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ABSTRACT

DRUG UTILIZATION STUDY IN HOSPITALIZED CHRONIC RENAL

FAILURE (CRF) PATIENTS WITH INFECTIOUS COMPLICATION
At Dr. RAMELAN NAVAL HOSPITAL SURABAYA
Chronic renal failure has recently been recognized as a public health problem.
Infectious complication were a major cause of death on CRF Patient. Patient with
end stage renal disease are at an increased risk of infection for three main reason:
malnutrition, decreased immune function, and invasion of the skin and other
integument for the purpose of placing dialysis catheter and performing hemodialysis.
The purpose of this study was to analyze the drug utilization in CRF patients with
infectious complication who were hospitalized during 1* May uatil 31% December
2005 (1=29). by using retrospective method. Resulis then compared with textbook or
guideline. The result showed that the general profile of therapy include antibiotic :
ciprofloxacin (27,78%), cefotaxim (24,07%), ampicillin (12,96%), other drugs used
for treatment to control blood pressure, hyperkalemia, acidosis metabolic,
gastrointestinal disturbance,  hyperuricemia  and other symptom, clinical
manifestation and comorbid disease. Drug related problem were found dosage too
high (52,78%), potential drug interaction (47,22%), patiet get wrong drug (0,9%), and
patient need additional drug therapy (0,9%).

Keyword : Chrenic renal failure, infection, drug utilization study,
Antibiotic, CKD, CRF
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RINGKASAN

STUDI PENGGUNAAN OBAT PADA PENDERITA GAGAL GINJAL
KRONIS DENGAN KOMPLIKASI INFEKSI
(Penelitian Pada Pasien Rawat Inap RUMKITAL Dr Ramelan Surabaya)

Fathia Ramadiani

Gagal ginjal merupakan salah satu penyakit yang sering menyebabkan kematian
di rumah sakit. Pada penderita GGK umumnya mengalami peningkatan resiko
infeksi karena beberapa fzkior antara lain malnutrisi, obat immunosupressant,
penurunan fungsi imun, invasi pada kulit pada pemasangan kateter untuk proses
hemodialisis, dan hemodialisis. Adanya komplikasi infeksi mengakibatkan
diberikannya polifarmasi, peningkatan biaya yang hams dikeluarkan, dan
memperpanjang lama tinggal di ramah sakit.

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pola penggunaan obat pada penderita
gagal ginjal kronik dengan komplikasi infeksi di RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya
ditinjau dari macam/jenis obat, kombinasi obat, dosis, dan interaksi di instalasi rawat
inap RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya.

Penelitian ini bersifat deskriptif analisis dengan data retrospektif periode 1 Mei
sampai dengan 31 Desember 2005 (n=29)

Dari hasil penelitian diketahui Jumlah pasien GGK dengan komplikasi infeksi
pria lebih banyak dari wanita. Jenis obat yang banyak digunakan pada pasien GGK
dengan komplikasi infeksi adalah golongan : Antibiotika : ciprofloxacin (27,78%),
cefotaxim (24,07%), ampicillin {12,96%). Obat lain yang digunakan antara lain
antihipertensi, resusitasi cairan, terapi untuk mengatasi, terapi untuk mengatasi
asidosis metabolik,terapi untuk mengatasi gangguan gastrontestinal dan ulserasi ,
terapi untuk mengatast anemia , terapi untuk mengatasi hiperurisemia. Sebagian besar
(68,52%) dosis antibiotika yang diberikan sudah sesuai dengan dosis yang
dirakomendasikan, namun 31,48% masih memerlukan penyesuaian dosis dengan
kondisi klirens kreatinin pasien.

Masalah terkait obat yang nampak pada penelitian ini antara lain : dosis tetialu
tinggi (52,78%), salah obat (0,9%), pasien memerlukan terapi tambahan {(,9%),
interaksi obat (47,22%).

iv
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BAB 1

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Makin meningkatnya arus globalisasi di segala bidang telah banyak
membawa perubahan perilaku dan gaya hidup masyarakat termasuk dalam pola
konsumsi makanan keluarga. Perubahan tersebut tanpa disadari telah
mempengaruhi terhadap terjadinya transisi epidemiologi dengan semakin
meningkatnya kasus-kasus penyakit tidak menular seperti penyakit jantung,
tumor, diabetes, hipertensi dan gagal ginjal. Bardasarkan analisa Departemen
Kesehatan Republik Indonesia tahun 2000 diperoleh gambaran penyakit tidak
menular scbagai penyebab utama kematian pasien rawat inap rumah sakit
(DEPKES RI, 2002).

Gagal ginjal merupakan suatu kondisi dimana fungsi ginjal telah menurun

atan bahkan menghilang dalam beberapa tahap. Terdapat beberapa jenis gagal
ginjal yaitu gagal ginjal akut (GGA) dan gagal ginjal kronik (GGK). Gagal ginjal
akut (GGA) merupakan svatu kondisi darurat diamana terjadi perubahan fungsi
regulator dan ckskresi. Kondisi ini dapat berkembang dengan cepat dan sering
berakibat pada kematian. Sedangkan gagal ginjal kronik (GGK) mempunyai
karakteristik yang berbeda dengan gagal ginjal akut (GGA). Onset GGK
umumnya tidak diketahui dengan jelas’dan mengakibatkan kerusakan jaringan
ginjal secara langsung. Besarnya kemampuan ginjal untuk pemulihan dan
lambatnya progresifitas GGK akan mengakibatkan kerusakan yang bersifat
irreversible seiring gejala yang timbul pada pasien (Greene, 2000).
Ginjal merupakan organ penting dalam regulasi cairan tubuh yang berfungsi
mengatur keseimbangan clektrolit, pengekskresian produk sisa metabolisme dan
obat. Beberapa penyakii seperti diabetes mellitus, hipertensi, pyelonefritis, dan
glomerulonefritis, dapat menyebabkan gaga! ginjal. Pesubahan atau degenerasi
dari fungsi ginjal akan berakibat adanya perubahan farmakokinetik obat serta
terakumulasinya cairan dan produk nitrogen seccara berlebihan dari tubuh
(Shargel, 2004). Penumpukan produk nitrogen dalam tubuh dapat mengakibatkan
berbagai gangguan antara lain perdarahan, mual, dan muntah sehingga dapat
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mengakibatkan hipovolemia. Hipovolemia akan berakibat menurunnya aliran
darah ginjal dan intoksikasi beberapa obat seperti aminoglikosida dan fenasetin
sehingga dapat memberikan kontribusi terhadap timbulnya gagal ginjal (Shargel,
2003)

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan salah satu penyebab timbulnya
kematian di USA, jumkah kejadian meningkat serta terdapat kecenderungan
prevalensinya meningkat dengan hasil terapi yang tidak memuaskan dan biaya
yang tinggi. Hal ini diperparah dengan tidak adanya gejala yang spesifik pada
tahap awal GGK schingga sebagian besar penderita under diagnosed dan under
treated (Kranss dan Hak, 2000; NKF/KDOQI, 2002). 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 (GGT) (Krauss, 2000). US Renal Data System memperkirakan
bahwa sekitar 1,6 juta penduduk USA mengalami GGK. Berdasarkan statistik
yang dilakukan tahun 1998, populasi gagal ginjal terminal (GGT) diperkirakan
meningkat 5% pertahun dengan angka kematian + 22% pertabun (Krauss, 2000).
Dari analisa Departemen Keschatan RI diketahui bahwa penyakit gagal ginjal
menyebabkan kematian pada pasien rawat inap rumah sakit sebesar 3,7% dari
sefuruh kematian, menempati urutan kedua seteiah stroke sebesar 4,8% (DEPKES
RI, 2002).

Kerusakan kronik pada ginjal mengakibatkan turunnya jumlah nefron
fungsional. Sejumlah nefron fungsional yang tersisa diharuskan untuk melakukan
fungsi ginjal normal. Hal ini menyebabkan nefron akan melakukan kompensasi
denpgan meningkatkan tekanan filtrasi glomerular dan hiperfiltrasi. Kompensasi
berupa hiperfiltrasi merupakan faktor pencetus terjadinya fibrosis dan sklerosis
glomerular. Akibatnya, kecepatan hilangnya nefron fungsional akan meningkat.
Hal ini akan mempersepat terjadinya uremia, suatu gejala yang timbul apabila
fungsi residual ginjal tidak mencukupi (Lingappa, 1995).

Pasien GGK mengalami peningkatan resiko infeksi karena beberapa faktor
antara lain malnutrisi, obat immunosupressant, penurunan fungsi imumn, invasi
pada kulit pada pemasangan kateter untuk proses hemodialisis, dan hemodialisis.
Infeksi merupakan penyebab utama kematian pada pasien GGK. Di era sekarang,
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Infeksi adalah faktor terbesar penyebab morbiditas, dan peringkat kedua penyebab
terjadinya mortalitas pada pasien hemodialisis. Diperkirakan 15% hingga 30%
dari seluruh kematian pada pasien yang menjalani hemodialisis disecbabkan infeksi
{Ateshkadi dan Johnson, 1995; Matzke dan Yu, 2000).

Antibiotika merupakan golongan obat yang sering digunakan pada
penderita GGK dengan komplikasi infeksi. Hal ini karena penderita GGK sangat
rentan terhadap infeksi akibat adanya hambatan dalam pengeluaran bakiteri dari
dalam tubuh baik karena menurunnya Klirens maupun karena adanya obstruksi
pada saluran kemih (Brophy, 2004).

Infeksi saluran kemih dapat terjadi melalui jalur ascendeni dan
descendent. Pada jalur ascendent bakteri masuk dari uretra sedangkan pada jalur
descendent bakteri masuk melalui ginjal dari aliran darah. Jalur ascendent
merupakan jalur yang tersering terjadi, sengakan jalur descendent hanya 3%.
Apabila bakteri telah menginfeksi salah satu atan kedua ginjal, maka akan terjadi
jokal inflamasi yang diikuti dengan invasi netrofil, respon sistemik seperti
leukositosis, pelepasan sitokin, dan elevasi imunoglobulin M (Ig M) dan
imuniglobulin G (Ig G). Pemulihan memakan waktu yang cukup lama yaitu 6
hingga 10 minggu meskipun pada pasien yang sehat. Banyak pasien dalam
jumlah yang signifikan akan mengalami bakteriemi, dan urosepsis akan
berkembang sebagai penyakit penyerta (Christensen, 2000).

Semua terapi pada pasien dengan gagal ginjal kronik memerlukan perhatian,
baik dari segi farmakokinetika maupun dari aspek farmakodinamik. Pada pasien
dengan penyakit gagal ginjal terjadi penurunan klirens obat-obat yang bersifat
hidrofilik atau metabolit obat, sehingga terjadi akumulasi toksik yang potensial
dan bisa menurunkan laju filtrasi glomerulus/Glomerular Filtration Rate (GFR)
yang pada akhirnya dapat memperparah kondisi ginjal (Greene, 2000).

Adanya komplikasi infeksi pada penderita gagal ginjal kronik akan
mengakibatkan terapi yang harus diberikan semakin banyak, biaya yang lebih
besar, serta memperpanjang lama tinggal di rumah sakit.

Berdasarkan uraian di atas maka diperlukan sebuah penelitian tentang
penggunaan obat pada pasien gagal ginjal kronik dengan komplikasi infeksi.

Tujuan penelitian ini adalah wntuk mengidentifikasi dan menganalisa masalah
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yang terkait dengan terapi pada pasien GGK. Schingga penelitian ini dibarapkan
dapat memberikan masukan dalam upaya peningkatan mutu pelayanan rumah

sakit.

1.2 Rumusan Masalah

Gagai ginjal merupakan salah satu penyakit yang sering menyebabkan
kematian di rumah sakit. Terapi yang diberikan kepada pasien GGK sangat
kompleks akibat banyaknya penyebab dan komplikasi yang dapat timbul. Pasien
GGK mengalami peningkatan resiko infeksi karena beberapa faktor antara lain
malnutris., obat immunosupressant, penurunan fungsi imun, invasi pada kulit pada
pemasangan kateter untuk proses hemodialisis, dan hemodialisis. Adanya
komplikasi infeksi mengakibatkan terapi vang harus diberikan semakin banyak, .
biaya yang lebih besar, dan memperpanjang lama tinggal di rumah sakit. Semua
terapi pada pasien dengan gagal ginjal kronik memerlukan perhatian, baik dari
segi farmakokinetika maupun dari aspek fannlakodinamik. Oleh sebab itu perln
dilakukan pengamatan pola penggunaan obat pada pasien gagal ginjal kronik
dengan komplikasi infeksi

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuwan Umum

Mengetahui pola penggunaan obat pada penderita gagal ginjal kronik
dengan komplikasi infeksi di RUMKITAL Dr, Ramelan Surabaya.

13.2 Tujuan Khusus
Mengetahui macam dan jenis obat, dosis yang digunakan pada terapi

pasien penderita gagal ginjal kronik dengan komplikasi infeksi serta drug related
problem yang mungkin terjadi
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1.4 Manfaat Penelitian

Penelitian ini diharapkan memberikan gambaran mengenai pola penggunaan
obat pada pasien gagal ginjal kronik dengan komplikasi infeksi, sehingga dapat
dijadikan masukan sntuk meningkatkan kualitas hidup pasien dan mutu pelayanan

kefarmasian di rumah sakit.
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BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

2.1  Tisjavan tentang Studi Penggunaan Obat

Penggunaan obat dapat didcfinisikan scbagai pemasaran, pendistribusian,
peresepan dan penggunaan obat dalam masyarakat dengan tujuan medis, sosial,
dan ekonomis. Studi penggunaan obat difokuskan pada faktor-faktor yang
mempengaruhi dan terlibat dalam peresepan, penyiapan, administrasi dan
penggunaan obat. Sesuai dengan definisi tersebut, studi penggunaan obat tidak
hanya meliputi aspek medis dan nonmedis tetapi juga efek dari penggunaan obat
serta keuntungan dan kerugian, ini dikenal dengan farmakoepidemiologi (Lee,
2000).

Studi penggunaan obat dapat berbentuk kualitatif dan kuantitatif. Studi
kualitatif akan dapat mengevaluasi ketepatan penggunaan obat dengan cara
mencari hubungan antara data peresepan dengan dan alasan pemberian terapi.
Sedangkan studi kuantitatif lebih ditekankan pada kondisi terkini, perkembangan
tren, dan penentuan wakfu penggunaan obat pada berbagai tingkat sistem
kesehatan baik pada tingkat nasional, regional, lokal, dan institusionai. Sehingga,
data yang dihasilkan dari studi penggunaan obat dapat digunakan untuk
memperkirakan penggunaan obat pada suatu populasi berdasarkan usia,
morbiditas, strata sosial, dan karakteristik lain. Dari data terscbhut juga dapat
diketahut efek samping obat, memonitor penggunaan terapi spesifik, dan
mengantisipasi masalah yang mungkin timbul, atau untuk merencanakan
produksi, distribusi, dan merencanakan pemakian obat {Lee, 2000).

Dalam DUS ditekankan keamanan dan keefektifan obat dalam tujuan
untuk meningkatkan keefektifan obat dalam tujuan untuk meningkatkan kualitas
pengobatan. DUS dibagi menjadi studi deskriptif dan analitik. Penckanan studi
deskriptif adalah mendeskripsikan pola penggunaan obat dan identifikasi problem
melalui studi yang lebil detail. Studi analitis mencoba menghubungkan
penggunaan obat terhadap gambaran morbiditas, keluaran terapi, dan
kualitas’terapi untuk mencapai terapi obat secara rasional (WHO, 2003).
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Tujuan utama studi penggunaan obat adalsh untuk memfasilitasi
penggunaan obat secara rasional di masyarakat. Studi penggunaan obat sebagai
sinyal awal penggunaan obat yang irasional, peningkatan penggunnaan obat,
siklus kontrol kualitas, dan kualitas penggunaan obat secara kontinu (Lee, 2000).

Tujuan deskripsi penggunasn obat antara lain memperkirakan berapa
jumlah pasien yang mendapatkan obat spesifik dalam periode waktu tertentu,
menggambarkan penggunaan obat pada momen atau area tertentu, memperkirakan
penggunaan obat yang tepat, membandingkan pola penggunaan obat dengan
guideline, memberi umpan balik pada penulis resep, mendeteksi adanya DRP
sehingga dapat Ibih menjamin penggunaan obat secara aman (WHQO, 2003).

2.2  Tinjauan tentang Anatomi dan Fungsi Ginjal
2.2.1 Struktur das Anatomi Ginjal

Ginjal merupakan sepasang organ tanpa selaput yang terletak diantara di
atas pinggang diantara parietal peritonium dan dinding posterior abdomen atau
pada area retroperitonial. (Lingappa, 1995 ; Tortora,1993). Lebih tepatnya ginjal
terletak di bagian belakang abdomen atas, di belakang peritonium, di depan 2
kosta terakhir dan tiga otot-otot besar (tranversus abdominis, kuadratus
lumborum, psoas mayor) (Wilson, 19935),

Pada dewasa rata-rata memiliki ginjal dengan panjang 10 -12 cm, lebar
3~ 75 ¢m, tebal 2,5 cm, dan berat antara 120 gram hingga 150 gram (Wilson,
1995; Tortora, 1993). Permukaan anterior dan posterior katup atas dan bawah
serta pinggir lateral ginjal berbentuk konveks sedangkan pinggir medialnya
berbentuk konkaf karena adanya hillus. Ada beberapa struktur yang masuk dan
keluar ginjal melalui hillus antara lain arteria dan vena renalis, saraf dan
pembuluh getah bening (Wilson, 1995),

Terdapat tiga lapisan yang melindungi ginjal, yang terdalam adalah renal
capsule yaitu suatu membran yang halus, transparan, dan fibrous yang berlanjut
dengan selubung terluar ureter di hillus. Membran ini mejadi barier terhadap
trauma dan penyabaran infeksi di ginjal. Lapisan selanjuinya adalah adipose

capsule yang merupakan lapisan lemak yang mengelilingi renal capsule. Lapisan
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yang terluar adalah rena! fascia yang merupakan fapisan tipis yang menahan
ginjal pada struktur di sekitamya dan pada dinding abdomen (Tortora, 1993).

Gambar 2.1 Penampang Melintang Ginjal
{Putz dan Pabst, 2000)

Ginjal dilalui oleh 1200 ml darah per menit, suatu volume yang selara
dengan 20 hingga 25 persen curah jantung. Tujuannya adalah untuk membuang
praduk metabolisme, mengatur elektrolit ekstraseluler dan volume intravaskuler
(Wilson, 1993; Lingappa, 1995).
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Unit anatomik fungsi ginjal adalah nefron. Nefron merupakan struktur
kapiler berkelompok dengan fungsi yang sama, terdiri dari glomerulus bagian
dimana darah mengalami filtrasi dan tubulus renalis bagian dimana air dan garam
yang dibutuhkan oleh tubuh direabsorbsi. Masing-masing ginjal memiliki 1 juta
nefron (Lingappa, 1995).

Glomerulus terdiri dari arteriol aferen, eferen, dan sekelompok kapiler
yang dibatasi oleh se! endotel dan dilapisi olch scl epitel yang membentuk lapisan
kapsula bowman dan tubulus renalis. Rvang antar kapiler glomerulus dilapisi
mesangium. Bahan yang melingkupi dasar membran terletak diantara kapiler dan
sel epitel (Lingappa, 1995).

Tubulus renalis memiliki beberapa bagian yaitu tubulus kontortus
proksimal dimana air dan elektrolit direabsorbsi dalam jumlah 80%, lengkung
henle dimana terjadi pemekatan urine, dan tubulus kontortus distal dimana
keseimbangan air dan elektrolit dinbah berdasarkan komtrol hormonal (Lingappa,
1993).

l
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Gambar 2.2 Bagian Nefron
(Tortora, 1993)
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2.2.2 Fungsi Ginjal
2.2.2.1 Fungsi Eliminasi Ginjal

Produk metabolisme yang toksik harus dieckskresikan. Pada umumnya
proses climinasi adalah proses yang pasif, namun ada beberapa substansi yang
disekresi sacara aktif,

Metabolisme karbohidrat menghasitkan karbondioksida dan air.
Karbondiksida banyak dieliminasi melalui pary, tetapi ginjal memiliki peranan
dalam sekresi karbondioksida sebagai asam. Air sebagai hasil metabolisme juga
dijaga keseimbangannya oleh ginjal,

Produk nirogen ynag terbanyak adalah urea yang merupakan hasil
metabolisme protein. Kadar urea dalam darah dapat digunakan untuk
memperkirakan indeks fungsi ginjal. Degradasi asam nukleat menghasilkan urat
yang disekresi secara akrif. Metabolisme otot menghasilkan kreatinin yang dapat
digunakan untuk memperkirakan indeks fungsi ginjal. Selain itu , ginjal juga
berperan dalam metabolisme peptida misalnya insulin (Greene, 2000).

Eliminasi terdiri dari tiga fase utama yaitu |) ulfrafiltrasi malintasi
membran glomerular dari plasma menuju lumen twbulus, 2) reabsorbsi aktif
substansi yang masih berguna menuju plasma yang terbanyak dari tubulus
proksimal. 3) sckresi selektif dari plasma atau reabsorbsi selektif menuju plasma
substansi tertentu dalam jomlah kecil untuk menjaga keseimbangan elektrolit
terutama dalam tubulus distal dan duktus koligantes (Greene, 2000)

2.2.2.2 Filtrasi Glomerulus dan Reabsorbsi Tubular

Filtrasi glomerular pada orang dengan fungsi kedua ginjal normal adalah
120ml/menit. Ukuran substansi yang difiltrasi adalah 70 kilodalton
(Lingappa,|995). Substansi dengan ukuran dibawah 5000 dalton dapat melewati
Glomerular Basement Membrane (GBM) dengan bebas. Kemampuan molekul
untuk melewali GBM menurun seiring dengan meningkatnya ukuran molekul
terutama molekul diatas 25 kDa. Hanya 3% dari hemoglobin (64 kDa) dapat
melewati GBM jika dalam keadaan bebas dalan plasma. Kurang dari 1% albumin
{ukuran terkecil 70 kDa) dapat melewati GBM (Greene, 2000). Air dan kristaloid
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(merupakan solut dari molckul-molekul yang lebih kecit) akan dapat terfiltrasi
dengan sangat mudah (Wilson, 1995).

Selama proses filtrasi berlangsung, terjadi proses reabsorbsi di sepanjang
tubulus. Air, glikosa, Na', dan K" direabsorbsi dalam jumiah besar di sepanjang
tubulus proksimal. Filtrat isotonik akan melewati lengkung henie dengan
kecepatan 30ml/menit. Beberapa mekanisme counfercurrent akan berperan untuk
mendapatkan kepekatan urin normal. Pada beberapa bagian dimana lengkung
henle mencapai dacrah medulla , terjadi proses sekresi Na* dari sel ascending
lengkung henle dengan tujuan untuk memperoleh kondisi hipertonis sehingga air
dan ion Cl dapat direabsorbsi. Pada kondisi normal tidak lebih dari Sml/manit
cairan akan diterima di collecting duct (Lingappa,19935). Beberapa hormon
mempunyai fungsi untuk mengatur proses reabsorsi dan sekresi air dan solut.
Reabsorbsi air tergantung adanya hormon antidiuretik (ADH), aldosteron akan
mempengaruhi reabsorbsi Na* dan sekresi K*, sedangkan hormon paratiroid akan
mengatur reabsorbsi Ca™” dan HPOs™ di sepanjang tubulus (Wilson, 1995).

2.2.2.3 Fungsi Endokrin

Fungsi endokrin meliputi regulasi pengaturan tekanan darah, kalsium, dan
eritripoesis. Pada pasien GGK Kkelainan fungsi endokrin merupakan masalah
tambahan meliputi hipertensi, penyakit tnlang, dan anemia kurang besi.

2.2.2.3.1 Fungsi Ginjal dalam Pengaturan Tekanan darah

Ginjal berperan dalan regulasi tekanan darah berkaitan dengan peranannya
dalam keseimbangan natrium yang merupakan penentu utama pada pengaturan
tekanan darah. Beberapa bagian ginjal yang berpengaruh pada regulasi tekanan
darah. Macula densa berfungsi mengatur konsentrasi natrium dalam tubulus
proksimal. Jalur macula demsa merupakan salah satu dari tiga mekanisme
intrarcnal yang mengatur pelepasan renin. Macula densa terletak di dekan
Juxtaglomerular dan terdiri dari sel epitel kolumnar (Lingappa, 1995; Greene,
2000). Juxtaglomerular apparatus (JGA) merupakan jalur baroreseptor intrarenal.
JGA fterletak diantara arteri aferen dan arteri eferen pada glomerulus. JGA

mendeteksi perubahan tekanan pada arteri aferen (yang biasanya proporsional
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dengan tekanan arteri sistemik) (Greene, 2000). Peningkatan dan penurunan
tekanan darah di pembuiuh preglomerular dihambat dan distimulasi oleh
pelepasan renin (Jackson, 2001). Reseptor f-adrenergik dipengaruhi pelepasan
norepinefrin dari terminal saraf simpatik post ganglion. Aktivasi resepior B, pada
JGA merangsang pelepasan renin (Jackson, 2001).

Selain pengaruh kedua sensor tersebut, penurunan natrium atau penurunan
tekanan darah dapat merangsang pelepasan renin yang merupakan suatu protein
yang diproduksi di juxtaglomerular. Renin skan memfasilitasi perubahan
angiotensinogan menjadi nagiotensin | (AT I) yang sclanjutnya akan dirubah
menjadi angiotensin II (AT [I) oleh angiotensin converting enzyme (ACE). AT I
meningkatkan tekanan darah secara langsung dan menstimunlasi sckrest aldosteron
sehingga mengakibatkan retensi natrium dan air. Semua efek ini akan
meningkatkan konsentrasi natrium di tubulus proksimal, meningkatkan tekanan
darah ginjal dan meningkatkan stimulus untuk melepaskan renin (Lingappa,
1995).

Penurunan volume intravaskular juga akamn merangsang peicpasan
vasopresin. Vasopresin dilepaskan dari pitiuiary posterior apabila reseptor di
hipotalamus terstimulasi. Vasopresin menstimulasi fusi vasikel menyebabkan

peningkatan jumlah kanal air sehingga terjadi reabsorbsi air (Lingappa, 1993).

