
merupakan komponen protein darah terbesar. Defisiensi albumin akan
meningkatkan kadar obat bebas terutama untuk obat-obat yang terikat protein
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plasma dalam jumlah besar, sehingga mempunyai kemungkinan untnk timbui
toksisitas.

Terapi antihipertensi pada penelitian ini digunakan oleh 97,78% penderita.
Hipertensi dapat menjadi penyebab penyakit maupun manifestasi klinis dari GGK.
Patogenesis timbulnya hipertensi ini sangat bervariasi namun sebagian besar
penderita GGK mengalami hipertensi akibat adanya peningkatan volume darah
yang disebabkan karena retensi air dan garam. Selain ito terjadinya hipertensi juga
disebabkan oleh stimulasi sistem Renin Angiotensin Aldosteron. Pada saat intake
natrium atau volume plasma menurun maka teradi peningkatan renin. Dalam
darah, renin mengkatalisis konversi angiotensinogen menjadi angiotensin 1.
Kemudian angiotensin I akan dikonversi menjadi angtotensin Il oleh Angiotensin
Converting Enzyme. Enzim ini juga menginaktivasi bradikinin. Angiotensin II
menstimulast sekresi aldosteron sehingga dapat menngkatkan retensi natrium dan
air di renal. Angiotensin I juga dapat menyebabkan vasokonstriksi langsung.
Adanya retensi natrium air dan vasokonstriksi dapat meningkatkan tekanan darah
(Kaplan, 2001; Ganong,1997). Perubahan struktur pembuliuh darah arteri akibat
meningkatnya kadar fosfat dan parathyroid hormon mampu menyebabkan
tinbulnya kalsifikasi metastatik yang juga menjadi faktor predisposisi tumbulnya
hipertensi (Wallach, 2000; Koda-Kimble,1995). Untuk mengatasi hipertensi, pada
penelitian int digunakan 5 macam golongan obat yaitu ACEI, diuretik, CCB,
agonis dan B bloker seperti yang tercantum pada Gambar 5.3 Tidak semua
antthipertensi yang digunakan mampu untuk menjaga fungsi ginjal seiring dengan
dunginkannya penurunan tekanan darah dengan segera. Karena perlu dicermati
bahwa penurunan tekanan darah secara tiba-tiba pada penderita GGK akan
menycbabkan penurunan fungsi ginjal secara akut. Sehingga rarget tekanan darah
dicapat dalam beberapa tahap untuk memungkinkan ginjal beradaptast (Lewis,
2002). Profil penggunaan antihipertensi pendernita dapat dilihat pada Tabel V 3

Diuretik merupakan golongan obat yang sering digunakan untuk
mengatasi hipertensi dan peningkatan cairan tubuh pada penelitian ini. Diuretik
tiazid digunakan oleh 2 orang penderita dan sisanya menggunakan diuretik kuat
seperti furosemid (Gambar 5.3). Tidak seperti furosemid, diuretik tiazid tidak
efektif digunakan sebagai antihipertensi apabila klirens kreatinin penderita < 30
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mi/mnt. Diuretik sering dikombinasikan dengan golongan antihipertensi untuk
mendapatkan tekanan darah yang diinginkan yaite 130/80 (Agodoa,2002). Pada
Tabel V 4 diketahui bahwa sebagian besar penderita menerima terapi kombinasi
dan kombinasi yang paling sering muncul adalah diuretik dan ACEL. Kombinasi
ini merupakan first line therapy untuk mengatasi hipertensi pada penderita GGK
(Agodoa, 2002). Antihipertensi golongan ACEI disamping mampu untuk
menurunkan tekanan darah juga dapat berfungsi sebagai renoprotektif. Beberapa
mekanisme renoprotektif yang diakibatkan oleh ACEI] adalah penurunan tekanan
darah arterial dengan cara mendilatasi arteriol aferen dan eferen sehingga dapat
menurunkan tekanan darah intraglomerular dan hambatan z;ngiotensin 1l yang
merupakan growth factor pertumbuhan sel mesangial. Sel mesangial ini akan
mendesak sel ginjal normal (Hardman,2001). Namun penggunaan antihipertensi
golongan ACEI harus dihindari pada penderita dengan stenosis arteri bilateral
karena dapat semakin menurunkan GFR yang pada akhimnya akan memperparah
kerusakan ginjal. Penggunaan ACEI ini juga harus disertai pemantauan kadar
kalinm darah karena adanya hambatan dalam pelepasan aldosteron yang
menyebabkan hiperkalemia. ACEI juga dapat menyebabkan batuk karena proses
aktivasi bradikinin oleh angiotensin converting enzyme tidak bertangsung. Dari
Tabel V.4 dapat dilihat bahwa kombinasi ACEI dan diuretik yang merupakan
terapi utama kurang mampu untuk mencapai tekanan darah yang diinginkan yaitu
130/80 akibat adanya kompleksitas penyakit yang diderita, schingga sebagian
besar penderita (18 dari 25 orang penderita) menggantinya dengan terapi yang lain
(misal kombinasi diuretik, ACE] dan CCB). Antihipertensi lain yang sering
dijumpai pada penelitian ini adalah Caicium Channer Blocker. CCB khususnyz
golongan dihidropiridin yang secara selektif mampu untuk menurunkan resistensi
vaskular merupakan antihipertensi yang efektif digunakan pada penderita GGK
(Peter, 2002). Sedangkan golongan nondihidropiridin digunakan pada penderita
Diabetic nephropathy karena dapat menurunkan proteinuria (Agodoa, 2002). Dari
Tabel V.5 juga dapat dilihat bahwa pada beberapa penderita mengalami
peningkatan tekanan darah pada saat akan KRS. Pada Tabel V.5 juga dapat dilihat
bahwa ada penderita yang menerima dua obat dengan golongan yang sama yaitu
kaptopril dan lisinopril selama 3 hari.
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Terapi untuk mengatasi hiperkalemia yang dijumpai pada sebagian besar
penderita GGK tergantung pada konsentrasi serum kalium yang disertai dengan
beberapa gejala yang muncul. Terapi untuk mengatasi hiperkalemia ada 3 macam.
Yang pertama adalah pemberian kalsium untuk mengatasi efek hiperkalemia pada
jantung, Ca gluconas merupakan preparat kalsium yang sering digunakan pada
penelitian ini. Kedua adalah pemakaian glukosa dan insulin. Insulin akan
menstimulasi uptake kalium oleh otot skelet dan sel hepatik. Namun pemasukan
kalium ke dalam sel akan semakin menyulitkan pembuangan kalium terutama saat
dilakukan dialisis. Yang terakhir adalah pemakaian kalitake yang merupakan resin
penukar kation yang menghambat absorbsi kalium di usus besar (Koda-Kimble,
1995). Pemakaian kalitake menempati urutan teratas dalam terapi uniuk mengatasi
hiperkalemia seperti yang tercantum dalam Gambar 5.4. Dalam Tabel V.6
diketahui bahwa pada beberapa penderita efektifitas terapi beberapa obat untuk
mengatasi hiperkalemia tidak terpantau, Sehingga disarankan untuk melakukan
monitoring kadar kalium darah.

Antibiotik dan antifungi juga merupakan golongan obat yang sering
digunakan pada penderita GGK. Hal ini disebabkan karena penderita GGK sangat
rentan terhadap infeksi akibat adanya hambatan dalam pengeluaran bakteri dari
dalam tubuh baik karena menurunnya klirens maupun adanya obstruksi pada
saluran kencing (Brophy, 2002). Tindakan hemodialisa dan pemasangan Kateter
juga merupakan salah satu faktor timbulnya infeksi pada beberapa pendenta
(Koda-Kimble, 1995). Antibiotik yang digunakan pada penelitian ini sebagian
merupakan antibiotik dengan spektrum luas seperti yang tercantwmn dalam Gambar
5.5. Sebelum menerima antibiotik khususnya turunan penisilin dilakukan skin test
terlebih dahulu untuk mengetahui apakah penderita mengalami alergi terhadap
antibiotik tersebut. Antibiotik dalam penelitian ini juga berfungsi sebagai
profilaksis sebelum pemasangan kateter atau dilakukannya tindakan hemodialisa.
Hal ini dapat terlihat pada Tabel V.7 dimana ada beberapa pendenta mempunyai
kadar leukosit dan suhu tubuh normal namun telah diberikan antibiotik hanya
selama satu har dengan dosis yang relatif besar schingga diharapkan pada saat
melakukan tindakan medis yang rawan akan timbulnya infeksi antara lain

pemasangan kateter dan hemodialisa, kadar antibiotik dalam tubuh sudah cukup
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tinggi. Pada Tabel V.7 dapat teriihat pada beberapa penderita tidak terpantau suhu
tubuh dan kadar leukosit setelah pemberian antibiotik, sehingga disarankan untuk
melakukan monitoring kadar lenkosit dan suhu tubnh.

Penderita GGK umumnya akan mengalami penurunan konsentrasi
bikarbonat, penurinan pCO; dan pH arterial. Hal ini disebabkan karena retensi
asatn dan pembuangan bikarbonat oleh ginjal. Metabolik asidosis dapat
menyebabkan lelah, penurunan kountraktilitas jantung dan juga stimulasi
katabolisme protein yang pada akhirnya dapat memperparah terjadinya uremia
(Peter, 2002). Pada penelitian ini sebanyak 36 orang penderita menggunakan
natrium bikarbonat baik berupa sediaan intravena maupun peroral. Dari Tabel V.8
dapat diketahui bahwa manifestasi kiinik yang sering muncul adalah sesak, hal ini
karena pada penderita GGK dengan asidosis metabolik akan mengalami
peningkatan kadar karbondioksida serum sehingga cenderung untuk melakukan
pernafasan Kussmaul yaitu pemafasan yang dalam dan cepat untuk mengeluarkan
karbondioksida (Palevsky, 2002}

Penderita GGK dapat mengalami ganggnan gastrointestinal dan
perdarahan yang pada umumnya terjadi di permukaan mukeosa lambung.
Gangguan ini bisa dipicu oleh adanya toksin-toksin ureum (Peter, 2002). Etiologi
yang menyebabkan perdarahan sangat bervariasi namun mekanisme utamanya
adalah adanya abnormalitas interaksi platelet dan dinding pembuluh darah akibat
adanya toksin ureum (Skorecky, 2002). Penggunaan heparin, warfarin dan
antiagregasi platelet pada penderita GGK dengan CHF atan penderita yang
menjalani hemodialisa tarut memperparah perdarahan yang terjadi. Pada
penelitian ini sebanyak 18 orang penderita menggunakan antasida, Penghambat
H, dan Proton Pump [nhibitor untuk mencegah ulserasi dan gangguan
gastrointestinal seperti yang terlihat pada Tabel V.9. Sebanyak 3 orang penderita
menggunakan asam traneksamat untuk mengatasi perdarahan yang terjadi.
Perdarahan ini akan memperparah anemia yang dialami penderita dan juga
menciptakan komplikasi lanjutan berupa ensefalopati akibat tingginya Kadar
ammonia hasil perombakan protein komponen darah.

Selain berbagai macam terapi di atas, penderita GGK juga mendapat terapi
untuk mengatasi manifestasi klinis/ penyakit penyerta dan terapi yang bersifat
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simtomatis dan suportif (Tabel V.10). Mual dan muntah merupakan manifestasi
klinis yang paling sering muncul pada penderita GGK akibat dari tingginya kadar
urewm darah atan menurunnya motilitas lambung. Oleh sebab itu sebanyak 24
orang penderita memerlukan terapt metoklopramid. Batuk kronis yang terjadi
pada 10 orang penderita bisa diakibatkan karena toksik ureum maupun efek
samping dari pemakaian kaptopril. Pada penelitian ini didapatkan DMP, bisolvon
dan kodein yang scbenamya kurang tepat untuk mengatasi batuk kronisnya.
Sedangkan lisinopril sering digunakan untuk mengpantikan kaptopril apabila
penderita mengeluh batuk. Sulit sekali untuk membedakan apakah batuk yang
dialami akibat dari toksin urenm ataukah efek samping obat.

Hiperurisemia juga sering terjadi pada pendetrita GGK, gejala ini
disebabkan karena menurunnya ekskresi asam urat di ginjal atau banyakmya
jaringan yang rusak akibat toksin ureum. Jaringan merupakan nukleotida purin
yang merupakan faktor pencetus pembentukan asam urat (Murray, 1996).
Sebanyak 8 orang pendenita menerima terapi alopurinol untuk mengatasi
hiperurisemia. Asam urat merupakan senyawa yang ekskeesinya melalui ginjal,
sehingga dengan adanya penurunan fungsi ginjal kadar asam urat harus dipantau.
Namun pada penelitian ini pemantauan kadar asam urat tidak dilakukan pada tiap
penderita. Adapula penderita yang kadar asam uratnya imencapai 17,5 mg/d! tetapi
tidak mendapat terapt untuk mengatasi hiperurisemia. Analgesik juga digunakan
dalam penelitian in1 untuk mengatasi rasa nyeri akibat pemakaian NGT (Naso
Gastric Tube) atau pada penderita dengan hiperurisemia. Asam folat dan vitamin
Bi> sering digunakan untuk mengatasi anemia baik yang disebabkan karena
defisiensi asam folat maupun By;. Terapi yang lain juga disesuaikan dengan
penyakit penyerta pada tiap penderita.

Beberapa gejala yang muncul pada penderita GGK sering dikenal sebagai
“uremic syndrome”. Manifestasi klinis yang timbul antara lain hipertensi, CHF,
anemia, metabolik asidosis, hiperkalemia, hiperparatiroid dll. Manifestasi yang
muncul akan berbeda pada tiap individunya. Namun jika ditinjau dari patogenesis
penyakitnya, semua gejala iu terkait dengan adanya akumulasi bahan-bahan
toksin uremia. Walaupun sampai saat ini kaitan antara akumulasi bahan tersebut

dengan manifestasi klinis yang terjadi belum dapat diketabui secara jelas (Koda-
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BAB VH

KESIMPULAN DAN SARAN

7.1 Kesimpulan

1. Profil terapi yang diterima penderita GGK antara lain:

- Resusitasi cairan yang berupa infus normal satin, infus dekstrosa
40%, 10%, 5%, infuse KaEn 3B, tranfusi PRC dan transfusi
albumin.

- Terapt untuk mengatasi hipertensi meliputi diuretik  yaitu
furosemid dan HCT, golongan ACE! yaitu kaptopnl dan lisinopnl,
golongan Calcium Channel Blocker yaitu nifedipin dan amiodipin,
golongan az agonis berupa klonidin dan golongan B bloker selektif
berupa bisoprolol.

- Terapt untuk mengatasi hiperkalemia meliputi kalitake, ca
gluconas, insulin, dan infus D 40%

- Terapi untuk mengatasi infeksi berupa antibiotik dan antifungi
yang meliputi ampisilin, sefotaksim, seftriakson, siprofloksasin,
metronidazol, amoksisilin, tetrasiklin, oksitetrasiklin, amoksisilin
dan asam klavulanat, kotrimoksazol dan mikostatin,

- Terapi untuk mengatasi asidosis metabolik berupa natrium
bikarbonat.

- Terapi untuk mengatasi gangguan gastrointestinal berupa ulserasi
dan perdarahan melipufi antasida, penghambat H, meliputi
simetidin dan ranitidin dan Proton Pump Inhibitor vyaitu
ormeprazol.

2. Terapi untuk mengatasi manifestasi klinis/penyakit penyerta dan fterapi
yang bersifat simtomatis dan suportif diberikan sesuai dengan kondisi
klinis pasien.

3. Masalah terkait obat yang terlihat antara lain: penggunaan bersama

kaptopril dan lisinopril, belum semua pasien mendapat terapi untuk
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mengatasi penurunan hemoglobin, belum semua pasien mendapat
monitoring dan terapi untuk mengatasi hiperurisemia. Obat-obat yang
kemungkinan berinteraksi antara lain: farosemid-kaptopril, furosemid-
lisinopril, HCT-alopurinol, kaptopril-alopurinol, ampisilin-alopurinol,
siprofloksasin-furosemid, simetidin-antasida, simetidin-oksitetrasiklin,

ranitidin-nifedipin, antasida-ACEI, dan metoklopramid-simetidin,

7.2 Saran

Untuk mengetahui efektifitas terapi yang diberikan, efek samping obat dan
untuk mengetahni keberhasilan terapi maka disarankan agar sering dilakukan
monitoring terutama kadar elektrolit darah

Banyaknya masalah yang timbul hendaknya mampu wntuk mendorong
farmasis agar semakin berperan aktif dalam penatalaksanaan terapi (asuhan
kefarmasian misalnya obat-obat yang dapat digunakan pada penderita GGK dan
penyesuatan dosis obat) dan monitoring pasien dengan harapan akan

meningkatkan /ife expectancy pasien.
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Lampiran - 1 TABEL INDUK
Ne Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Laboratorium* Terapl /Rute/Dosis/Frekuens]
Disgnosa
i Masd 62 thn Kejang .tangan betgerak tapi keld | Beg 1; PCV 278 Trombaosit Hazi 1:0; 10 1Ymm Hapi 13; tetap
MRS: 280305 kaku sempat sadar tapi kmd kejang | Na 115 Trombosit 228000 IVFD NS 20 tts/mnt Buri 15; IVFD NSD 5% =2'1
KRS: 260405 lagi. Kegang + 5 kali selama di | K 5,57 152000 Ur 30,1 Valiwrt i¥ belus 50 mg Keptopril po 3x12,5 mg
uGn C17 Urewn 73,4 8Cr2,25 Dilagtin iv bolus 50 tag Furosemid iv 20mg-0-0
RPD:Des 04 operasi batu ginjal | Leukosit 19800 | SCr2,83 Na 117 Fenitoin iv bolus 1x10G Renitidin iv 2x1ampu
dan sambub. Hv33 Na 133 K3 mg.2x100mg. 3% 100mg Haxrl 16; kaptopril ganti Nifedipin po
MRS sk 1 minggn 1l dengan | PCV 24,9 K 4,06 Cl %6 Fenitoin iv drip 6 jem 10 mg Ix20mg, lain telap
keluhan lemas don tidak mau mkn | Trombosit Ci 100 Protein urin 1+ | NaC! 30% iv bolus dalam 12 jam Hagl 17; ranitidin stop
armpai 4 han akibat infeksi operasi | 195000 pH 7,32} Leukosit  wrin | Parasetamol pe 3x300 mg Nifedipin 3x10mg, furosemid 20mg-
HD ginjel. Albumin 2,5 pCO; M = Tiamin im 100 mg 0-0
Dingnosa: CKD st Vcoma, tuka | GDS 124 P 1012 Parahurin 2+ | Meylon iv 73 mg/hari Hari 18: Transfusi PRC 2 labwhari
post operasi Ureum 387,7 HCOy 17,4 Har{ 20: Sefiriakson iv 2x2g Lain tetap
CT Scan: brain atrophy 8Crll,18 Oy sa1 99,1 RBC241 Hart 2; Fenitoin iv belus 2x)100meg, Hari 19 nifedipin 3x5mg,lain tstap
Data klitk: GDS 124 BE-136 Leukosit 10000 | Sefriakson 1¥2g Hart 20 Transfusi PRC stop,lain tetap
MRS: T 130/90, N 120, RR 24, | pH 7,001 Hari 6: LED 43 Hart 3: Seftakson 2x1g Hurd 22: tetap
Temp 38°C pCO 44,5 Alb 25 Trombeaosit Simetidin iv 3xtampul Hadl 23: Tremfusi albumin 2% 100
Kejang,penurunsn kesedaran luka { pO; 99,5 Hard 9; 132000 Metoldopramid iv 3x1 amp ml, transfusi PRC 2 Ib,
bernanah pd bekns § HCOy 10,8 Ur2376 Ur 60,2 Harj 4 dan §: Tetap meteklopramide 3x lamp
operasimuntahudern tangen dan | O, sat 89,7 Cr5 Cr2 Har 6: Simetidin dan Metoklopramid Hari 24: PRC+Albumin stop
keaki. BE -1% Na 130 Alb 2,1 stop IVFD NS:D 3% =2:1
Prod urin 230ce/3jam Alb urin 2+ K528 Had 24: Seftiakson 2x1g, Xylodella im 2:1 Furosemide iv 20mg-0-0
Proteinunn 2+ | C1 100 RBC 342 Herl 8: Sefiriakson ganti Maxipime 1v firosernide 20ng-0-0
Leukosit urin | Har 1]; Leukosit 17200 | 2xlg nifedipis 3x5mg
2+ Ur 241,4 Hi 9.8 IVFD NS:D 5% =2:1=20 tetes/mnt _ Hari 25:albumin durents HD,
Darah urin 3+ Cr7.74 LED 22 Xvlodella im 2:3, Ranitidin iv 2xlampul | Mikostatin po drop 3xgit I, Jain tetap.
RBC 3,18 Proteinunn 1+ | Trombosil Hapt % tetap Hari 27; 1¢tap
Hari 2: Hari 13: 99000 Hari 10: tetap, Kalitake po 3x1 sachet Hari 29: Amoksisilin +asam
Ur138.% Ur 86,6 Ur 34 Harj 11: tetap klavulanat po 3x300mg, transfusi
Crd64 Crile SCr 1,54 Hur £2: Maxipime ganti seftriakson alburrgn 100m}
RBC 3,49 Hari 16: Alb2.4 2xlg Han 30: tetap.
Hari 3: Leukosit 11600 | Hari 25: Terapi lain tetap
Leukosit 29700 | Hb 6,1 Ur 34
Ho a3 Crl,54
Alb 2,85

* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pada Lempiran - 2
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No Data Pasicn Keluhan/RPD/ Date Laboratorium* Terapi /Rute/DosissFrekuensi
Diegnose
2 As, 58 thn Badan lemas, pucat,sesak, tangan Hari): i Han 1 INFD NS 0,94 LL
MRS: 310305 dan kaki bengkak sgjak 2 bin vl RBC 2,38 RBC 3,11 Furpsemid iv 20mg-0-0
KERS: 090405 dan hilang stth mnm obat dan Na 145 Na 138 Bromheksin sirup po 3xC 1
dokter K 3,82 ¥ 4,03 Ampisiliniv dxlig
Batuk dahak warna putih dan Cl120 Cl1ts Hag 2;Ampisilin stop
kental sik 1 bln yll menjadi Leukosit 6400 Leukosit 6100 IWFD DIOs6 LL
kemerahan se¢jak 1 mggh (barcak Hb 56 Hb 7.8 Nifedipin po 2x10 mg
darah) BCV 166 Trembesit 234000 Transfusi PRC 1labwhari
Rivwayut MRS dengan keluhan Trombosit 227000 LED 87 Hard 3: nifedipin stop
sama 2 kali. GDS 67 Ur 1247 Meloksikam pe 1x75 g
Hipatens sejak § tha vl tidek Afbumin 3 41 Cr3s DMEP po 3xCI
rutin kontrol, Urevm 145,1 Hb 78 Lain tetap
Riwayal kencing bew sejak tahug | 8Cr 7,35 Hag 10; Hag 6; furosemid 40mg-40mg-0
94 8GOT 13 RBC 3,10 NaBic po x0T tablet
Diagnosa: CKDst V ex GNC, SGFT 11 Na 142 Lain tetep
PNC; CHF st H dan HT 2t & GDA 67 K 381 Harij 8: Furosemid po 40mg-40mg-0
USG: Chroni¢ Parenchymatous pH 7,383 cl119 Terapi lain tetap
Renal Disease Bilsternl VS @ T | pCO:32.3 Leukosit 8300 Har §0: tetap
dg kista perirenal pole atasrenal | pOy 64,4 POV Her 12: Amlodipin 1%10 mg
dextra HCO4 194 Trombosit 259000 Furosemid 40mg-0-0,
MRS:T 160/90, N 80, RR 38, O 5ot 91,8 Ur 1273
Temp 37°C BE -5,2 Cr3%
Nyer sendi tangan Alb urin 3+ Hb 7.4
kanar, batuk_ sulit {dr sesak Leukosit urin + (3-5) Hari 12:
Eritrasit urin +(2-3) RBC 3,55
HariZ: Leukosit 7700
GDF 80 Hh 8%
GD 2PP 109 PCY 25,7
Kolesterol totul 137 Trombosit 274000
HD, 37
LDL 82,8
TG 137

Skripsi

* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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Date Pasien Keluhan/RPH/
| Disgnosa
Sock, 66 lhn Batuk scjak 3 mggu yil, terkadang
MRS: 010405 disertai dohak warna putih lanpa
KRS: 150405 darah.
27 maret 05 penderita MRS
dengan diagnosa pengerutan ginjel.

Riwayat hiportenst, rajin kontrol
dan minwm coronipin.

Tidak ada rniwayst DM pasien
berhenti merokok tahun 92.
Mengzluh liny bila cuaca dingin
dan ada benjolan pd ibu jari kaki
kanan dan kiri dan nyeri bila
digeraickan.

Berat badan turim 3 kg dlm 2 hulan
Diagnosa CKD ot V

USG: Chronic Parenchymatons
Rennl [isease Bilateral, palycystic
kidney bilatersl

MRS:T 150480, N 80, RR 22,
Temp 36,5%C

Nveri pada jari,batuk, BAK
meEnumn.

Hayi 1:

Na 119

K 389

Cl g2

RBC 2,80
Leukosit 7400
Hb 5.6

PCV 212
Trombosit 32 1060
Ureum 236,3
SCr 7,15
Klirens Cr 5,5
DS 111
SGOT 19
SGPT 18

pH 7,281
pCO, 28,7
p0: 29.2
H{G,29.3
Onsat 136
BE -13,1
Leukosit 10-15
Fritromt 1-2
Alb urmn 4+
Asvurar 7.5
Hari 2:

Na 123
K320

Ur 96

* Nilat normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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" Dats Laboratorium*

Cr 706
KhrensCr 13,3
Fosfor 90

RBC 2,1 3,66
Leukosit J1INKY, 12000
Hb 7.4; 10,1

PCV 28,2
Trombosit 316000,
0000

LED 132

Ca 138

81176

TIBC 89,8%

Sat iron 121
Kolesterol totel 32
HDL 76

LDL 65

Ha 4

Ha 148

K 3,06

Cillg

Ur 20,6

Cr 4,48

RBC 3,23
{eukosit 8600

it 92

PCV 246
Trombosit 336000
GDS 85

Alb 3,70

"~ Terapi /Rute/Dusiz/Frekuensl

Hug 1:

JWFD NS 0,93 LL
Furgsemid iv 4img-0-0
NaBic po 1x2 tablat
Bromheksin po 32 tablet
Alopurine} po 1x300 mg
NaBic iv bolus 50 meg dan iv dnip 50 meg
Harl §: CaCo, po 3x1 tablet

Lain leap

Hag 6; bromheksin stop
Ameksigliniv Ixlg

Novalgin iv 3x1 ampul

Terapi lan tetap

Harl 7: Amlodipin po 1x16 mg

Terapi lain tetap

Hari 8: tetap

Hari 9: NaBic po 3x2 ablat
Bromheksin po 3x2 tablet

Alapurino! po 1x300 mg

CaCon po 3x1 tablet

Hari 11: NaBic po 3x2 tablet
Alopurino] po 1x300 mg

DMP sirup po 35CE

Tramadel

Hari 12 dan 13: terapi etap

Bar 14: tamado] stop

Furesemide 40mg-0-0

Terom lain tetap
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Ne Data Pasien Keluhan/RPD/ Date Laboretorium* Teraph [Rute/Dosis’Frekuensi
Diagnosa
1 Yat, 5 thn Nyeri prt 5ik 6 bin SMRS,mual Hanil Hapi §: O, 4 (Wmat
MRS: 020405 mnth lidah Kering dan RBC 1,52; 1,54 I¥FD NS 0,9% LL
PP : 110405 | pecalvberdarsh gk 1 bin SMRS Na 128 Kaptopril po 3x12,5 mg
Sering sesak dim 2 mgg ins, seting | K 5,37 Herl 3 NaBic iv bolug 50/100 mey dan iv drip 50 meq dlm NS 20 /ot
kesernutan Jlm 3 bn ini Cl %4 Ca glukonasiv 1 )
Rwyt kejang + § mnt Leukosit 8304 D4%%iv2 1]
8jk & bln ¥1) ke dokter untuk nyeri | Hb 4,2 Actrapid iv 101U
penit dan HT dun diberi obal PCV 12,1 Sefiriakson iv 2x1g
HD kaptopril furosemid dan kepsul Tromboait 349000 Hayl & TVFD NS 0,%4 LL
putih saring mnm jamu sejak Urawan 414,59, 4273 Kalilake po 3zl sachet
muda. 5Cr23,94; 26,03 Transfus PRC 1lebw/hani
RPDEHT sjk 6 bln vilberak drh Klirens Cr 2,84 Kaptopril po 3x6,23mg
sblm 6 bin yit GDS 106 NaBic iv belus 75meq dan iv drip 73 meq
Dn:CKD &t ¥, HT & ], asidosis 8GOT 16 Hart & ferapd tetap
metabelik, anemia SGPT 11 Heri 7: NaBic po 3xII tablet
produksi uin 500ce/9 jam pH 7,106; 7,025 KCliv drip 11 dim NS 20 ttsinnt
MRS:T {50/90, N 108 pCOz 14,4, 196
RR 18 POy 142,15 123,
Puging,produksi urin 500cc/9 jam | HCO,4,6; 5,1
O, sat 97,5, 95,2
BE -22.%; -23,3
Alb urin 2+
Leukosit urin 4-6
Eritrosit 10-18
Hari 3:
pH 7,109
Py 29,5
pO: 1098
HCO.9,4
O sat 95,1
BE -182
Hari 4:
pH 7232
pCO; 278
PO, 113
HCO; 11,7
Oy sat 97,2
BE -14,6

* Nilai normal dan saruan dapat dilihat pads Eampiran - 2
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Na Duta Pasien Keluhan/RPD/ Data Laboratorlum® Terapi fRute/Dosis/Frehuensi
Dlagnoys
5 TN, 37 thn Mual muntah sjk 10 hr smrs, Hari |; s 2; Hed 1: NaBic 1v tbolus 50 meq dan iv drip 50 meq dlm NaCl 0,9% 10 tt'mm
MRS: 030405 remberat dim 2 hr terakhir RBC 1,32 pH 7,268 Ca glukonas iv | ampul
KRS : 120405 Batuk berdahak wamna putih Na 125 pCO; 0.6 D 40% iv 2 1
BB :60kg kadang berdarah dan kedua keki K693 PO, 1287 Insuliniv 10 1
TB :165em bengkak gk | mee,tdk BAK slm 1 | C183 HCO; 9.4 Meatoklopramid iv 3x1 ampul
hr Leukosit 1800 0O, sat 98,1 Transfusi PRC 11abwhan
Jan 04 MRS dgn keluhan same, Hb 34 BE -162 Hingt 2: IVFD NeC) 0.9%
rwat HD 1x. rutitt kentrol ke polt PCV 10,3 Hed 3: NaBic po 3xJ] tablat
nefro Trombesit 122000 Ne 128, 13} Metoktopramid iv Ix1 ampul
Dx. CKDst ¥ GDS 99 K7.T1.644 Furcsernid iv 40mg-0-0
UUSG : Chronic Parenchymartous Ureum 334,38 ClRz ¥ Hagl 3; IVFD NS O %4 LL
Renal Disease Bilaters!, ascites, SCr4728 Her 6: Kaptopril po 3525mg
efisi pleural kanan Klirens Cr 1,81 RBC 2,27 Metoklopramid v 3x] ampul
MRS:T 150/90, N 80, RR 24, SGOT 20 Na 127 Furosemid iv 40mg-0-0
Temp 362 SGPT 22 K616 Transfust PRC 1labu/hani
Sespk ayeri ulu hati,batuk, BAK GDA 99 Cig4 Actrapid iv 10TU
1x 250cc pH 7,282 Leukosit 6600 NaBic iv bolus 50 meq dan iv dap 50 meq dlm NeC1 0,9%% 10 ts/mnt
Menolsk HD atax: CAPD pCO, 259 Hb 6,1 Hagl 4; NaBic po 332 =b
p3; 1357 PCVY 172 Kaliteke po 3x1 sachet
HCOy 12,2 Trombosil 96600 Lain tetap
O, 3t 98,6 Ur 596,2 Hari §: Amtodipin po 1x10 mg, Furosetnid 40mg-40mg-0
BE -134 Cr 43,41 DMP sirup po 3x C1K/P