2.2.2.3.2 Fungsi Ginjal Dalam Metabolisme Kalsium

Ginjal merupakan organ penting dalam metabolisme homeostasis kalstum
dan fosfat (Lingappa, 1995). Yang pertama dengan ginjal sebagai tempat
berlangsungnya proses aktifasi vitamin D yaitu bertangpung jawab pada proses
hidroksilasi  25-hidroksikalsiferol menjadi 1,25-dihidroksikalsiferol (Greene,
2000). Yang kedua ginjal sebagai target organ hormon paratiroid, mengakibatkan
retenst kalsium dan pengeluaran fosfat melalui urine. Aktifitas ginjal pada kalsium

dan fosfat bertujuan menjaga keseimbangan kalsium (Lingappa, 1995).
2.2.2.3.3 TFungsi Ginjal Dalam Eritropoesis

Ginjal adalah tempat pembuatan hormon eritropoetin, yang menstimulasi
sumsum tulang untuk melakukan proses produksi dan pematangan sel darah
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merah (Lingappa, 1995). Untuk merespon hipoksemia, ginjal mensekresi
eritropoetin yang akan meningkatkan produksi sel darah merah pada sumsum
tulang, Tanpa eritropoetin, eritropoesis tidak dapat berlangsung dan hemoglobin
akan tetap pada level 10g/ml. pada pasien gagal ginjal kronik kelainan eritropoesis
mengakibatkan anemia terutama discbabkan oleh kegagalan produksi eritropoetin
(Greene, 2000; Ganeng, 2002).

2.2.3. Regulasi Fungsi Ginjal

Apabila aliran darah ke ginjal meningkat, maka laju filtrasi glomerulus
juga meningkat. Laju filtrasi glomerulus dipengaruhi oleh tekanan darah sistemik
dan diameter arteri afferen dan efferen. Kedua faktor ini dikendalikan oleh tiga
mekanisme yaitu autoregulasi ginjal, regulasi hormonal, damn regulasi neural
(Tortora, 1993). Fungsi ginjal dikontrol malani mekanisme fisik, hormonal, dan
neural (Lingappa, 1995).

Kemampuan ginjal untuk menjaga tckanan darah dan laju filtrasi
glomerulus maskipun ada perubahan pada tekanan arteri sistemik disebut
autoregulasi ginjal. Autoregulasi ginja! beroperasi melaui nagative feedback
system yang melibatkan juxtaglomerular apparatus (JGA). Apabila laju filtrasi
glomertlus/Glomerular Filtration Rate (GFR) dan Ner Filtration Pressure (NFP)
menurun terkait penurunan tekanan darah, tubalus proksimal dan lengkung henle
akan melakukan reabsorbsi air dan garam yang lebih banyak dari fraksi normal.
Dengan demikian aliran cairan melewati macula densa melambat dan konsentrasi
Na*® dan CI' dalam cairan tersebut juga rendah. Penurunan penghantaran cairan
dan garam ke macula densa menghambat pelepasan substansi vasokonstriktor dari
JGA. Penurunan jumlah substansi vasokonstriktor akan menyebabkan vasodilatasi
arteri afferent sehingga lebih banyak aliran darah menuju kapiler glomerulus , ini
akan maningkatkan NFP dan GFR dan akan ftercapai kembali
homeostatis(Tortora, 1993).

Ada dua hormon yang berperan dalam pengaturan GFR, yaitu angiotensin
I dan Arrial Natriuretic Peptide (ANP). Sel Juxtaglomerular mensekresi enzim
yang disebut renin sebagai respon dari berbagai rangsangan. Rangsangan yang
akan meningkatkan pelepasan renin akan menurunkan penghantaran cairan dan
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clekirolit ke macula densa, menurunkan peregangan sel Juxtaglomerular, dan
meningkatkan frekuaensi impuls saraf pada saraf simpatik ginjal. Setelah
dilepaskan, renin akan berperan dalam perubahan angiotensinogen menjadi
angiotensin 1. angiotensin [ akan dikonversi menjadi Angiotensin 1[I oleh
Angiotensin Converting Enzyme (ACE). Angiotensinogen memiliki beberapa
aktifitas 1) sebagai vasokonstriktor, menyebabkan vasokontriksi arteri efferen
uniuk meningkatkan tekanan darah glomerular dan menaikkan GFR menjadi
normal. 2) menstimulasi cortex adrenal mensekresi aldosteron yang membantu
rebsorbsi Na™ pada duktus koligentes sehingga volume darah meningkat, tekanan
darh meningkat dan GFR  menjadi normal. 3) merangsang pusat haus di
hipotalamus sehingga meningkatkan pemasukan cairan yang akan mengakibatkan
peningkatan volume darah, telanan darah, dan GFR menjadi normal. 4)
merangsang pelepasan antidiuretik hormaon (ADH) dari glandula pituitary
postrior yang dapat meningkatkan retensi natrium (Tortora, 1993).

Hormon yang kedua adalah arial natrivretic peptide (ANP) yang
disekresi oleh sel di atrium jantung. Sckresi hormon ini dirangsang oleh
pangkatan regangan pada jantung ketika volume darah meningkat. ANP
meningkatkan laju filtrasi glomerulus kemungkinan dengan meningkatkan
pemmeabilitas dari filter atau dengan dilatasi arteriol afferen. ANP juga menekan
pelepasan ADH, renin, dan aldosteron (Tortora, 1993).

Ginjal mendapat suplai vasokonstriktor dari saraf simpatik dari sistem
saraf otonom. Saat keadaan istirahat rangsangan simpatis minimal, pembuluh
darah di ginjal berdilatasi. Saat terjadi rangsangan yang sedang, arteri afferen dan
efferen barkontaksi dengan derajat yang sama. Sedangkan dengan rangsangan
yamg besar, kontraksi pembuluh afferen lebih dominan schingga menurunkan
aliran darah ke glomerulus dan menurunkan GFR. Rangsangan simpatis yang kuat
juga dapat meningkatkan Juxtaglomerular mensekresi renin dan adrenal medulla
mensekresi apinefrin  yang akan menurunkan GFR dengan mekanisme
vasokentriktor pada arteriol afferen (Tortora, 1993).
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2.24 Sirkulasi Ginjal

Ginjal memiliki berat 0,5% dari berat tubuh total dan menerima 20-25%
dari curah jantung. Ginjal menerima suplai darah dari arteri renalis dan akan
mencapai arteri interlobularis yang menuju ke arteriol afferen. Arteri-arteri afferen
akan membawa darah ke tiap nefron, khususnya pada kapsula Bowman. Dari
kapiler glomeruli, darah akan mengalir ke luar melalui arteriol efferen dan
kemudian akan menuju jaringan kapiler sekunder yang mengelilingi tubulus
{kapiler peritubuli dan vasa rekti) termsuk lengkung henie dimana terjadi
reabsorbsi air (Shargel, 1999),

Arteri aferen akan memberikan tahanan yang cukup besar terhadap aliran
darah. Sebagai akibatnya, jaringan kapiler glomerulus merupakan jaringan
bertekanan tinggi sedangkan jaringan kapiler peritubulus merupakan jaringan
bertckanan rendah (Guyton, 1987).

Gambar 2.3 Tekanan Darah pada Giomerutus
(Tortora,1993).
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2.3 Tinjawan Tentang Gagal Ginjal

Gagal ginjal merupakan suatu kondisi dimana fungsi ginjal telah menurun
atau bahkan menghilang secara bertahap (Greene,2000). Pada penyakit ginjal
terjadi kerusakan yang didefinisikan sebagai abnormalitas struktur dan fungsi
ginjal, dengan atau tanpa penurunan laju filtrasi glomerulus (NKF/KDOQI,2002;
Greene, 2000). Kerusakan sruktur bisa terjadi pada glomerulus, tubulus, maupun
saluran kemih. Kerusakan ini meliputi infeksi, inflamasi, autoimun, neoplasma,
dan toksin (Wells e al, 2003). Manifestasi penyakit ginjal meliputi abnormalitas
keseimbangan air, eclekwrolit, dan pH darah, keseimbangan hemodinamik,
akumulasi obat, toksin, dan produk sisa metabolisme, hilangnya metabolit
esensial, dan abnormalitas endokrin seperti anemia dan penyakit tulang, Patologi
yang banyak terjadi adalah inflamasi glomerulus, infeksi saluran kemih, dan obat
yang menginduksi terjadinya nefrotoksik (Greene, 2000).

Beberapa bagian ginjal yang dapat mengalami kerusakan antara lain (1)
medulla ginjal, mernpakan daerah yang tekanan O2 (P O;) rendah sehingga mudah
terpengaruh terjadinya iskemi. (2) Glomerulus, merupakan tempet filirast darah
yvang masuk ke ginjal. Sehingga merupakan tempal yang utama untuk terjadi
kerusakan terutama unfuk terjadi kerusakan hubungan dengan deposisi komplek
imun dan fiksasi komponen. (3} faktor hemodinamika yang mengatur aliran darah,
mempengaruhi GFR yang merupakan faktor utama yang menentukan fungsi ginjal
(Lingappa, 1995).

Terdapat dua jenis gagal ginjal yaitu Gagal Ginjal akut (GGA) dan Gagal
Ginjal Kronik (GGK). GGA merupakan sbatu kondisi darurat dimana terjadi
perubahan pada fungsi regulator dan ckskresi. Kondisi ini akan berkembang
dengan cepat dan sering berkembang pada kematian. Namun banyak pasien
mampu untuk kembali menuju kondisi semula apabila dilakukan pengobatan
sejak dini. GGK mempunyai karakteristuk yang berbeda dengan GGA. Onset
GGK umumnya tidak dapat diketahui dengan jelas dan mengakibatkan kerusakan
jaringan ginjal secara langsung (Greene, 2000).
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23.1 Gagal Ginjal Akut (GGA)

GGA didefinisikan dengan penurunan fungsi ginjal secara mendadak yang
dikarakterisasi oleh ketidakmampuan ginjal untuk mengekskresi produk-produk
sisa metabolik {produk nitogen dan air) dan memelihara keseimbangan asam-
basa. Yang biasanya digunakan sebagai batasan klinik adalah peningkatan secara
mendadak (24-48 jam) peningkatan konsentrasi serum kreatinin 50% dari pasien
dengan fungsi ginjal normal atau peningkatan 1,0 mg/dL dari pasien yang perngh
terkena penyakit ginjal (Scr > 2,0 mg/dL) (Wells et af, 2003).

2.3.2 Gagal Ginjal Kronik (GGK)
2.3.2.1 Definisi

GGK dapat didefinisikan sebagai suatu kondisi dimana terjadi kerusakan
ginjal baik fungsional maupun struktural yang dapat ditunjukkan dengan
abnormalitas patologi dan dengan marker kerusakan ginjal seperti abnormalitas
komposisi urin, dengan atau tanpa penurunan laju filtrasi glomerulus selama 3
bulan Selain itu GGK juga dapat didefinisikan sebagai penurunan laju filtrasi
glomerulus < 60 ml/menit/l,73m’ sclama 3 bulan tanpa kerusakan ginjal
(NKFE/K/DOQE, 2002).

Pustaka lain menyabutkan GGK dapat didefinisikan sebagai kondisi
terjadinya penurunan fungsi ginjal sccara progresif, irreversibel, dan persisten.
Biasanya merupakan akibat dari penyakit kronik yang diderita oleh pasien. GGK
juga dapat merupakan kelanjutan dari GGA yang tidak merespon terhadap terapi
yang diberikan (Krauss dan Hak, 2000: Brophy dan Wilson, 2004). GGK ditandai
dengan penurunan fungsi ginjal secara progresif yang dimanifestasikan dengan
peningkatan urea dalam darah dan serum kreatinin, penurunan klirens kreatinin,
dan terjadinya gejala uremik (Mc Nally, 1998).

Pada pasien gagal ginjal terjadi penurunan GFR yang dapat ditetapkan
dengan harga klirens kreatinin. Klirens kreatinin dapat dihitung dengan persamaan
Cockroft-Goult dan Modified Diet in Renal Disease (MDRD) (Steven, et all,
2006).
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2.3.2.2 Epidemiologi

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan salah satu penyebab timbulnya
Lematian di USA, jumkah kejadian meningkat seria terdapat kecenderungan
prevalensinya meningkat dengan hasil terapi yang udak memuaskan dan biaya
yang tinggi. Hal ini diperparah dengan tidak adanya gejala yang spesifik pada
tahap awal GGK sehingga sebagian besar penderita under diagnosed dan under
treated (Krauss dan Hak, 2000; NKF/KDOQI, 2002). Keberhasilan terapi untuk
mengatasi GGK cukup sulit untuk dilakukan sehingga penderita dengan kerusakan
ginjal ringan - sedang cenderung untuk mencapai kerusakan tingkat lajut atau
gagal ginjal terminal (GGT) (Krauss dan Hak, 2000). Insiden dan prevalensi GGK
di USA lebih besar dibandingkan dengan GGT, namun saat ini belum diketahui
data penderita GGK secara tepat karena belum dilakukan registrasi secara
nasional terhadap penderita GGK seperti pada penderita GGT (St Peter, 2002).
meskipun demikian US Renal Datc System memperkirakan bahwa sekitar 1,6 juta
penduduk USA mengalami GGK. Berdasarkan statistik yang dilakukan tahun
1998, populasi gagal ginjal terminal {GGT) diperkirakan meningkat 5% pertahun
dengan angka kematian + 22% pertahun (Krauss dan Hak, 2000). Dari analisa
Departemen Kesehatan Rl diketahui bahwa penyakit gagal ginjal menyebabkan
kematian pada pasien rawat inap rumah sakit sebesar 3,7% dari seluruh kematian,

menempati urutan kedua setelah stroke sebesar 4,8% (DEPKES RI, 2002).

2.3.2.3 Etiologi

Penentuan penyebab timbulnya GGK sulit untuk dilakukan karena
kebanyakan kondisi ginjal pasien telah mengecil dan mengakami fibrosis,
sehingga diagnosa retrospektif sangat mustahil untuk dilakukan (Greene, 2000).

Walaupun demikian, dari data literatur diketahui bahwa GGK dapat timbul
akibat penyakit intrinsik ginjal primer, abnormalitas anatomi atau terjadi obstruksi
akibat komplikasi sekunder dari penyakit sistemik yang lain, dan akibat dari GGA
yang tidak ditangani secara optimal (Krauss dan Hak, 2000). Karena etiologi yang
heterogen, maka manajemen untuk menangani GGK tergantung dari etologinya

{Greene, 2000). Penyebab paling umum timbulnya GGK adalah diabetes mellitus,
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hipertensi, dan glomeralone{ritis (Krauss dan Hak. 2000). Beberapa penyebab dari

GGK yang lain tercantum dalam tabel 1.1

Tabel 1L1 Etiologi Gaga! Ginjal Kronik

Penyakit Utama Kasus (%o)
Kelainan sistemik
o Diabetes (tipe 1, tipe Il, tidak spesifik) 40
» Hipertensi (contoh hipertensi essensial, sienosis 27
arteri ginjal )
» Vasculitis/ glomerulonefritis sekunder (contoh 2.4
lupus ervthematosus, polyarteritis, hemolytic
uremic syndrome, scleroderma)
Kerusakarn ginjal primer
= Glomerulonefritis (akut, kronik, atau progresif, 1t
Jfocal glomerulosclerosis, Goodpature's
syndrome, Ig A nephropathy)
o Kelainan bawaan (pobysistic kidnev disease, 3.4
hipoplastic kidneys)
e Neoplasme/tumor  (ginjaWurologi,  mudtipie 1.7
myeloma, Wilms tumor)
¢ Induksi obat (penyalahgunaan analgesik, obat- 0.7
obat nefrotoksik)
e Miscellaneous 63
¢ Lain-lain 53
(Krauss dan Hak, 20{00)
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2.3.2.4 Klasifikasi

GGK adalah suatu kondisi dimana terjadi kerusakan ginjal dengan nilai
GFR < 60 ml/menit/1,73 m?® selama >3 bulan.

GGK biasanya diklasifikasikan berdasarkan penurunan kemampuan ginjal.
Kemampuan ginjal dapat diketahui dari laju filtrasi glomerulus (GFR). Nilai GFR
diukur dengan senyawa vang eliminasinya melalui ginjal dengan mekanisme
filtrasi (senyawa tidak dircabsorbsi dan juga tidak disckresi). Contoh senyawa ini
adalah inulin dan kreatinin, sehingga klirens kedua senyawa ini sama dengan GFR
dengan nilai normal 125-130 m¥i/menit (Shargel, 2004).

GGK telah diklasifikasi menjadi beberapa  tahapan/stadium  untuk

mengetahui tahap kerusakan yang ielah dialami sebargaimana tercantum dalam
tabe! 11.2,

Tabel 11.2 Klasifikasi Gagal Ginjal Kronik Menurut K/DOQI tahun 2002
Nilai GFR
(ml/mnt/1,73m®)

Stadium Definisi

Kerusakan ginjal dengan

1 nilai GFR normal atzu >9)
meningkat.
Kerusakan ginjal dengan

2 ) 8 60-39
penurunan GFR. ringan.
Kerusakan ginjal den

3 & gan 30-59
penurunan GFR sedang
Kerusakan ginjal dengan

4 an & 15-29
penurunan GFR berat
Gagat injal taha

5 g ginj P <15
teriminal

(NKF/K/DOQI, 2002; Shargel, 2004)
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2.3.2.5 Patofisiologi
2.3.2.5.1 Hiperfiltrasi Glomerular dan hipertensi Intraglomerular

Ketika juml'ah nefron fungsional menurun akibat gengguan ginjal, maka
nefron yang masih dapat berfungsi akan melakukan kompensast  dengan
membesar (hipertrofi) dan meningkatkan laju filtrasi glomerylus. Dengan
meningkatnya aliran darah glomerulus dan tekanan arteri intraglomerulus,maka
peningkatan perfusi intraglomerular akan tercapai. Namun, keadaan ini akan
menyebabkan hiperfiltrasi  intraglomerular dan hipertensi yang akan
mengakibatkan kerusakan nefron (Krauss dan Hak, 2000).

Kerusakan pada glomerulus dapat menyebabkan meningkatkan
permeabilitas (menurunkan selektifitas) kapiler, sehingga protein dan
makromolekul yang lain dapat melewatinya dan masuk ke tubuls ginjal. Adanya.
solut yang abnormal dari ginjal dapat mervangsang sekresi proinflamatory
mediators dan menginduksi sel mesangial ginjal menyimpan matrik glikoprotein

ekstraseluler yang dapat menyebabkan terjadinya sklerosis (Krauss dan Hak,
2000),

23.2.52 Proteinuria

Pada penyakit ginjal permeabilitas kapiler glomerulus akan meningkat
dan protein (terutama albumin) ditemukan dalam urin (proteinuria/albuminuria).
Mikrolabuminuria (>30 mg//hari dan <300 mg/hari) merupakan indikator adanya
kerusakan ginjal yang progresif. Proteinuria merupakan indikasi adanya hipertensi
intraglomerular dan abnormalitas permeabilitas glomerulus, Karena penyimpanan
protein dalam tubulus akan memperoleh respon inflamasi proteolitik, maka
proteinuri dapat menycbabkan kerusakan ginjal. Proteinuri dapat sangat banyak
sehingga dapat mempengaruhi tekanan onkotik sehingga dapat menyebabkan

udema karena akumulasi cairan di jaringan (Krauss dan Hak, 2000; Ganong,
2002).

2.3.25.3 Dislipidemia

Pada pasien dengan diabetes dan hipertensi, proteinuria adalah faktor
resiko independen pada mortalitas dan morbiditas kadiovaskuler. Pada pasien-
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pasicn ini biusanya ditemukan peningkatan Low Density Lipoprotein (LDL) dan
lipoprotein A, serta penurunan High Density lipoprotein (HDL). Hal im
kemungkinan terjadi akibat penurunan penghancuran fraksi lipoprotein atau
penungkatan produksi lipoprotein di hepar (Krauss dan Hak, 2000).

Gagal ginjal kronik dengan atau tanpa sindrom nefrotik sering
menunjikkan abnormalitas’dalam metabolisme lipoprotein (Lewis ef al, 2002).
Dari data percobaan dan data klinik  memungkinkan hubungan antara
abnormalitas lipid dengan penyakit ginjal progresif. Pada pasien dengan penyakit
ginjal, ditemikan adanya penyimpanan lipoprotein pada glomerulus, lesi
athcromatous, sel foam. Ketiganya berkembang secara paralel dengan
atherosklerosis sistemik sebagai konsekuensi dari modifikasi okdidasi LDL. Sel
mesangizl ginjal memiliki resepor yang dapat memasukkan dan mengoksidasi .
LDL. LDL yang teroksigenasi dapat bertindak sebagai toksin langsung pada sel
mesangial yang dapat merangsang produksi dan pelepasan sitokin inflamasi,
substansi vasoaktif, macrophage chemotactic factor. Makrofag dapat masuk ke
dalam area dan mengoksidasi LDL, bertrasformasi menjadi sel foam, yang

meningkatkan pelepasan mediator inflamasi lokal, dan melukai glomerulus
{Krauss dan Hak, 2000).

2.3.2.5.4 Tanda-tanda Histologi

Penurunan jumlah nefron yang sangat banyak terlihat pada berbagai GGK
yang ditunjukkan dengan hilangnya fungsi nefron yang dapat terjadi pada semua
tempat di ginjal. Hipertrofi biasanya telihat sebagai adaptasi/kompensasi dari
perubahan patofisiologi yang terjadi. Kebanyakan biopsi ginjal menunjukkan
adanya arsitektur ginjal yang kacau terutama pada glomerulus,tubulis, dan
inaterstitium (Krauss dan Hak, 2600).

Pada nefropati akibat diabetes tipe | terdapat glomerular basement
membrane yang menipis, hipertrofi glomerulus, ekspansi matriks mesangial, dan
hyalinisasi atau sklerosis dati kapiler glomerulus. begity juga pada nefropati
akibat DM tipe II. Pada hipertensi akibat gagal ginjal tejadi penipisan arteriol dan
penyempitan luminal vaskular yang meningkatkan kerusakan akibat iskemi pada
glomerulus dan tubulus (Krauss dan Hak, 2000).
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2.3.2.6 Komplikasi
2.3.2.6.1 Infeksi

Penyakit infeksi umumnya terjadi dan menghasilkan morbiditas dan
mortalitas pada pasien ESRD. Meskipun banyak abnormalitas pada sistem
pertahanan dan peningkatan resiko infeksi, namun hubungan sebab akibat antara
keduanya belum jelas diketahui (St Peter ez al, 2002).

Pasien GGK mengalami peningkatan resiko infeksi karena beberapa faktor
antara lain mainutrisi, obat immunosupressant, penurunan fungsi imun, invasi
pada kulit pada pemasangan kateter untuk proses hemodialisis, dan hemodialisis.
Infeksi adalah faktor terbesar penyebab morbiditas, dan peringkat kedna penyebab
terjadinya mortalitas pada pasien hemodialisis (Ateshkadi dan Johnson, 1995).

Antibiotika merupakan golongan obat yang sering digunakan pada
penderita GGK. Hai ini kaiena penderita GGK sangat rentan terhadap infeksi
akibat adanya hambatan dalam pengeluaran bakteri dari dalam tubuh baik karena
menurunnya klirens maupun karena adanya obstruksi pada saluran kemih
{Brophy, 2004).

Infeksi saluran kemih dapat terjadi melalui jalur ascendent dan
descendent. Pada jalur ascendent bakteri masuk dari uretra sedangkan pada jalur
descenden: bakteri masuk melafui ginjal dari aliran darah. Jalur ascendent
merupakan jalur yang tersering terjadi, sengakan jalur descendent hanya 3%.
Apabila bakteri telah menginfeksi salah satu atau kedua ginjal, maka akan terjadi
lokal inflamasi yang diikuti dengan invasi netrofil, respon sistemik seperti
leukositosis, pelepasan sitokin, dan elevasi imunoglobulin M (Ig M) dan
imuniglobulin G (Ig G). Pemulihan memakan waktu yang cukup lama yait 6
hingga 10 minggu meskipun pada pasien yang schat. Banyak pasien dalam
jumlah yang signifikan akan mengalami bakteriemi, dan urosepsis akan
berkembang sebagai penyakit penyeria (Christensen, 2000).

23.2.6.2 Gangguan Keseimbangan Natrium dan Air
Pada pasien GOK umumnya mampu untuk mempertahankan
keseimbangan natrium namun dengan konsekuensi cairan tubuh akan meningkat.

Manifestasi yang paling umum akibat meningkatnya volume intravaskular adanya
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2.3.2.6.3 Gangguan Keseimbangan Kalium

Konsentrasi kaliom biasanya dapat dijaga untuk berada pada kisaran
normal sampai pasien mengalami GGT (GFR < 10 mi/menit). Kenaikan sckresi
kalium yang signifikan ofeh usus besar mempunyai koniribusi dalam penjagaan
keseimbangan kalium (Wells et al, 2003).

2.3.2.6.4 Asidosis Metabolik

Abnormalitas’asam-basa ini sering dijumpai pada pasien GGK dengan
GFR kurang dari 30 ml/menit (Lewis ef af, 2002). Asidosis metabolik
mempunyai kontribusi terhadap kerusakan tulang, menurunkan kontraktilitas
jantung, stimulasi katabolisme protein, dan meningkatkan iritabilitas vaskular
{(Wells e al, 2003). Asidosis metabolik (pH < 7,2 dan serum bikarbonat < 12
mmol/L) membutuhkan terapi , meskipun natrium bikarbonat telah diberikan
dialisis umumnya tetap diperlukan (Mc Nally, 1998)

2.3.2.6.5 Xeracunan Alumunium
Keracuanan alumunium yang dapat mengakibatkan osteodistrofi ginjal
akibat panggunaan deionizer dan revers osmotic filter untuk pemurnian dialisat

ataupun karena penggunaan pengikat alumunium fosfat (Wells ef af, 2002).

23.2.6.6 Anemia

Penyebab utama terjadinya anemiz pada pasien GGK adalah defisiensi
eritropoetin. Faktor lainnya adalah kehilangan darah, kekurangan zat besi, asam
folat, dan vitamin B 12. osteotis fibrosa, infeksi sistemik dan peradangan,
keracunan alumunium dan hipersplenisme. Anemia mulai terjadi apabila GFR
menurun dibawah 50 mi/menit dan konsentrasi hematokrit mencapai 30% saat
GFR menncapai 20-30 ml/menit (Wells ez al, 2003).

Pada gagal ginjal yang berat atau uremia, wakta hidup scl darah merah
mengalami penurunan, dari normal selama 90-120 hari menjadi hanya 60-90 hari.
Anemia yang terjadi pada pasien gagal ginjal adalah anemia normositik
normokromik {Krauss dan Hak, 2000).
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23.2.6.7 Abnormalitas Platelet dan Pendarahan Uremik

Mekanisme utama yang mendasari pendarahan uremik adalah
abnormalitas biokimiawi dari platelet dan perubahan interaksi antara platelet dan
dinding pembuluh darah. pasien uremia umumnya mengalami purpura, ckimosis,
epitaksis, dan pendarahan yang lama pada tempat dilakukan dialisis (Wells et al,
2003). Abnormalitas platelet secara kualitatif dan kuantitatif menyebabkan
perpanjangan waktu pendarahan (Mc Nally, 1998)

23.2.6.8 Renal Osteodistrofi dan Hiperparatiroid Sekunder

Beberapa kelainan metabolisme fosfat, kalsium, dan tulang ditamukan
pada gagal ginjal kronik sebagai akibat dari berbagai kelainan konpleks yang
terjadi. Yang menjadi faktor kunci dari berbagai kelainan ini antara lain kegagalan
absobsi kalsium dari GIT, produksi yang berlebihan dari hormon paratiroid,
kegagalan metabolisme vitamin D, dan asidosis metabolik kronik. Semua faktor
ini dapat mempercepat resorpsi tulang (Lingappa, 1993).

Hiperfosfatemia berkontribusi pada terjadinya hipokalsemia dan dapat
bertindak sebagai irigger pada hiperparatiroidisme sekunder, meningkatkan kadar
PTH dalam darah. Peningkatan PTH dalam darah mengurangi kalsium pada
tulang dan berkontribusi pada terjadinya osteomalasia dan osteoporosis pada GGK
(Lingappa, 1995).

Kadar serum 1,25-dihidroksi vitamin D akanmulasi menurun ketika CLer
menurun dibawah 100 mL/menit dan berkurang secara signifikan (sekitar 50%)
ketika CLer  mencapai 65 ml/menit. Serum fosfor mulai meningkat secara
progresif saat CLer menurun dibawah 30 mL/menit karena ketidakmempuan
ginjal untuk mengekskresi fosfor. Serum kalsium cenderung dalam kisaran normat
hingga pasien mendekati ESRD Peningkatan produk fosfor dan kalsium
berkorelasi dengan peningkatan resiko kalsifikasi koroner, vaskular sistemik, dan
jaringan lunak. Penurunan serum kalsium umumnya terjadi karena penurunan
produksi vitamin D, dan peningkatan serum fosfor menstimuli pelepasan PTH.
PTH serum meningkat secara signilikan ketika CLer mencapai 20-30 mL/menit
{Lewis et af, 2002).
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Gambar 2.4 Skema Patogenesis  Hiperparatiroidisme  Sekunder Dan
Osteodistrofi Ginjal Pada Pasien GGK (St Peter, 2002)

2.3.2.69 Hiperurisemia
Kegagalan ginjal dalam mengekskresi asam urat dapat mengakibatkan

serum asam urat. Serum asam urat dapat meningkat di atas 1,2 mmol/L pada
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kegagalan ginjal yang berat. Komplikasi yang dapat terjadi antara lain serangan

gout, arthritis, batu asam urat, dan nefropati urat (Mc Nally, 1998).

2.3.2.6.10 Hipertensi

Hipertensi ditemukan pada 65-90 % pasien pengidap GGK. Apabila bukan
sebagai penyebab gagal ginjal, hipertensi dapat berkembang sepanjang penyakit
ginjal dan mempercepat progresifitasnya (Krauss dan Hak, 2000). Kerusakan
ginjal dapat teriadi karena hipertensi intraglomerular dan hiperfiltrasi, iskemt,
atheroskerosis pada ginjal (Lingappa, 1995).

Ginjal memegang peranan penting dalam pengaturan tekanan darah
dengan mengatur regulasi retensi natrium, volume cairan ekstraseluler, dan sistem
renin angiotensin, Peningkatan cairan ekstraseluler diperkirakan menjadi faktor
yang paling berkontribusi pada terjadinya hipertensi pada pasien GGK, dan
sclanjutnya adalah sistem renin angiotensin (Krauss dan Hak, 2000). Penurunan
perfusi ginjal merangsang ginjal memeproduksi renin yang akan meningkatian
tekanan darah sistemik. Ketidakseimbangan antara vasokontriktor andogen
(seperti endotelin) dan substansi vasodilator (seperi nitric oxide) akan juga dapat
menyebabkan terjadinya hipertensi (Lingappa, 1993).

2.3.2.6.11 Abunormalitas Karbchidrat

Pada keadaan normal, ginjal bertanggung jawab untuk melakukan clearing
40% insulin pada sirkulasi sistemik baik melalui filtrasi glomerulus maupun
metabolisme intrarenal. Pada gagal ginjal proses clearing insulin berkurang dan
waktu paruh serta aktivitas insulin memanjang. Hal ini menyebabkan penurunan
kebutuhan insulin eksogen pada pasien diabetes mellitus dengan GGK yang parah.
Pada pasien yang menerima OAD, dapat terjadi hipoglikemi karena akumulasi
atau penurunan eliminasi di ginjal dari OAD atau metabolit aktifnya. Pada pasien
GGK nondiabetes sering terjadi intolerasi glukosa dengan keparahan yang
berbeda-beda yang terlihat dengan peningkatan glukosa darah postprandial dan
dan glukosa darah puasa yang normal (Krauss dan Hak, 2000; Mc Nally, 1998).
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Progresi gagal ginjal dapat diperkirakan dengan mengetahui data

laboratorium, terutama dengan mengukur dlood urea nitrogen (BUN), serum

kreatinin (S¢,), dan klirens kreatinin (Cle,). Selain itu tes tambahan yang lain juga

dilakukan seperti kadar elektrolit dan urinalisis. Untuk mengetahui progresifitas

gagal ginjal dapat dilakukan dengan membandingkan antara data laboratorium

pasien dengan nilal normal sebagaimana termuat pada tabel 11.3.

Tabel I1.3.  Data Laboratorium Pada Kondisi Normal Dan GGK
Jenis Data
Indikasi Nilai Normal GGK
Laboratorium
Blood Urea | Penentuan  fungsi | Dewasa : 10-20 mg/dL | meningkat
Nitroger {BUN)} | ginjal dan hepar atau 3,6-7,1 mmol/L
Langia : sedikit lebih
tinggi dibanding dewasa
Serum Kreativin | Digunakan  untuk | Dewasa meningkat
{Scr) diagnosa penurunan | Wanita  : 0,5-1,1 mp/dL
fungsi ginjal Pria : 0,6-1,2 mg.dL
Klirens Kreatinin { Untuk  mengukur | Dewasa (<40 tahun) menurun
{Clc) 1aju filtrasi | Wanita  : 87-107 ml/mnt
glomerulus (GFR) | atau 1,45-1,78 ml/dtk
Pria : 1H07-13%9 m¥/mnt
atau 1,78-2,32 mi/dik
Kalsium darah Digunakan  untuk | Total : < 6 atau >13 mg/dL. | menurun
memonitor  pasien | Terionisasi : < 2,2 atau >7
dengan gagal ginjal, | mg/dL
transpalantasi
ginjal,
hiperparatiroidisme,
dan beberapa
penyakit fain
Kalium darah Sebagai monitor Dewasa 3,5-5,0 | mening
. mmol/l.
pada pasien yang
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Jenis Data Indikasi Nilai Normal GGK
Laboratorium
menerima  terapi
diuretik dan obat-
obat jantung
Natrium darah Dewasa 136-145 | menurun
Monitor mmol/l.
keseimbangan
elektrolit dan cairan
Fosfat darah Dewasa :3,0-4,5 mg/dL. | meningkat
Menunjukkan
abnormalitas
kalsium.
Konsentrasi fosfor
dipengaruhi  oleh
metabolisme
kalsium, hormon,
ekskresi ginjal, dan
absorbsi usus
Erntropoetin 5-35 Ul/L menurun
(EPQ) Mengetahui
penyebab anemia
Penampakan : jernih
Urinalisis Dilakukan pada | Wamna : Kuning jernih
pasien gagal ginjal | Bau : Aromatis
kromik dan | pH : 4,6-8,0 (rata-rata 6,0)
kerusakan Protein : 0-8 mg/dL.
metabolisme BJ {dewasa) : 1.905-1,030

Leukosit esterase : negatif
Nitrat, keton, bilirubin,
kristal cast : -
Urobilinogen : 4,01- 1,0
erlich units/m|

Glukosa (specimen 24
jam) : 50-300 mg 24 jam
Sel darah putih : 0-4 /low
lower field

Sel darah merah ; <2
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Data Laboratorium Pada Kondisi Normal Dan GGK (lanjutan)

Jenis Data
e e Indikasi Nitai Normal GGK
Laboratorium
Blood Gases | Untuk  mengetahui
Analysis (BGA) | terjadinya asidosis-
alkalosis metabolik
dan keseimbangan
elekirolit
pH Dewasa : 7,35-7,45 menurun
PCO, Dewasa : 3545 mmHg normal
HCOy" Dewasa ; 21-28 mEqg/L menuraen
PO, Dewasa : 80-100 mmHg
O, saturasi Dewasa : 95-100%
Base excess 0 + 2 mEq/L

{Pagana dan Pagana, 2002)

24  Terapi
2.4.1 Tujuan Terapi

Tujuan terapi pada pasien GGK adalah mencegah progresifitas penyakit
ginjal, yaitu dengan pengawasan terhadap progresifias GGK meliputi
pemeriksaan teratur untuk menetukan penurunan GFR, konfirmasi keberhasilan
terapl, deteksi dan penanganan komplikasi yang akan memperparah GGK.
Strategi vang digunakan untuk menurunkan progresifitas penyakit ginjal
seringkali dibagi ménjadi dua metode yaitu untuk pasien dengan diabetes
mellitus dan tanpa diabetes mellitus. Penggolongan ini dimaksudkan untuk
membedakan batas-batas terapi yang diberikan dan bukti klinis yang
menunjukkan kemanfaatan terapi, Kadar glukosa darah pada pasien
diabetes ' mellitus harus dikontrol. Tujuan sclanjuinya adalah untuk pencegahan
dan penanganan komplokasi seperti anemia, hiperparatiroid sekunder,

hiperlipidemia, hipertensi, dan osteodistrofi ginjal.
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2.4.2 Obat-Obat Yaag Digunakan Pada Terapi GGK
2.4.2.1 Terapi Infeksi

Masalah uiama dalam memilih obat untuk terapi infeksi saluran kemih
pada pasien dengan kelainan ginjal adalah bagaimanan memperoleh konsentrasi
obat yang adekuat dalam urin tanpa menyebabkan toksisitas sistemik. Obat yang
ideal seharusnya memiliki kriteria tidak toksik walaupun pada konsentrasi serum
yang tinggi, sehingga tidak diperlukan penyesuaian dosis. Yang kedua adalah
terekskresi dalam keadaan tidak berubah (tidak dimetabolisme) di urin, dan
dieliminasi melalui sckresi tubular ginjal. Pada kasus kerusakan ginjal yang parah,
antibiotika yang dieliminasi dengan mekanisme ini akan mencapai konsentrasi
dalam urin yang adekuat, Namun belum ada obat yang memenuhi semua kriteria
inj (Fish dan Sahai, 1995).

Nitrofurantoin, doksisiklin, dan beberapa golongan suifonamida
termetabolisme di liver umumnya terdapat di urin dalam jumlah kecil pada pasien
deagan gejata uremia, Tetrasiklin dan aminoglikosida secara eksklusif dietiminasi
di ginjal, namun pengurangan dosis dibutuhkan untuk menghindari toksisitas pada
pasien dengan gejala uremia dan ini menyebabkan konsentrasi dalam urin yang
inadekuat.  Penicillin, cephalosporin, trimetoprim, dan  fluorokinolon
dimetabolisme sebagian di hepar tetapi juga dieliminasi di ginjal dengan jumlah
yang signifikan, obat ini yang paling mendekati kriteria obat ideal (Fish dan
Sahai, 1995).
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Tabel Th4.  Tabel Bakteri Penyebab Infeksi Saluran Kemih dan Antibiotika

Yang Digunakan
Organisme Yang Ditemiukan Antibiotika Yang Dipilik
Infeksi —  Saluram - Kemih 7
Uncomplicated
Esceherichia coli TMP-SMX
Proteus mirabilis TMP-SMX
Klebsiella pneumaniae TMP-SMX
Enterococcus faecalis Amoxicillin
Staphylococcus saprophyticus Sefalosporin generasi | atau TMP-SMX
Infeksi Saluran Kemih Complicated

Escekerichia coli Sefalosporin generast 1, I, dan 11l
Proteus mirabilis Sefalosporin generasi L, (I, dan Ul
Klebsiella pneumoniae Sefalosporin generasi [, Ampicillin atau

Vancomycin + Aminoglikosida
Pseudomonay aeruginosa Antipseudomonas

Penicillin+Aminoglikosida,
Fluoroquinolon, Carbapenem

Enterobacter Fluoroquinolon, TMP-SMX,
Carbapenem

Indole positive Proteus Sefalosporin generasi HI,
Fluoroquinolon

Serratia Sefalosporin generasi 111,
Fluoroquinolen

Acinetobacier Carbapenem, TMP-SMX

Staphylococcus aureus Penicillin tahan terhadap penicillinase,
Vamcomycin

(Fish dan Sahai, 1995).

2.4.2.2 Terapi Renal Osteodistrofi dan Hiperparatiroid Sekunder

Tujuan terapi pada dalam kingkup penderita GGK adalah mencegah
hiperparatiroidisme sekunder, osteodistrofi ginjal, dan untek mengurangt
kalsifikasi kardiovaskuler dan ckstravaskuler. Caranya dengan mengontrol serum
fosfor, serum kalsium, dan PTH. Tidak ada ketetapan berapa batasan nilai data
laboratorium untuk pencegahan dan terapi, namun beberapa literatur

memperkirakan target kisaran serum fosfor, kalsium, produk fosfor-kalsium, dan
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PTH harus lebih rendah untuk mencegah resiko mortalitas dan morbiditas

panyakit kardiovaskuler pada pasien ini {5t Peter er af, 2002),

Tabel .5,

Target

Data Laboratorium Untuk Pencegahan Dan Terapi

Hiperparatiroidisme Sekunder

CLer (mL/menit/1,73 m*)
> 30 10-30 < |0 (ESRD)

Kalsium (mg/dL) 9-11 9-11 9-11
Fosfor (mg/dL} 2,5-4.0 2,5-4.0 2,5-5,5

Ca x {asfor < 55 <55 <55
1-2X 2-3 X

Intact PTH Kisaran normal
Kisaran normal Kisaran nommal

(St Peter et alf, 2002)
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Gambar 2.5 Skema Algoritma Terapi Osteodistrofi Ginjal Pada GGK
(Krauss dan Hak, 2000)

Terapi nonfarmakologi juga diberikan pada pasien dengan CLer kurang
dari 50 mL/menit yaitu dengan pengurangan asupan fosfor (6,5-12,0 mg/kg/hari}
yaitu dengan mengurangi makanan seperti daging, susu, kacang-kacangan, bir,
dan kola (St Peter er al, 2002: Krauss dan Hak, 2000). Terapi nonfarmakologi

Skripsi Studi penggunaan obat pada penderita ... Fathia Ramadiani



ADLN - Perpustakaan Unair 35

tanpa terapi farmakologi tidak adekuat saat Cl.cr dibawah 30ml./menit (Krauss
dan Hak, 2000).

Penggunaan gel pengikat fosfat dapat menurunkan absorbsi fosfor dan
meningkatkan transpor fosfat ke usus. Kation valensi dua dan tiga seperti Mg
Ca®*, AP dapat bekerja secara efektif sebagai pengikat fosfat jika diberikan pada
waktu makan. Penggunaan garam kalsium, kalsium karbonat, kalsium asctat dapat
digunakan scbagai pengikat fosfat pada pasien GGK (Krauss dan Hak, 2000}.
Kombinasi pengikat fosfat yang mengandung kalsium dan tidak mengandung
kalsium dapat digunakan pada pasien dengan kadar kalsium dan fosfornya >
55mg/dL untuk menurunkan resiko kalsifikasi vaskular dan jaringan (Wells e al,
2003).

Terapi vitamin D diberikan pada individu yang kadar kalsium dan PTH
tidak dapat dinormalkan dengan pemberian pengikat fosfat kecuali kontraindikasi.
Kalsitriol (1,25-dihidroksi vitamin D) lebih menguntungkan dibandingkan
pemberian vitamin D bentuk lain seperti ergokalsiferol (vitamin D2) dan
kolekalsiferol {vitamin D3) (Krauss dan Hak, 2000). Kalsitriol secara langsung
menurunkan sintesa dan sekresi PTH dan untuk up regulate reseptor vitamin D
(Wells er al, 2003). Kalsitriol biasanya diberikan per oral pada pasien pra ESRD
dan harus dihentikan apabila terjadi hiperkalsemia, hipofosfatemia, atau sekresi
PTH menurum 2-3 Kkali dibawah nilai normal atas karena pengatasan
hiperparatiroid dapat mangarah pada osteodistrofi (Krauss dan Hak, 2000).

a.  Calcitriol

Bahan ini digunakan pada pasien vang menjalani dialisis untuk mengatasi
hipokalsemia, sedang pada pasien predialisis bahan ini digunakan untuk
mengatasi hiperparatiroid sekunder dan penyakit tulang pada pada pasien GGK
sedang hingga berat. Dosis yang diberikan pada pasien yang menjalani dialisis
0,25 ug/hari secara peroralapabila tidak ada respon yang memuaskan, maka dosis
dapat ditingkatkan sebesar 0,25 pg/hari dalam interval 4-8 minggu. Pada pasien
predialisis dewasa dan pediatri <3 tahun dosis inisialnya 0,25 pg/hari dan dapat
ditingkatkan menjadi 0,5 pg/hari. Untuk pediatri di bawah 3 tahun, dosis yang
diberikan sebesar 10-15 ng/kg/hari (Riley, 2001)
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Tabel IL6. Tabel Dosis Calsitriol Sebagai Pencegahan Dan Terapi Pada

Hiperparatiroidisme Sekunder
Derajat Rentang Intact PTH Calsitriol
hiperparatiroidisme (pg/ml)
GGK : 0,25 pg PO atan
0,5 pg PO
Ringan- Sedang 200-600 Dialisis : 0,5-1 pg IV atau
PO 2-3 X seminggu
GGK : 0,5 pg PO
Sedang- Berat 600-1200 Dialisis : 2-4 pug 1V atau
PO 2-3 X seminggu
Berat 1200 Dialisis : 4-6 .ug 1V atau
PO 2-3 X seminggu
(St Peter, 2002)
b Kalsium

Bahan ini diberiakan saat intake kalsium tidak memenuhi kebutuhan
seperti saat kehamilan, GGK, dan menyusui, Kalsium asetat dapat diberikan pada
pasien GGT unfuk mengatasi hiperfosfatemia, tidak menyebabkan absorbsi
atumunium. Dosis menurut Recommended Dietary Alfowances (RDAs) dewasa
(25 - > 51 tahun) 800 mg. sebagai suplemen dosis yang biasa diberikan adalah
500mg -~ 2 g 2 4 kali sehari barsama makanan. Dosis dapat ditingkatkan untuk
menurunkan kada fosfat sampai dibawah 6 mg/dL. Kalsium dapat beriteraksi bila
diberikan bersama tiazide, atenolol, kuinolon, soditmn polysytreme sulfonate,

tetrasiklin, dan verapamil (Riley, 2001)

2.4.2.3 Terapi Anemia

Sebelum ditemukan epoetin alfa, steroid anabolik dan trasfusi sel darah
merah sering digunakan terapi utama pada pasien GGK. Berdasarkan Dialysis
Outcomes Quality Initiative (DOQI) pasien yang menerima terapi eritropoetin
harus memenuhi beberapa persyaratan antara lain hematokrit pasien mencapai 33-

36% (11-12 mg/dL), kecendrungan menggunakan ferapi untuk anemia menururn
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sebanyak 33% (11 mg/dL}) wanita premenopousal, pada wanita post menopouse
dan pria 37% (12 mg/dL), dan yang terakhir adalah pasien GGT.

Untuk keberhasilan terapi dan memaksimalkan respon eritropoetin, maka

terapi eritropoetin harus mampu menjaga jumlah besi, asam folat, dan vitamin
B12 dalam darah, mengoreksi adanya anemia yng bukan disebabkan adanya
kerusakan fungsi ginjal, memperhatikan rute pemberian eritropoetin sesuai dengan
tujuan terapi yang diinginkan. Beberapa faktor dapat menghambat respon
terhadap terapi eritropéetin, terutama defisiensi besi. Adanya jumlah besi yang
memadai sangat diperlukan scbelum terapi, sehingga biasanya pasien diberi
suplemen besi sebelum terapi (Krauss dan Hak, 2000).
Absorbsi besi lebih baik waktu lambung dalam keadaan kosong, namun hal ini
akan mengakibatkan iritasi lambung, Pengikat fosfor yang umumnya diberikan
pada saat makan cenderung menurunkan absorbsi besi. Maka preparat besi yang
digunakan secara oral dapat diberikan diantara waktu makan untuk memperoleh
hasi! yang maksimal (Wells ez af, 2003)

Epoetin alfa {eritropoetin; EPQ) digunakan scbagai terapi anemia pada
pasien GGK Tujuan terapi pada pasien ini baik yang menjalani dialisis ataupun
tidak adalah untuk meningkatkan jumlah sel darah merah yang dimanifestasikan
dalam hematokrit dan hemogiobin. Dapat diberikan secara injeksi intra vena atau
sub kutan (Riley, 2001). Dialysis Ouicomes Quality Initiative (DOQI)
marekonemdasikan dosis inisial EPO total dalam { minggy pada pasien dewasa
adalah 80-120 U/Kg/minggu (Sub kutan) dibagi dalam tiga dosis atau 120-180
80-120 U/Kg/minggu (intra vena) dibagi dalam tiga dosis. Meskipun pemberian
melalui rute sub kutan memberikan bicavailabilitas yang jelek (+ 20%) dan waktu
paruh yang lebih panjang (+ 22 jam : 1V 8,3 jam), namun rute sub kutan dapat
memberikan respon Hect yang sama atau bahkan lebih baik dibandingkan dengan
rute intra vena (St Peter et al, 2002)

2.4.2.4 Terapi Asidosis Metabolik
Asidosis metabolik dapat diatasi dengan pemberian natrium bikarbonat
atau natrium sitral. Jumlah dapar yang dibutuhkan setiap individu berbeda-beda

meskipun terdapat asidosis pada tubulus ginjal. Umunya serum bikarbonat dalam
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darah berkisar 20 mEq/L (mmol/L). Dosis bikarbonat biasanya antara 20-40
mEq/hari, peningkatan dosis mungkin dilakukan apabila terjadi asidosis tubulus
proksimal. Natrium bikarbonat tersedia dalam bentuk tablet dan serbuk , setelah
pemberian peroral bikarbonat akan bereaksi dengan asam lambung membentuk
COy yang akan dikeluarkan bersama sendawa. Penggunaan kalium sitrat harus
dihindari karena akan memperparah kondisi hiperkalemia (Krauss dan Hak,
2000).

2.4.2.5 Terapi Hiperkalemia

Pasien GGK biasanya dapat mentoleransi terjadinya kondisi hiperkalemia
ringan, sehingga tujuan terapi biasanya dapat tercapai (kadar kalium serum 4,5-5,5
mEg/L). Hiperkalemia kronik dapat diatasi dengan pengurangan imtake kalium
menjadi sekitar | mEq/L setiap harinva. Selain itu juga harus mengurangi
penggunaan obat-obat yang dapat menghambat ekskresi kalium seperti obat
golongan ACEIl, angiotensin reseptor blocker, potassium sparring divretic, B
blocker, dan trimetoprim. Potassium binding resin seperti sodium styrene
sulfonate digunakan untuk kondisi darurat dan kontrol Kalium tidak dapat
dilakukan dengan pengurangan asupan (Krauss dan Hak, 2000).

Terapi untuk mengatasi hiperkalemia ada 3 macam. Yang pertama adalah
pembetian kalsium yang hertjuan untuk mengatasi efek hiperkalemia pada
Jantung. Yang kedua adalah pemberian glukosa dan insulin dimana insulin akan
menstimulasi uptake kalium okeh otot-otot skelet dan sel hepatik. Namun ,
pemasukan kalium ke dalam sel akan menyulitkan pengeluaran kalium terutama
saal dilakukan dialisis. Dan yang teraksir adalah penggunaan kalitake yang
merupakan resin penukar kation yang akan menghambat absorbsi kalium di usus
besar {Ateshkadi, 1995).

Calsium polystyrene sulfonate merupakan resin pengganti kation yang
digunakan yang digunakan untuk menurunkan kadar kalium dalam darah. saat
resin melewati usus ion natrium akan dilepaskan sebagian dan akan digantikan
oleh ion kalium. Mckanisme ini uwtamanya terjadi di usus besar. Digunakan untuk
terapi hiperkalemia dengan dosis dewasa rata-rata 15-60 g, tapi akan lebih baik
jika diberikan 15g dengan 14 kali sehari. Untuk anak-anak dosis yang
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darekomendasikan adalah 1 mEqg/’kg tiap 6 jam. Bahan ini berinteraksi dengan
antasida yang akan menyebakan terjadinya alkalosis sistemik (Riley, 2001}

2.4.2.6 Terapi Dislipidemia

Terapi ini selain bertujuan menurunkan resiko penyakit kardiovaskular,
juga bertujuan menghambat progresifitas kerusakan ginjal (Krauss dan Hak,
2000).