Lain tetap
Hapi 7: \tap

Skripsi

* Nilsi normai dan satuan dapet dilihat pada Lampisan - 2
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No Data Pasien Keluhan/RPD)/ Data Laboratorium* Terspl Rute/Dosis/Frekuensi
Dagnosa
3 Hj 5,63t Miial munizh sk 2 mgg yil Kok Hart1: Oy 2t 91,0 Hari1: O: 2 Womt
MRS: 060405 dam perut sering bengkak Ureum 135,3 BE -11 I¥FD NS 0,9 10 ns/mnt
KRS : 190405 | Rwwt HT sik 2 tha vi] dan skt SCr74 Hb 84 Lisinopril po 2x10mg
BB :37kg girgal gk | thn yl1,5k asma sering | Klirens Cr 4,54 Alh urin 4+ NaBic po 3x1 tab
8 :14lcm kambuh Leukosit 5200 Leukosit 6-10 Furosemid iv 40mg-0-¢
RPD:furosemid 40mg-40-0, Hb 8.4 Eritrosit 2-4 Metoklopramid iv 3x1 ampul K/P
lisinopetl 2x10mp. NaBic 3x] tab LED %0 Kolestero! total 258 Hagl 2:_Sefotaksim iv 2x1g
dan Trembosit 296000 HDL 34 Lain tetap
Dn: CKD st VHT & I, Tung Protein total 6,8 LDL 1754 Hari 3: ISDN pa 3x5 mg
udema, susp preumonia Albumin 3,1 TG 143 Lain tstap
USG: Chronic Parenchymatous Globylin 3,7 HenlT; Hap 4; NaBic po 32 tab
Renal Disease Bilateral, s 2 RBC 3,09 Lain ictap
nefrolitiasis S Na 137 Leukosit 8100 Hag 5 tetap
MRS:T 180/50, N 30, RR 36, K477 Hb 84 Hari €: Bisolvon po 3x1 1ab; 3xcth I
Temp 36,7°C cl 108 LED 100 Siprofoksasin 2x$00mg
Sesaknyeri deda kiri, moat, Hari3: Trombosit 220000 Combiven nebule 3x1 K/P
muntah batuk pH 7,276 Na 52 Lain tetap
pC0, 29,6 K52 Hap 7: TVFD NS O,9% 10 tts/mnt
POy 73,7 Ur 142 Lain tetap
HCO, 13,7 Ce 7.3 Hay 8: Metoklopramid iv ganti po 3x) tablet
Siprofloksazin stop
Lain tetep
Hag 9; Nifedipin po 3x5mp
Lain tetap
Hagi 10 tevapi tetap
Hag 11: rifedipin po 3x10mg
Lain tetap
Har 12: Awpulgit po 332 tab
Furosemid iv 20mg-0-0
Har 13: tetep

Hart 14: Furosemid iv ganti pe 40mg-0-0
Lain telap

* Nilai normal dan: satusn dapat dilihat pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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Clii 111

Ne Data Pasien Keluhan/RPDY Data Laborstorium* Terupl /Rute/Daosis/Frekuensi
Dingnose
7 SH, 79t Panas stth FID, HD rutin sik 3 thn | Haqi iz Hari 1: IVFD N5 §,%% 10 tis/mm
MRS: 030405 ¥ll. §jk 1 hr SMRS hanya 1 kali RBC 3,44 Lisinoptit po 1x10mg
KRS: 140405 | BAK dgn jumiah sdkt sjk 4 br Ma 138 Kalilake po 3x1 sachet
SMRS sulit BAB keki Kiri bengkak | K 4,85 Herd Z; TVFD NS 0,9% 10 us/mm
sik 1 hr SMRS Cl1109 Lisinopil po 1x10mg
Linu dibehu kanancutin fawm Laukosit 7200 Kalitake po 3x1 sachet
meloxicam. Hbh 6,8 Transfusi PRC 11abwhari
HD Obat yang rutin dimmm lzinopril BCV 19,2 Furosamid 40mg-0-0
dan kalitake Trombosit 288000 Amlodipin po 1x10mg
Dy ESRD, anemia Unreurn 62,31 Hagi4: IVFD NS 0,9% 10 uafmae
MRS:T 160/70, N 88, RR 24, sCr1a7 Lisinopril po 1x10mg
Temp 38,5°C Protein urin 2+ Hagi §: Lisinopril po 1x10mg
Lemah,BAK sening. Hari & Nifedipin oros 1330 mg
RBC 3,25 HaH &: Lisinopril po 1x10mg
Leukosit 6600 Nifedipin oros 1%30 mg
Hb &5 Furosemid 40mg-0-0
BCY 25,7 Klonidin 1x1 tablet
Trombosit 161000 Harl 7; teraps tetsp
Hari 6:
Ur 146,9
Cr744
Na 139, 141
K52 54

* Nilai normal dan saiuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Data Paslen

Keluhan/RPL/ Data Laboratorium* Terapl fRute/Dusis/Frekuens)
Dingnose e
H Rus, 52ihn 51k 1 mgg yll perut kembung, Heni | GDP 97 Ban 2: glitenklanud stop
MRS (905 keritut disertan BAB encer 2w/hre REBC 3,54 GD2FP1LO IVFD Dt D 10% LL
KRS 030505 warna kugring. Ma 145 Kol total 92 Metoklopramid tv 3xt ampu
BB :70kg DM sk 3 th ylLteratur mnm K 3,82 HDL 3 [SDN po 3x1fhng
TH 172cm glibenklamid Cl 20 LDL 50,6 Dipindamol 3x25mp
Opevasi kaki kanan 3 th ¥l Leukosit $400 TG 202 Kaptopril po 3x6,25mg
Dx : CKD « 'V, nefropati DM,DM | Hb 5,6 Laukostt +(2.3) Antiflatulent po 3x] tab kunyuh
tipe I, OMI PCV 16,6 2 Bwd 4: D10% LL, Kaplopril, Antiflatulen stop
Gastroenterologi: Gastritis Trotanbosit 228000 GDP 132 IVED RL 500ce/] jarn
cresivetulous ¢i anthown, GDS 38 GD 2 PP 163 Lain tatap
MRS:T 100/70, N 90, Albumin 341 art 18; Hapl 8 Atapulpit po 3x2 tab
RR I8 Ureum 45,1 RBC 2,75 Lain tetap
Diare,mual, muntah, Tiasil dr UPF | SCr7,35 Na [32 R o < ;
Gasgtroenterologi: Gastritis Klirens Cr 11,64 K 4,39 f:mm;gpmdmot,n.{aomwma stop
erosive+ylous di anthrurn. SGOT 17 Cl 105 )
SGPT 15 Ur 2.9 Hagl % etap
T Bari 9: Atapulgit po 3x2 tab
pH 7,383 Cr 1,49 ISDN 3x5
PCO, 32,3 1.zukoait 7500 .o ’“g] . TR
ico 9. bov 20, Hadlgowsp
O, sat 91,8 Trombosit 435000 Oralit po 41 gls pe
BE-5.2 Harj 20; A j;’p
Alb urin 2+ RBC 3,95 Hart 12: tecapi teta
Leukosit +{2-3} Leukosit 8000 281 14 terapt tetap
Fritrosit + {5-7) b 104 Hap 34: Kotrimoksezol, Metronidazol
Hari & PCV 315 stop
SI33 Trombosit 455000 Tetrasiklin po 4x500mg
TIBC 70 Harl 25 {SDN 2x5 mg
Sat Iron 163,9 GDP 6! Atapulgit po 3x2 tab
Reliculosit 45 GD2PP1M Hiari 16: stapulgit stop
Lain tetap
Hapi 17: teiep
Hari 18: tetrasiklin stop
[SPIN 3x5mg
Transfus PRC 2labu/han
Hanrl 19: ISDN 3x5img
Hoari 20 5d 24; lerapi lefap
Hari 25: [SDN stop

* Nilai rormal dan satuan dapat dilihat pada Lampiren - 2
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No Data Pasien Keluban/RPD/ Data Laboratorium* Terapi /Rute/Dosis/Frekuensi
Dingnoss
g ST, 40 tha Sesak sjk 1 br SMRS. Sjk 3 bin vl | Hag &+ pH 7,253 Bard 1: O; 3 Wmm
MRS: 110403 bedn Imh kulit kering tp tdk gatal, Na 137 pCO: 31,1 IVFD NS Q%% L1
KRS : 150405 | rambut roniok. K37 p0; 73,1 Furosemid 1 40mg-0-0
Rwyt CRF sjk 3 bin Il sdh ClLElL HCO, 13,8 Harl 2:
menjalani HD 12x Laukosit 14100 O;sat 91 4 Ca glukonas iv | ampu!
Dx:CRF ot V post ALO, Hb 8,3 BE .12.3 IVFD D4iRs 2 &
hiperkalemis PCV 248 Har 2: Actrepid iv (010
HD MRS:T 1307100, N 128, Trambosit $OF0N Na 137 Kalitake po 3x! sachet
RR 44 Albumin 3,1 K&38 NaBic po 332 tab
Lemah secak BAB ada darsh. GDS 104 Chiw Had 3; Yvpi tetap
SGOT 8%
Sorls0 0 ] e 0 S | T G il N
10 Kam, 45thn Mual mnth sk Ymggu SMRS Baril: Hari 2: Hari 1; O, 3 lt/mnt; 4 1t/mnt
MRS: 120405 Sesak gk 1 hr SMRS dinyuk ke RBC 1,17 RBC 0,95 IVFD NS O,%% 10 ts/mint
KRS : 130405 RS dg dx skt ginjal disarankaen Ne 138 Leukasit 4400 Ampisilin iv 4x1g
(meninggal) HD.HT sjk 3 bla yil. K63 Hb2.? Kaptopril po 3x25mg
BAKX sdkt 2-3x/hari warmna kng Clie1 PCV 7,5 Ca glukonas iv | ampul
HD Sering mum kratingdeeng dan Leukosit 20400 Trombesit 27000 IVFD D40%: 2 f}
extra joss 5k 2 thyil Hb 3,3 Ur 24,1 NeBic iv bolus 2 £ dan iv drip 2 I dlm Ns 0,%% 10 #t/mnt
Dx:ESRD,HT st I, anemia, PCV 54 Cr3,92 Transfusi PRC 1labwhan
hiperkalerda Trombosit 120000 Na 136; 138 Simetidin iv 3xlamp
MRS.T 170490, N 92, RR 32, GDS 11,6 K5963% Metoklopramid iv 3x1 ampu]
Temp 36,8C Ureum 508,4 €1102; 101
Mual,muntah,sesak nyeri pada SCrd42.26 pH 7.in9
perut Klirens Cr 1,7 pCO; 13,7
Sabab kematian kotna uremikum. GDS 11,6 pOn 1426
pH 7,109 HCO, 4,2
pCO: 13,7 ) sat 97,2
pO; 142,6 BE-221%
HCO, 4.2 Alb urin 3+
Oy gat 97,29 Leukosit 4.7
BE -22% Eritrosit 15-22
Alb urin 3+

* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Dats Paslen Keluhan/RPDV/ Data Laboratorivm* Terupi /Rute/DosluFrekuensi
Disgnoss
Tt | Sle, 47hn Sesak sik 2 hr SMRS dan kaki Hari 1z 110 Hari 1: O; i0 Wmnt Hari & IVFD NS 0,%% LL
MRS: 120405 | bengkak REC2,28 Leukosit 12400 IVFD NS 0,9% LL ISDN po 3x5mg
KRS :210405 | HT dan st muntah sk 6 i yil | Na 121 Hb8.9 Furosemid iv 40mg-0-0 ASA po Tx80mg
BE :65kg dan pernah MRS karena HT nya, K43 PCV 23 Ampisilin iv 4xig Purosemid iv 40mg-0-¢
TB :160cm Doc:CKD st V,CHF ST IV HT st Cl193 Trombesit 139000 ISDN po 3xSmg Ampisilin iv 4x1g
IT,anemia NN, hiponatremia, Leukosit 17200 Ur 2773 ASA po 1x80mg Laxadin
azidogis metabolik Hb 6.3 Cr 9,66 Kaptopril po 3x12,5mg Harl §; Anisol supp 1xt mim
HD MRS:T 1907106, N 96, RR 40, PCV 18,0 8GOT 52 Metoklopramid iv 3x1 ampul Heri : Noperien po 2x16mg
Temp 37°C Trombosit 153004 SGET 2 Simetidin iv 3xlamp Adalat oros po J0mg-0-0
Besak kembung,ckatremitas Uream 404 Had 9 NaBic iv bolus | B danivdrip) fdim | Lain sama dengan heri 4 tanps lexadin
benglak. SCr 14,76 Ur 186,6 NaCl 0,9% 10 tto/mnt Herj 8: aenpisilin stop
Klirens Cr 5,68 Cr7,19 Had 2: metoklopramid den cimetidin Lain t=tap
3GOT 52 Hari 10: stop Hari 9 5q 11: tesapi tetap
SGPT 23 RBC 1.9 Digoksin po 3x0,23mg
GDS 92 Na 137 NaBic po 3x2 tab
pH 7,24} K 3,03 Lain tetap
PCO:23,5 cli08 Hsii 3: tetap
pO: 93 Leukosit 8100
HCO, 100 Hb 5,1
Os sat 93,8 PCV 14,5
BE-15.2 Trombaosit 147000
Haii5: Ur 186,6
RBC2,93 Cr1.19
Na 136
K35
2 AA, 58thn Tdk bs BAK 1 jam stih HD, Hari 1: GDS 219 Hai 1: O, 3 It/mnt; 4 1t/mun
MRS: 160405 | mengetahui ski ginjal 1bin yii, beru | RBC 3,18 SGOT 272 IVFD NS 0,9% 10 tte/fmat”
KRS : 200463 pertama kali HD. Skt livergk 5th | Na 140 SGPT 171 NaBic po 3x2 tab
¥il. Rwyt perninum alkohol. K44 Kolesterol total 106 Hari 3: I'VFD NS O,9% 16 tts/mnt
Erc: ESRD, nefropati Cli1to HDL 22 Lisinopril po Ix10mg
diabetikem,CH. DM tipe H Lenkosit 10200 LD 63,8 Furosemid tv 40mg-2-0
HD MR3: T 150090, N 100, RR 32, Hb 91 TG 10t Ampisilin iv 4x1g
Temp 38.3°C PCY 26,5 Hosag + Atapulgit po 3x2 1ab
Driare, BAK mulei normal. ‘Trombesit 366000 Alb urin 3+ Hari 4: teiap
Prod urin 481000/24jam. Alburmin 3,00 Hari 4: Hari §: ateplgit stap
Konsul mata: OS Disbetic Urewmy 255,% Ur 171 Terapi lain tetap
Retinopati non proliferatif SCr 7,4t Cr1,37 Harj 6: NaBic po 332 b
Lactulosa sirap pe 3xC II