Menurit National Cholesterol Education Program (NCEP) dengan
adanya peningkatan LDL kolesterol, trigliserida yang tinggi, dan HDL kolesterol
yang rendah pertama ditangani dengan pengaturan diet makanan (step I NCEP
diet) dan memperbanyak olah raga. Meskipun demikian pasien dengan kerusakan
ginjal sedang hingga berat jarang menunjukkan keberhasilan. Apabila LDL
kolestro! tidak mengalami penurunan yang optimal selama 6 bulan, maka obat
penurun lemak harus diberikan (Lewis et al, 2002).

Penggunaan trigiyseride lowering agent pada pasien GGK masih
kontroversial karena (1) kontribusi terbesar hipertrigliseridemia  adalah
meningkatkan resiko coronary artery disease (CAD) yang pada kondisi ini belum
Jjelas diketzhui, (2) keuntungan pengginaan obat ini dalam menurunkan resiko
CAD pada kondisi ini belum jelas terbukti, (3) Keamanan penggunaan obat
Jjangka panjang belum terjamin (Lewis ef al, 2002).

Beberapa klinisi membagi terapi berdasarkan sindrom nefrotik (proteinuri
> 3g/hari), dimana panggunanaan antiproteinuri seperti ACEI, NSAID, ARB
mampu untuk meningkatkan kontrol terhadap lipid (Krauss dan Hak, 2000).
HMGCoA reductase inhibitor scperti lovastatin, pravastatin, simvastatin,
fluvastatin merupakan golongan obat yang paling efektif digunakan pada pasien
GGK yang mengalami peningkatan kadar LDL. dan kolesterol total. Bahan ini
menghambat biosintesis kolesterol, vaitu tahapan konversi HMGCoA menjadi
mevalonat. Ketika ACEI digunakan untuk mengurangi proteinuria, maka akan
terlihat penururnan plasma kolesterol total dan lipoprotein a. kombinasi ACEl dan
HMG CoA reductase inhibitor akan lebih efektif mangatasi nephrotic
Hyperiipidemia (Krauss dan Hak, 2000; Lau, 2002).
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Turunan asam fibrat akan lebih efektif menurunkan kadar lemak yang
diakibatkan meningkatnya trigliserida. HMGCod reductase inhibitor yang poten
juga mampu untuk menurunkan kadar trigliscrida. Penggunaan Clofibrate dan
Fenifibrate biasanya dihindari pada pasien GGK karena akan memperparah
disfungsi ginjal {Krauss dan Hak, 2000).

2.4.2.7 Terapi Hipertensi

Penyakit ginjal dapat meningkatkan resiko terjadinya penyakit
kardiovaskular, serum kreatinin diatas 17 mg/dl. merupakan pertanda seseorang
memiliki resiko penyakit kardiovaskular Target tekanan darzh pada pasien GGT
adalah < 140/90 mmHg sedangkan pada pasien gagal ginjal tahap awal < 130/80
mmHg (Krauss dan Hak, 2000). Literatur lain menyebutkan bahwa pasien dengan
proteinuria lebih banyak dari 1 g/hari, target tekanan darah dibawah 125/75
mmHg. Target ini biasanya membutuhkan dua atau lebih antthipertensi (Carter
dan Saseen, 2002).

ACEI merupakan pilihan pertama dalam terapi hipertensi pada pasien
GGK, karena ACEI mempunyai kemampuan menurunkan proteinuria dan tekanan
intraglomerular lebih baik dibandingkan obat golongan yang lain pada kadar yang
ekivalen. Pada pasien yang intoleran Calcium Channel Blocker golongan
nondihidropiridin alau Angiotensin Reseptor Blocker diyakini mampu berfungsi
sebagai renoprotektif lebih baik dibandingkan dengan golongan lain. Calcium
Channel Blocker golongan dihidropiridin seperti nifedipin, amlodipin, nisoldipin
juga dapat digunakan untuk menururnkan tekanan darah namun tanpa dapat
menyrunkan proteinuri. Diuretik dapat digunakan sebagai terapi tambahan, namun
diuretik thiazide tidak efektif ketika klirens kreatinin 20-30 mL/menit (Carter dan
Saseen, 2002; Lau, 2002).
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Tabel IL7.  Tabel Pengaruh Obat Antihipertenst Pada Renal Biood Flow (RBF)
Dan Glomerular Filtration Rate (GFR)

oy . . . Efek pada
Obat aniihipertensi Mekanisme aksi hemodinamik ginjal
Diuretik s« Penurunan volume dan | Menurunkan RBF dan

nattium GFR

e Peningkatan  vasodilator | Meningkatkan RBF
prostaglandin (loop
diuretic)

* Vasokonstriksi ginjal | Menurunkan RBF dan
(tiazide) GFR

B ____Adrenergic

blocker

* Menurunkan cardiac output

s Meningkatkan  resistensi
vaskular (nonselektif)

» Menurunkan resistensi
vaskular (selektif)

Menurunkan RBF dan
GFR

Menurunkan RBF dan
GFR

Tidak merubah RBF
dan GFR

Centrally  acting ¢ Menurunkan resistensi | Tidak merubah RBF
Antiadrenegic vaskular (methyldopa) dan GFR
drugs + Menurunkan tekanan | Menurunkan RBF dan
perfusi  (clonidine, a2 | GFR
adrenergic agonist)
Peripherally Vasodilatasi langsung | Tidak merubah RBF
acting (postsynaptic ol adrenoreceptor | dan GFR
Antiadreneagic blocking aget)
drugs
Vasodilator » Menurunkan resistensi | Meningkatkan ~ RBF
vaskular ginjal | dan tidak
{hidralazine, minodixil) mempengaruhi GFR
o Vasodilatasi  arteri  dan | Menurunkan RBF dan
dilatasi vanous capacity | GFR (efek akut)
vessels (nitropruside)
ACEYV angiotensin | Vasidilatasi efferent arteriol Menurunkan GFR dan
reseptor blocker tidak merubah RBF
Calcium  channel | Menurunkan resistensi  vaskular | Meningkatkan ~ RBF
blocker ginjal dengan vasodilatasi afferent | dan tidak
arteriol mempengaruhi GFR
(Lewis et al, 2002}
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TD > 15 mmHg di atas TD target TD > 15 mmHg di atas TD target
Scr < 1,8 mg/dl Scr>1,8 mg/dl

ACE Inhibitor ataw ACE [nhibitor +

diuretik Thiazide Loop diuretic

TD belum mencapai target
{130/80 mmHg)

F

Ditambah calcium channe!
blocker kerja panjang

Jika target TD tercapai
ganti dengan dosis
kombinast yang tetap

(ACE Inhibitor/CCB
atau ACE Inhibitor/
TD belum mencapai target Loap diurstic)
{130/80 mmHg)
Nadi > 84 Nadi < 84
r r
p blocker atau p/o + CCB subgrup lain
blocker dosis rendah seperti emiodipin like agent apebila
diltiazem dan verapamil telab
digunakan

TD belum mencapai target (130/80 mmHg)

i

+ a blocker kerja panjang

Gambar 2.6 Algoritma Terapi Hipertensi Pada GGK (Lewis ef al, 2002)
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2.4.2.8 Terapi Hiperurisemia

Pada pasien dengan fungsi ginjal yang baik terapi adalah pengaturan
pemasukan cairan untuk mengatur konsentrasi asam uratt dan menjaga agar pH
urin 6 - 6,5 . Namun apabila tidak berhasil dan pasien tidak dapat mentoleransi
cairan maka colchicine dan allopurinol dapat diberikan (Mc Nally, 1998).

Allopurinol bekerja dengan cara menghambat sintesa asam urat atas dasar
persaingan substrat dengan zat-zat purin berdasarkan enzim xantinoxygenase
{X0). Resopsinya dalam usus baik (80%), tidak terikat pada protein darah di
dalam hepar zat ini dioksidasi oleh enzim xantinoxygenase (X0O) manjadi
oksipurinol aktif yang terutama diekskresi melalui urin.t1/2 plasma allopurinol 2 -
8 jam , sedangkan oksipurinol lebih dari 20 jam karena mengalami reabsobsi di
tubulus (Tjay dan Raharja, 2002).

Allopurinol ada kebanyakan metabolit oksipurinol terakumulasi pada
gagal ginjal sehingga perlu dilakukan penyesvaian dosis. Asam urat terdialisa jika
pasien menjalani dialisis, sehingga beberapa pasien yang menjalani dialisis tidak
membutuhkan allopurinol (Mc Nally, 1998).

Tabel I8  Tabel Penyesuaian Dosis Allopurinol Pada Gagal Ginjal Kronik

Cler {(ml/menit) Dosis Allopurinol
80 250 mg/hari
60 200 mg/hari
40 150 mg/hari
20 100 mg/hari
<10 100 mg setiap 2 hari
hemodialisis 200 mg setiap setelah dialisis

(Mc Nally, 1958)
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BABIIL
KERANGKA KONSEPTUAL

3.1 Kerangka Konseptual

Makin meningkainya arus globalisasi di segala bidang telah banyak
membawa perubahan perilaku dan gaya hidup masyarakat termasuk dalam pola
konsumsi makanan keluarga. Perubahan terscbut tanpa disadari telah
mempengaruhi terhadap terjadinya transisi epidemiologi dengan semakin
meningkatya kasus-kasus penyakit tidak menular seperti penyakit jantung,
tumor, diabetes mellitus, hipertensi dan gagal ginjal.

Ginjal merupekan organ penting dalam regulasi cairan tubuh yang
berfungsi mengatur keseimbangan elektrolit, pengekskresian produk sisa
metabolisme dan obat. Beberapa penyakit seperti diabetes mellitus, hipertensi,
pyelonefritis, dan glomerulonefritis, dapat menyebabkan gagal ginjal.

Gagal ginjal merupakan suatu kondisi dimana fungsi ginjal telah menurun
atay bahkan menghilang dalam beberapa itahap. Terdapat beberapa jenis gagal
ginjal diantaranya gagal ginjal akut (GGA) dan gagal ginjal kronik (GGK).

Adanya degenerasi fungsi gil;jal dapat mengakibatkan berbagai macam
komplikasi antara lain 'hilangnya keseimbangan natrium-air dan homeosasis
kalium, asidosis metabolik, hipertensi, oteodistrofi ginjal, hiperparatiroid sekunder
dan anemia. Penderita GGK sangat rentan terhadap infeksi akibat adanya
hambatan dalam pengeluaran bakteri dari dalam tubuh baik karena menurunnya
klirens maupun karena adanya obstruksi pada saluran kemih.

Kondisi tersebut mengarah pada pengunaan polifarmasi sehingga
meningkatkan peluang terjadinya Drug Related Problem. Semua terapi pada
pasien dengan gagal ginjal kronik memerlukan perhatian, baik dari segi
farmakokinetika maupun dari aspek farmakodinamik. Pada pasicn dengan
penyakit gagal ginjal terjadi penurunan klirens obat-obat yang bersifat hidrofilik
atau metabolit obat, schingga terjadi akumulasi toksik yang potensial dan bisa
menurunkan laju filtrasi glomerulus/Glomerular Filiration Rate (GFR) yang pada
akhirnya dapat memperparah kondisi ginjal. Untuk itu diperfukan pengamatan

44
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tentang pola penggunaan obat pada penderita gagal ginjal kronik dengan

komplikasi infeksi untuk mengetahui pola terapi yang diberikan berdasarkan data
klinis dan data laboratoris.
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Perubahan pola hidup
dan pola makan

46

Diabetes Mellitus, Hipertensi,

Glomerulonefritis, dil
masyarakat
r
Degenerasi Fungsi Ginjal
Y
; + ,
GFR menurun ESRD |« GGK |« GGA
Scr meningkat
!
Ekskresi renal
menurun
3 - Manifestasi kinik :
Infeksi pada Hiper/bipo natremia
ginjal dan Hiperfosfatemia
saluran kemih Hiperurisemia
Hiperparatiroid
Uremia
Asidosis metabolik
Hipertensi
Anemia
' Ulcer
POLIFARMAS]I Osteodistrofi ginjal
r
Drug Related Problem Studi pola penggunaan obat

Gambar 3.1 Kerangka Konseptual
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32  Kerangka Operasional

Buku Jurnal pasien rawat inap di
RUMKITAL Dr Ramelan Surabaya

¥
Nama dan nomor Rekam Medik pasien dengan diagnosa
akhir GGK dengan komplikasi infeksi periode 1 Mei
2005 - 31 Desember 2005

l

Pengelompokan Rekam Medik Pasien dengan diagnosa
akhir GGK dengan komplikasi infeksi

RM lengkap RM tidak lengkap

b 4 k
Penetapan jumlah EKSKLUSI
sampel yang diambil
dari populasi

!

Pencatatan data dari
Rekam Medik ke
lembar pengumpul
data

Pengolahan Data

L

Analisa’Data

Gambar 3.2 Kerangka Operasional

Studi penggunaan obat pada penderita ... Fathia Ramadiani



ADLN - Perpustakaan Unair

BABIV

METODE PENELITIAN

4.1  Bahan Penclitian
Bahan penelitian adalah Rekam Medik (RM) pasien gagal ginjal kronik
dengan komplikasi infeksi yang dirawat di RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya.

4.2  Rancangan Penelitian

Jenis penelitian adalah non eksperimental (observasional), bersifat
deskriptif analitis. Pengumpulan data dilakukan dengan meninjau ke belakang
(retrospektif ).

4.3  Sampel Penelitian
4.3.1 Sampel

Sampel penelitian ini adalah pasien dengan diagnosa akhir gagal ginjal
kronik (GGK) dengan komplikasi infeksi di RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya

yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi sebapai berikut :

Kriteria inklusi :
e Pasien GGK dengan komplikasi infeksi dan menjalani rawat inap
di IRNA RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya periode 1 Mei 2005
hingga 31 Desember 2005,

e Pasien gagal ginjal kronik (GGK) dengan komplikasi infeksi dan
mendapat teraps infeksi.

» Lama perawatan minimal 2 hari untuk melihat profil terapi yang

lengkap.

Kriteria eksklusi :

e Pasien GGK komplikasi infeksi dengan RMK yang tidak lengkap,
sehingga tidak dapat diketahui klasifikasi GGK yang diderita.

48
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4,3.2 Cara Pengambilan Sampel

Cara pengambilan sampe! dengan metode Time Limited Sampling, yaitu
dengan pasien yang memenuhi kriteria sejak I Mei 2005 hingga 31 Desember
2003.

4.3.3 Definisi Operasional Parameter Penelitian
e Pasien
Pasien yang dimaksud adalah pasien dengan diagnosa akhir gagal ginjal
kronik (GGK) dengan komplikasi infeksi.

s Usia

Pada penelitian ini tidak ada batasan usia pasicn.

s Macam obat

Semua golongan obat yang digunakan untuk terapi gagal ginjal kronik
{GGK) dengan komplikasi infeksi.

s Interaksi obat
Interaksi yang dimaksud adalah interaksi yang mungkin terjadi antara

obat-obat yang digunakan untuk terapi pada pasien GGK dengan
komplikasi infeksi.

Studi penggunaan obat pada penderita ... Fathia Ramadiani



ADLN - Perpustakaan Unair 50

44  Teknik Pengumpulan Data

Dalam penelitian ini data diperoleh dengan cara mengelompokkan lembar rekam
medik dengan diagnosa akhir gagal ginjal kronik dengan infeksi kemudian dicatat
ke lembar pengumpul data. Data yang diambit dari rekam medik ini meliputi
nomor rekam medik, tanggal masuk dan keluar rumah sakit, usia, jenis kelamin,
riwayat penyakit terdahulu, diagnosa dokter, data klinik dan iaboratorium, terapi
(jenis obat, dosis, rute pemakaian). Kemudian dilakukan pengolahan data.

4.5  Teknik Pengolahan dan Analisa Data

Data yang diperolch dalam penelfitian ini adalah dafiar terapi/obat yang
diterima pasien dengan diagnosa GGK dengan komplikasi infeksi. Dari lembar
pengumpul data dibuat beberapa tabel dan histogram untuk mendapatkan hasil
analisis yang diinginkan.

1. Penyajian dalam bentuk tabel meliputi penggolongan pasien berdasarkan
klasifikasi GGK, frekuensi penggunaaan obat secara umum, penggunaan
cairan resusutasi, penggunaan kombinasi obat untuk menangani hipertensi,
hiperkalemia, infeksi, asidosis metabolik, gangguan gastrointestinal/
ulserasi, kondisi klinis dan laboratoris yang menyertai, terapi lain yang
digunakan, manifestasi klinik, serta kemungkinan interaksi yang dapat
terjadi.

2. Penyajian dalam bentuk histogram meliputi klasifikasi pasien berdasarkan
ctiologi, frekuensi penggunaan obat untuk mengatasi infeksi, hipertensi,

hiperkalemia, dan lainnya.
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BAB Y
HASIL PENELITIAN DAN PENGOLAHAN DATA

5.1  Demografi Pasien

Jumlah pasien gagal ginjal kronik dengan komplikasi infeksi yang dirawat
di RUMKITAL Dr. Ramelan Surabaya selama periode 1 Mei sampai dengan 31
Desember 2005 yang masuk kriteria inklusi sebanyak 29 orang, terdiri dari 10
orang wanita dan 19 orang pria. Distribosi usia penderita antara 25 tahun hingga
77 tabun dengan perincian 18 orang berusia 20-55 tahun dan 11 orang berusia >
35 tahun,

5.2  Penggolongan Pasien Berdasarkan Klasifikasi GGK

Pasien gagal ginjal kronik dapat dikelompokkan ke dalam kelompok
kiasifikasi yang ditetapkan oleh K/DOQI 2002 berdasarkan klirens kreatinin.
Klasifikasi ini sangat mampengaruhi tindakan medis dan terapi yang diberikan.

Pada peneclitian ini stadium dari GGK diidentifikasi dari dwagnosa.
Sebanyak 21 pasien dapat diidentifikasi stadium GGK yang diderita, sisanya
sebanyak 8 pasien tidak dapat dildentifikasi tingkatan GGK yang diderita karena
dalam rekam medik tidak tercantum berat badan pasien diperlukan untuk
menghitung  klirens kreatinin. Klasifikasi GOK pada pasien yang dirawat di
RUMKITAL Dr Ramelan tercantum pada tabel V.1 sebagai berikut :

Tabel V.1.  Pengpgolongan Penderita Berdasarkan Klasifikasi Gagal Ginjal
Kronik Menurut K/DOQI Tahun 2002

. Nilai GFR Jumiab Pasien
Stadium Defimist (wVmat/ 1,73m") | CockeoR-Gault MDED
Kerusakan ginjal dengan
1 nilai GFR. normal ataw > 90 - -
meningkat,
2 Kerusakan ginjal dengan 60-89 i )
peourunan GER ringan,
3 Kerusakan ginjal dengan 30-59 ) _
penurunan GFR sedang
4 Kerusakan ginjal dengan
penurunan GFR berat 1529 2 3
5 | Gagal ginjal iahap <15 19 2%
termminal
Tidak teridentifikas 8 -
Total 29 29
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Dari 26 orang pasien GGK stadium 5 yang dirawat, scbanyak 18 orang (13
orang pria dan 5 orang wanita) menerima tindakan hemodialisa. Distribusi jenis
kelamin dan usia pada setiap tingkatan GGK, serta distribusi jenis kelamin dan
usia penerima tindakan hemodialisa dapat dilihat pada gambar 5.1, 5.2, 5.3

sebagai berikut :

e

18

| 16

2 12

I & 10

| 2 81

: E 6 |

3 |

_5 0 !

i stadium 4 stadium 5 |

Tingkatan GGK |

T - e i e - — T L e e e e

Gambar 3.1 Distribusi Jenis Kelamin Pada Pasien Gagal Ginjal Kronis Dengan
Komplikasi Infeksi
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i —

| |

!. ————— i

| - | 1

L |

|

stadium 4 stadium 5

Tingkatan GGK |!

| B
| 2055 55 |

. .

Gambar 52 Distribusi Usia Pada Pasien Gagal Ginjal Kronis Dengan
Komplikasi Infeksi
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2055

Gambar 5.3 Distribusi Jenis Kelamin Dan Usia Pasien Penerima Tindakan
Hemodialisa

53. Etiologi
Jenis penyakit yang diduga merupakan penyebab timbulnya gagal ginjal
kronik komplikasi infeksi dapat dilihat pada gambar 5.4 berikut

[
5 12 -
10 ;
10 |

8

Jumlah Pasien
o]

O d

Jenis Penyakit

®HT DM | OTidek diketahui |
| @ HT + Batu Ginjal W T + DM + Batu Ginjsl O Batu Ginjal :

‘o HT

xxxxx e

Gambar 5.4 Penyebab Penyakit Pada Pasien GGK Dengan Komplikasi Infeksi
Berdasarkan Riwayat Penyakit Pada Rekam Medik
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54. Macam Obst Yang Digunakan Pada Pasica GGK Komplikasi Infeksi
5.4.1. Resusitasi Cairan

Penggunaan resusitasi cairan pada pasien GGK komplikasi infeksi yang
menjalani rawat inap di RUMKITAL Dr Ramelan termuat dalam gambar 5.5. di

bawah in :
' — ]
| 207 48 i
'{ 18 — - — : B o
! -‘ 6 — e e — e ———
| 14 1 ; . ) e
I 12
112 e T
| g 10
I 8
i 6 |
! 4 q 3 2 R, .
- R —_1 1 |
0 - s
Jenis Cairan Resusitasi
|rn_!;5“ — L T T .___..._,E
{aNs QD40 [} Asam amine essensial 7.2 %i
mD10 aMI10 @ KAEN 3B ! .
!n Cairan Tntra Lipid O Imiparen O Albumin j
Gambar 5.5 Renggunaan Cairan Resusitasi Pada pasien GGK Dengan

Komplikasi Infeksi

5.4.2. Penggwnaan Aotibiotika
Penggunaan antibiotika Pada Pasien GGK dengan komplikasi infeksi.
Ditunjukkan dalam tabel V.2 dan gambar 5.6 di bawah ini

Skripsi Studi penggunaan obat pada penderita ... Fathia Ramadiani



Skripsi

55

ADLN - Perpustakaan Unair

20

| Kelas Antibiotik |
| ]'u_ﬁ"gééo_spon""T-_;Qum_"_{éﬁ;P&iii&_ﬁ'ﬂmiﬁ@iﬁé&_-_M;i?é.;i_dm” 'ié_i:i"'ﬁ{};iéli;‘; l

Gambar 5.6 Penggunaan Antibiotika Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

Berdasarkan Kelas Obat
Tabel V.2.  Penggunaan Antibiotika Pada Pasien GGK Komplikasi Infeks
Berdasarkan Macam/Jenis Obat

No Ohat Frekuensi Jumiah

Sefaloaperin
1 Cefotaxim 11 20

Cefiriaxon 6
Cefepime 1
Quoinolon

2 | Ciprofloxacin 15 16
Levofloxacin 1
Penicillin
Ampicillin 7

3 | Amosicillin s i3
Penicillin procain !

4 | Aminoglikesida p) 5
Kanamycin
Metronidazole
Tetrasiklin 1
Tetrasiklin

Untuk mengatasi infeksi yang diderita, pasien GGK komplikasi infeksi dapat
menggunakan lebih dari satu macam antibiotika. Tabel V.3 menunjukkan
Penggunaan antibiotika tunggal dan kombinasi pada pasien GGK komplikasi
infeksi
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Penggunaan Antibiotika Tunggal Dan Kombinasi Yang Digunakan

Obat/Rute/Dosis

Jumlah Pasien

13
14

15

16

17
18

19

21

Ciprofloxacin PO 2 X 500 mg

Ciprofloxacin IV drip 200 mg/100 ml

Ciprofloxacin 1V 2 X 500 mg

Ceftriaxon IV 1 X1g

Ceftriaxon IV 1 X2 g

CefotaximIV3X1lg

Cefodaxim IV 3 X 500 mg

Amoxicillin PO 3 X 500 mg

Ampicillin I'V3ix1g

Kanamycin PO 3 X 500 mg

Levofloxacin IV 1 X 500 mg

Ciprofloxacin PO 2 X 750 mg =@ Tetrasiklin PO 3 X
500 mg =¥ AmpicillinIVix1g

Ciprofloxacin PO 2 X 500 mg 9 CefotaximIV3X 1 g
Ciproiloxacin PO 2 X 750 mg =» Ciprofloxacin PO 2 X
750 mg + Ciprofloxacin 1V drip 200 mg/i00 mt ¥
Ciprofloxacin TV drip 200 mg/100 il

Cefotaxim IV 3 X 1 g = Cefotaxim [V 3 X 500 mg
Cefotaxim IV 2 X 1 g = Cefifaxon IV 1 X2 g
Cefotaxim [V2 X 1g

Cefotaxim IV2 X 1 g P AmpicillinfVv3ix1lg
Cefotaxim IVIX 1 g + Ampicillin IV3x1g

P Ampicillin [V 3Ix 1 g 4 Ampiciliin [V3x1g+
Cefiriaxon TV | X 1 g <» Ampicillin IV 3 x 1 g +
Ceftriaxon IV1X2g

Cefotaxim IV 3 X 500 mg + Amoxicillin PO 3 X 500
mg ¥ Amoxicillin PO 3 X 500

Cefotaxim 1¥ 2 X | g < Ciprofloxacin 1V drip 200
mg/100 ml = Cefotaxim IV 2 X 1 g + Ciprofloxacin TV
drip 200 mg/100 m

Amoxicillin IV 3 X 3 X 1 g + Ciprofloxacin IV drip
200 mg/100 ml & Amoxicillin PO 3 X 500 mg
Cefotaxime [V 3 X 1 gram + Ciprofloxacin IV drip
200mg + Metronidazol supp 3 X 500 mg =¥ Cefotaxime
1V 3 X 1 gram + Cefepime HCI IV 3 X 1 gram
Amoxicillin TV 3 X 1 gram =» Amoxicillin V3 X 1

2

2 N ms B e e

e
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Tabel V.3,  Penggunaan Antibiotika Tunggal Dan Kombinasi Yang Digunakan
Pada Pasien GGK (lanjutan)
No Obat/Rute/Dosis Jumlah Psasien

500 mp

23 | Cefotaxim IV 3 X 1 gram + Meuonidazol supp 3 X 500

mg + Ciprofloxecin IV drip 2 X 200 mg
2 pro

gram + Ciprofloxacin IV drip 200 mg =¥ Penicillin
procain IM 3 X 1,2 juia < Ciprofloxacin IV drip 200
mg =» Kanamicyn po 3 X 500 mg =» Ampicillinpo3 X

Keterangan :
> : diganti
+ : kombinasi

Beberapa obat yang digunakan untuk mengatasi infeksi yang digunakan
pada pasien GGK memeriukan penyesuaian dosis. Tabel V.4 menunjukan
antibiotika yang sering digunakan pada pasien GGK

Tabel V.4.  Perbandingan Antara Dosis Antibictika Yang Direkomendasikan
Dengan Dosis Yang Diberikan Pada Pasiecn GGK Komplikasi
Infeksi
Dosis Yang Jumilah - Penyesuaian Dosis
Obat Diberikan Pasien | Dosis Laxim Menurut Pustaka®
PO 2 X 750 mg 2 250-500 mg | (Clea 5-29)
IV drip 2 X 200 ] seliap 12 jam 250-500 mg tiap 18 jam {oral)
Ciprofioxacin | & fl‘"?)“““ mg (iap 18-24 jam
m N .
[VZx.’rOOmgg X il:ﬂdanOﬂJUOmgqualZ
IV 1 x 500 mg 1 Complicated (CLca 5-29)
7 hari (pulang paksa) UTVacute Complicared UTHocsute
pyelonefritis 250 | pyelonefritis CLcy 10-19
mg setiap 24 jam | dosis awal 250 mg, dosis
Levofloxacin 10 hari pommwatin 250 g ciap 24 jam
Uncomplicated
UTT 250 wmg
sctiap 24 jam 3
hari
V3 X1 gram T | Uncomplicated | (CLcg <20)
IV2X 1 gram 3 infection | g Dosis dikurangi 50%
IV 2 x 500 mg 1 setiap 12 jam
IV3X3500mg 2 VM
Cefotaxim Infeksi Sedang —
berat 1-2 g setiap
3 jam IV/IM
Sepsis 2 g setiap
6-8 jam 1V
WiX1gan(3 i Uncomplicated (Clcx 11-29)
hari) UTI ringan- 500 mg setiap 24 jam
Cefepime sedang 0.5-1 g 500 mg setiap 24 jam
setiap 12 jam 1 g setiap 24 jam
VAM 2 g setiap 24 jam
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Tabel V4.  Perbandingan Antara Dosis Antibiotika Yang Direkomendasikan
Dengan Dosis Yang diberikan Pada Pasien GGK Komplikasi
Infeksi {lanjutan)
Dasis Yang Jumlah . - Penyesuaian Dosis
Obat Diberikan | Pasien | Docielamm Menurut Pustaka®
7-10 hari (CLcg<11)
Uncomplicated 250 mg setiap 24 jam
UTIberat2 g 250 mg setiap 24 jam
setiap 12 jam IV 300 mg scliap 24 jam
10 hari 1 g setiap 24 jam
Cefiriaxon | IV1X2g 1 1-2 g selisp 24 | Tidak membutubken
IV1X1g 4 | jam atan 12 jam | penyesusian dosis
maksimal 4 g/hari
Ampicillin_ | IVaXig 3 1-12 g /hari (Clcn > 10)
PO 3 X 500 mg 1 terbagi setiap 4-6 | Tidak membutuhkan
jam penyesuaian dosis
IV3Xlg 2 {CLcx < 10)
PO I X500 mg 1 Interval diperpanjang
menjadi setiap 12-16 jam
Metronidazole | supp 3 X 300 mg 2 300-750 mg (Cl.cg < 18) Dasis
setiap 8 jam dikyrangi 50% tiap 12 jam
Tetrasilin_| PO 3 X 500mg ] 1-2 g /heri (ebagi | (CLey 10-50)
dalam 2 atau 4 kaki | Pemberian setiap 8~12 jam
pemiberian
Amoxicillin | PO 3 X 500 mg 1 250-500mg sctiap 8 | (CLcg 10-50)
jam atau 300875 | Pemberian setiap 12 jam
PO X 500 mg T B il ST PRI T)
PO3X lg 2 Ig/hari Pemberian setiap 24 jam

* ; Pustaka : Riley, 2001; Semla, Beizer, Higbee, 200!

Penggunaan antibiotika pada pasien GGK komplikasi infeksi dan kondisi
klinis serta data laboratorium yang menyertai dapat dilihat pada tabel V.5 sebagai

berikut ;
Tabel V.5.  Penggunaan Antibiotika dan Kondisi Yang Menyertai Pada Pasien
GGK Komplikasi Infeksi
No PN:,“;: Kondisi Klinis Data Laboratorism Terapi Yang Diberikan
Ny.KIN | Hari 3 Hari I Leukosit 7800 Hari 46 :
! | GGKsig | S38,36.7,- Coftriaxone [V 1 X | gram
v N 77.57,77
Tn Hari | Berak cairada Hari 1 Leukosit 13700 Baril:
MUCH | darah sebanyak 5 kali 1 Hard 2 Leukosit 3700 Ciprofioxacin po 2 X 750 mg
2 GOK stg | han SMRS, muntzh- Hari2:
v muslah Tetrasiklin po 3 X 5300 mg
N 80, B4, 80 Harl 34
8 37, 36.6, 36.7 Ampicilllin fV3ixlg
Ny Ell | Rari | Kejang 2 kali Hari 11-14 :
GGK stg | duresi.15 menit, muntah Cefotaxim IV 3 X | gram
3 v darah warna merah, mata
sulit dibuka
N8g 53?7
Hari 11 AV shunt
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Tabel V.5.  Penggunaan Antibiotika dan Kondisi Yang Menyertai Pada
Pasien GGK Komplikasi Infeksi (lanjutan)
Ny. Hari 1 Badan sakit Hari 1 Hari1-12 :
UNMH | seroua, nyeri sbdomen, Urigalisis =¥ bakleri + Cefotaxim 1V 3 X 500 mg
4 GOUK stg | kaki kiri udem. Lekosit 3300
v N 30, 84, 84 Hari2 Leukesit 4000
$36.5, 36.2, 36.7 Hari 3 Leukosit 6500
To AY Harii 33,5 Hari 1 Leukosit 12700 Haril:
GGKstg | N-,-,92 Hari 4 Leukosit 8200 Cefotaxim IV 2 X 1 gram
5 v Harid § 362,36, 36 Hari 8 Laukosit 6200 Hari2-13:
N 80, 80, 80 Ampicillin IV 3 X 1 gram
Hari 8 5 36.7
TnAZ | Haril Hard 1 Leukosit 12600 Haril-6:
6 |GGKsip | $39.3,-377 Hari2 Leukosit 11100 | Amoxicyllin po 3 X 500 mg
v N -, 84,84
Ny.ER | Hari | Nyeri pinggang | Hari 1 Leukosil 10000 Hari 14
GGK stg | kiri menjalar ke depan Ciproflosacin [V 2 X 500 mg
7 v sejak 3 hari laly. Sesak
nafas berat
N--%§- 364
Ny. SD Hari i Sekit perut, mual, | Hari 1 Leakosit 8500 Hari2-7:
8 GGK stg | muntah, badan lemas, Hari2 Leukosit 10600 Ampicillin [V 3 X 1 gram
v BAK sedikit.
N 92,838
Ny.EY Hari i Hari 1 Leakosié 16800 Haril:
GGK stg | N 108, 104, 140 Hari4 Cefotaxim IV 3 X | gram
9 v 5364, 37,37 Leukosit 7200 Haril-8:
Urinalisis Cefotaxim IV 3 X 500 mg
Bakieri +
Candida +
Ny ED Hari 1 Pasien tidak Hari1-5:
GGK stg | sadarkan diri seizlah Amoxicillin po 3 X 500 mg
v menunum obat antidiabet, Hari6-3 ;
16 pasen mencret 4-5 kali Ciprofloxacin po 2 X 500 mg
lendir tanpa darah
Sesak nafas
M 88, S 37
11 Ny. Hari 1 S¢sak nafas Hari 1 Leukosit 15300 Haril:
MURT Ciprofloxacin po 2 X 750 mg
GGK sig HariZ-3:
v Ciprofloxacinpo 2 X 750 mg
Ciprofloxacin infus IV drip
200 mg/ 100 mf
Harid-%;
Ciprofloxacin infus 1V drip
{200 mg/ 168 ml)
12 Ny. Haril 8 38,2 Hari 1 Leukosit 7000 Hari3:
SUM Hari 7N 100 Cefotaxim [V 2 X 1 gram
GGK sig S 40 Hari 46 :
v Cefiriaxone Na IV 1 x 1 gram
Hari7:
Cefotixim [V 2 X 1 gram
13 Tn. SUK | Haril Hari 1 Leukosit 11700 Haril:
GGKsig | N1§2 Hari 3 Leuknsit 12900 Cefotaxim IV 3 X 1 gram
L4 S 382 Hari 4 Leukosit 6600 Ampicillm [V 3 X 1 gram
Hari 3 Hari 7 Leukosit 6100 Hari2:
N 80,858,834 LED 25 Ampicillin TV 3 X 1 gram
§36.7, 386,38 Hari 10 Leukosit 5100 Harid-8:
Hari 10 Ampicillin [V 3 X 1 gram
N &4, 80, 84 Ceftriaxon IV 1 X 1 gram
8 36.5, 36,36.5 Hari9-11:
Cefriaxon [V | X 2 gram
Ampicillin IV 3 X 1 gram
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Tabel V.5.  Penggunaan Antibiotika dan Kondisi Yang Menyertai Pada Pasien
GGK Komplikasi Infeksi (lanjutan)
14 | Ny.SR | Haril Sesak, mual, Harl I Leukosit 21300 Haril:
GGK stz | mumah, tidak bisa tidwr Hari2 Leukosit 21100 Cefotaxim IV 3 X 1 gram
v N -, -, 100 LED 60 Hari 14
§.,-365 Metronidezol supp 3 X 500 mg
Hari 2-11 :
Ciprofloxacin IV drip 2 X 200 mg |
15 | Tn.SUK | Haril Setelah HD, Hari2 Leukaosit 9500 Hail-2:
GGK stg | lengan bengkak, nyeri dan { Hari 7 Leukosit 7500 Ciprofoxacin pe 2 X S00 mg
v badan panas Hari 3-6:
Cefotaxim IV 3 X I gram
16 Th. Haril N - - BB Hari1 Leukosit 13300 Hari1-10:
SOEN $-,-37 Hari 5 Leukosit 9300 Ciprofloxacin IV d&fip 200 mg
GGK stg Hari 1§ Lenkosit 6800
v LED %
Hari 18 Leukosit §700
17 TIPS | Haril $374 Hari 1 Leukosit 27200 Hari 1-13 ;
GGK sig | RR 20 Hari 3 Leukosit 26700 Cefotaxim TV 2 x 500 mg
v
18 | Tn.SU} | Harid Hari | Leukosit 12000 Haril:
GGK sig | N 80, 30,88 Amoxicillin 1V 3 X | gram
v 536.4,363, 363 i i
RR 20,22, 22 Amoxicillin pp 3 X 500 mg
9 | T Hari 1 idak bisa BAB 3 | Hari T Leukosil 16700 Hayil-2:
SAM hari, tidak meu makan 1 Cefolaxim IV 3 X t gram
GOGK stg | winngu, muntsh hitam 3
v bari SMRS
N-,-928--373
RR-- 20
20 | Tn Hari 1 Mual, pusing, Bari 1 Leukosik 19700 il4:
MUQ nafsu mekan menurun, Hari 2 Leukosit 17800 Cefirixen IV 1 X 1 gram
GGK sig | berak darah segar | kali Hari 3 Leukosit 16100
v s¢har selama 4 hard, nyeni
perut kiri bawah
Hari3N 965384
21 Tn.SUK | Hari% Hari § Hari§7;
GGK sig | Lengan atas beogkak dan | Leukosit 6500 Ciprofloxacin po 2 X 500 mg
v ayeri LED 50
22 | Ta. Hari 1 Bengiak sejak 2 Hari | Leukosit 14700 Harils:
MAR minggu SMRS, sesak, Harl 3 Leukosit 10600 Celoraxim IV 3 X 500 mg
OGK stg | mual, nafsu makan Hari 8 Leukosit 8900 Amaxicillin po 3 x 500 mg
¥ menuryn, gatal Hari 12 Leukosit 165100 Harj 16-19:
Hari2 Hari 15 1cukosit 15800 Amoxicillin po 3 x 500 mg
N 100 Hari 16 Leukosit 20100
RR 20 Harl 17 Laukosit 18400
Haril? Hari 18 14100/10400
AV Fistula Hari 1% Leukosit 10400
23 | TnSF | HariI N 120 Hari & Leukosit 17300 | Haril;
GGK sig §$315 Hari 6 Leukosit 15700 Cefotaxim IV 2 X 1 gram
' Hari 9 Leukosit 17100 Hari2-5;
Huari 13 Leukosit 11800 Ciproloxacin IV drip 2 X 200 mg
j 6-14:
Ciproloxacin TV drip 2 X 200 mg
Cefotaxim FV 2 X 1 gram
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Tabel V.5,  Penggunaan Antibiotika dan Kondisi Yang Menyertai Pada Pasien
GGK Komplikasi Infeksi (lanjutan)
24 { Ta AUL | Panes menggigil, sesak Hari 2 Leukosit 29700 Haril-$:
GGK stg | Haril Hari 4 Leukosit 25600 Levofloxacin IV 1 x 500 mg
v N 102
$395
Hari2
N 92, -, 102
511759
Febris
Hari 7 5 38,5
febris
25 Tr. UK | Hari1 Berak berwama Harni1-5;
GGOK sig 1 hitam lembek sehari 4 Kanamycin po 3 X 500 mg
v kali, kencing sulit,
tersendat-sendat,
berdarah, dan keluar bato.
Nyeri uls hati
26 | Tn.SRJ | Haril N 120 Hari 1 Leukosit 14100 Hari2:
GGK sig | Hari 3 N 80, 96, 100 Hari 3 Cefotaxire IV 3 X 1 gram
v §33,382, 38 Kudiur yrin Ciptofloxacin TV drip 2 x 200 mg
Hari 7N 102, 100, 101 > 10 Pseudomonns Metronidazel supp 3 X )G mg
£36.5,378,3¢ aeroginesa Hari 3-8 ;
Hari 7 Cefotexime [V 3 X 1 gram
Kudtur urin Cefepime HCI TV 3 X | gram
3 fidak ada Hari$:
pertumbuhan Amoxicillin IV 3 X | gram
kuman Hari?:-9:
Hari 10 Leukosit 2770¢ | Amoxicillin IV 3 X 1 gram
LED 120 Ciprofloxacin IV drip 2 x 200 mg
Kultyr dargd Harid-14
=¥ tidak ads periumbuhan { Penicillin procain IM 3 X 1,2
kuman jute
Higri 11 Leukosit 22100 Hayijl-14:
Hari 15 Leukosit 30500 | Ciprofloxacin IV drip 200 mg
Hiari 17 Levkosit 21600 Hari23-27:
Hari 23 Leukosit 15006 Kanamicyn po 3 X 500 mg
LED 145 i z
Hari 25 Leukosit 10500 Ampicilbn po 3 X 500 mg
27 | Tn. STR | Panes linggi setelah HD, Hari 1 Leukosit 30600 Maril-6:
GGK stg [ badan lemas LED 20 Ampicillin IV 3 X 1 gram
v Hari 1 Hari § Leukosit 11200
TD:393, 3 LED &0
N 88 110
28 | Tn.SR Sesak nafas teratama saal | Hari 2 Haril.5:
GGK stg | tidur, sesak berkurang jika | LED 60 Ciprofloxacin pe 2 X 500 mg
v dudkk, Harig:
Duduk Lama kaki Ciprofloxacin po 2 X 500 ing
bengkak. Berbaring Cefotaxime 1V 3 X | gram
benpkak berkurang 1.7-8 :
N- - 100 Ciprofloxacin po 2 X 300 mg
§.,-,373
Hari 6
» AV shunt
29 | Tn. ST Harit Sesak, Hari 2 rinaligiy bakteri { Haril-19;
GGK sig | mualmuntah, tidak bisa + Cefiriaxon [V 1 X 2 gram
v tidur, nyeri kepala, batuk | Hari 5 Leukosit 12600
N- 88,88 Hari 6Leukosit 10700
8 - 37,375 Heri 7 Leukosit 11200
RR -, 26, -
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5.4.3. Penggunaanm Obat Antihipertensi
Penggunaan antihipertensi pada pasien GGK dengan komplikasi infeksi
berdasarkan kelas obat sebagaimana termuat pada gambar 5.7 Sebagai berikut -

; JE— e e ——— e e s | )
! 25 - |
| 24 |
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| 3 15 |
| g 15 1 | 14 e — |
| |
K | -
E 5
: 5 f—| |
f 2 i
) 1 I
| |
0 |
' Amtihipertensi !
| O Diwetik B CCB O ACE] 53 ARB @ B Blocker 0 62 sgonis | |
!_ i ———— i —— s —— ._l__".'l_".':_".'.' L L I T T T T T I T Tl et i J

Gambar 5.7. Penggunaan Antihipertensi Berdasarkan Kelas Obat Pada Pasien
GGK Komplikasi Infeksi

Dalam gambar diatas, total penggunaan antihipertensi melebihi jumiah
pasien karena terdapat pasien yang mendapatkan anhihipertensi lebih dari satu
macam. Adapun penggunaan antihipertensi dari masing-masing kelas obat dapat
dilihat pada tabel V.6 scbagai berikut :
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Tabel V.6.  Penggunaan Antibipertensi Pada Pasien GGK Dengan Komplikasi

Infeksi Berdasarkan Macam/Jenis Obat

No Antibhipertensi Frekuensi Jumlah

1 ACEI
Captopril 12 14
Lisinopril 1
Captopril + Imidapril 1

R

2 ARB
Losartan 3 3
Kandesartan silektetil 1
Telmisartan 1

3 CcCl
Nifedipin 12 15
Diltiazem 3

4 Diuretik
Furosemid 1 20
Spironolakion 1

5 § Blocker
Propanolol 1 3
Bisopeolol ?

6 4, agonis
Methyldopa l 1

Keterangan :
+ 1 kombinasi
P : diganti

Antihipertensi baik tunggal maupun kombinasi yang digunakan pada pasien

GGK dapat dilihat pada tabel V.7 dan gambar 5.8 di bawah ini :
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Tabel V.7.  Frekuensi Penggunaan Obat Antihipertensi Tungg:'ak Dan .
Kombinasi Pada Pasien GGK Dengan Komplikasi infeksi
No Antihipertensi Frekuensi
1 Driuretik 2
2 ACE] 5
3 CCB 2
4 ARB 1
5 ACEHCCB+Diuretik ¥
6 ACEHCCB 5
7 ACE+Diuretik 5
8 CCB + Diuretik 4
9 ACEHARB+CCB+Diuretik 3
10 | ACEI+CCH+B blocker 2
11 | ACEI+ARB 1
12 | ACEI+ARB+Diuretik 1
13 | CCB + 8 blocker 1
14 | CCB+Diuretik+; agonis 1
Keterangan :
+ :kombinasi
| "
- 9. :
i 8
; 8 -
i 7
. .
i 2B . _
| & 5 5
; 5
i 4
i 4 e , -
! E 3
3 — - - ,
: 2 2
2
1 1 1 1 1 :
1 ] I:
Auntihipertensi
(0D  WAICIDOAD OA A+ 0OCHD BABIC
ll:l C wA+C+E BB OA+B DA+BDBCIDFF MCE

Gambar 5.8. Penggunaan Antihipertensi Tunggal Dan Kombinasi Pada Pasien
GGK Dengan Komplikasi Infeksi (A : ACEl B : ARB, C : CCB,
D : Diuretik, E : p blocker, F : 4; agonis)
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Tabel V.8 memuat perbandingan antara dosis antihipertensi yang

direkomendasikan dengan dosis yang diberikan pada pasien GGK dengan

komplikasi infeksi di RUMKITAL Dr Rameian.

Tabel V.8.  Perbandingan Antara Dosis Antihipertensi Yang
Direkomendasikan Dengan Dosis Yang Diberikan Pada Pasien -
GGK Komplikasi Infeksi
Daosis Yan Jumlsh - Penycsuaian Dosis
Obat Diberikan Pasien Dosis Lazim® | pgony rut Pustaka®
PO3x25mg ) 75-150 mg 2-3 | (CLcg <10)
PO 12.5mg 0-0-1 1 kali‘hati 50% dari dosis lazim
PO 2 X 25 mg L
Captopril  { PO3X 12.5mg t
PO 3 X25mg k Tidak diketahui
PO 3 X 25 mg D 1
PD3 X 50 g
PO3XSmg 1 20-40 mg/hari | (Clgg <10)
Lisinopril POZX 10mg i Dosis awal 2,5 mg/hari
atau $0% dosis lazim
; fﬁ PO D-1-0 & PO 1 Awal 10 mg/hari | (CLen <19)
I mg tirasi  hin Awal25m i
Imidapril | 5 mg PO 0-1-0 1 maks 40 mgffr? dapat diﬁmmgga
40mg/hari
IV 1X 20 mg 3 20-80mgfhari | (CLen <29)
20 mg IV 1-1-0920 1 setiap 6-12 jam | Dimulai dari 1x (40-89
mg IV 2-1-1 Maksimal ~ 600 | mg) dengan titrasi tiap
IV 3 X 20 mg 6 myg/hari minggu 25%-50%
1IV3IX 40 mg=D 1v 1 tergantung pada respon
F id 2X20mg dan volume
4) mg PO 1-0-0 2 ekstraseluler
20 mg IV 1-0-0 1
IVZ2x 20mp
iv2X20mg i
1V 3 X 20 mg=d IV
3 X 40mg i
PO25 mg I-1-19 ] 35-2D0 mg/hari .
Spironolakion | PO 25 mg 1-0-0 torbagi dalam 1- | Loek '““.“"‘;“'“f”
2 kali pemberian penyesuaian dosis
: POIX 5mg 2 1x(2,5-10) mg | (CLcs <15)
Bisoprolol fhari $0% dosis lazim
POIX40mg 1 Awai PO 2 X 40 Tidak memerlukan
Propanolol _ mg /hati penyesuaian dosis
POIX 10mg 5 Awal 10 mg 3
Nifedipin PO3X Smg 4 kalihari dititrassi | Tidak memerlukan
hingga 180 penyesuaian dosis
my/24 jam
PO X 30mg 1
g?{]g)é 100 Mg PO i
Diltiazem PO3X Tgmg 1 Tidak memerlukzn
) penyesuaian dosis
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Tabel V.8. Perbandingan Antara Dosis Antihipertensi Yang Direkomendasikan
Dengan Dosis Yang Diberikan Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

(lanjutan)
50 mg PO 1-60 2 PO L X 50 mg
Pasien dengan Tidak memerlukan
Losartan terapi diuretik penyesuaian dosis
awal 25 mg/hari
Smg pal X1 1 8-32  mg/ari
Kandesartan terbagi dalam 1- Tidak nm;{:::
2 kaki pemberian | PO
Telmisartan | 30 mg £C 1-0-0 1 Awal 40 mg 1 Tidak memeriukan
kali/hari penyesuaian dosis
Methyldopa | PO 2x 250 mg 1 Awal 250 mg 2- | (Clca <10)
3 kalisheri Setiap 12-24 jam

* + Pusteks : Riley, 2001; Philips dan Somers, 2008

Hubungan antara penggunaan antihipertensi dengan kondisi klinis dan data
laboratorium pada pasien GGK komplikasi infeksi dapat dilihat pada tabel V.10

sebagai berikut :
Tabel V9.  Penggunaan Antihipertensi Dan Kondisi Yang Menyertai
Ne | Pasien “:e“ TD (mmHg) Aatihipcrtensi '(ll’lg‘s]
i Furosemid IV 3 X 40 mg Hari 9
N 1907100 Nifedipin pe 3 X 10¢ mg 120/80
Captogril po 3 X 25 mg
Losarian po | X 50 mg
Furosemid 1V 3 X 20 mg
9 | 160/80, 12080, Nifedipin po 3 X 100 mg
100160 Captopril po 3 X 25 mg
Losartan po 1 X 50 mg
Captopril po 3 X 50 mg
45 | 18060, 190/70, Nifedipin po 3 X W mg
210090 Losartan po | X 50 mg
Furcsemid 1V 3 X 4 mg
Ny KIN Furosemid 1V 3 X 20 mg
Captopril po 3 X 50 mg
6 | 14060 Nifedipisi po 3 X 10 mg
Losartan po 1 X 50 mg
Furosemide 20 mg po 1-1-0
Capiopril po 3 X 50 mg
7 e Nifedipin po 3 X 10 mg
Kalium losartan 50 mg po 1-0-0
Furosemide 20 mg TV 1-0-0
y Captopril po 3 X 50 mg
89 | 1500 Nifedipin po 3 X 10 mg
Kalium losarian 30 mg po 1-0-0
3 110 | 16080 Furosernid IV | X 20 mg Hari 14
Ny. El Caploprif PO 3 x 25 mg 130/80
11-14 | 13080 Stop
4 ) 120/80, 120/90, Furosemid 1V 1 X 20 mg Hari 18
14080 100/60
N 120480, 120/80, Furosemid stop
Y.
UNM 1180
5 b
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Tabel V.9. Penggunaan Antihipertensi Dan Kondisi Yang Menyertai (lanj_utan)