* Nilai normal dan sabuan dapat dilihat pada Lamipiran - 2
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No Data Paslen Keluben/RPDY Dats Laboratorinm® Terapl /Rute/Dosis/Frekuensi
_ Diagnosa
13 MH, 46 thn Tdk sdr,sbimnys mos! mnth, nafas | Haxl I N Hanrl 1; O 10 ¥mnt
MRS: 196405 INenm, RBC 3,23, 287 Na 143 IVFD NS (0,9%% 10 ttz/mnt
KRS :240405 | Dinyetakan gagel ginjal sejak 66l | Na 133 K 4,37 Furcsemid iv 40mg-0-0
yil.rutin HD 2xw/mgg K74 C1i0? lisinopril po 2x10mg
DM gk th 88, insulin rutin,skrg Cl 106 Uy 95,7 Seftriakson iv 2x1g
memekei injeks avotard 9-0-04 GD5 17,70 Cr5,1 Ca glukonas iv 1 ampul
se.rwyt HT rutin bisopralol den Leukosit 11500 SGOT 20 Harl Z: Ca glukonas stop
HD Hb 34 SGPT 22 Furosemid 20mp-0-0
Do CKD st V,DM tipe I post PCV 25,1 GDFP 19 Metoklopramid iv 3x1 ampul
peotirupan besadaran ec unemic Trombasit 311000 GhIPPR2 Lain tetap
ancaphalopaty Albuenin 3,60 Kol tota] 101 Harl 3; tetap
MRS:T 170/30, N 82, RR 30, Ureum 167,8 HDL 18 Her 4: atapulgit stop
Temp 38,57°C SCr 17,06 LDL 5.6 Lain tetap
Lezash,mual batuk pusing. pH 7,275 TG 132 Har} & furcsemid iv ganti po 40mg-0-0
Konsal mate; OD Ablstio reting plO,30,8 Protein total 7,2 Metoklopramid i¥ genti po 3x1 tab
tractional susp ODR OS hipertensi | pOy 129,1 Albumin 3,6 Bromheksin po 3x8po
retinopeti kw ITE dan NPDR HCOs 14,1 Gilobulin 3,6 Seftriakson iv 2x1g
Oy 5at 97,3 Protein urin 3+ Lisinogril po 2x10mg
BE -112 Leukosit 1+
Alb win 3+
14 | Po,52tn Scoak dan gatal & scluruh ban Had GDS 95 Harl 1; G; 10 vmmt
MRS: 200405 bertambah perah dizertni dgn RBC 3,16 pH 7,111 Furosemid iv 40mg-0-0
PP 210405 perubahan wama kudit ik 6 bin Na 141 pCO;31,8 NaBic iv bolus 80 meq dan iv drip 80 meq
SMRS, Jeiki bengkak sjk th 01. X 5,59 00, 43,9 Lisinopril 1x)0mg
Ketcing menirun sik 10 hr crng HCG, 10.2 Harl 2: IVFD NS ©,9% 10 ttsfmnt
terakhir 500cc/hr. Leukosit 5800 Qs =ai 61,3 Furosemid iv 40mg-40mg-0
RPD:.CKD st V.LHF anemia, Hb87 BE -18 Kaptopril po 3x6,25mg
esidosis metabolik hiperkalemia PCV 26,7 Adb urin 4+ VFD D40% 2 amp
MRS:T 140480, N 68, Trembosit 214000 Leukosit +(2-3) Ca ghikonas iv 2 ampul
RR 34 Albamin 2,91 Enitrosit + (1-3) Actrapid iv 10 I
Sesak bengkak dan BAB cair. Prod | Ureum 316,4
urin 150cc/9 jam SCr 12,88
Kondisi plg:separc koma, nafas
berat dan dalam,

* Nilai normal dan satuan dapat dilihet pada Lampiren - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Laboratorium® Terapi /Rute/Duosis/Frekuenst
Diagnose
15 | Hu 42 thn Sesak dan bengkak pd kakd, ign, ani 1: pCO, 23 Hadl 1; O; 4 [thont
MRS: 200405 wajah, kemalvan sjk 17 br yl1. RBC 2,29 pO;41.6 IVFD NS 0O,9%% 10 tts/mnt
KRS: 270405 | DM sik 7th yiLHT sik 1 th ¥il. Na 137 HCO, 11,2 NaBi¢ iv bolus 750mg dan iv drip 75 mg
BB :60kg Berak htm spt petis K 5,14 O, st 66,7 Furosemid iv 40mg-0-0
Dx:CKID st V,DM tipe I, DM Crild BE -14,7 Kaptopril po 3x25mg
nefropat:, anemia Leuvkosit 11600 Na 142 Had 2: TVFD NS 0,%% 10 tis/nnt
UBG: Chronic Parenchymatous Hb 56 K 4,07 Furosemid iv 40mg-0-0
Renal Disense Bilateml. PCV 115 Cl e Lisinogeil po 2x10mg
HD MRS:T 200/120, N 9G, RR 30, Trombosii 372000 SI31 NabBic po 3x2 isb
Temp 31,8°C GDS 102 TIBC 140 Terapi lain tetap
Radiologi-kardiomnegali, udema Unsum 216,8 Sat Iron 22,1 Bag) 4: Furosemid 40mg-40mg-0
paru. 8Cr11,83 GDP 82 Lisinopril po Zx10mg
Sesak batuk,nyeri lengan ¥iri. Klirens Cr 6,9 GD2PP1i1 NaBic po 3x2 tabiet
Radiatogi-kardiomegali, udema GDS 102 Kot total 178 Hayl 6; Terapi tetap
paru. 8GOT 4 HDL 46 Hari 7:_Bisoprolol po 1x5 mg
SGPT 7 1DL %06 Terapi lain tetap
pH 7,228 TG 207 Hari 8: furosemid $0mg-40mg-0
pCO,; 24,1 Hug 3: Lisinoprit po 2x10mg
pOs 139.8 RBC 2,69 NaBic po 3x2 tablet
HCO.9.8 Hari§: Bisoprolol po 1%5 mg
O; st 97,9 RBC 23
BE -159 Leukosit 8300
Alb unnd+ Hb 8,7
Eritresit 4-6 BPCY 21.7
tari 2: Trembesit 3534000
RBC2.3 Ur 1225
Leukosit 9900 Cr6,17
Hb6y Hari%:
PCV 20,8 Kol totai 172
Trombosit 319000 HDL 43
Ur 165 LDl 91,6
Crédi TG 1%0
pH 7,256

Skripsi
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No Duts Pasien Keluhan/RPDY Dats Laboratorlum* Teraph /Rute/DosivFrekuensi
Diagnoss
16 RS. 4% thn Nyeri pinggang sjk I hr y11, muaf Hag §: Asam urat 12,7 Hari 1: IVFD NaCl 0,5% 10 tis/mnt
MRS: 210405 mnth sjk 1 mggu SMRS Ma 133 Albumig 3,7 Metoklopramid iv 3x1 ampul
KRS . 290403 | Th 87 di dx kista di ginjal,gik itu K 3,97 Hari 8: Simetidin iv 3xlamp
MRS 5x,terakhir th ‘00 Cl 1oz Ur 1756 Furoeemid iv 4img-H-0
Rwyl kencing darah tiap MRS Leukosil 7900 Cté Kaptopril po 3x12,5myg
Rwyt HT gk 18 th yl} Hb 8.4 Kol tolal 203 Hap 3: tetap
Drepolyeystic disense, CKD st PCV 24,2 HDL 47 Hap 6 Kaptopril po 3x12,.5mg
IV HT on treatment, hiperurivernia. | Trombosit [R2000 LDL 129.2 Had 7; retap
USG:Polycystic Ren Bilsteral Albumin 3,7 TG 134 Hart 8: Alopurinol po 1x100
MRS:T 1607100, N 66, Ureum 187,35 Han % NaBig po W2 tab
RR 20 Cr 6,30 Leukosit 6300 Terapi loin tetap
Nyeri pinggang,pusing, Klirens Cr 12 Ho 1.7
Konsul mata: RMD 905 GDS 82 Trombosit 181000
Alb urin 1+ RBC 2,66
Hari 6: Hard 10:
Ur 1753 Asam urat 12,2
Cré4d Albumtin 3,7
Heri 7: Kol total 210
Leukosit 7800 HDL 45
Hb &1 LDL 138
Trombesit 161000 TG 135
RBC 2, %

Skripsi
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No Duin Pasien Keluhanw/RPDY Data Laboratorium* Terapl /Rete/DosisFrekuens!
Disgnose = A
17§ Nga, 45tm Sasak dan tdk be BAK sk 2 e yil. | Herll: Cl% Had 1; TVFD NS §,9% 5 ti/mnt
MRS: 270405 MNyeri pinggang sk 2 th yll dan RBC 254 Ur 3296 IVFD DA% 2 1
KRS : 030505 | mmm jamu untuk sakitnys. Na 126; 142 Cr3744 Insuliniv 10 U
{meniggal) MRS dgn dx sakit ginjel K 8,64:4,32 pH 7,313 Ca glukonas iv 2 ampul
BB :65kg DCKD st ¥ C188;101 pCO:21.9 Kaptopril po 3x12,5mg
TB :i65om MRS:T 18490, N %4, RR 44, Leukagit 13600 POz 53,5 NaBic iv bolus 100 meq dan iv drip 100 meq dim NS 0,9% 20 ts/mnt
HD Temp 36,5°C Hb 75 HCOx 11 Harl 2: TVFD NS O,% 5 tiafmot
Pusing zesak. PCV 20,7 O, 22t 80,4 Kaptopril po 3x25mg
Konsul neuro:encephalopati Trambosit 228000 BE-1AS Meteklopramid iv 3x] ayapul
urernikun, Albumin 3,91 Harl 6 Stmetidin 3x1
Urewn 340,1 RBC 2,44 NaBic po 3x2 tab
8Cr26.3 Na 141 Harl 3: terapi tetap
Klirens Cr 3,26 K374 Harl 4: Kaptopri] po 3x25mg
aDs 1N cliog Amlodipin po 3x2 tab
SGOT 45 Lenkosit 16800 As Folat po 3x1 tab
SGPT 17 Hb69 Kelitake po 3x1 sachet
pH 6,977 7,328 FCV 20,1 Hiag 5;Ampisilin iv 4xlg
pC0: 3, 26,4 ‘Fromboait 212000 Parusetamol po
pO: 112,4;97,1 e 2546 Harl 6:Ampisitin ganti Sefotaksim iv 3%, 6x2g
HCG, 7,9, 13,8 Cr13,69 Parasetamol po 3x500mg,
Oy sat 92.3; 96,5 pH 7,518 NaBic po 3x2 {ab
BE 22; -10.9 PO 277 Kapiopril po 3x12,5mg
Alb win 3+ PO, 52,2 1VFD NS 0,9% $ tta/mnt
Keton 1+ HCO, 224
Leukosit 15-20 O, s 87,7
Erifrosit uncount BE 0,3
Harl2: Alb wrin 3+
Ma 137 Lewkosit (-2
K 5,52

* Nilai normal dan satuan dapet dilihet peda Lesapiran - 2
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* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pads Lampiran - 2
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No Data Pasien Keluhzn/RPD{ Data L.aboratorium* Terapl /Rute/DosiwFrekuensi
Diagnosn -
18 Sna, 52thn Panas,mual dan perul teraga Haril: Leukosit 5900 Har LIVFD NS 0.9% 18 tts/mal
MRS: 280405 terbaker gk | bl yllbatuk dan kaki | RBC 2,78 Hb 6,2 Ranitidin iv 2x| amp
KRS : 140503 tangan gemwetaran sjk 1 mggu Na 108; 109 LED 157 Metoklopramid i¥ 3x1 ampul
{meniggal} ¥Il MRS dg kerena mual muntah K3195.410 Trombaosit 285000 Lisinogxil po 1x10mye
BB :45kg dan di dx sskit ginjal Cl171,78 Ur 2654 Hari 2: Transiuz PRC 2labw/han
TB : [48cm RPD: HT gk 2thyll Leukosit 6500; $300 Crild Hari 3: TVFD NaCl 3% 20 us/mnt
HD Drc:CKD st 'V, anemin, Hb 7.9, 7.2 Leukosit urin 3+ Omeprazo! iv 1x20mg: 2x20mg
hiponatremia LED 75 Darah 1+ Lisinopril po Zx10mng
USG: CRD gr 171 /S Tramb 328000;1 23000 Hb 2+ Hari §: terapi tetap
MRS:T 160/90, N 92, RR 20, PCV 204 Eritrosit 6-8 Had & Metoklopramid i¥ 3xi ampul
Temp 364°C PPT 120 Leunkosit 10-15 Terapt lain tetap
Mual, mnth sesak kesadaran APTT 342 Harl 6; Had 7: terapi tetap
menvrunprod win 20ccjm. Albumin 5,03 RBC 2,83 Hagi 9; IVFD NS 0,9%% 18 bs/mnt
Ureurn 3[1,6 Na 142 Futosenid iv 40mg-0-0
SCr29,84 K30 Terapi lain letap
Klyens Cr 1,57 CL108 Hard 11: IWFD NS 0,5% 18 tts/mnt
pH 7,383 {eukosit 7100 Lisinopri]l po 2x10mg
pC0:28,2 Hb 6,4 NaBic po 3x2 tab
pO; 1647 Trembosit 252000 Sefotaksim iv 2xlg
HCGy 17 Ur 101 Cal0y po 3x1
O, sal 99,4 Cr 15,44 As Folat po 3x1 tab
BE -7,5 Han 11: Harl 12: asam folat stop
Leukosit urin + (1-2) Na 143 Furosanid iv 40mg-0-0
Eritrosit + (8-1) K 4,26 Lain tetap
Heri2: clite Had 13: Metronidazol iv 3x300mg
Na 109 pH 7,325 Terapi lain tetap :
K 4,10 p0: 75,6 Hari 14; Furasemid iv 40mp-40-40
st HCO, 57 Ca glukonas iv 1 ampul
TIBC 193 (» sat 93 Terapi lain lelap
Sat Iron 89,1 BE -18,5 Hari 15:_Lisinopsil dan ca glukonas stop
Hari & Ur 167.9 Parasetamal po 3x50{mg
Na 126 Cr303 Hagi 16: terapt telap
K 4,08
Ci98
I [P N
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Duta Laboratorium* Terapl FRute/Dosis/Frekvenst
Disgnosa
19 Sun, 42thn Sesak gk 5 hr SMRES Harll: ci93 Har 1: IVFD D3% LL+ NabBic 10mg

MRS: 280405 | Batuk dengan dabsk putih RBC 2,17 Asam urat 14,4 Furosemid iv 40mg-0-0

KRS: 140505 | Dx: ESRD Ne 133 Harl & Nifedipin po 3x10mg

BB :50kg MRS:T 240/160, N 112, RR 28, K50 RBC 1,82 [VFD D5% 10 ttsfmnt

TB :153cm | Temp 36,8°C Cl102 Ur 125 Kaptopril SL 3x25mg
Leukosit 11500 Cr10,5 Nifedipin SL $mg

HD Hbé Had & Hag % nifedipin ganti Kaptopel po 3x23mg,
PCY 16,6 Leukasit 12900 Transfusi PRC 1 Ib
Trembosit 278000 Hb 3,1 Lain tetap
Urenm 2579 Trombeait 211000 Harl 3: IVFD NS 0,9% 20 tte/mnt
SCr23,40 Na 145 Kaptopril po 3x25mg
Klirens Cr 2,47 K349 GG po 3x] tah
GDS92 Cl107 Horl 4; Duleelax po 2x tab
pH 7,333 Had 6 Furosemid iv 40mg-0-0
pCO, 22,5 Na 132 Ha 5: keptopril ganti Lisinopril po 2x10mg
70, 64,4 K393 IVFD NS O,9% 20 tts/mnt
HCO, 19,4 Cl 102 Furosemid iv 40mg-0-0
O sat 91,8 Hari 12; Amlodipin pe 1x10mg
BE-S2 RBC 2,59 GG po 3xt ub
SGOT 22 Leukosit 9600 Harl 6: furosemide 40mg-40-0
SGPT 13 Hb7 Terapi lain tetap
Albumin 3,15 PCV 198 Hap 7: Clonidin po 2x0,15mg
Alb urin 3+ Trombosit 428000 Lain tetep
Glucosa + Urgd Hag 9-13: terapi tetap
Leukosit + (8-10) Cr221 Hart 13: Ciprofoksasin po 2x500mg
Eritrosit + (7-10) Haril4; Terapi lain tetep
Bakteri + Na 135 Hag J4; Furosemid iv 40mg-D-0
Hari2: K514 Renitidin po 2x1 tab
Leukosit 11500 Cl104 Lisinopril pe 2x10mg
Hbe Harj 15; Klonidin po 2x0,15mg
PCV 16,6 RBC 2,44 Amlodipin pe 1x10mg
Tembosit 278000 Leukosit 8300 Hari {5: Ranitidine stop
GDS 92 Hb 6,5 Furesemid 20mg-0-0
Ur 257,9 PCV6 inin tetap
Cr234 Trombosit 301000 bari 16: Ranitidin iv 2x1 amp
HNa 126 terapi luin tetap
K441 hari 17: Ranitidin iv ganti po 2x] tab
Metokloprarmid iv 3x1 amp lalu ganti po 3x] tab
Kalitake po 3x1 sachet