5 Captopril po3 X 25 mg
1| 210100 Nifedipinpo 3 X_5 mg 170!90
Captopril pp3 X 25 mg
2-8 18G/100, -, 160780 Furosemid 20 mg IV 1-1-0
Tn, AY Spironolakion po 25 mig 1-0-0
Furasemid 20 mg /famp 1V 2.1-1
oa | 210100, 13080 amp
Spironolakton po 25 mg 1-1-1
7 2.3 120780, 140v99, Furosemid 1V 3 X 20mg Hari 5
' 130/90 1
Ny. ER
45 12070, 90760, Stop
100v30
9 Dittiazem po 3 X 30 mg Hari R
1 192/112, 190/120 Lisinoprilpo 3 X S mg 180/104)
Nv. EY Furosemid [V 3 X 20 mg
Y. Furosemid IV 3 X 20 mg
2 210/120, 200/160 Diltiazem po 3 X 30 mg
3§ Tetap
19 2 120050 Captopril po 3 X 25 mg Hari 9
Ny ED 55 Telap 140090
11 Ny. 4.5 120/80, 120470, Losartan K 30 mg po 1-0-0 Hari §
MURT 120/80 _ 13080
12 12 | 200130 Furosemid IV 3 X X0 mg Rati 7
Ny. Captopril 12.5 mg po 0-0-1 1
SUM 3 2000116 Furosemid IV 3 X 20 mg
Imidaprit HCL 5 mg po 0-140 <
12 tmidapril HCL po 3 X S mg Hari 7
3 200/110 Kandesartan silckietil § mg 1-0-0 t
Diltiazem HCL po | X 100 mg
malam
1807110, 180/100, Captopril 12.5 mg po 0-0-1
4 170/100 Furosemid IV 3 X 20 mg
Diltiazem HCL. po 1 X 30 mp
Ny. Diltiawem HCL 1 X 30 mg
SUM Imidaprii HCL 5 mgpo 1 X |
1804114, 180/100, . ?
Capiopril 12.5 mg pa 0-0-1
Furosemid IV 3 X 20 mg
Stop
7
Nifedipin po 3 X 5mg Hari 11
2 | 200M10, 200110 | proemid Iv3 X 40 mg 1904120
Tn. 2007100, 130/80, Furosemid 1V 2 X 20 mg
31 ek 3 | 13080 Nifedipin po3 X 5mg
Camopril pe 3 X 25 mg
411 Tetap
2 140/80, 12080, Furosemid 1V 2 x 20 mg BHari 1
14 Ny.SR 130780 110460
3-11 Telap
Nifedipin po 3 X 10 mg Hari 13
M [ e Furosemid 40 mg po 1-0-0 214/100
Nifedipin po 3 X 10 mg
T e Furasernid 40 mg po 1-0-0
15 SUK Methyldepapo 2 x 25 mg.
Nifedipin po 3 X 10 mg
12-13 | 150/90 Bisoprolol 5mg po §43-0
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Tabel V.9. Penggunaan Antihipertensi Dan Kondisi Yang Menyertai (lanjutan)

16 C ril po 3 x 25 mg Hari 23
L el Fusosemid IV 3 1 40 o
2.5 15090, 110/60, Furogemid 1V 3 x 20 mg
1140/60
Tn. 68 150/90, 150/90, Captoprilpo 3 x 25 mg
SOEN 130/%0 —
811 | 15050, -, - Nifedipin po 3 X 5 mg
P Captopril po3 x25mg
Captopeil po 3 x 25 mg
12-21 | 160490, 17/100,
17 1-10 [ 130/100 Nifedipinpo 3 X Smg Hari 12
12188 [ 15 | 1so90 Nifedipin po 3 X 5 mg 140/90
Caploprilpo2 X 125 mg
18 o7 | 220100,200/106, | Caplopril po 3 x 25 mg Hari 11
160/80 160/80
Ta SUI 2 160/0, 1704100, Captopril po 3 x 25 myg
170100 Furosemid IV 3 X 20 mg
a.i1 180490, 190/100, Captopril po 3 x 25 mg
190/100 Furogemid 1V 2 X 20 mg
21 Captopril po 3 X 25 mg Hari 7
Tn Nifedipinpo 3 X Smg
SUK 2 130/110 Captopril po 3 x 25 mg
Furosemid 40 mg po 1-0-0
Nifedipinpo 3 X 5mg
57 {17050 Caplopeil po 3 % 25 mg
T ) Caplopril po 2 X 25 mg Hari 19
MAR Furgsemid 20 mg IV ] -0-0 150790
Diltiazem po 3 x 10 mg
2.6 2004100 Captopril po 2 x 25 mg
Furosemid IV 2 x 20 mg
22 Nifedipin po 3 X 5 mg
Caplopril po 2 x 25 mg
7 17050 Furosemid [V 2 x 20mg
Nifedipin po 3 X 10 mg
$-19 | 180/100 Tetap
T 2 150100, -, 1707110 Lisinoprilpo 2 X 10 mg Hari 7
AlUL Lisi ilpo2 X 10 1710
3| 15060 160100 | 0 0 mE po 100
Furosemid 1V 1 X 20 mg
H o | 16000, 190M10. | P isinopril po 2 X 10 mg
Telmisarian 80 mg po 1-0-0
Telmisarian 80 mg po 1-0-0
¢ j1nioo Lisinopril po 2 X 10 mg
Tn, 170120 Propanclol po 3 X 40 mg 170100
35 | suk 4 Nifedipin po 3 X 5 mg
Captopril po 3 x 25 mg
Tn. SRS 2 130/80, 130780, - Forosemid IV 3 X 20 mg tlari 33
2 3-14 Telap 110,70
5 Stop
Tn. SR 1 170490, 1606100 Nifedipin pe 3 X 10 mg Hari B
2 190/110, 180/100, Nifedipin po 3 X 10 mg 180/100
180/100 Captoprilpo 3 X 12.5 mg
Nifedipin po 3 X 10 mg
»8 3 fgg}{',g’ 160/, Caplopril po 3 X 125 mg
Furosemid IV 3 X 20 mg
17090, 170/%0 Nifedipin po 3 X 10mg
7 Caplopril pe 3 X 125 mg
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Tabel V.9. Penggunaan Antihipertensi Dan Kondisi Yang Menyertai (lanjutan)

T, ST R Nitetipin po 3 X 10 mg Hari 10
! 190110, | Furosemid [V 2 X 20 mg 140/50
Bisoprolol po | X Smg
29 3 | 16000 Nifedipin po 3 X 10 mg
Furgsemid TV 2 X 20 mp
410 | 1100, 18000, | Teiap
140/50

5.4.4. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Hiperkalemia

Pola penggunaan obat untuk mengatasi hiperkalemnia pada pasien GGK
dapat dilihat pada gambar 5.9 di bawah ini :

3.5 -
3
3
g
§ 25— - —
8 > -
E 1.5 - —_—
i 1 1 1
N —
- ]
‘
0‘5 —- -
0 .
Obst
'DD4d-insulin @ Ca glukonas 0 Ca karbonat [ Kalsium Polistirenia Sulfonat |
e e e - R

Gambar 5.9. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Hiperkalemia Pada Pasien
GGK Dengan Komplikasi Infeksi

Hubungan antara kadar kalium dalam darah dengan terapi yang diberikan
dapat dilihat pada tabel V.10 di bawah ini
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Tabel V.10. Hubungan Antara Kadar Kalium Dalam Darah Dengan
Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Hiperkalemia

No Pasien Konsentrasi Serum K Terapi
Hari14,7 Hari 34
Hari2 7,7 D40% IV 1 anp (divlang 3 kali sclang T jam)
Hari39.9 Insulin IV 2 UI {(dinlang 3 kali selang ! jam)
1 Ny. KIN Harid4 74 Ca glukonas TV 1 amp (diulang 3 kali selang 1
GGK stg IV Hariss,3 jam)
Hari6 4,7 Hari 3-6

D40 | amp (3 X selang 1 jam)
B lnsulin 2 ULLV (3 X_selang 1 jan)
Harid 7.3 Hari4 D40 + insulin 4 UL TV bolus

Ny. ER
GGK Sig V

Mari2 6.7 Hari 1

Hari 36,9 Kalsium polistiren sulfonat po 3 X 5 gram
Harid 6,9 Ca karbonat po 3 X 1,250 mg (setara dengan Ca
500 mg)

Tn. AUL Hari 3

GOK Stig v D40 125 oc

Insulin 4 UL IV

Kalsium polistiren sulfonat po 3 X 5 gram

Hari 4-6

Kalsium polistiren sulfonat po 3 X 5 gram

54.5. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi  Asidesis  Metabolik

Asidosis metabolik sangat sering dijumpai pada pasien GGK dengan
koraplikasi infeksi. Penggunaan obat untuk mengatasi asidosis metabolik scrta
kondisi klinis dan data laboratorium yang menyertai ditunjukkan oleh tabel V.11
sebagai berikut :

Tabel V.I1. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Asidosis Metabolik

Ne Pasien Dats Laboretorium/data kliwik Terapi
Hari | Hari d Hari 17 NaBic IV drip 100 meq/ 2 jam
Sesak nafas N 64, -, 67 Hari 3 NaBic IV drip 100 w3 jan
N 120 RR 32,32,31 Hari 4-8 NaBic 500 po3 X 1 tab
RR 40 Hari &
1 Ny. KiN Hari 2 NM,73,-

GOK Sig vV N 100, 6d, 57 RR 36,20, -
RR. 28, 24,29 Hzri 15
Hari 3 hiperkalemia
N7 51,77
RR 23, 2440

Tn. AY Mari Haril = .

5 GGK St V Sesak nafas, dada terasa ampeg NaBic IV drip 100 meq habis delam 4

N92 Jam
Hari 2 Harid -
BGA = pH darah 7,261 NaBic 25 ml IV bolus P ¥ jon ulangi
N 96, 96, 96 NS drip Nahic 50 m] habis dalamn 6 jam

N RR18,18,2¢ Nabic 100 meq (bils masih sesak)

7 | MNr-ER Hori 4

GGK 5ig ¥
Sesak
BGA * pH darch 6,95
N 92, 84,80
RR 30, 32,32
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Tabel V.11. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Asidosis Metabolik (lanjutan)

Ny. EY
GGK Stg V

Hari 1 (22.27)

Sesak Suhu 37,2
nafas, PH 7440
sual, pC02 39,1

muntah, p2 35
keringal HCO3 26
dingin. 02 sahmasi 69,9
BGA
(10.41) N 108, 104, 140
Subu 36,7 | RR 28, 28,28
PH 7,208
pOOZ 679 | Hart2

po2 38 N96,M, 92
HCO327,0 | RR 25,28,28
02 sat 58,6

Hari L Nabic 100 meq 8 tetes/menit

13

Ta. SUK
GGK Stg V

Haril

Sesak, batuk berdarah

Fote thorax =¥ kesan odein
pulmonar

Hiperkalemia

N2

RR 32

Haril
Sesak , febris
N 84, 84,92
RR 24, 24,28
BGA

Suhu 38,2

PH 7,365
02 20,7
pO2 44
ACO3 118
02 saturasi 79,7

Hari 1

Nabic 1V dnp 100 meq dalam 4 jam
Nabie TV drip 100 maq dalam 12 jam
Hari 2

Nabic 1V drip 100 meq dalam 4 jam

16

Tn. SOEN
GOK Sig Vv

Hari |

Sesak nafas, bamuk, mual, natsu
maksen menurun, tidak BAB sejak
10 hari laly

N 88

RR 28

Hari 2

N 33, 80, 30

RR 269 20’ =

Haril
Nabic 100 meg IV drip dalam 3 jam

17

Tn. [P
GGK Sig v

Hari 1

mual muntab sesak natas, badan
lemas, batuk

RR 20

HariZz N38

Hari ¥

N 100

RR 30

Hari4 N 88

Hari 5N 84

Hari 1-5
Infus Nabic 180 meq 8-10 tetes/menit

it

Ta. SUJ
GOK Stg V

Hari 10

N 100, 100, 100
RR 32,28,28
Hadl i}
Ni4,84,-

RR 20,20, -

Hari 18-11
Nabic [V bolus 3 X 25 ml
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Tabel V.11. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Asidosis Metabolik (lanjutan)

Tn AUL
GGK Stg V

Hari 1

Panss menggigil, sesek
Hari 3

BGA ¥ asidosis metabolik
Hiperkalemia

N610, -, 80

RR 26, -, 32

Havi 4

N %4, 100, -

KR 241 ht 2

HariSN-, 59 84
Hari6N- -, 94

Hari 36
Nabic IV drip 100 meq/3-4 jam

Tn. SRJ
GGK Stg V

Hari 6
Nabic IV bolus 3 X 25 ml

Ket : - tidak ada data

5.4.6. Penggumaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan

Ulserasi

Obat yang digunakan untuk mengatasi gangguan gastrointestinal dan

ulserasi pada pasien GGK dapat dilihat pada tabel V.12, Dan gambar 5.1

Gambar 5.16. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal
Dan Ulserasi Berdasarkan Kelas Obat
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Tabel V.12. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan

Ulserasi Berdasarkan Macam/ Jenis Obat

No Obat Frekuensi Jumlah

Penghambat H;

1 | Cimetidin 20 24
Ranitidin 4........

2 | Metoklopramid 11 il

3 | Antasida 11 11
Proton Pump Inhibitor

4 | Omeprazole 5 7
Lansoprazole 2

5 { Ondansetron 3 3

6 | Sucralfat 3 3

Untuk mengatasi gangguan ulserasi pasien GGK dengn komplikasi infeksi
dapat memperoleh terapi tunggal maupun kombinasi. Tabel V.13 dan gambar 5.11
menunjukkan penggunaan obat tunggal dan kombinasi untuk mengatasi gangguan

ulserasi

Tabel V.13, Penggunaan Obat untuk Mengatasi Ulserasi Tunggal Dan
Kombinasi Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

No Obat Frekaensi
I | Penghambat H; 15
2 1 PPI 4
3 | Amtasida 3
4 | sucralfat 2
5 | Antasida + Penghambat H; 6
6 | Penghambat H; + PPI 2
7 | Antasida + PPI 1
8 | Penghambat H; + sucralfat 1
9 | Antasida + sucralfat 1

Keterangan

+ + kombinasi
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Gambar 5.11. Penggunaan Obat untuk Mengatasi Ulserasi Tunggal Dan

Hubungan antara penggunaan obat untuk mengatasi

Kombinasi Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

gangguan

gastrointestinal dan ulserasi dengan kondisi klinis yang menyertai dapat dilihat
pada tabel V.14. sebagai berikut :

Tabel V.14. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan
Ulserasi Serta Kondisi Yang Menyertai

Ternph
Na/Nzma R
Pasicn | ondisiKlinis Amtasida | FeoERAmbat PPI Obat lain
GOK stg IV Huri 3-6 Hari5-8
N Ranitidin IV Inpepsan po 3
KB} : 2X 50 mg X 30ml
{sucralfar 500
mgmi)
Muntah darah Haril-2 Hari 1-1¢
3Ny. El warna merah, mata Cimetidin IV Metoklopramid
: sulit dibuka IXH0mg WV3iXIlomg
GG stg V
Badan sakit sernua, | Hari 1-18 Hari 1-18
nyeri sbdomen, Magasida Syr po | Cimetidin IV
kaki kiri ndem. 3X 15 mi 3X 200 mg
GGK sig V (tiap S mi
4Ny,
UNMH alsmmtiom,
magnesium
hidroksida ge! 481
mg, simeiikorn 20
mg)
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Tabel V.14, Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan
Ulserasi Serta Kondisi Yang Menyertai (lanjutan)

GOK stg V Hari 1-13 Hari1-12
$ffn AY Cimetidin TV Metoklopraraid
R IX200mg IV3X10mg
Tidak bisa makan Hari 1-6 Hari2-6 Hari 1l
nasi selaly Cimetidin [V | Lansoprazole 30 | Metoklopramid
6/T dimuntahicen, 3X 200mg | mg po 1-0-0 W3X10mg
AZIL Mursahan adalah Hari 2-6
nasi yang dimakan Oundansetron IV
tanpa darsh. Z2X8mg
GGK stg IV .
Sakit perut, mual, Hari 1-6 Haril
Ny, SD munial, badan Ranitidin po 2
‘ lemas, BAK sedikit. X150 mg WixXiomg
GGK stg V
1IN GOKsig V Hari 4-5
Muny*'r Omeprazole 20
mg po 0-0-1
N Mual, muaniah, Hari 1-7 Harl 32 Hari 3
SUM | panss. pusing Al hideoksida po | Cimetidin 1V Ondansctron TV
) GGK sig V¥V 3X216mp 33X 200 mp 2XBmg
13Tn. GGK stg V Harit Hari §, 7-11 Haril
SUK Magasida Syr po | Cimetidin po Metoklopramid
IX 15ml IX 2 mg V3IX Wmg
{tiap 5 mi
mengunding
AlfOH)s-
Mg(OR); 461
mg, simetikon
20 mg)
14/Ny. Sesak, moal, Hari 2-11 Hari 24
SR muntah, fidak bisa Omeprazole IV | Metoklopramid
tidur 1X 20mg IV3iX10mg
GO stV
16Ta. Sesak nafas, batuk, Hari 821 Hari 1-21
SOEN mual, nafsu makan Cimetidin IV Metoklopramid
menurun 3IX 260 mg IViX1lomg
GCOK sig V
17 Tn, Mual, muntah, Hari 1-6
P8 sesak nafas, badan Cimetadin TV
lemas, batuk 3X200mg
GOKaig ¥ _
18Tn, Badan lemas 1 Hari 1 Gastrinal | Hari 2 Haril-} Harid-5
SUJ minggw, mualdan | PO3IX 15ml Ranitidin PO | Omeprazole IV | Metoklopramid
muniah setiep (tiap 5 m! 2X150mg 1X 2Wmg IV3iX10mg
makan, BAK mengandung Mg Hari i-8 Harl -7
sedikit trisilicat 250 Omeprazole po | Ondansetron Y
GOGK stg V mg, AOH}3 gel 1X 20mg 2¥Emg
EATIS
dimethylsiloxun
[ 30.mg)
19/Tn. tidak bisa BAB 3 Haril-2 Hari 1-2
5AM hari, tidak mau ida Syrpo | Cimetidin po
rakat | miengu, 3X 15ml IX 200 mg
muntah hitam 3 hari | (g 5 md
SMRS mengandung
GGK stg V almunium,
HTEesiNm
hidroksida gel 481
mg. simetikon 20
mg)
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Tabel V.14. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Gangguan Gastrointestinal dan
Ulserasi Serta Kondisi Yang Menyertai (lanjutan)

20T, Mual, pusing, nafsu Hard 1-4
MUQ makan menurun, Lanzoprazol po
berak derah segar 1 1X 30mg
kali schari setama 4
hari, nyeri perut kiri
hawah
GOK stg V
14 Th. Bengkak sejak 2 Hori 1l
MAR tinggu SMRS, Cimetidin LV
sesak, mual, nafsu 3IX200mg
makan meouna, Hari11-34
gaital Ranitidin 1V 3
GGK stg V x 100 mg
Hsari 15-19
Cimnetidin po
3X 200mg
23/Tn. SP | nyeri pinggang Hari 1-15 Hari 3-13 Hari2-9
kanan, badan lemas, | Megasida Syr po | Cimetidin IV Metoklopramid
mwsl 3X Smi 1X 200mg WiX1mg
GGK stg V (tiap 3 mi
mengandung
ANOH)
Mg(OH); 46!
mg, simetikon
20 mg)
24/Tn. Tidak mau Harl 16
AUL berkemunikasi, Metoklopramid
seperti orang VixX10mg
bingung.
Febris, mual
GG stig V
25/Tn. Berak berwama Hari 4-5 Hari1-3 Harid-5
SUK hitam lembek sehari | Magasida Syr po | Cimetidin IV Sucralfatpo3 x
4 kali, kencing sulit, | 3 X 15m 3X200mg 50mg
tersendat-sendat, {tiap 5 mi
berdarah, dan mengandung
keluar batu. Nyeri | AJOH) -
ulu heti Mg(OH); 461
GoK sV mg, simetikon
20 me)
26/Tn. Nyeri seluruh tubuh Huri 10-20, Hari2
se3 sejak 6 hari SMRS, 2337 Metoklopramid
nyeri bertambah Cimetidin IV W3XIi0mg
jtka tubuh IX200 mg
digerukkan. Belum
BABD sejak 2 hari
lalu, BAK sedikit,
Makan dan minum
sedikit
GGK sig V
28/Tn. GGKsip V Hari6 Hari 5-6
SR Magasida Syr po | Cimetidin TV
31X 15ml 3X200mg
{tiap 5 mi
mengandung
ANOH) -
Mg(OH), 461
mg, simetikon
20mg)
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Beberapa obat yang digunakan untuk mengatasi gangguan gastrointestinal

dan ulserasi pada pasien GGK memerlukan penyesuaian dosis. Parbandingan

antara dosis yamg diberikan pada pasien GGK dengan dosis yang
direkomendasikan ditunjukkan oleh tabel V.15 di bawah ini :

Tabel V.15. Perbandingan antara Dosis Yang Dirckomendasikan Dengan Dosis

Yang Diberikan Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

Obat Dosis Ya%e | sumiah Pasien | Dosis bazim* P"‘m‘}f“"
IV 3 X 200 mg i 300 mg tiap 6-8 | (Clcg 15-36)
. iam 2X200mg
Cimetidin TV 3 X 200 mg 10 (CLcg <15)
PO 3 X 200 mg 2 1 X200 mg
PO 2 X 150 mg 2 2% 150 mg (Clcs < 50)
IV 3Ix100mg L PO1 X 150 mg
Ranitidin | 1y X 50 mg ! IV 50 mg tiap
18-24 jam
20 mg po 0-0-1 3 1X20 mg Tidak
memeriukan
Omeprazote penyesugian
dosis
30 mg o 1-0-0 2 1 X3 mg Tidak
Lanzoprazol memerlulfan
penyesuaian
dosis
V3iXI10mg 11 Oral IV (Clcy < 40)
Metoklopramid 10 mg 30 menit 50 dari dosis
sebelum makan lazim
W2X4mg 3 1V 8-10 mg 1.2 Tidak
kali sehari membutubkan
Cndansetron peayesuaan
dosis

¥ Pustaka : Mc Naity, 1998 Beizer, Higbee, Semla, 2001; Riley, 2001

33.7

Peuggunaan Obat Untuk Mengatasi Anemia

Penggunaan obat untuk mengatasi anemia pada pasien GGK dapat dilihat
pada tabel V.17 dan gambar 5.12 di bawah ini
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Gambar 5,12. Penggunaan Obat Untuk mengatasi Anemia Pada Pasien GGK
Komplikasi Infeksi

Penggunaan obat untuk terapi anemia pada pasien GGK dengan

komplikasi infeksi beserta kondisi klinis dan data laboratorium yang menyertai
dapat dilihat pada tabe! V.16 sebagai berikut

Tabel V.16. Penggunaan Obat unfuk Mengatasi Anemia Dan Kondisi Yang

Menyertai
No Keundisi Data Laboratorium Terapi
Haril Hb 67 Hari 4-5
Hari4 Hb 7.8 PRC
! Ny. KIN Muntah darah < hilam
Hari 5 Hb 9.9
Hari1 Hb 69 Hari 1
4 Ny.UNMH | yrari2 Hb 3.4 PRC
Haril Hb62 Hari2 PRC 2bag
7 Ny. ER Hari2 Hb 6,2 Hari3 PRC 1bap,
Hari4 Hb 6,9 o
Hari1 Hb 7,1 Fari 36 Hemobion kapsul 2 X 1 kapsal
HCT 223 (tiap kapsul mengordung besi I fumarat
12 Ny. SUM 360 mg, asam folar 1,5 mg, vit B12 15 mep,
koltium pentoteniat 200 mg, kolekalsiferol
. 400 U1, vit C 75 mg)
Hari1 Hb 7,2 HCT 21,3 Hari 1
Sesak, bantk berdarah PRC 1 bag
13 Tn. SUK Hari3Hb 7,9 HCT 21.6 Hari 4-5,10
Hari4 Hb 69 PRC 1 bag
Hari7 Hb91
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Tabel V.16. Penggunaan Obat untuk Mengatasi Anemia dan Kondisi Yang

Menyertai (lanjutan)
No Kendisi Data Laboratorlom Terapi
i5 Ta. SUK Hari2 Hb 88 HCT 25,9 Hari 1-13
HariSHb 8.4 Fe sulfat heptahidrat po 3 x 300 mg
Hari 7 Hb &0
RBavi11 Hb 93
Hari [2 Hb 10,9
16 Tn. SOEN Hari 12 Hb 6,7 Hari 13
Havi 14Hb 8 PRC
17 Tn. 1PS - Hari 5-12
_ Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg,
12 To. SUJ Harit Hb 6,5 Hari$ PRC 1bag
Fritrogit 2,45 Hari® PRC 1 bag
Hari8 Hb 7,2
Hari9 Hb 8.4
X Tn. MUQ Hari 1 Hb 4,00 HCT 11,9 Hari2
HariZ Hb 7.6 PRC
Hari3 Hb 7.2 -
N To. SUK Hari1 Hb 6,8 HCT 20,2 Hari2-3PRC
Harid Hb9,6 Heri 56
Fc Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
22 To, MAR Hari1 Hb 4,8 HCT 17,6 Hsri2-3PRC
Hari3 Hh 96
23 Tn. SF Hari 1 Hb 8,4 HCT 16,9 Hari1,2,78
Hari & Hb 4,5 HCT 13,9 PRC
Hari9 Hbh 11,5 Hari1-14
FolicacidpoZ X 1
24 Tn. AUL Hiari 1 Berek dansh Hari 3 PRC
Hari2 Hb 6,9 HCT 18,5 Hari 4 PRC 2 bag
Hari3d Hb 8 1 HCT 21,3
Hari 4 Hy 9.8 HCT 27,2
26 Tn. SR] Hari23Hb 7, Hb 4 Haril2
Hari 25 Hb 8,3 Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300mg
Hari 24-25
— PRC
28 Tn. SR HariiHh 7,3 Hari2 PRC2bag
Hard2 Hb 9,0

5.4.8. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Hiperurisemia
Penggunaan obat untuk mengatasi hiperurisemia pada pasien GGK dapat

dilihat pada tabel V.17
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Tabel V.17. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Hiperurisemia

Na Nama Pasien Dahmt:::: dun Obat Yang Diganalcan

T AZ Hari 2 : As urat 6,1 Hari 2 : Allopurinol PO 2 X 100 mg
6 GGK stg IV

Ny. SR Hari2; Asamurat 7,7 Hari 2-11 : Aliopurinol PO 3 X 100 mg
S P slgV

T SUK HD Hari 13 ; Allopurino! PO 2 X 100 mg
S oy M

Tn. IPS HD iari 813 : Alfopurinol PO 2 X 100 mg
17 GGK sig V Hari 3 : Asam weat 10,63

Penggunazn allopurinol untuk mengatasi hiperurisemia pada pasien GGK

memerlukan penyesuaian dosis. Tabel V.18 memuat perbandingan antara dosis

aloopurinol yang diberikan dengan dosis yang direckomendasian menururt pustaka.