* Nilai normal dan sstuap dapat dilihat peda Lampiran - 2
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No Datz Pasien Keluhan/RPDY Dwata Laboratorium* Terapl MRute/Dusis/Frekuens)
Disgnosa
20 AR, 23thn Sesak dan bengkak pd muka dan Hari2: RBC 4,06 Hsri L.IVFD NS 0,924 20 tts/mnt Hari 6: transamin stop
MRS: 300405 kaki sjk 3 br SMRS nyeri Nailé; 115 Leukosit 14000 Kaptopri! po 3x25mg Klonidin/catapres po 2x0,1 Smg
KRS : 150505 | tenggorokan sjk 5 hr yil K 4,23, 523 Hb 108 Furosemid po 40mg-0-0 DMP sirup po 3xCl
Rutin mnm kaptopril 3x2$mg, Ci 88, 88 PCV 306 Kalitake po 3x1 sechel Lain ietap
metil prednisolon 2x%; tab,di dx GDS jid Trombaosit 135000 Metoklopramid tv 3x1 ampul Hari 7: terapi lain lefap
nefrotic symdrome Leukosit 9500 Kol total 154 Cimetidin iv 3xlamp Bari 8 kalitake stop
DnvCKD st V Hb 5.2 HDL 42 Bagl 2 TVFD NS O,9% 20 ttsfmit Terapi lain telap
USG: Chronic Parenchymatous PCY 184 LDL 834 Kaptopril po 3x25mg Hari 9: IVFD N8 0,9% 20 tts/mnt
HD Renal Disease Bilaterul, ascites, Trombosit 156006 TG 143 Kalitake po 3xl sachet Furosamid iv 40mg-40-0
2tusi pleura sinistra Albumin 3,41 Han 7 Meatokopramid iv 3x1 ampu Klonidin/catapres po 1x0,15mg
MRS T 1767110, N 92, RR 20, Ureum 251,3 Ur 260,8 Diszepam pe Indmg Noperten po 1x10mg
Temp 37°C 8Cr21,37 Cril,l Eapl 3; Furosemid iv 40mg-40-0 Hard 11 Alopurinol po 1x300mg
Batuk darah kaki benghkak, kejang, | GDS 104 As ural 9.2 Han & IVFD NS 0,9% 20 ttsfmmt Terapi lain tetap
BAK sedikit, prod urin 700ce/hr. Alb urin 3+ Hapiil Transfuss PRC Ilebuwhan Harj 12 Albumin iv 20%
Konsul neurokejang karena Hag 4: Ur 1929 Kaptopril po 3x25mg Terapi loin tetap
pangguan elekirolit. Na 134 Crg2 Kalitake po 3x1 sachet Hard 13: aibumiz stop
Konsul mata:tanda-tapda hipertensi | K 4,78 Hari 14: Metoklopramid iv 3x1 ampul Terapi lain tetap
relinopati sesuai dg kw [, Cl 108 RBC 1,54; 2,54 Furosemid po 40mg-0-0 Hapi 14: teraps tetep
RBC221 Leukosit 7500; 11200 Kalmeco iv 11 amp Hari 1$: Lactuloss sirup po 4xC 1
Leukosit 9500 Hb 4,7, 6,3 Hagi 5: keplopril stop Terapi lain tetap,
Hb 5,2 PCV 184 Noperten po 1x10mg
LED 75 Tromb 76000; 197000 Transamin iv 3xlamgp
Trombasit 156000 Hard 1% Lain telap
Hari 5: RBC 3,06
Ma 136 Leukosit 15050
K 4,15 Hb 8,1
il cv 22,3
Ur 293,6 Trombosit 190000
Cri22

Skripsi
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Noa Date Paslen Keluhan/RPD/ Data Laborutorium* Terapl /Rute/Dosls/Frekuens)
Diagnosn
21 | Dah, 62 thn BAK mersh dan makin pekal 5% | Haol: Hadz: Bad 1; IVFD NS LL
MRS: 3004035 15 br ytl,vol 700-1000cc/hr RBC 2,30 pH 7,165 Noperten po [x10mg; 2x10mg
KRS :030503 | Nyeri parut dan pinggang bwh Na 127, 138 pCO; 9,7 NaBic po 3x1 taby; 352 tab
(meninggal} disertai mual math sk 1 Bl ¥11 K 6,4; 6,20 pO: 14,6 Kalitake po 3x1 sachet
BE :50kg Kaki dan bdn bengkak sjk 10 he C1103; 107 HCO, 3,5 As Folat po 3x1 tab
TB :160¢m ¥IL Leukosit 26200 O 38t 95 As tranexamat iv 3x1 amp
HD Dni:CKD st V due to obs Hb 6,5 BE -23,6 Seflriakson iv 1x1g lalu ganti Sefolakam iv 2xlg
uropaty,ca buli PCV 18,2 Cald NaBic iv bolus 100 meq dan iv dnip 100 meq dlm NS 0,9% 8 tts/mnt
MRS.T 160/90, N 96, RR 28, Trembasit 77000 Fosfor 7,2 Hart 2: NaBic po 3x2 tab; 3x1 tab
Temp 362°C Ureurn 306,1 Han 3: Terapi lain lanjut
SCr 37,67 PH 733 Hagl 3; VFDNS LL
Klirens Cr 1,3 pCoO,; 12,5 Noperten po 2x10mg
GDS 77 pO: 1235 NaBic po 3x1 1ab
pH 7,175 HCO,4 6,6 Kaljtake po 3x1 sachet
pe0:7.3 O, sat 95,3 Sefotaksim iv 2x1g
POy 100 BE .23 As tranexamet iv 3x] amp
HCO,2,7 Haris: Hari 4; katitake stop
O, sat 94,9 Na 144 IVFD D485 2 A
BE -236 K§2! Ca glukonas tv 2 ampul
Alb wrin 3+ Ci 109 Actrapid iv 10 JU
Leukosit + (10-15) Furosernid iv 40mg-0-0
Terapi lain tetap

Skripsi
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Labarstorium* Terapi /Rute/Dosis/Frekuens|
Disgnosa
2 Bu, 59 thn Sesak gk 2 hr SMRS Haril: Bed 3: Hapg L IVFD NS 0,%4% 20 tts/mnt
MRS 016505 | Kesadamn menuun gk rmaret RBC 32 Ur 140 Furgsemid 1v 40mg-0-0
KRS : 130305 | 03 sulit komunikasi,badan bengkak | Na 130; 138 Crg7s [SDN po 3x106mg
HD walau sdh cuci daseh. K 6,09; 4,09 GDP 83 ASA po 1x160mg
HT sejak Maret *05,10M gk § th C1102; 108 GD2ZPP113 Kaptopri} po 3x12,5mg
vilinsulin tdk teratur, Leukosit 3800 Ha %: Sefoteksim iv 2x1g
Dx:CKD st V uremic hing Hb g3 Na 136 NaBic iv boius 50 meq dan iv drip 100 meq dlm NaC] 0,9% 400 m] & ey/mnt
USG: Chronic Parenchymatous POV 248 K4 Hap 3 ASA po Ix8tmg
Renal Disease Bilaterel, Trombesit 260000 C1 106 Kaptopril po 3x25mg
nefrolitiasis dexira dengemn Albumin 5,6 Pro total 5,6 Lain tetap
calyectasis, kistaren bileicral, susp | Ureum 184,7 Albumin 2,3 Hag 4: ISDN dan ASA stop
rmassa pd dinding vu, SCr 9,48 Globulin 3,3 Kaptopril po 3x25mg
MRS:T 1604100, N 112, RR 36, Klirens Cr 7,12 Hb9.0 Furesemid iv 40mg-0-0
Temp 37,2°C GDS 110 Leukosit 10300 Hzr §: NaBic po 3x2 tab; 3x1 tab
Insomnia, batuk, sesak. SGOT 872 LED 114 Sefotaksim iv 2x1g
SGPT 625 Trombosit 273000 Lain tetap
pH 7,227, 7,217, 7,317 Har1l: Hari 7: terapi tetap
pCOy 294, 32.4; 36,1 U 92,2 Han 8: Kaplopril po 3x25mg
POy 92.4; 103,9; 170,6 Cri44 NaBic po 352 tab
HCOs12.4; 13,1; 18,4 As Folat po 3x1 tab
O, sat 95,1; 95,8, 99,3 Hari 1¢: NaBic po 3x1 tab lalu stop
BE -14,1; -13,3; 6,9 CaCO,y po 3xi
Alb wgin 3+ Hag, 11 Amlodipin po 1x10mg
it po 3x25mg
Hari 12: kaptopril siop
DMP sirup po 3xC1 K
Amtodipin pe 2x10mg
CaC0y, po 3x1

As Folat po 3x1 tab
Hari 14: 1erapi tetap

* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pads Lampiren - 2
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Keluhsn/RPDY
Diagnosa

No Data Pusien ?

Data Laboratorjum*

Skripsi

23 Je, 62 thn
MRE: 020505
KRS : 070305

Mual mnth | mgg SMRS

Dni:CKD st ¥V ac PNC infacted
stone HT st [

! MRS:T 190/80, N 93, RK 27,
Temp 37,3%C

HT 1 bl yll sening mnm jamu untuk
mengatasi nyent sendi gk 2 th vil

Lemah,pusing den mual berkurang,

Hari 1:

Na 128

K 4,83

199

leukosil 20800
Hb 11,7

PCV 937
Tromboait 31100¢
Urenm 212,2
8Cr11,32
Klirens Cr 4,3
GDA 152
5GOT 35
8GPT 50

Hari 2;

pH 7,317
pLO: 36,1
HCO, 184
Harl 3:
Ur234.6
Cr69

Asarmn wrat 16,5

Had 4

Kolesterol 186
TG 312

HDL 23

IDL 100,86

" Terapl MRute/DasisFrekuensi

fari }: IVFD NS O,9% 20 tts/mmt

Kaptopril pa 3x12,3mg, 3x23mg

Ampisiin iv dxlg

Metoklopramid iv 3x1 ampul

Hari 3: IVFD D5% 10-12 tisfmmt
Alopurinol po ix100mg

NaBic po 3x1 tab

Ampiafin jv dxlg

Kaptopril po 3x12,5mg

Metoklopramid iv 3x1 ampul

Hagi 4: kaptopril ganti Lisinopeil po 2x10mg
Terapi lain tetap

Hag §: Gemfibres) po 1x300mg/mlm
Terapi lain telep

Hari 6: ampisilin ganti Siprofloksasin po 2x500mg tsb
Terapi lain tetap

* Nilai normal dan saluan dapat dilihat pads Lampiran - 2
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No Duta Pasien Keluhan'RPD/ Data Laboratorium* Terapi /Rute/Dasly/Frekuens!
Dingnosa
24 GR, s0thn Bengkak seluruh tbh % 2 meg yIl. | Had ) Had 3 Hag L;IVFD NS O,9% 20 t/mnt
MRS: 070505 D dx skt ginjal th 04 menolak RBC 2,91 GDS 57 Furosemid i¥ 40mg-0-0
KRS: 180505 | HD.HT sik 10thyl,DMsjk2th | Na139 GD 2FP60 Hari 2 TVFD NS 0,9% 20 tts/mnt
(meninggal) il tdk rutin konitrol K422 Kol tots] 149 NaBic iv bolus 100 meq dan iv drip 150 meq dlm NaCl ,9%
Dr:CKD st VHT st ILancnia Cil0 HDL 52 Furosemid iv 40mg-40-0
hipokromik normositer Leukosit 1060} ILDL 74,8 ISDN pe 3x5mg
HD MRS: T 140/90, N 88, RR. 28 Hb 7.2 TG 11! ASA po 1x80myg
Sesak melena hemateraesis, udem | FCV 21,8 Batd 4: NaBic tab 3x2
annsarka, Trombosit 161000 Leukosit 11000 Har 3; ISDN dan ASA stop
Albumin 3,29 Hb 6,7 NaBic iv bolus 100 meq dan i¥ drip 150 meq dim NaCl 0.9%
Ureurn 310,7 LED 46 Metoklopramid iv 3x1 ampul
SCr 16,05 Trombosit 135000 Lisinopril po 2x10mg
Klirens Cr 4,96 T 300 Antasida po 4xC 1T
GDS 108 Cra2 Hiagl 4: CaCO, 3x!
pH 7,149 Hai?%: Lisinopril po 2x10mg
pCO, 138 RBC2,%6 As Folat pa 3x1 tab
PO, 114 Leukosit 10800 Hart 5: Klomidin po 2x0,15mg
BCO,4,8 Hb723 Furosemid iv 40mg-40-0
O, sat 95,5 LED 33 Lisinopril po 2x10mg
BE -21,9 ‘Trombosit 175000 Metoklopramid iv 3x1 ampul
Leukosit urin +{3-6) Protein total 4,4 Hsti 6; TVFD NS 0,9% 20 tis/mnt
2 Albumnin 2,2 Ranitidin iv 2x1 amp
pH 7,149, 7,268 Globulin 2.2 Lactulosa sirup po 3IxC T
PO 13,8, 11,7 Antasida po 4xC II
PO, 114; 94,6 Lain tetap
HCO; 4.8, 5.3 Haxi7: transfasi PRC 1 1b
0, 53t 95,5, 94,4 Terapi lain tetap
BE -21,%; -19.3 Hani 8: ierapi tetap
Hagi 10 factulosa dan antasida stop
Terapi lain tetap
Ha 12; Furosemid iv 40mg40-40
Terapi lain tetap

* Nilni normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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) __ ] Iyl B A N N
No Data Paslen Keluhan/RPD/ Data Laboratortum* Terapi /Rute/Dosis/Frekuensi
Diagnosa o i
25 8ul, 39 thn Nyani lutut kanan kiri gik 2 hr Hao 1: Hayi 2: Hari §; NaBic po 3x] tab
MRS: 090505 vii,seving nyeri gk 3 th ylt RBC 2,27 Na 144; 13% Kalitake Ixt sachet
KRS : 200505 | Didx HT dan skt ginjal sjk 3,5 th Na 144; 148 K677, 17 Lisinopeil po 2x10mg
HD BB :87kg ¥, rutin HID 2x/meg (HD ke K 3,6 6} Ci 106; 106 Paras:tarmol po 3x300mg
T8 :l62em 350%) Cl1109; 118 Calli; 95 Furopsemid iv 40mg-46-0
Do CKD =t V, ostcoarthritis geme Cag5 Fosfor 9,3, 7.4 Had 3: Reed caf 3!l tab
s Fosfor 3,5 Ur 1668 Furosemid po 40mg-0-0
MRS:T 150/100, N 80, Leukosit 4900 Cr t5,89 Listropeil po 2x10mg
RR 18 Hb 5.4 Asuret 10; 9.9 Kalitake 3x1 sachet
Nyeri Tutut kiri, PCV 14 Leukosit 7200 Harl 3; terapi tetap
Trombeosit 160000 Bh 6,8 Hari 4 roed caf stop
Albumin 3,7 PCV 19,6 Tergpi lain tetap
Ureum 73,9 Trombosit 206000 Hayl 5; Furosemid iv 20mg-0-0
SCr 6,1 Kolesteral total 153 Lasinopnl po 2x10mg
As urat 10 HI. 26 Kalilake 3x] sachet
BI85 LDL 83,8 Alopurine] po 1x100mg; 1x300mg
TIBC 258 TG 2t Movicox supp 2x1
Sat lron 32,9 Albwumin 3,7 Huri 7 dam 8: terapi t=tap
Prot total 7,7 Har 10 Har % Furosemid iv40mg -0
Albumin 3,7 Na 140 Terapt lain tetap
Globulin 4,0 K 6,04 Hari 10: furesemide ganti po 40-0-0
Ci106 Terapt lain tetap
Ur2323
Cr 1883

* Nilet norrnal dan satuan dapat dilihat pads ampiran - 2
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Skripsi

No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Leboratoriom® 1 Terapl /Rute/Dusis/Frekuensi
Disgnosa
26 | Sel, 30thn Sesak sk 2 hr y1l Hed L Haris: Harl J; TVED NS 0,%% 3-10 t&/mmnt
MRS: 100505 Di dx CKIY 3 bi yil sdh HD RBC 2,43 RBC 2,36 Furpsemid iy 40mg-0-0
KRS : 150505 16 terakhir HD | mgg SMRS Na 137 Neg 147 Ampisitin iv 3x]g
{meninggal ) Operast prostat pd Feb 05 K304 K 5,87 Parasetamol po 3x5$00mg
HD DxCKD st V,urertic lung, Cl 104 CL 109 Hiari 2: terapi tetap
anetma, susp paralitic deus Leukosit 8800 Leukesit 4300 Hag 3: TVFD NaCl 0,9% 20 tsfmnt
USG: hidronetrosis gr I-Il kanan Hb 6,7 HB 6,5 Arnpisilin ganti Celolaksim iv 3x1g
o post renal, PCV 20 PCVY 18,9 Dopamine tv ! amp, dop dopemitre 12 da/mm
hidrorefrosis gr [I-10 kir ec post Trombosit 339000 Trombosit 160000 MaBic iv bolus 25 meq dam iv drip 50 meq dlm NS 6,936 30 ¢s/mnt
rensl.contrected spleen, Albumin 2,65 Ur2¥ Metropidazol iv 3x300mg
MRS: T 100/60, N 120, RR. 36 Urenm 154,5 Cr (2,28 Hag §: Dopamine iv | amp, drip dopamine 12 ttsfmnt
Sesak gatal. 8Cr 10,97 pH 2,262 Tramado] v 3xlamp
Konsul bedahileus obs. GDS 129 pCO; 40 Terapi lain tetap
pH 7,413 pO; 1127 Har 6: drip dopamine
pCO, 28,4 HCO, k7,7 Terepi lain tetap
pO: 1259 O; 52t 96,7
HCO; 18,2 BE -8,1
O, sat 98,8
BE -5,8

* Nilai normal dan satuan dapat ditihat pada [ampiran » 2
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No Data Pasien Keluha/RPD/ Dats Laboratorivm® Terapl /Rute/Dosis/Frekuensi
Di
27 | AM, t7 thn Sesak gk 4 hr SMRS, lemas dan Harll: Harid: Hart 1:
MRS: 110505 pucat sjk 1 bl SMRS,mual mnth 1 RBC 1,3 RBC 3 IVFD NS 0,9% 5-10 tie/mnt
KRS : 180505 mgg SMRS. BAK spt cucian beres | Na 132 Lenkosit 8100 Furosemid iv 40mg-0-0
BB :50kg sk 2 mgg SMES,batuk darsh 1 hr K598 Hb 8,2 Transfusi PRC 1lebu/hari
TB : t65em SMRS, cln PCV 248 Ampisilin iv 4x1g
Serng demam sik usia 2,5 th, Leukosit 8700 Trombosit 139000 Kalitake 3x1 sachet
Dn:CKD st V ec PNC dd GNC, Hb48 Haflé: NaBic iv bolus 2 fl dan iv drip 3 ff dlm NS 0,9%
Anemin hipokromik mikrositer, PCV 14,2 Na 132 ISDN po 3x5mg
long vdem-kardiomegali Trom 130000 K49 Metoklopremid iv 3x1 ampu]
UBG Alb 341 Cl 109 Lisinopeil 1x10mg
MRS: T 130/90, N 100, RR. 32, Ur 3598 Ur 1418 Hsd 2; NaBic den [SDI stop
Temp 384°C $Cr 20,26 Crizl Terapi lain stop
Sesak NGT lerasa nyeri, batuk. Klirens Cr4,20 Protein total 4,9 Hari 3: terapi tetep
GDS 75 Albumin 2,5 Harl 4: TVFD NS 0,9% 5-10 tts/mn
pH 7,177 Giobulin 2,4 Ampisilin iv 4x1g
pCO:12,7 Furesemid iv 40mg-6-0
pOy 1374 Metoklopramid iv 3x1 ampul
HCO, 4,6 Lisinopril po 2x10mg
O 501974 Harl §-8: terapi tetap
BE -21,5
Alb wrin 4+
Leukosit + 150-200
Eritrosit + 5-10

* MNilsi norreal dan satuan dapat dilihal peda Lampiran - 2
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No Dt Pasten Keluhsn/RPDY Dats Laboratorfum* Terspi /Rute/Dosis/Frekuens)
Dingrosn
8 | B8, 57tha MRS karens bdn lemah dan Hecll Had 5 Hari L IVFD NaCi 0,9% 20 tishom
MRS: 110505 pucat,di dx peny ginjat. RBC 2,98 Ur 140 Furosemid iv 20mg-0-0
KRS : 270505 | HT gk 2 th yil rutin mam Na 126 Cre04 HNoperten po 1x10mg
BB :60kg kaptopeil,noperten 1x1 K 4,68 Na 129 CaC0s po 3x1
TB :160cm Rutin mnm jemu jaya guna,air Cl102 K464 Hay 2: NaBic iv bolus 1 f
mancur den kapmd gk th 90 Leukosit 8600 Ci 100 Terapi lain telop
Hb RPD:bronchitis ajk april 04 Hb &5 Hafd & Harl 3; tornpi tetap
DxCKD oV, HT &Il PCV 236 Na 12} Har & Transfosi PRC Habuhari
USG: Clwonic Renal Disoass Trombost 187000 K464 Kalitake 3x1 sachet
Bilutered, Effiee] Plettra Dextra & Uireun 183 ciin Terapi lain tetap
Sinisirs SCr 15,65 ad 19; Hari 5 ternpi tetap
MRS: T 1807100, N 92, RR 24 klirens Cr 3,98 Ur 145,3 Hart 6 Amlodipin po 1x10mg
Sesak batuk kemibemg, tangan den | GDS 104 Crg? Terapi lain tetep
kaki masih betgkak, Hari 2: Had 11 Hagi 8 Furosemid iv 40mg-0-0
Ur 183 Ur 1472 Terapi lain telap
Cr 15,65 Cr9,1 Har] 9: Furosemid iv 40mg-40-0
Na 126 RBC 3,06 Noperten po 2x10mg
K 4,68 Leukosit 7400 Amlodipin po 1x10mg
Cl 102 Hb g9 CaC0, po 3x
pH 7,253 LED 33 Ranitidin iv 2x1 amp
pC0,26,6 Trombosit 149000 ! terapi
pO; 1232 Harl 15: Harl 13: ranitidine ganti po 2x1 tab
HCO, 11,8 Ur79 Terapi lain tetap
O, s 97,8 Crl9 Han 15 Furosemid iv 40mg-30-0
BE -14,1 Leukosit 9000 Terapi lain tetap
Alb wrin 3+ Hb 8,6 Harl 16; fimosemide ganti po 40-40-0
Leukosit urin 2-5 LED 36 Teraps lain telap
Eritrosit 4-5 Trombasit 156000

* Nilai normal den satuan dapet dilihet pads Lampiran - 2
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Terapi Rute/DosisiFrekuens!

No Dnta Pasien Keluhan/RPIV Date Laboratorfum®
— Dingposn » ~ N
29 Tu, 50 thn Panas | mgg SMRS,dirwiuk dgdx | Harl; SGOT 335 Harl 1: TVFD NS 0,94 10 fts/mnt
MRS: 120505 sakit ginjal. RBC 2.6; 1,96 SGPT 63 1 Metoklopramid iv 3x1 amput
KRS : 150505 Hrnjksﬂlyll,mabkak3ugo‘h Na 13t Kol total 116 NaBic po 3x2 tab
berhenti 2 H yil. K43 TG 49 Keptogril po 3%25mg
DxESRD, HT st I Cl113 HDL 66 ISDN po 3x5mg
USG:Chrmic Parenchytomatous Leukosit 8900 LDL 43 NaBic iv drip 3 fl dim NS 0,9% 10 tis'mnt
Rennl Discase Bilatanml E¥S grII | Hb 5.8 Asyral 6,1 Harl 2: tansfosi PRC 1 [k
+ Hidronefroeis gr 11T, Renal Cyst  { PCV 16,2 Har 2: Terapi lain tetap
D Trom 378000 Leukouxit 9200 Harl ¥: metoklopramide stop
MRS: T 180/80, N 80, RR 22 Ura?,} Hb 5.7 transfusi PRC 1 /b
Munal muntah BCril 57 LED 14 ferapi lain tetap
GDS 176 Tromboait 294000 Har 5: Metoklopramid iv 3x1 ampul
pH2,123 RBC 1,93 Disflatyl 3x5
Foo: 13 Harl 6: Teropi lain stop
PO: 104,1 Ur234,3
HCO, 4,3 Crg7
O sat 94,6 Leukosit 11000
BE-23 Hb 9,2
Al win2+ LED 35
Eritrogit 4-6 Trombosit 264000 e
30 | Mal 38t Penut membesar shg it sesak, Xaki | Har I: Had & Hari: IVFD NS 0,%% 10 tts/mnt
MRS: 140505 | bengkak dan prod win berkurang RBC 2,87 RBC 2,52 Furosemnid iv 40mg-40-0
KRS :200505 | sk 10hryll Ne 138 Laukosit 9600 Kaptopril po 3x25mg
BB :60kg HT gjk 4 th yll menggunakan K490 Hb 6,9 Harl 3; infus aff
TB :155cm furosemid Cill3 LED 25 Terapi lain tetap
Mirm extre joas sjk 2 th yll Leukogit 10500 Trembosit 245000 Hap §: Furosemid iv 40mg-40-4G
IRICRF,H.'I‘ st I anemi socites, B 77 Ur 148,9 .| Kaptopril po 3x25mg
FCV 22,6 Cr6% Lisinopril po 2x10mg
USG'Chomc Parenchytomatous | Trombosit 238000 Kot total 152 Harl 6; terapi tetap
Renzl Discase Bilsteral,congestif | Afbumin 3.2 HDL 63 Hati 7; Furosemid iv ganti po 40mg-0-0
hepatospleenomegaliascites, Urenm S155.9, 1639 1DL 78,8 Terepi lain tetap
MRS:T 160/90, N 88, SCr 9,59, 10,69 TG 51
RR 24 Klirens Cr 6,76 SGOT 16
Sesak bengkak penit membesar. GDS 93 SGFPT 8 g
Komsul mate-hipertensi retinopati | SGOT 13 Harl 5
dg kw 111 SGPT 4 GDS 91
Alb urin 3+ Ur 1559
Levkosit urin + (7-8) Cr9,59
Pritrosit + {3-5) Prot wrin 2+

* Nilai normal den satuan dapat dilihat pada Larapitan - 2
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Mo Data Pasicn Keluhan/RPI¥ Data Laboratorium* Terap! /Rute/Dosis/Frekuensi
Diagnose
31| PIM, 50thn Mual sjk 4 Bl yll,pucat sjk 1 bl yi | Tspogsl 124 SGOT i3 Hati I IVFD N5 0,9% 10 ttmmt
MRS: 160505 Rwyt keluar 3 buah batu spt kerikil | RBC 2,41 SGPT & Metoklopeamid iv 3x1 ampul
KRS : 270505 diameter | om gk 6 thylEHT gk 3 | Hb 7.5 pH 7422 Transfusi PRC 2 labwheri
BB :5Ske th y11.Mnm alechol sk 5 th yll. Leukosit 8200 pC0: 254 Had 2: PRC stop
TB :160em Dn:CKD s V, anernia NN LED 75-110 p0; 1018 Terapi lain tetap
USG:Chronic Renal Failure, Trombosit 205000 HCO; 166 Hari 3: terupi tetap
nefrolitiasis S,Peural Ef D GDP 191 O; 30l 97,8 Hagl §: Metoklopramid iv 3x]1 ampul
MRS:T 140/90, N 80, RR 28, 2153 BE -1 Lasinopril po 1x10mg
HD Temp 36,7°C Crios Hect2: Bar 8: HCT po 3x1 tab
Puasten sulit tidut. Asam urat 17,5 RBC 2.8 Terapi lain tetap
Konmul bedeh.chronic renal falure | AJb win 3+ Ur9,3 Harl 16 - 11: terapi teta
tanpa landa landa obstruksi pada | Leukosit urin 8-10 Cr145 Harl 121 NaBic po 3x) tab
sistem pelviocalyceal. Eritrosit ++ Leukesit 9600 Metoklopeamid ganti po 3x1 tab
; Hb 74 Teropi ain tetap
GDFP 136 LED 1R
GD 2FPP 165 Trombasit 231000
Had 1: Reticulosit 15
RBC2,1 Hatt d;
Leukosit 8000 Urs3
Hb 6.4 Cr 1,45
FCV 176
Trombosit 228000
Alb win I+
Leukosit wrin 3-5
Eritrosit 1-2
Ne I35
K33
1100

Skripsi

* Nilei normal dan stuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Leboratorium* Terapi Rute/Dosis/Frekuens)
Disgnosa
32 | M, 56 thn Bdn lemah gk 2 mgg il stk KRS | .hadi s Han s Baf 1 IVFD Da0% 2 1
MRS: 180503 dg keluhan stroke. RBC 2,99 Na 136 IVFD NaCl 0,94 LL
KRS : 210505 Rwyt HT dan DM sjk 2 th yl}, rtin | Ne 141 K411 IVFD D10% 20 tsfmnt
{meninggal ) mnm glibenklamid tp berhenti 2 K558 Clios NaBic po 3x2 lab
bln terakhir. Cl117 Gdp 110 NaBic iv drip 50 meqg dm NaCl 0,9% 500cc 25 ttsfmnt
DnCRF at V HT st [Lhemi parese | Lenkosit 6700 Proxt total 7.2 Har 2: Kaplogril po 3x12,5mg
MRS: T 130¢90, N 100, RR 24, Hb 10,2 Alb 3,3 Furosemide pa ¥i=0-0 1ab
Temp 36%C PCV 27,8 Glob 3,7 Hag % Kaptopril po 3x12.5mg
Sulit meneian, berak hitam seperti | Trombosit $7000 Had 4 Furosemid iv 40mg-0-0
petis Albumin 3,5 RBC 3,22 Fepiram iy 3x3
Urewn 254,5 Na 148, 16! Tiaminiv 1x)
8Cr12,23 K642, 74 Aspilat po 1xB0mg
Klirens Cr 5,25 Cl 425, 136 Hag 4; fepiram stop
GDS 192 Leukosit 100 Renitidin iv 2x] amp
SGOT 81 Hb 11 Lactufosa sirup po xCII
SGPT 103 LED 30 IVFD D404 500cc
PPT 13 Trombosit 85000 Actrapid iv 10[U
APTT 35 Ur 1526 Befotaksim iv 3x1g
pH 7,316 Cr72 NaBic iv bolus 50 meq dan iv drip 75 meq dim NaCl 0,45% 500cc 20 ta/mnt
PO, 16,5 Alb2,5 Terapi lain tetap
pO: 122 GDP 84
HCO, &4 GD 2 PP 101
() sat 98,1 Kol tota] 12]
BE -15.7 TG 154
Alb wrin 3+ pH 7.292
Leukosit urin 5-6 pCOz 132
Eritrosit 6-8 pO: 95
Bakteni + HCO, 6,2
O sat 94,3
BE-17.2

Skripsi
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Ne Data Pasien Keluhan/RPD/ Daia Laborztorinm* Terapi /Rute/Dusis/Frekuens
Dingnusw
33 | Ad, 74 thn Mual mnth dan sulit BAB (wama | Han Lt Harl & Har 1 (VFD NeCl 0,9% 16-12 ft/mnl
MRS: 200505 | htm) sjk 3 mgg i RBC 3,01 RBC 2,3% Ca ghukonas iv 1 ampul
KRS : 020605 Dn:CKD st V,anemin,asidosis, Na 139 Na 1351 Actrapid iv 101U
hiperkalemianefrolitiasis K 4,06 K 4.33 IVFD D40% 500cc
{JSG: Cheonic Parenchytomatous C1102 ci23 Metcklopramid iv 3x] ampul
Renal Disease Bilaternt dg batu Leukosit 7600 Leukosit 9200 Meylen iv bolus 50 meq dan iv dnp 100 meq dim D3%
pada pole boh ren D dan poke He 134 Hb 6.9 Han 2 IVFD NaCl 0,9% 10-12 tiafmnt
tengah bwh ren 8, vesicolithiasia PCV A8 LED 75 Simetidin iv ¥xlamp
MRS:T 140780, N 80, Trombosit 225000 Trombaosit 203000 Metokopramid iv 3x1 ampul
RR17 Albumin 4,37 Ur 152 Kalitake 3x| sachat
Mual, pasing. Ureum 78,6 Cr8d Bagi 4; {VFD NeCl 0,45% 10.(2 ta/mnl
SCr4,54 Har % Oksitetrasiklin po
Klirens Cr 12,03 RBC2,75 Hagi 6: IVFD NaCl 0,45% 10-12 tt/mnt
GDS 134 Leukosit 11700 Okatetrasiklin po
3GOT 23 Hb 8,2 Simetidin iv 3x1lamp
SGPT 15 PCV 24,1 Kalitake 3x1 sachet
Alb wrin 2+ Trombosit 197000 Hari 7: oksitetrasiklin stop
Leukosit+{0-1) Ur 1822 Tesupi lain tetap
Fritrosit + (0-1) Crigl Hau & IVFD D 5%
pH 7,122 Hadl2: Terapi Lain tetap
pCOy 26,6 RBC 2,01 Hiari %; IVFD NaCILL
PO 90,3 Na 142 IVFD D 5% LL
HCO, 8.8 K221 Simetidin iv 3xJamp
O, 58t 92,6 Cl1104 Kalitake 3x1 sachet
BE -19,1 Leukosit 30600 Transfusi PRC 11labwhan
i2: Hb 7.2 Hayi 10: Xvlodella 1:1c¢
Ne 149 PCV 172 Parasatamol po 3x500mg
K493 Trombosit 97000 Hari 13 IVFD NaCI LL
Cihi2l Ur 352 iVFD D 5% LL
pH 7,239 Cro,32 Simetidin v 3x famp
pC0y 33,5 Har 14 Kalitake 3x1 sachet
pO; 91,2 Na 131 Parasetamqel po 3x3Mimg
HCO, 14,1 K 4,26 Siprofoksasin iv 2x500ng
Oy sat 93,5 Ci 104 Hatj 12: simetidin dan kalitake stop
BE-1L§ IVFD KAEN 3B LL
Harid: Aspar K po 3xi
Na t31 Sipeofoksasin iv 2x50kmg
K433 Hari 14: Siprofoksasin iv 2x500mg
Cl 121 CaCO; po 3xl
Alb 3,22