Tabel V.18. Perbandingan Antara Dosis Allopurinol Yang Diberikan Dan
Direkomendasikan Pada Pasien GGK Komplikasi Infeksi

‘iheriian JuolahPasieo | DossLazim® | poinmeiit s
PO2X 160 mg 1 PO (Cley 20-40)
>300 mg/ari terbagi | 150 mpg/hari
PO2ZX 100 mg 2 dalam beberapa kali [ (Clcy 10-20)
PO3IX 100 mg . pemberian. 100 mp/hari
Maksimum 800 (Clen < 10)
mg/hari 100 mg settap 2 hari
Dialisis
200 mg setiap setelah
dialjsis

Pustaka : Mc Nally, 1998;Beizer, Higbee, Semla, 2001

5.49. Terapi Lain

Disamping obat-obat yang telah disebutkan sebelumnya, pasien GGK juga

menerima terapi lain baik untuk mengaiasi manifestasi klinis yang terjadi,
penyakit penyerta, dan terapi yang bersifat suportif. Tabel V.19 menunjukkan
penggunaan obat untuk terapi lain pada pasien GGXK.
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Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Manifestasi Klinik Yang

Muncu! pada pasien GGK Dengan Komplikasi [nfeksi

No

Indikasi/Manifestasi
Klinis/kelas terapi

Jenis/Macam Obat

Jumlah Pasien

Analgesik, antipiretik

Parasetamol
Xillodella
Metamizole
Meloxicam
Ketoprofen
Na Diklefenak
Morfin
Agpitin

Hiperglikemia

Insulin
Glimepirid

Batuk + pilek

Codein
Doveri
Actifed
N acety] sisigin

Hipertipidemia

Simvastatin
Fenofibrat

Konstipasi

Laxadin
Bisagodyl

Sesak nafas

Aminofilin
Salbutamol

Uremic encephalopathy

Laktulosa

Obat jantung,

Isosorbid Dinitrat
Sulfas atropin

Wi oo |- e

Gangguan psikiatrik

Diazepam
Haloperidot
Dopamin

Cl

Sitikolin
Lorazepam
Fluvoxamin maleat
Klobaram

10

Yitamin/tonikum

Neurodex
{iiop drag menpandung vit B! 1060 mg. D6
206 mg, B2 250 meg)
Vitaneirron

{tiap drag mengendyng vit Bl {00 mg, B6
200 mg. B12 200 meg, £ 50 mg
Neurobion 5000
(tigp ampul mengandung vit Bl 160 mg,
86 100 mg, B12 5000 mcy)
Asam aming esschsial
Vitamin B12
Fursultiamin
Curcuma
Methioson
(tiap drag mengandung methionone 100
mg. choline bitartrat 100 mg, vit Bl 2 mg,
vit B2 2 mg, vit 85 2 mg, vit 812 0,67
meg, vit E 3 mg, nicitinamide 6 mg,
pantothenal 3 mg, biotin {00 mcg, folic
acid 460 mcg)
Grahabion
{tiap iablet mengandung vitamin B} 100
mg. 86 200 mg, B12 200 meg)
Asam amino essensial

a\_‘._-,_.-._-._-muah_m-_—.—.——-.—n—-—-—-m-—-a\—'———mwtﬂm

— b gy L2 P
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Tabel V.19. Penggunaan Obat Untuk Mengatasi Manifestasi Klinik Yang

Muncul pada pasien GGK Dengan Komplikasi Infeksi (lanjutan)

No ";g::“”mi o "i:‘;‘:' Jenis/Macam Obat Jumlsh Pasien

11 Antifungi Fluconazole i

12 Antispasmodik Hyosin N butyibromid 2
Pendarehan Asam tranexamat (3

13 Menadion 3

5.5. Masalab Terkait Obat
Penggunaan berbagai macam obat tersebut sangat berpotensi untuk
timbulnya drwg related problem (DRP). DRP yang teramati pada penelitian ini
dapat terlihat pada tabel V.20

Tabel V.20.

Drug Related Problem Yang Teramati

No

Kriteria DRP

Macam

Jumiah Pasien

1

Dosis terlalu linggi

Salah obat

Dosis Allopurinol pada GGK. stadium IV 150
mg/hari  dan  stadium V' 100mghard P
diberikan 200-300my/hari

3

Deosis Cimetidin pada GGK  stadium 1V
2x200mg/Fari dan stadium V' 1x200mg/hari =
diberikan 3X200mg/hari

13

Dosis Metoklopramid pada pasien GGK dengan
klirens  kreatinin  <40mi/menit  adalsh
3xSmg/hari P diberikan 3X10 mg/hari

11

Dosis Ciprofloxacin pada pasien GGK stadium
[V dan 'V 250-300 mg tiap 18 jam (orat} 200-400
mg tiap 18-24 jam {I'V} =¥ diberikan P0G 2 X 750
mg, PO2X 500ma, 1V2x500mg

Dosis Cefepime untuk pasien GGK 0,5-2 g
setiap 12 jarn 1V/IM =¥ diberikan IV 2 X | gram

Dasis Ampicillin untuk pasien dengan klirens
kreatinin <1@ml/menit 1-12 g /hari terbagi
sctiap 12-16 jam =¥ diberikan TV 3 X 1 g dan
PO 3 X 500 mg

Dosis metronidazol untuk pasien GGK 250-375
fiap 12 jam =D diberiksn 3 X 500 mg

Dosis amoxicillin wituk pasien dengan klirens
kreatinin 10-50 ml/menit 250-300mg setiap 12
jam <10mb/menit 250-500mg setiap 24 jam

P diberikan PO 3 X 500 mg dan 3 X1 gram

Bakteri hasil kultur usin resisten cefotadm dan
amoxicillin < diberi cefotaxim dan amoxicillin
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3 Pasien tidak
mendapat obat

Urinalisis candida + =¥ tidak mendapatkan
terapi antifungi

Kemungkinan interaksi yang dapat terjadi dalam terapi pasien GGK
dengan komplikasi infeksi ditunjukkan oleh tabel V.21 sebagai berikut :

Tabel V.21. Kemungkinan Interaksi Yang Terjadi Pada Pasien GGK Dengan
Komplikasi Infeksi
No Jewis Ohat lnntmll:i Efel/Mekanisme Sifat interaksi "::::
Furosemid Captopril Efek diuretik furosemid | Onset <Ptertunda
akan menurun, Keparahan=d
] mekanisme tninor 10
kemingkinan hambatan
pembantukan AT il
oleh ACEl
Furosemid Lisinoprik Efek diuretik akan Onset Ptertunda
menurun, mekanisme Keoparahan=»
2 kemingkinan hambatan  minor 1
pembantukan AT I
aleh ACEL
Allopurino Captopril Resiko hipersensitivitas | Onset <Ptertunda
3 meningkat, mekanisme | Keparahan= 1
belum diketahui mayor
Ciprofloxacin | Furosemid Efek farmakologi Omset =Peepat
ciprofiokxacin akan Keparahan=d
6 meningkat, mekanisme | minor 5
furosemid menurunkan
klirens akibat kompetisi
sekresi tubular
Penghambat Aniagida Bioavailabilitas Onset Ptertunds
H, ranitidin menarun, Keparahan®
7 mekanisme antasida minor 7
menyebabkan
penurunan absorbsi
Penghambat H;
8 | Ranitidin Nifedipin Efek nifedipin akan Onset “Ftertunda 2
meningkat, mekanisme | Keparahan®
tidak diketahui minor
9 | ACEI Antasida Efek antihipertensi Onset Pcepat 2
menunm, mekapisme | Keparehend
absorbsi ACE1 di GIT | minor
menurumn
10 | Cimetidin Mectoklopra | Bioavailabilitas Onset Pteriunda 7
mid cimetidin menurun, Keparahan—
mekanisme absorbsi minar
timetidin menorun
akibat meningkatnya
wakiu pengosongan
lambung
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BAB VI
PEMBAHASAN

Pada Penelitian ini, penderita GGK dengan komplikasi infeksi yang
menjalani rawat inap di RUMKITAL Dr Ramelan Surabaya dalam periode MRS
(masuk rumah sakit) 1 Mei sampai dengan 31 Desember 2005 yang masuk kriteria
inklusi penelitian sebanyak 29 pasien. Terdiri dari 10 orang wanita dan 19 orang
pria. Distribust usia pasien adalah 18 orang bernsia 20-55 tahun dan 11 orang
berusia > 55 tzhun.

Insiden dan prevalensi GGK tergantung pada jenis kelamin, usia, ras, dan
underlying disease (Krauss dan Hak, 2000). Menurut pustaka prevalensi GGK
lebih tinggi pada pria dibandingkan pada wanita dan meningkat dengan
bertambahnya usia (Krauss dan Hak, 2000). Dari gambar 5.1 dapat diketahui
pasien pria sebanyak 2 orang (66,67%) pada stadium 4 dan 17 orang (65,38%)
pada stadium 5. sedangkan pasien wanita 1 orang (33,33%) pada stadium 4 dan 9
orang (34,6%) pada stadium 5. Hasil ini hampir sama dengan pustaka yang
menyatakan bahwa ESRD prevalensinya lebih tinggl pada pria dengan rasio
antara pria dan wanita 1,2 ; 1 (Young, 2004). Perbedaan prevalensi GGK antara
pria dan wanitza kemungkinan adalah karena perbedaan pola hidup. Pada
penclitian juga diperoleh jumlah pasien lansia lebih sedikit dibandingkan pasien
dewasa, Prevalensi berdasarkan ras tidak dapat diketahui karena sebagian besar
pasicn adalah suku Jawa.

Kondisi penyembuhan pasien GGK sangat tergantung oleh besarnya
kapasitas fungsi ginjal dan resiko penurunan fungasi ginjal karens GGK
cenderung memburuk setiap waktu, Oleh karena itu dibuat suatu sistem klasifikasi
berdasar klirens kreatinin. Hal ini bertujuan untuk memudahkan pemberian
intervensi klinis dan penetapan tujuan terapi yang ingin dicapai (Agodoa, 2002).

Penetapan tingkatan GGK berdasarkan klirens kreatinin yang dihitung
dengan rumus Cockroft-Gault dan dengan rumus Modified Dict in Renal Disease
(MDRD). Dari tabel V.1 dapat diketabui bahwa berdasarkan klasifikasi yang
ditetapkan oleh K/DOQI 2002 pasien GGK yang dirawat sebanyak 3 orang
stadium 4, 26 orang stadium 5. Perhitungan dengan menggunakan kedua rurnus
tersebut memberikan hasil klirens kreatinin pasien yang berbeda, namun apabila
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diklasifikasikan ke dalam klasifikasi K/DOQI kedua nilai tersebut masuk pada
tingkatan yang sama. Pada penetapan klirens kreatinin dengan rumus Cockroft-
Gault terdapat pasien yang tidak dapat teridentifikasi klirens kreatininnya karena
pada rekam medil tidak tercantum data berat badan yang dibutuhkan untuk
menghitung harga klirens kreatinin dengan rumus ini. Dari tabel ini diketahui
tidak ada pasien yang dirawat inap pada kondisi GGK stadium 1,2,dan 3, sebagian
besar pasien yang dirawat adalsh GGK stadium 5. hal terjadi disebabkan karena
manifestasi klinis pada awal terjadinya GGK biasanya tidak diketahui oleh pasien,
Selain itn GGK bersifat irreversibel schingga penyakit ini tidak dapat
disembuhkan dan progresifitasnya akan semakin cepat bila tidak diberikan
perawatan yang intensif. Meskipun demikian progresifitas GGK dapat
dipetlambat.

Dari 26 orang pasien GGK stadium 5, 18 orang diantaranya menjalani
terapi hemodialisa. Adanya akumulasi toksin-icksin yang diakibatkan karena
penurunan klirens kreatinin merupakan salah satu kriteria yang mendasari
dilakukannya tindakan hemodialisa (Sigh, 2000). Hemodialisa dilakukan pada
pasien gagal ginjal kronis dengan klirens kreatinin yang menurun hingga antara 5-
10 ml/menit atau pada pasien yang tidak memberikan respon yang baik terhadap
terapi konservatif yang diberikan (Greene, 2000). Hemodialisa diharapkan mampu
menggantikan fungsi ekskresi ginjal meskipun tidak mampu menggantikan fungsi
endokrin ginjal seperti fungsi pengaturan tckanan darah (Greene, 2000).

Umumnya pasien MRS dengan keluhan mual, muntah, diare, sesak nafas,
kejang, tidak nafsu makan, nyeri pinggang, dan bengkak, Sebangian besar keluhan
utama pasien tersebut merupakan manifestasi klinis dari GGK.

Berdasarkan riwayat penyakit yang tercantum dalam rekam medik,
diperkirakan penyebab timbulnya GGK yang terbanyak adalah hipertensi
(34,48%), hipertensi dan diabetes mellitus (17,24%), hipertensi dan batu ginjal
(10,34%).Komplikasi yang sering muncul pada pasien GGK selain infeksi adalah
hipertensi (75,86%), gangguan gastrointestinal dan ulserasi (72,41%), anemia
(55,17%), asidosis metabolik (34,48%), hiperurisemia (13,79%), hiperkalemia
(10,34%). Selain itu terdapat kemplikasi penyakit penyerta lain seperti
dislipidemia.
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Profil penggunaan obat pada pasien GGK dapat dilihat pada tabel V.2
hingga tabel V.19 dan gambar 5.4 hingga 5.12. meliputi penggunaan obat untuk
mengatasi infeksi, hipertensi, asidosis metabolik, hiperkalemia, gangguan
gastrointestinal dan ulserasi, anemia, hiperurisemia, dan terapi lain.

Penggunaan cairan resusitasi adalah terapi yang sangat umum diberikan
pada pasien GGK komplikasi infeksi. Tujuan pemberian terapi ini antara lain
untuk memberikan nutrisi kepada pasien GGK, mengembalikan kesimbangan
cairan dan elektrolit pada pasien GGK. Pasien GGK dengan komplikasi infeksi
umumnya mengalami peningkatan syhu tubuh, Kenaikan subu 1°C, meningkatkan
kebutuhan tubuh terhadap cairan sebanyak 150 ml (Suharto, 1999). Dengan
adanya komplikasi infeksi, maka kebutuhan pasien akan terapi cairan meningkat.
Disamping itu infcksi dapat mengakibatkan meningkainya katabolisme dalam
tubuh.Pasien GGK seringkali mengalami malnuirisi antara lain karena pembatasan
intake protein dan kalori, anoreksia, dan asidosis metabolik (Agodoa, 2002}, Oleh
karena cairan resusitasi yang paling sering digunakan adalah infus Dekstrosa 5%
(34,48%), infus Dekstrosa 10% (10,34%), dekstrosa 40% (20,7%), dan maltosa
10% (10,34%). Infus dekstrosa 40% yang dikategorikan resusitasi cairan adalah
vang diberikan pada pasien yang mengalami hipoglikemi. Disamping sebagai
nutrist, infus Dekstrosa 40% dapat digunakan untuk mengatasi hiperkalemia
karena glukosa dapat merangsang sekrest insulin dan insulin dapat menstimulasi
uptake kalium oleh sel otot skelet dan hepatosit. Maltosa 10% sering digunakan
sebagai cairan resusitasi yang diberikan pada pasien GGK karena maltosa 10%
mervpakan cairan mengandung karbohidrat vang cukup aman bagi penderita
diabetes mellitus (Tjokroprawiro, 1996). Infus NS berisi NaCl 0,9% digunakan
oleh 34,4% , tujuan pemberian infus ini adaiah untuk mengembalikan tekanan
osmotik. Namun penggunaannya pada pasien GGK harus diwaspadai karena
intake natrium yang bericbihan akan menycbabkan terjadinya retensi air dan
peningkatan volume tubuh yang akan mengakibatkan terjadinya hipertensi.

Sebanyak 2 pasien (pasien no 5 dan 14) menerima infus Infus KAEN 3B.
KAEN 3B yang mengandung NaCl, KCJ, Na laktat dan dekstrosa anhidrat. Oleh
sebab itu pengamatan elektrolit dalam darah sangat diperlukan pada pasien GGK.
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Hipoalbuminemia dapat tetjadi pada pasien GGK akibat meningkatnya
ekskresi protein melelui urin dimana sebagian besar protein yang diekskresikan
adalah albumin (Roesli dkk, 2001). Pada penelitian ini terdapat 12 pasien (pasien
no 4,5,9,13,16,17,22,23,26,27,28,29) yang mengalami hipoalbuminemia namun
hanya 1 orang (pasien no 9) yang menerima trasfusi albumin.Disamping itu pasien
GGK menerima infus yang berisi asam amino essensial sebagai nutrisi. Pasien
GGK sangat membutuhkan infus asam amino essensial karcna malnutrisi
sehingga terjadi abnormalitas konsentarsi asam amino dalam darah, dimana terjadi
penurunan rasio asam amino essensial dengan asam amino non essensial
disamping itu pada pasien GGK terjadi penurunan kadar asam amino rantai
cabang seperti valin leusin, isoleusin dan bentik asam keto dalam plasma. Hal ini
dapat disebabkan oksidasi asam amino dalam otot skelet sabagai konsekuensi dari
terjadinya asidosis metabolik, Disamping itu kadar tripofan total menurun
meskipun kadar triptofan terikat tetap, hal ini dikarenakan ikatan triptofan dengan
protein plasma menurun pada kondisi uremia (Mitch dan Klahr, 2002)

Penyakit infeksi umumnya terjadi dan menphasilkan morbiditas dan
mortalitas pada pasien ESRD (St Peter ef af, 2002). Pasien GGK mengalami
peningkatan resiko infeksi karena beberapa faktor antara lain malnutrisi, obat
immunosupressani, penurunan fungsi imun, invasi pada kulit pada pemasangan
kateter untuk proses hemodialisis, dan hemodialisis. Infeksi adalah fakior terbesar
penyebab morbiditas, dan peringkat kedua penyebab terjadinya mortalitas pada
pasien hemodialisis (Ateshkadi dan Johnson, 1995). Penderita GGK sangat rentan
terhadap infeksi akibat adanya hambatan dalam pengeluaran bakteri dari dalam
tubuh baik karena menurunnya klirens maupun karena adanya obstruksi pada
saluran kemih (Brophy, 2004). Infeksi pada pasien GGK sering dikaitkan dengan
kadar ureum pasien yang tinggi.

Uremia terjadi pada penderita dengan gangguan ginjal karena tertimbunya
produk-produk yang secara normal diekskresi melalui ginjal. (seperti urea dan
hasil metabolisme protein yang lain). Uremia berhubungan dengan peningkatan
kemungkinan infeksi karena menyebabkan penekanan fungsi leukosit olek toksin
uremik. Sehingga berpengaruh pada fungsi kemotaksis, respon inflamasi akut, dan
tertundanya reaksi hipersensitifitas. Selain itu gangguan terhadap fungsi leukosit
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menyebabkan imunitas tubuh menurun sehinggan tubuh rentan terkena infekst
(Surardjono, 2001; Soeatmadji, 1996; Lingappa, 1995).

Pada penelitian ini, infeksi yang terjadi pada pasien antara lain karcna
infeksi saluran kemih, sepsis, dan karena pamasangan kateter. Infeksi tersebut
terjadi kerana tersedianya tempat untuk perkembangbiakan bakteri sepanjang
jubang Kkateter serta mekanisme pengosongan urin yang tidak berjalan mormal
(Kelly, 1999; Reese, 2000). Bakteri penyebab ISK berkomplikasi adalah bakteri
gram negatif seperti Echerichia coli sebagai penyebab utama, Klebsielia
preumoniae, dan Enterebacter Sp (Purmomo, 2003), Selain itu Psuedomonas
aeruginosa, enierococcus, dan Enterobacte. Jamur juga terkadang ditamukan pada
pasien ISK yang dirawat di rumah sakit, terutama pasien ISK dengan diabetes
mellitus dan sedang menggunakan kateter (Christensen, 2000; Kelly, 1999)

Pada penelitian ini seluruh pasien menerima terapi antibiotika dengan data
klinis dan laboratorium yang menyertai peningkatan suhu tubuh, nadi yang
meningkat, leukosit yang meningkat, laju endap darah meningkat, adanya bakteri
dalam urin, dan kultur urin. Dari 29 pasien pada penelitian ini sebanyak 28 pasien
menerima terapi antibiotika secara empiris yaitu terapi yang diberikan atas dasar
epidemiologi bakteri yang ada dan pemberian antibiotika pada pasien terscbut
harus segera dilakukan karena dapat menyebabkan terjadinya sepsis yang
menpancam jiwa. Pemberian terapi ini juga dapat diberikan berdasarkan
pemantauvan kondisi klinis pasien, data klinis, dan data [laboratorium yang
menunjukkan adanya tanda-tanda infeksi.

Antibiotika yang paling banyak digunakan pada pasien GGK adalah
sefalosporin, quinolon, dan penicillin. Pemilihan antibiotik secara empiris pada
pasiecn GGK harus didasarkan pada jenis organisme yang biasa menginfeksi,
riwayat alergi pasien, toksisitas obat, jalur ckskresi, dan biaya (Gilbert, 2006).
Golongan sefalosporin yang paling banyak digunakan adalah cefotaxim. Sebanyak
13 pasien (44,2%) menggunakan cefotaxim baik dalam pemakaian tunggal
maupun kombinasi dengan antibiotika lain, Cefotaxim dan cefiriaxon adalah
antibiotika sefalosporin generasi ketiga yang bekerja dengan cara menghambat
pembentukan mukopeptida pada dinding sel bakteri dan mempunyai aktifitas
terhadap bakteri gram negatif labih baik daripada generasi pertama dan kedua.
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Golongan cefalosporin generasi ke 4 yang juga digunakan tetapi tidak banyak
adalsh cefepime. Penggunaan cefotaxim lebih banyak dari pada cefiriaxon, hal in
bisa disebabkan karena kemampuan cefotaxim yang dapat menembus sawar otak
untuk mengatasi infeksi yang telah parsh atau infeksi mempunyai resiko
mengancam jiwa seperti sepsis. Cefotaxim juga dikombinasi dengan antibiotik
golongan lainnya untuk memperluas aktivitas terhadap bakteri yang menginfeksi.
Cefotaxim dan cefirisxon adalah cefalosporin generasi ke 3 yang juga bekerja
pada bakteri gram positif. Tetapi semua antibiotika cefalosporin generasi ke 3
dapat menurun aktivitasnya karena terhidrolisa oleh enzim beta laktamase yang
diproduksi oleh Enterobacter sp yang juga dapat menyebabkan [SK.

Antibiotika lain yang sering dipakai adalah Ciprofloxacin, antibiotika
golongan quinolon yang bekerja dengan cara menghambat DNA topoisomerase
yang dapat digunakan secara oral maupun intravena (Mc Evoy, 2002) digunakan
bersama dengan antibiotika lainnya {kombinasi), pemakaian tunggal ataupun
keduanya, hal ini mungkin disebabkan ciprofloksasin mempunyai aktifitas yang
sangat baik terhadap bakteri gram negatif, seperti Escherichia coli yang
merupakan bakteri terbesar penyebab 1SK dan ciprofloksasin juga aktif terhadap
gram negatif lainnya yang juga dapat menyebabkan ISK, seperti Proteus
mirabilis, Klebsiella pneumoniae, dan Pseudomonas ceruginosa yang biasa
ditemukann pada infeksi nosokomial serta sedikit akfifitas pada bakteri gram
positif.

Pemberian antibiotika kombinasi antara lain bertujuan meningkatkan daya
hambat antibiotika, memperlambat terjadinya resistensi baktert, dan memperluas
spekirum antibiotika. Kombinasi antara cephalosporin generasi 3 (cefotaxim,
ceftriaxon, dan cefepime) dengan ciprofloxacin ynag sama-sama aktif terhadap
bakteri gram negatif, tetapi cephalosporin generasi 3 tidak aktif terhadap
Enterobacter Sp. Disamping itu cephalosporin generasi 3 bekerja menghambat
pembentukan dinding sel bakteri gram negatif sehingga coprofloxacin lebih
mudah masuk ke dalam sel dan menghambat pembentukan DNA bakteri. Pada
peneliatian ini terdapat 3 pasien yang mendapat kombinasi ini.

Juga dijumpai 2 pasien yang menggunakan metronidazol yang
dikombinasi dengan antibiotika lain (cefotaxim). Metronidazol akiif pada bakieri
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anaerob yang juga dapat mengakibatkan ISK. Bakteri anaerob adalah flora normal
pada usus besar dan uretra terutama wanita (Nichols, 1995). Sehingga kombinasi
keduanya adalah untuk memperiuas spektrum antibiotika. Kombinasi antara
antibiotika dan flukonazol digunakan pada 1 pasien untuk mengatasi infeksi yang
disebabkan oleh baktetri dan jamur.

Dari penelitian diketahui secbagian besar antibiotika diberikan secara
intravena, hal ini scsuai dengan pustaka yang menyatakan apabila infeksi terjadi
di jaringan terutama jaringan yang mendapatkan perfusi rendah pemakaian
intravena sangat disarankan daripada pemakaian oral yang membutuhkan waktu
lebth lama karena pengaruh absorbsi yang menyulitkan (Brandwald, 2000).
Penggunaan antibiotika yang tidak sesuai dengan pedoman penggunaan yang
dirckomendasikan dapat disebabkan penyesuaian dengan hasil uji sensitifitas
antibiotika hasil kultur yang menunjukkan adanyan resistensi bakteri seria
berdasarkan pengataman klinis sebelumnya. Pada penelitian ini terdapat 1 orang
pasien yang diberi terapi amoxycillin dan cefotaxim meskipun hasit kultur
menunjukkan bakteri resisten terhadap amoxyciilin dan cefotaxim. Namun dari
data kilinik dan data laboratorium pasien membaik karena bersamaan denga kedua
antibiotika tersebut pasien menerima cefepime.