* Nilai normal dan satuan dapat dilihasl pada Lampiran - 2
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No Data Pasien Keluban/RPD/ Date Laborateriam® Terapl /Ruse/Dosis/Frekuensi
Dingnose
34 Seod, 70 thn Nyeri perut sik 6 hr y1i gatal di Her): K37 Had 1; TVFD NE 0,%% 16 tis/mm
MRS: 200505 perut sk 1,5 bl vli. RBC 4,53 €1 108 Simetidin iv 3x1amp
PP 1020605 D4 dx <kt jtg sjk 96,bengkak sendi | Na 138 Hari 3: Plantasid po 3xC II
BB :40kg 3ik & bl ¥ILHT stk 10 th vl K524 Ue 79,2 Duleolax supp Ix mim
TB :165¢m Do:CKD st VHT a1, Cl108 Crl8 Hani 2: plartaside stop
hiperuricamia, hidro efrosisgr I | Leukosit 16200 Asurat 8% Sinetidin ganti Ranitidin po 2x1 tab
upeter D,HT retinopati kw I Hb 12,2 Prot total 6 IVFD KAEN 3B 20 ttshnnt
MRS:T }30/30, N 86, PCY 36,2 Alb 3,5 Diltizzrem po 3x30mg
RR 24 Trom 385000 Giob 2,5 ISDN po 3x3mg
Deda berdebar, pinggang Albd,S Hapl 4 Had 4; 1erapi tetap
sakit,gatal. Ur 158 RBC 3,23 Har 6: Alopurine) po 1x300mg
Konsul mata:hipertensi ratinopati 8Cr 3,32 Leukosit 3700 Terapi lain tetap
dg kw 11 Klirens Cr 9,9 Hb 9,1 Hari 7: infuse aff
GDS 132 LED 59 Terapi lain tetap
SGOT 22 Trombesit 238000 Harl 8-12: terapi letap
SGPT 14 Ne 134
Alb urin trace K473
Leukosit urin 2-5 C1106
Eritroait 2-4 Lenkosit urin 1+
Hari2: Harid:
Ur 139,3 Ur 382
Cr24 Cr2,1
Na 137 Asam urst 7.2
33 | Kam, 63tm Kencing wama mezah sk 2 th Haril: SGPT 10 Harl 1; IVFD NS 0,% 20 t/mm
MRS: 200505 | yil ssngat skt ik 8 bt 1l Mual RBC 3,52 pH 7,383 Tramadel po 2x1 kaps; 3xi tab
PP :290305 munlsh sik § hr yll. Na 145 pCO, 32,5 Metoklopramid iv 3xt ampul
BB :45kg DxESRD K38 pO- 64,4 Simetidin iv 3xlamp
TB :165em MRS:T 160/20, N 80, RR 28, Cli20 HCO, 194 NaBic iv bolus 55 meq dan iv drip 53 meq
Temp 37°C Leukosit 6400 Oy sat 91,8 Keptopril po 3x12,5mg
Hb 5.6 BE -3.2 Hari 2: TVFD NS 0,9% 20 tis/mnt
PCV 16,6 Alb urin 2+ Tramadol po 2x1 kagps; 3x1 tab
Trom 228000 Leukosit urin 4-10 Metoklopramid iv 3x1 ampul
Alb 3,41 Eritrosit vrin >100 Kaptopril po 3x12,5mg
Url4s,] Hari ¢: Hari 4-6: terapi tetap
SCr7,3s REC 3,04 Hari T: Transfusi PRC 2 {abw/hari
Klirens Cr 5,56 Leukosit 6600 Terapi lan telap
GDS 92 Hb 8 Hari 8: metoklopramide stop
PTT 112 PCV 29 Terapi lain telap
APTT 27,9 Trombosit {37600
SGOT 19

* Nilai norral dan satuan dapar dilihat pada Lampiran - 2
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No Data Pasien Keluhen/RPD/ Dats Laboraterium* Terapi fRute/Duosis/Frekuenst
Diagnysa
36 Ka, 62 thn Muntah berisi maka,ada darah. Hari ): Hag 1; IVFD RL 60 us/mint
MRS: 210505 | Th 04 di dx sakit ginjal+batu REBC 5,35 IVFD NaCl LL
KRS : 260505 | ginjal batu pernah keluar 2 kali Nai22 Metoklopramid iv 351 ampad
sebesar biji jagung+larah, K404 Simetidin iv 3xlamp
Rwyt asma bronchial sjk kesil, Cclial Hag 2: terapi tetap
alergl debudingin,panas. Leukosit Fo00 Hari §: TVFD NeCl LL
Dx:CKD st V. nefralitiags, Hb 154 Simetidin {v 3xtamp
dyspepsia. PCY 478 Kaptopedl pa 3x12,5mg
USG: Chronic Pearenchyiomatous Trombeosit 225000 CaCO, p: 3x1
Renal Disease gr i dg Urcun 18,6
hidronefrosis gr [ e post 3Cr4,34
renal, ascites mininal dan efusi Klirens Cr 12,03
pleura minirmat GDS 134
MRS'T 180/50, N 60, Alb urin 2+
RR I8 Leukosit uris ++
BAX sdkt,nveri dan kejuar darah, | Bakteri +
pusing,mual, SGOT 31
SGFT 16
Alb 4,37
As urat 8,4
7 Sat, 50 thn Mual mnth,perut sakit dan pusing Hari 1: HC0,83 Hari 1: IVFD NaC 0.9% 10 ts/mnt
MRS: 240305 | sik 1 mgg Ik RBC 1,68 O, sat 94,8 Metoklopramid iv 3x1 ampul
KRS : 280303 | BAK kenth dan berbusa = 6 bl, Na 134 BE -18,7 Simetidin iv 3x1amp
{meninggal ) Biasa mnm jamy 2-3%/mgg K 6,64 Har 2: Ca glukonas iv 1 ampul
Dx:CKD st V, hiparkalemia Ci97 Prot wrin 3+ Actrapid iv 1010
anemia, dyspepsia Laukosit 10200 Dareh 3+ IVFD D40% 500
MRS: T 15v90, N 88, RR {6, Hb 4,4 Har 3: NaBice po 3x2 tab
Temp 36,3°C PCV 13, Na 135 Kaptopril po 3x12,5mg
Muntahnyeri uwu hati Trom 128000 K 533 Furosemid iv 40mg-40-0
Alb 37 Cl197 NaBic iv drip 5 11 {125 meq) dim NaCi 500cc 0,9% 20 s mnt
Ur 272.2 Alb 37 Har 2: VFIY NS O, %% LL
SCr 5,14 Transfusi FRC 2 labwhan
GDS 11 Kaptopnl po 3x12,35mg
SGOT 26 Metoklopramid iv 3x1 ampul
SGFT 11 Simetidin iv 3xlamp
pH 7,158 Furoserid iv 40mg-0-0
pC;232 Kalitake po 3x1 sachet
Py 1004 Hari 3-4: terapi tetap

* Nilai norrngl dan satuan dapat dilihat pada Lanpiran - 2
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No Duta Paslen Kdl;llhum Data Laboratorium* Terapi /Rute/DosisFrekuensi
Ll L]
38 f EM, 36in Panss ik 2 br yll sth ED rutin yg | Haflls Na 130 Harl 1. IVFD NS G,9% LL
MRS: 090405 | ke 26 knli binsanya penas bs trn RBC 2,00 K43 Furosemid iv 40mg-0-0
KRS :230405 | dgn parmsstemol, Mual mnth sik 4 | Na 124 Cl 104 Hari 2: Furcsemid iv 40mg-0-0
BB :65kg hr yik,adkt dan berisi air. K43 Ur97,3 Parasztamol po 3x500mg
TB :166cm Skt ginjal sjk 4 thyll retin HD s | CI102 Cr59 Hapi 3: Seftriakson iv 2x1g
Jan 05. DM xjk 4 thyll Levko 116080 5 Noperten po 0-0-10mg
HD DxCKD st V,HT o I Hb 5.8 Ca77 Adalat oros pa 30mg-0-0
MRST 160/100, N 100, RR 24, Y 16,2 Fosfor 4 Terapi lain tetap
Temp 37°C Tromb 167000 phi 7,354 Barl4; Transeminiv 3x1ampul
Demenm sesak hatuk, berak kaluar Alb 225 pC0: 30,2 Tarapd lain tztap
darah,tangsn kiri nyeni dan Ur 1158 PO 44,2 Hatl §: voperten dan persselamol stop
bengkak. 8Cr 7,01 HCO, 16,6 Hopstan po 0-0-10mg teb
C1Cr 9,986 Oy sat 73,4 ‘Terapi lain tetap
GDS 160 BE -7,4 Hart 6: Furosemid iv 20mg-0-0
8GOT 179 Kultur urin kokus gram + | Ternpi lain tetap
SQPT 150 Stayhylocacous eag - Hari 8: Trombophob gel
PH 7,306 Hari2l: Terapi lain tetap
pCGy 31,3 Asam urat 9,9 Had % Tramadel iv S0mg
p0: 397 Ur 123,2 Esilgon po 1mgAtab-0-0
HOO, 15,5 Crd4,7 Bap 10 Furosemid iv 20mg-0-0
O, st 65,0 Prot total 6,9 Neperten po 0-0-10mg
BE 9.7 Alb 2,7 Adalat oros po 30mg-0-0
Alb wrin 3+ Glob 4,2 Tramadol iv 50mg
Leikosit + (6-8) Har 22: Esilgon po 1mpftab-0-0
Eritrogit + (4-6) RBC 3,06 Hard 11; Sefotaksim iv 3x1g
Haxl3: Leukosit 14700 Terapi lain tetap
RBC 3,94 Hbh 9,2 Harl 12: Sefotsksim stop
Leukosit 19400 LED 103 “Terapi lain tetap
Hb 119 Trombosit 310000 Hari 13: Furosemid po 40mg-0-0
FCV 325 Noperien po 0-0-10mg
Trambosit 198000 Adalat oros po 30mg-0-0
Hari 1%: Alopurine] 1:200mg
Terapi lain tetap

* Nilai norriial dan satuen dapat dilihet pada Lampiran - 2

Skripsi

Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang

201

Dian Kusuma Wardhani



ADLN Perpustakaaan Universitas Airlangga

Eritrosit + (1-3)
Bakter + janmur +

No Data Pasien Keluhan/RPD/ Deata Luboratortum* Terapi fRute/Dosis/Frekuensi
Dlagnose
39 Fa, 66 thn Mnth,anorcksia,prt bag atas skt sjk ani|: Hap 3: Had 1;: IVFD NS G,%%% LL
MRS: 10405 20hr SMRS. RBC 2,27 RBC 2,96 Ampisilin v 4xlg
KRS : 260405 | Menggigil sik pg r dan dirujuk ke | Na 128 Laukosit 22000 Metoklopramid iv 3x1 ampul
HD RS dg dx CRF dan syok K56 Hu g8 Simetidin iv 3xlamp
urermikum. Cl 102 PCV 23,5 Han 2: Kaptopril po 3x6,25mng
RPD:DM sjk 15 th vl tdk rutin Leuko 18200 Tromboesit 350000 NaBic po 3x1 tab
kontrol HT Hb&2 Ur 120,7 Furegsermid iv 40mg-0-0
Sering mnm jamu java jinten htm | POV 17,7 Cr 7,98 Ampigilin iv 4xig
1x/hari Tromb 331000 Hagis: Han 3; Parasetamol po 3x500mg
Danemia dueto CKD st V, susp | Ur2s52.4 RBC 2,53 Seftriakson iv 1x1g
nefropati DM, leucocytosis dan DM | 8Cr 13,17 Leukosin 13400 PRC 21t
tipe 11 GDS 178 Hb 7.2 Kaptopril po 3x6,25mg
MRS.T 130/60, N 63, RR 24, Hari 2: Trombosit 282000 NaBic po 3x1 lab
Temp 372°C RBC 226 Uri744 Har 4: Duleolax supp | mln
Sesak,perih saat BAK ,prod urin Leukosit 14000 Cr6,1 Furesemid iv 40mg-0-0
500ccf24jm. Hv 64 LED 110 Xylomidon: Delladryl im= d:1ce
Koasul mata:non proliferatif PCV 17,8 Hari8: Terapi lain lanjut
dibetika retinopathy ODS, Trombosit 378000 RBC 3,54 Harl §; Seftriakson iv 1x1g
Ur 265,28 Leukasit 8300 Kaptopril po 3x6,25mg
Crll,34 Hb il NaBic po 3x1 tab
Ne 135 PCW 31,1 Furoserid iv 40mg-0-0
K51 Trombasit 326000 Metroaidazol supp 2x1g
1107 Ur 1038 Hap 9 terapi tetap
pH 7,306 Cr 6,56 Hayl 10: Tmmadol iv 3xlamp K/
pCO, 23,7 Her%: Terapi lain tetap
P02 90,5 Ur 1189 Hari 11: tmmadol stap
HCO, 1,8 Cr44 Terapt lain letap
O Bat 93,3 Hanl 13: terapi tetap
BE-132 Hari 16: Seftriakson dan metronidazot stop
Alb urin 2+ Terapi lain tetap
Leukosit + (7-8)

* Nilai normaal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Laboracorium* Terapi /Rute/Dasis/Frekuensi
Disgnosa
30 | Wa, 49tm Sesal batuk berdahak dannyeri | Harl L Alb wrin 1+ Had 1 IVFD NS 0,9% 10 ti/mn
MRS: 260405 pevut keman atas sk 1 bl yil. RBC 3 Leukosit 20-28 Furesemid iv 40mg-0-0
KRS : 1105053 { Kencing edkt keruh. Na 121 Eritrosit 3% Kalitake po 3x1 sachet
BB :$dkg Jantung berdebar sjk 3 bl ¥iE. K63 Hard 4 Kaptopril po 3x12, 5mg
TB :165cm RPD:HT sjk 2 th yIt. C1%0 GDP 83 Nifedipin po 3x10mg
Dni:CED st V,apemia NN, CHF, Leukosit 9900 GD2PPNM NaBic po 3x1 tab
HD HT 1T Hb 86 Had 7. Baz:: terapi tetap
MRS:T 1304110, M 100, RR 38, PCV 244 Leukoait 14500 Bag & IVFDRLLL
Temp 37C Trombosit 185000 b 106 Ampisilin 3x1g
Nyeri perul kanan Alb 282 PCV 2735 Terapi lain tetap
atas, sesak kembung, panas, sulit Ur 3078 Trombosit 339000 Hari % kaptopri] stop
gerak, BAB keluar darah. SCr 13,67 Ur 198,7 Furosemid iv 40mg-0-0
Klirens Crd,24 Cr82s IVFD NS LL
GD5 77 Hari 1% Lisinopril po 1x10mg
pH 7377 Ur &g Sefotaksim iv 2x1g
pCO2 166 Cr3,7% Parasstareot po 3xi K/P
pO: 7,6 Na 138 Hiri 16-12: terapi tetap
HCO,9.8 K 9,38 Hori 13: IVFD NS LL
O sal 93,2 Cl 107 Sefotaksim iv 2x1g
BE-136 Lisinopril po 1x10mg
Nifedipin po 3x10mg
CaCO; po 3D
Hagl J5: Sefotaksim stop
Terapi lain tetap
Ampisilin iv 4x1g
Seforaksim iv 2x1g
Parasetamol po 3x1 K/P
CaCO, po 3x1
Huyi 37; Lisinoprit po 1xi0mg
Nifedipin po 3x10mg
CaCO; po 3x1

* Nilai normal dan satuan dapat dilihat pada Eampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Data Pasien Ketuhsn/RPD/ Data Laboratarium* Terapl /Rute/Dosis'Frekuensi
Dingnosa
41 MW, Sdthn Sesak sjk 2 bl vll,batuk sik 2 mpg | Har 1- Har3: Hagi 1; IVFI NS O,%% LL
MRS: 280405 wl RBC 2,82 RBC 2,59 Furozernid 1¥ 40mg-0-0
KRS : 1105053 | Rwyt HT,mata kabur dan DM sik 2 | Na 13§ Leukosit 11800 Hayi 2: IVFD NS 0,%% L
th vlltdk rutin mam glibenktamid K 5,32 Hb 8,1 NeBic po k2 tab
untuk DM nya. Cl198 LED 125 Kaptoprl 3x12,5mg
Sering mnm obet tradisicnsl untuk | Leukosit 14800 Trombosit 234000 Furcserid iv 40mg-0-0
menurunkan guls daruh dan ek Hh 83 Had 6; Hagl 3; infus aft’
HD darah. PCV 229 Ur 80,3 Kaptoprit ganth Nifedipin po3x10mg
IneCED & ¥ DM tipe ILUTL HT | Tromb 349000 Cr9,33 Furosemid i¥ 40mg-0-0
on treatment, dizlipidemia, Alb 2.06 Had = Had %; Furosemid iv 4Gmg-40-0
USG:Chronic Parenchymstous Ur 167.8 Ur23.3 Nitedipin podx]tme
Renal Disease Bilateral, 8Cr13,53 Cr6,19 NaBic po 3x2 1ab
Nefrolitiasis localize actase pd pole | GDS 304 Na 141 Actrapid 4-4-0; 4-4.4-0
tengah ren D dd kista dg kalsifikesi | pH 7,134 K35 Monotard iv 0-10 TU
di dlmnya,bilatersl pleora pCO: 316 clim Hari 6: terapi tetap
eifusion,prostat hiperplsia. p(; 63,3 GDP 70 Harl %: nifedipin stop
MRS T 140/8G, N 88, HCO, 10,6 GD 2 PP 209 Lisinopril po 2x10mg
RR 24 O, sat 82 Asurat 7.8 Ampisilin iv 4x1g
Mata kabur,sesalcbatuk, prod win | BE-17,1 Alb 2,06 Simvestatin po hx10mg mim
1500ce/24 jam. Alb urin 3+ Kol total 21% Furosemid iv 40mg-0-0
Glukosa 2+ TG 147 NaBic po 3x1 tab
Laukesit +(2-7) Prot total 3,1 Actrapid 4-4-4-0
Hari2: Alb 2.4 Monotard iv 0-10 [U
Ur 122.8; 98,1 Glob 2,7 Transfusi alburnin 100kl
Cro.1: 8,04 Hari %: Hari 10 monotard 0-64 sc
Nu 1228 Ue 100,9 Terapi lain ietap
K404 Cr4,7 Hari 11-12: terapi ietap
Cl108 Hani 10: Hari 13:_ampisilin gant Siprofoksasin pe 2x500mg
Glukosa 2+ Ur 52,6 Futosernid po 4Cmg-40-0
GDP 173 {raaq
4D 2 PP 306 Ab 3,19

* Nilai normal dan satuan dapet dilikal pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Data Pasicn Keluhan/RPD/ Data Leaburatorium* Terapi /Rute/Dosis Frekuensi
Diagnass
42 Nas, 46thn Bds lemas dan muka bengkak sk 7 ar J: Had 9: Hagi 1: IVFD NS O,%% 10 tismm
MRS: § 10405 bi vll. RBC2,38 RBC42 Ampisilin iv 4x]g
KRS :270405 | Rwyt HT gk Tth yll.BAK sdki dan | Na 135 Ur 95,1 NaBic po 3x2 tah
BR :46kg sering kefuar batu wama K 4,6 Cr8,71 Trapsfus PRC 2 Jabuhan
TB :145¢m kehitaman. Ct 109 Hari 16: Kaptopril po 3x§2, 3mg
HD Dx:ESRD Leukosit L LO0) Ur 12,1 Hard 2: ampizilin stop
USG: Chronic Parenchymatous Hb 64 Cr6,81 DMP syrup 3xC 1
Renal Disease D Nefrolitiesis S dg | PCV 18,1 Na 138 Terapi lain wtap
hidronefrosis gr IV Trombosit 261000 K346 Hapi & Ampisilin iv 4x1g
MRS: T 16/70, N 90, RR 20 Ureum 4220 Cl 107 Tramadol po 2x] tab
Temp 37,3%C SCr §8,93 Cag,l Terapi lain tetap
Nyeri perul ki BAK warmna Klirens Cr 2,69 Fosfor £ 4 Hagi §; Metoklopramid iv 3x1 empul
merah.demarm,nyeri kepala. Prod GDS 8,8 Terapi lain tetsp
urin 3000cc/24jam, Protein 3+ Hard B: tramadol stop
diare, mual, batuk. Glukosa tracs Terapi lain 1etap
Leukosit 1+ Hari 10: terapi Jain tetap
Darah/Hb 2+ Hari 11; atapulgil 352 tab
Had 6: Terapi tein tetap
RBC 3,33 Harl 13: tiodiar stop
Leukosit 3600 Terapt lain tetap
Hb 9,2 Hari §: Metoklopramid iv 3x1 ampul
PCV 26,1 Nifadipin po 4X5Smg
Trombosit 174000 Sefiniakson iv 2xlg
Ur 266,58 NaBic pe 3x2 tab
Cr 10,39 Har §: Klonidin pe 250, 15mg

Terapi lain tetap

* Nilai normal dan satusn dapat dilihat pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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Na Duta Pusien Keluhan/RPDY Data Leboratorium® Tecapi /Rute/Dosis/Frekuensi
Diagnose
43 Far, 60thn Letnah seluruh tbh sjk 7 b vil. Hari |: TG 338 Had L IVFD D 3% 19 ttsfmnt
MRS: 130405 Rwyt HT pd | th yiLmnm RBC 3,37 Bilirubin tousl ¢.41 Furesemnid iv 40mg-0-0
PP 230405 kaptopril sik 3 hryll, Ha 134 Bilirubin diregt 0,20 Kaptopri! 81, 23mg
BB 60kg Dx:CED 2t ¥ e¢ GNC HT s 11, K37 Bilirubin indirect 0,21 Hagpl 2: Nifedipin po 3x1ing
HD ™ 156em L¥H,azotemia, Ci 105 ALP 9% Kaptopri! po 3x25mg
MRS:T 240¢130, N 82, RR Leuko 133060 Prot total 6,8 Furosermid iv 40mg-0-0
22, Temp 36,5°C Hb 9.2 Alb A2 Hagl 3 1emapi tetap
Diare prod urin 100ce/Ham wama | PCV 26,9 Giob 1.6 Hadl 4: Kaplopiil po Ix23mg
keruh,nveri parut. Tromb 147000 Harl & Nifedipin po 3x10mg
Konsul mata:HT retinopati kw 1, Alb 32 RAC 2,54 HCTF po 1x12,3mg
konzul mreuro; penurunan kesaderen | Ur 82,7 Na 13! Genyibrosil po 1x300mg
e encephalopati dremicuns, SCrii: K44 NaBic po 3x1 1ub
Klirens Cr 7 Cig Alopurino] 1x300mg
As urat 12,1 Leukesit {5000 Harl $-6: terapt tetap
GDS 207 HEv 33 Hax 7: HCT stop
Alb 3+ LED %130 Sefotaksimiv 2x1g
Leukosit + (0-3) Trombosit 251000 Terzpi lain lelap
Heri: Uy 210,3 Hayi 8: Kaptopril stop
Ne 133 Crs8 Aftapulgil po 3xitab
K36 BHeri 7: Terapi lain 121ap
Cl1100 Na 140 Hari 11: kaptopril 3x12,5mg
GDP 126 K4 Furosemide po 40mg-0-0
GD2PP IS Cl1gs Sefuiaksim 2x1g
Ur 169,2 Ur 57,3 Terapi fain tetap
Cra,9 Cr7,92
SGOT 8 Hati 8:
SGPT i3 Ur 189,6
Kal totat 239 Cré

* Nilei normal dan satuan dapst dilihat pada Lampiran - 2
Studi Penggunaan Obat Pada Penderita Gagal Ginjal Kronik Di Rsu Dr. Saiful Anwar Malang
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No Data Pasien Keluhan/RPD/ Data Laboratorium* Terapi /Rute/Dosis/Frekuensi
Dingnosa
44 Al 66thn Sesak nafas,d hr vl periksa ke ri]: Cryl Hapi 1: 1VFD D40%6 S0ce Hag 10: Ramudiny 2xtamp
MRS 140465 dokter dan di dx DM dan dibeni RBC 2,38 Hb 6,8 IVFD D108 20 ts/mni Terapi lain larjut
KRS : 690505 | glibenklamid. Na 133 Leukosit 168G Hari 2: IVFD NS 0,5% 10 nsfmnt Hari 12: terapi telap
Dx:CKD st V., hipogliken, LT K66 PCV 132 Furgsemmd iv 20mg-0-0 Bag 13 kalitske dan mutronidarel siop
MRS T 1446780, N 96. Cl108 Trombosit 192000 NaBie iv bolus 120 meg daniv dnp t20 | Terapi lain telap
RR 30, Temp 36,8°C Leukosit 23950 Heri 6: meq dim D10%% 500cx 20 t3/mnt Hari 14-15: terapi leiap
Sesak,mual moth,tvert wlu Hh 82 Leukoail 1670k Seftriakson iv 2xig Hagi 16: Sefotaksim metoklopramid
HD hati, BAB hitam. PCV 233 Hb %.0 IVFD D10% 20 ds/mnt dan kaptopril siop
Konsul reatamon prolifera! Trambaait I6C00) POV 271 NaBic po 3x1 tab Ranitidin iv 2x1amp
diabelik retinopati, Konsul heduh; Albumin 3,36 Trombasgit 251000 Seltniakson iv 2xig NaBic po 3xl tab
Chronic Parenchymatous Renal Ureum 385,5 Ur 134, Harl 3: NaBic po 3x1 wh Hap] 17: Furosemid iv $0mg-6-0
Discase Bilateral + Hidroneirosis & | SCr 17,38 Cr9,3% Kalitake po 3x1 sachet Terapi lain letap
& IV batu pd pole alas dan bawah. | Klirens Cr 3,01 Alb 3,36 Sefotaksimav 2x1g EHagi 19: terapi tetap
GDS 27 Hap 12; Metronidazol iv 3x500mg Hari 20: Antasida sirup po 3xCI
S5GOT 28 Leukosit Kaptopal po 3x6.25mg Terapi lain tetap
SGPT 22 Hb 7.4 Furosemid iv 40mg-0-0 Hari 21: NaBic po 35 tab
Rari 2: LED 97 Hari 5: terap tetap Ranitidin i¥ 2xlamp
Ng 136 Trombasit 202000 Hari & infus aff As Folat po 3x) tab
K353 Ur210 Furesemid iv 40mg-40-0 Hapd 23: terapi tetap
CL 108 Cr4,9 Transfusi Albumin Huri 24; Imodium 2 tab sckaligus
HB 7,5 Hayi 14: Hart 7. Furosemid iv 40mg-0-0 Hari 26; sapitidine po 2x10mg
Leukosit 20200 Na 140 Metoklopeamtid iv 3x1 ampal As Folat pa 3x1 tab
LED 135 K412 Terapi lain tetap sepert hari 5 Omeprazol po 2x10mg
Trombosit 230000 C11i7
Kol {otal 112 Lenkosit 11300
HDL 24 Hhég
LDL 69,6 PCV 16,1
TG 92 Trombosit 313000
Alb 2,5 Ur 1164
pH 7,167 Crs,l4
peO; 8,9 Hari 1S
pJ: 1147 Leukosit 11500
HCG, 3,3 Hb 6,5
O, sat 96,8 LED 115
BE 23,5 Trombosit 257000
Alb urin 2+ Ur 160.,6
GIF 59 Crd3
GD2FP %9 Hari 28:
Hari 3: RRC 2,39 Llr 93,4
Ur 335.4 Cr3,l4

* Nilai normal dan satuan dapat dilthat pada Lanpiran - 2
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Mo Data Pasien Keluhan/RPD/ Dats Lahuraturiom*® Terapi Rute/Dosis/Frekuensi
Diagnosa
43 Mis, 28thn Sesak nafas sik 1 mgg ¥ll.mual, Hari 1: RE 6,2 Haxd I3 IVFD NaCl (09% 10 tsimnt
MRS: 330405 MRS 2x demgan keluhan sama. RBC 3T Alb urin 3+ NaBic iv bolus 25 meq dan tv drip 25 meg dim NaCl §,%% 10 tt/mnt
KRS : 670403 HT sik Agustus 04, ravt 115 4a. Ne 141 {eukosit 3-5 DMP po 3x1 tab

Dx:CKD st VHT @ 11 K424 Jritrosit 1118 Had 2: IVFID NS 0,9% 10 ttv/mnl

MRET 2000130, N 160, €199 Ha# 2: Furosemid v 4umg-0-0

RR 32, Temp 37,7°C Leukosit 5800 Ur 1083 Armlodipin po 2x10mg

HD Batuk, jemas,semak. Hb 9.5 Cr 7,01 Lisinopril po 2x10mg

PCV 255 Har 4; Kaptopeil po 3xi2 3mg
Trombesit 1420040 Nu {4] Amlodipin pa 1x3mg
Urewin 343.1 K 3,37 Hagt 3-8: Furosemid iv 40me-0-0
SCr 2430 crng Kaptopril po 3x12,.3mg
Klirens Cr 2,35 pil 130
GDS 118 oC0: 306
SGOT 16 p: 719
SGPT 18 HCC, 17,7
pH 7,286 O, sal 93,1
pCO; 41 8 BE 5,6
p0: 84,6 Prot 3+
HCO,19.8 [3arah trace
O sat 93,9

* Nilaj normal dan satuan dapat dilihat pada Lampiran - 2
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Lampiran — 2

NILAI NORMAL DATA LABORATORIUM

DARAH LENGKAP :

WBC (3.5-10).10%mm’

RBC (3.8-5.8) .10%mm’
MCYV (80-97) .10%mm’
MCH (26.5-33.5) .10%mm’
MCHC (31.5-35) .10%mm’
Leukosit 3500-10000/pl

Hb 11.0-16.5 g/dl

Trombosit 150000-390000/pl
PCV 35.0-50.0%

GULA DARAH

Skripsi

*

Gula darah puasa 60-110mg/dl
Gula 2PP 130 mg/di

Gula darah sesaat <200 mg/dl
Kolesterol total <200 mg/dl
HDL >50 mg/dl

LDL <150 mg/dl

TG <150 mg/dl

Bilirubin total 1.0 mg/dl
Bilirubin direk 0.25 mg/dl
Bilirubin indirek 0.75 mg/di
SGOT 11-41 mv/mi

SGPT 10-41 mv/ml

Protein total 6.7-8.7 g/dl
Albumin 3.5-5.5 g/dl
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Globulin 2,5-3.5 g/dl

Ureum 10-50 mg/d!

Creatinin 0.7-1.5 mg/dl

BJ Plasma 1.025-1.029 w/v

Asam urat 2-6 mg/dl

Serum iron: Pria 53-167 ng/ml
Wanita 49-151 ng/dl

TIBC Pria 300-400 pg/dl

Wanita 49-151 pg/dl

BLOOD GAS ANALYSIS

e pH7.35-7.45

o pCO; 3545

« pO; 80-100

e HCO; 21-28

s (O, saturast 85-95

» Base Excess (-3) — (+3)
ELEKTROLIT

s Natrium 136-145 mmol/l

e Kalium 3.5-5.0 mmol/l

» Chloride 98-106 mmol/1

o (Calcium 8.5-104 mmol/l

Skripsi

Phosphor 2.5-7.0 mmol/t
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