Dari sampel, terapi antibiotika yang diberikan terdapat pergantian jenis,
dosis, dan rute pemberian. Hal ini bertujuan meningkatkan kenyamanan pasien
dan mengurangi biaya pengobatan, Pergantian antibiotika dari rute intravena ke
nte per oral harus memenuhi persyaratan antara lain  antibiotika harus
mempunyai bioavailabilitas yang baik, efek samping rendah, interaksi dengan
obat lain sedikit, memiliki waktu paruh panjang, mempunyai catatan tidak mudah
terjadi resistensi, dan secara klinis efektif untuk keadan infeksi. Kriteria lain yang
menunjang adalah terapi telah diberikan 24 jam atau lebih, pasien telah dapat
menelan, pasien menunjukkan kemajuan klinik yang baik (Beringer ef afl, 2001;
Laing et all, 1998)

Selain terapi untuk mengatasi infeksi, pengendalian teckanan darah
merupakan salah satu terapi utama pada pasien GGK, karena hipertensi
merupakan faktor resiko peningkatan progresifitas penyakit ginjal dan juga faktor
resiko terjadinya penyakit kardiovaskular. Tujuan penggunaan antihipertensi
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adalah menurunkan tekanan darah, memperlambat progresifitas penyakit ginjal,
dan mengurangi resiko penyakit kardiovaskular. Penggunaan antihipertensi pada
pasien GGK perlu mendapatkan perhatian khusus, karena pemilihannya
didasarkan manfaat bagi pasien GGK (Agodoa, 2002).

Pada GGK hipertensi dapat menjadi penyebab maupun manifestasi klinis
yang muncul. Patogenesis timbuinya hipertensi sangat bervariasi namun sebagian
besar penderita GGK mangalami hipertensi karena retensi air dan garam juga
karena stimulasi pada sistem renin angiotensin aldosteron, Pada saat renin
teraktivasi, dalam darah renin akan mengakatalisis konversi angiotensinogen
menjadi angiotensin 1. Selanjutnya angiotensin 1 akan dikonversi menjadi
angiotensin 11 dengan katalis angiotensin converting enzyme. Angiotensin 11 akan
menstimulasi sekresi aldosteron sehingga mengakibatkan retensi natrium dan air
di ginjal. Angiotensin Il juga dapat menyebabkan vasokonstriksi langsung.
Adanya retensi natrium dan air akan meningkatkan tekanan darah (Ganong,
1997). Dari analisa data obat yang sering digunakan untuk mengatasi hipertensi
pada pasien GGK adalah diuretik furosemid dan ACEL Hal ini sesvai dengan
rekomendasi K/DOQI dan INC VI, Kombinasi furosemid dan ACEI merupakan
first line therapy untuk mengatasi hipertensi pada penderita GGK (Agodoa, 2002).
INC VII merekomendasikan penggunaan ACE] sebagai antihipertensi pilihan
pertama dengan target tekanan darah kurang dari 130/80 mmHg ataw 125/75
mmHg bila kreatinin serum meningkat dan protein uria lebih dari 1 g/hari (Gross
et all, 2005),

ACEl memiliki efek renoprotektif sehingga dapat menurunkan
progresifitas GGK dengan mekanisme yang pertama dilatssi arteri efferen
sehingga menurunkan tekanan darah intrakapiler glomerulus, menghambat
angiotensin II yang merupakan growth facfor sehingga dapat menghambat
pertumbuhan sel mesangium (Xaruss dan Hak, 2000; Jackson,2001; Agodoa,
20002). Selain ita ACEI meningkatkan kadar serum prostagiandin PGI2 dan
PGE2 yang dapat mengurangi permeabilitas glomerular, penurunan permeabilitas
ini berkorelasi dengan penurunan eckskresi albumin melalyi urin (Koda
Kimble,1995). Hambatan terhadap produksi aldosteron oleh ACEI akan
mempengaruhi keseimbangan kaliom pada penderita gagal ginjal, sehingga akan
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mengakibatkan retensi kalium, Olch karena itu pada pengguna ACEI harus
dilakukan pengawasan terhadap kadar kalium dalam serum {Oates dan Brown,
2001). Macam obat yang digunakan dari golongan ini adalah captoprii, lisinopril,
dan imidapril (tabei V.6). Dibandingkan dengan captopril, lisinopril memiliki
beberapa kelebihan antara lain frekuensi pemberian yang lebih sedikit karena
waktu paruh lisinopril lebih panjang dibanding captopril. Sclain itu absorbsi
lisinopril di GIT tidak terganggu oleh adanya makanan, sedangkan absorbsi
captopril terganggu oleh adanya makanan (Burhamn, 2000). Oleh karenanya
peniggunaan captopril harus dalam keadaan perut kosong,

Diuretik yang sering digunakan adalah loop diuretic furosemid yang
bekerja dengan menghambat cotransport NaK*CIP di think ascending limb dari
lengkung henle disini terjadi proses reabsorbsi yang cukup besar sehingga
panghambatan reabsorbsi dapat memberikan efek yang cukup berarti sehingga
diharapkan akan menurunkan tekanan darah dan edema pada pasien GGK, Pada
penelitian ini didapatkan penggunaan furosemid dengan spironolakton. Kombinasi
ini kemungkinan bertujuan kemungkinan hipokalemia karena penggunaan
furosemid.

Banyak pustaka yang menyatakan CCB golongan dihidropiridin tifdak
boleh diberikan pada pasien GGK karema mampunyai efek samping udema
perifer. Obat ini tidak mempunyai efek mengurangi proteinuria karena mendilatasi
arteriole afferent (Koda Kimble, 1995). Namun pada penelitian ini CCB golongan
dihidropiridin banyak digunakan seperti nifedipin (20,69%). Obat ini diberikan
pada pasien GGK untuk menurunkan tekanan darah dengan segera. Sedangkan
golongan nondihircopiridin yang digunakan adalah diltiazemn (5,17%) . CCB
nondihiripiridin dapat menurunkan progresifitas proteinuria pada pasien GGK dan
diabetes, namun penggunaaannya pada penelitian ini sedikit. Antihipertensi lain
yang digunakan adalah ARB , 6; agonis, P blocker. Namun penggunaannya
sedikit.

Terapi untuk mengatasi hiperkalemia ada 3 macam. Yang pertama adalah
pemberian kalsium yang bertujuan untuk mengatasi efek hiperkalemia pada
jantung. Yang kedua adalah pemberian glukosa dan insulin dimana insulin akan
menstimulasi uptake kalium oleh otot-otot skelet dan sel hepatik, Namun,
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pemasukan kalium ke dalam sel akan menyulitkan pengeluaran kalium terutama
saat dilakukan dialisis. Dan yang terakhir adalah penggunaan kalitake yang
merupakan resin penukar kation yang akan menghambat absorbsi kalium di usus
besar (Ateshkadi, 1995). Penggunaan obat yang paling sering digunakan pada
pasicn GGK adalah pemberia insulin dan D40%.

Calsium polystyrene sulfonate merupakan resin pengganti kation yang
digunakan yang digunakan untuk menurunkan kadar kalium dalam darah. saat
resin melewati usus ion natrium akan dilepaskan sebagian dan akan digantikan
oleh ion kalium. Mekanisme ini utamanya terjadi di usus besar, Digunakan untuk
terapi hiperkalemia dengan dosis dewasa rata-rata 15-60 g, tapi akan lebih baik
jika diberikan 15 g dengan -4 kali sehari.

Penderita GGK umumnya akan mengalami penurunan konsentrasi
bikarbonat, penurunan PCO:. dan pH anerial. Hal ini dapat disebabkan karena
retensi asam dan pembuangan bikarbonat oleh ginjal (St Peter, 2002).
Abnormalitas asam-basa ini sering dijumpai pada pasien GGK dengan GFR
kurang dari 30 ml/menit (Lewis et al, 2002). Asidosis metabolik mempunyat
koniribusi techadap kerusakan tulang, menurunkan kontrakiilitas jantung,
stimulasi katabolisme protein, dan meningkatkan iritabilitas vaskular (Wells er o/,
2003). Asidosis metabolik (pH < 7,2 dan serum bikarbonat < 12 mmol/L)
membutuhkan terapi , meskipun natrium bikarbonat telah diberikan dialisis
umumnya tetap diperiukan (Mc Nally, 1998).Pada penelitian ini scbanyak 10
pasien (tabel V.11) mengalami asidosis metabolik dan menggunakan natrium
bikarbonat intravena maupun oral untuk mengatasinya. Manifestasi yang sering
muncu) adalah sesak nafas , hal ini terjadi karena pada penderita GGK dengan
asidosis metabolik akan mengalami peningkatan kadar karbondioksida schingga
cenderung untuk melakukan pernafasan cepat dengan tujuan mengeivarkan
karbondioksida (Palevsky, 2002). Dosis natrium bikarbonat yang digunakan
adalah 20-200 mmol bikarbonat per hari (Mc Nally, 1998)

Gangguan ginjal yang kronis akan menyebabkan gangguan pada saluran
pencernaan, diantaranya berupa anoreksia, mual, dan muntah. Hal ini dapat terjadi
karena tetjadi gangguan metabolisme di usus, terbentuknya zat-zat toksik seperti
amonia dan metil guanidin. Sebagai akibat dari efek iritatif amonia serta faktor-
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faktor lain mukosa dan submukosa mengalami ulserasi (Suhardjono, 2001; Krauss
dan Hak, 2000). Etfiologi yang mengakibatkan pendarahan sangat bervariasi,
namun mekanisme utama adalah adanya abnormalitas intraksi platelet dengan
dinding pembuluh darah akibat adanya toksin ureum (Skorecky, 2002). Sebanyak
21 pasien GGK (75,86%) mengalami gangguan gastrointestinal dan ulserasi dan
menerima terapi penghambat H2 yaitu cimetidin dan ranitidin, antasida, profon
pump inhibitor, sucralfat, metoklopamid dan ondancetron. Penghambat H2
banyak digunakan pada pasien GGK untuk mengatasi dispepsia. Obat ini
tereliminasi melalui sekresi aktif tubular sehingga dapat melindungi klirens obat
lewat ginjal saat laju filirasi glomerulus menurun (Krauss dan Hak, 2000).
Penggunaan sukralfat relatif aman pada pasien GGK karena 90% obat ini
terekskresi melaiui feses. Namun sucralfat dapat menyebabkan absorbsi
alumunium pada saluran cema karena kandungan alumunium yang dimilikinya.
Pada pasien GGK terjadi gangguan ekskresi alumunium dan alumunium yang
terabsorbsi akan berikatan kuat dengan protein plasma dan tidak dapat terdialisa,
Oleh karena itu sukralfat harus diberikan dengan hati-hati pada pasien GGK (Mc
Evoy,2002; Burmham, 2001). Panggunaan antasida yang mengandung natrium
kontraindikasi pada pasien GGK dengan edema. Antasida mangandung kalium
harus diberikan hati-hati pada pasien GGK (Mc Evoy,2002).

Penyebab utama terjadinya anemia pada pasien GGK adalah defisiensi
eritropoetin. Faktor lainnya adalah kehilangan darah, kekurangan zat besi, asam
folat, dan vitamin B 12. Anemia mulai terjadi apabila GFR menurun dibawah 50
ml/menit dan konsentrasi hematokrit mencapai 30% saat GFR menncapai 20-30
ml/menit (Wells et al, 2003). Pada gagal ginjal yang berat atau uremia, waktu
hidup sel darah merah mengalami penurunan, dari normal selama 90-120 hari
menjadi hanya 60-90 hari. Anemia yang terjadi pada pasicn gagal ginjal adalah
anemia normositik normokromik (Krauss dan Hak, 2000). Defisiensi asam folat
dapat menyebabkan meningkatnya homosistein serum, karena asam folat terlibat
dalam interkonvensi homosistein menjadi metionin. Homosistein merupakan
faktor resiko terjadinya ateroaklerosis karena berperan dalam merusak endotel,
meningkatkan timbunan LDL dan meningkatkan pertumbuhan otot polis vaskular,
Oleh kerana itu asam folat diberikan untuk menurunkan kadar homosistein serum
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sehingga mengurangi resiko penyakit kardiovaskular (Pagana, 2002). Pada
penelitian ini sebanyak 16 pasien (tabel V.16) mengalami anemia. Terapi yang
digunakan untuk mengatasi anemia pada pasien GGK yang terbanyak adalah
trasfusi PRC (12 orang), asam folat {1 orang), dan prcparat besi (4 orang).
Trasfusi PRC dilakukan dengan tujuan untuk mempertahankan keseimbangan
antara transport 02 jaringan dengan tingkat aktivitas dari penderita. Dibandingkan
dengan transfusi darah lengkap , PRC memiliki kelebihan memiiiki resiko yang
lebih  kecil terhadap penularan hepatitis  (Sunatrio, 2000). K/DOQI
merekomendasikan penggunaan eritropoetin unfuk mengatasi anemia pada pasien
GGK, namun pada penelitian ini tidak ada pasien yang mendapatkannya, hal ini
dikarenakan faktot ekonomi.

Asam urat diekskresi melalui ginjal, sehingga pada keadaan penurunan
fungsi ginjal maka kadar asam urat dalam darah akan meningkat. Namun asam
urat terdialisa sebagian sehingga pada beberapa pasien dengan kadar asam urat
vang tinggi tidak menerima terapi untuk menurunkan kadar asam uratnya (Mc
Nally, 1998). Asam wurat dapat menjadi faktor independen yang dapat
mengakibatkan hipertensi. Dari pengamatan pada manusia dan hewan terdapat
indikasi yang kuat bahwa asam urat dapat menjadi faktor yang memberi
kontribusi pada terjadinya hipertensi pada banyak orang, dan dapat sebagai
kontributor potensial pada progresifitas kerusakan ginjal (Feig, Mazalli, Kang,
Nakagawa, 2006)

Pada penelitian ini tidak semua pasien terpantau kadar asam uratnya dalam
darah, Diketahui scbanyak 11 pasien (37,93%) mengalami peningkatan kadar
asam urat dalam darsh, namun hanya 4 pasien (pasien no 6,14,15,17) yang
mendapatkan terapi untuk menurunkan kadar asam urat dalam darah. Hal ini dapat
disebabakan karena asan urat dapat terdialisa sebagian, schingga pada beberapa
pasien tidak membutuhkan obat untuk mengatasi hiperurisemia. Terapi yang
diberikan untuk mengatasi hiperurisemia pada pasien GGK adalah allopurinol.
Allopurinol bekerja dengan cara menghambat sintesa asam urat atas dasar
persaingan substrat dengan zat-zat purin berdasaskan enzim xantinexygenase
(XO). Resopsinya dalam usus baik (80%), tidak terikat pada protein darah di
dalam hepar zat ini dioksidasi oleh enzim xantinoxygenase (XO) manjadi
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oksipurinol aktif yang terutama diekskresi melalui urin (Tjay dan Rahara, 2002).
Allopurinol dan kebanyakan metabolit oksipurinol terakumulasi pada gagal ginjal
sehingga perlu dilakukan penyesuaian dosis. Dari penelitian ini diketahui terdapat
beberapa pemberian dosis allopurinol yang tidak sesuai dengan dosis yang
direkomendasikan pustaka.

Pada penelitian ini terdapat 16 pasien GGK komplikasi infeksi yang dapat
menggunakan NSAID untuk mengatasi nyeri, demam, ataupun nyari akibat gout.
NSAID dapat barsifat nefrotoksik dengan mckanisme antara lain 1) terkait
hemodinamik dengan penghambatan prostaglandin intrarenal, 2) perubahan
struktur dengan perkembangan intersisial nefritis dengan atau tanpa hubungan
dengan sindromn nefrotik, 3) efek tubular yang terbadi menjadi hiperkalemia,
hiponatremia, dan retensi Na (Harmon dan Steigerwald, 1991) _

Pada pasien dengan diabetes dan hipertensi, proteinuria adalah faktor
resiko independen pada mortalitas dan morbiditas kadiovaskuler. Pada pasien-
pasien ini biasanya ditemukan peningkatan Low Density Lipoprotein (LDL) dan
lipoprotein A, serta penurunan High Density lipoprotein (HDL). Hal ini
kemungkinan terjadi akibat penurunan penghancuran fraksi lipoprotein atau
penungkatan produksi lipoprotein di hepar (Krauss dan Hak, 2000). Sebnyak 1
pasien mendapatkan terapi simvastatin dan 1 pasicn mendapatkan fenofibrat.
Simvastatin bekerja dengan menghambat HMG-CoA reduktase schingga
menurunkan kadar LDL plasma. Simvastatin relatif aman bagi ginjal karena tidak
terekskresi melaiui ginjal, tetapi pada gagal ginjal yang parah penggunaan obat ini
haris disertai penyasuaian dosis dengan dosis maksimal 5 mg/hari (MC Evoy,
2002). Lakwmlosa dapat menurunkan produksi dan jumlah amoniak. Hal ini
dikarenakan laktulosa mengasamkan pH colon, pengasaman ini meningkatkan
konsentrasi amonium (NH,") yang tidak diabsorbsi dan mudah diekskresikan.
Selain itu laktulosa mempunyai efek katartik, sehingga mengurangi waktu transit
protein endogen di GIT. Pasien GGK juga mendapat terapi asam keto essensial
{bentuk keto dari asam amino essensial antara lain lsin, treonin, histidin,
triptofan) terapi ini juga untuk mengatasi defisisensi asam amino pada pasien
GGK.
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Koreksi Koagulopati-trombositopenia dengan pemberian vitamin K dan
pemberian asam traneksamat untuk mengatasi pendarahan pada pasien GGK
dengan komplikasi infeksi.

Salah satu faktor penting dalam pemberian obat adalah menetukan
pemberian dosis yang tepat. Hal ini bertujuan untuk mencapai efek terapi yang
diinginkan dan menghindari efek toksik, Beberapa obat memerlukan penyesuaian
dosis apabila diberikan pada pasien GGK. Dari hasil pengamatan menunjukkan
babarapa obat diberikan dalam dosis dan interval yang tidak sesuai dengan dengan
keadaan fungsi ginjal pasien. Pada pasien-pasien tersebut dosis obat yang
diberikan melebihi dosis yang direkomendasikan untuk penderita gagal ginjal
kronis. Obat-obat tersebut antara lain dari golongan antibiotika adalah
ciprofloxacin, cefepime, ampicillin, metronidazol, dan amoxicillin.dari golongan
lain allopurinol, cimetidin, dan metokloprarid.

Berdasarkan uraian diatas, maka diketahui profil penggunaan obat pada
pasiecn GGK sangatkah kompleks bergantung pada manifestasi klinis yang
nampak pada pasicn. Disamping itu diperlukan pemantavan yang ketat terhadap
pemakaian oabat-obat pada pasien dengan gangguan fungsi ginjal schingga efek
terapi tercapai dan efek toksik dapat dihindari. Karena kompleksnya penggunaan
obat pada pasien GGK, maka sangatlah mungkin terjadi interaksi antara obat
dengan obat lain atau dengan makanan.

Masalah terkait obat yang terlihat pada penelitian ini antara lain dosis
terlalu tinggi (52,78%), salah obat (0,9%), pasien memerlukan terapi tambahan
{0,9%), intreaksi obat (47,22%). Dosis terlalu tinggi pada penelitin ini ditetapkan
setelah membandingkan antara dosis yang diberikan pada pasien dengan dosis
yang termuat pada beberapa literatur, meliputi jumlah obat dan frekuensi
pemberian yang tidak sesuai dengan dosis yang direkomendasikan antara lain
terjadi pada : Dosis Ciprofloxacin pada pasien GGK stadium IV dan V 250-500
mg tiap 18 jam (oral) 200400 mg tiap 18-24 jam (1V) =¥ diberikan PO 2 X 750
mg, PO 2 X 500 mg, IV 2 x 500 mg (14,28%), Dosis Cefepime untuk pasien
GGK 0,5-2 g setiap 12 jam IV/IM =¥ diberikan IV 3 X 1 gram (1,79%), Dosis
Ampicillin untuk pasien dengan klirens kreatinin <10m¥/menit 1-12 g /hari terbagi
setiap 12-16 jam = diberikan IV 3 X 1 g dan PO 3 X 500 mg (5,36%), Dosis
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metronidazol untuk pasien GGK 250-375 tiap 12 jam =¥ diberikan 3 X 500 mg
(3,57%),Dosis amoxicillin untuk pasien dengan klirens kreatinin 10-50 ml/menit
250-500mg setiap 12 jam <10ml/menit 250-500mg setiap 24 jam <Pdiberikan
PO 3 X 500 mg dan 3 X1 gram (3,93%).

Kemungkinan interaksi antara antibiotikan dengan obat pada penelitian ini
antara lain ciprofloxacin-furosemid, Efek farmakologi ciproflokxacin akan
meningkat, mekanisme furosemid menurunkan kiirens akibat kompetisi sekresi
tubular , quinolon-antasida, Penurunan efek farmakologi quinolon, mekanisme
absorbsi quinolon di GIT menurun. Pengatasan untuk interaksi yang mungkin
dapat terjadi dalan terapi pada pasien GGK antara lain dilakukan penyesuaian
dosis, pemberian selang waktu pada pemaksian oabat yang berinteraksi, serta
menghindari pemberian berasama makanan obat-obat yang absorbsinya menurun
dengan adanya makanan. Sefain itu diperlukan pemantavan terhadap kondisi
klinis pasien secara berkala untuk mengidentifikasi adanya interaksi.

Pada penelitian ini, data diperoleh dari rekam medik pasien sehingga
terdapat kemungkinan kesalahan penulisan data dan tidak tercatatnya pengobatan
dan kondisi pasien yang seutuhnya. Sehingga penelitian yang bersifat prospektif
diharapkan dapat memberikan hasil yang lebih baik.

Mengingat pentingnya pengobatan pada pasien GGK, maka diperlukan
kerjasama antara tenaga kesehatan dalam pemilihan, pemberian, serta pemantauan
terapi obat untuk mencapai tujuan terapi yang diinginkan dalam uwpaya untuk
meningkatkan kesehatan dan kualitas hidup pasien.
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BAB VII
KESIMPULAN DAN SARAN

7.1 Kesimpulan

Dari hasil penelitian dapat disimpulkan :

1. Jenis antibiotika yang banyak digunakan pada pasien GGK dengan
komplikasi infeksi adslah ciprofloxacin (27,78%), cefotaxim
(24,07%), ampicillin (12,96%).

2. Obat lain :

s Antihipertensi

» Resusitasi cairan

« Terapi untuk mengatasi

o Terapi untuk mengatasi asidosis metabolik

» Terapi untuk mengatasi gangguan gastrontestinal dan ulserasi
¢ Terapi untuk mengatasi anemia

e Terapi untuk mengatasi hiperurisemia

3. Sebagian besar (68,52%) dosis antibiotika yang diberikan sudah sesuai
dengan dosis vang dirakomendasikan, namun 31,48% masih
memeriukan penyesuaian dosis dengan kondisi klirens kreatinin
pasien.

4. Masalah terkait obat yang nampak pada penelitian ini antara lain
Dosis terlalu tinggi (52,78%), salah obat (0,9%), pasien memerlukan
terapi tambahan (0,9%), interaksi obat (47,22%)

7.2  Saran
Dari hasil penelitian ini dapat disarankan :
Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan data prospektif untuk
dapat mengamati secara langsung perkembangan terapi pasien,
monitoring efek samping obat, dan interaksi obat. Sehingga terjalin
komunikasi profesional antara tenaga keschatan dalam rangka

meningkatkan mutu pelayanan di rumah sakit.
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Lampiran 1

RUMUS YANG DIGUNAKAN UNTUK
MENGESTIMASI KLIRENS KREATININ

Rumus Cockrofi-Gaslt

GFR = F X (140-umur) X BB (Kg)
72 X Scr (mg/dl)

Fpria =1
F wanita =0,85

MODIFIED DIET IN RENAL DISEASE (MDRD)
CLcr = 175 X [ Ser (mg/dt)] "+'** X [umur (tahun)] %

Dikali 0,742 jika wanita
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No | Melukaniiingmanairiwayat | T2"EES Data Winik Dats Isboratorism Teragi
pemm',ﬁ“m phind hari ke . v (Obat/dosts/rute/frekuensi)
2 Tn MUCH, 77 tahun Hari § TD 130/80, 130/80, Elektrolil KD DL Infus RL
BB:50keg 04-09-05 13090 K412 BUN 25,3 Hb 13,1 Ciprofloxacin pe 2 X 750 mg
CLig 28,597 mlimenit N 80, 84, 80 Kreatinin 1,58 Leukosit 13.700 Attapulgite po 3 X 600 mg
8137, 36.6,36.7 GDA 111 Trombosit 193.000 Neuwrodex po 3 X 1 Drag
MRS : 04 09 2005 RR 20,-18 HCT 35,6 (tinp dragvit 8! 100 mg, B6 200 mg, BI2
KRS : 08 9 2005 megl
KRS < Membaik Hari 2 TD 120770, -, 120770 KD SGOT 21 DL lnfus RL: D5 2:1
050903 NR4, - 88 BUN 24,1 SGPT 16 Leukosit 8700 Tewasiklinpo 3 X 500 mg
Keluhan 527,37 Kreatinin 1,51 | Alkali phosphatase Isosorbid dinitrat po 2 X 5 mg
Berak cair ada darah RR 20,-.20 Kolesterol 140 | 105 Diff cosent Aftapuigite po 3 X 600 mg
sebanyak 5 kali | hari GCS 456, 456, 456 TG 62 Bil toral 0,82 Eusinefil 2
SMRS, muntah-muntah As Urat 6,6 Bil direk 0,31 Basofil -
Albumin 3,6 Bil indizek 0,51 Stab —
Diagnosa Globulin 2,7 GDP 6% Segmen 76
CRF GD2PP 106 Limposit 21
PIK Monosit 1
Hari 3 TD 120/70, 120/80, Infus RL: D5 2:1
Riwayat Penyakit 06-05-05 120/70 AmpicillinIV3ixlg
HT, CVA Infark N 88, 84, 80 Menadion IM3 X {0 mg
$37,36.8 36 Agam tranexamat 1V 3 X 250 mg
Tx lain tctap
Hari 4 TD 120/70, 110/70, Attapulgite po 3 X 600 mg stop
07-09.05 L1Q/70 Tx lain tetap
N 80, 80, 3¢
§£36.2, 3.2, 36
Hari § TD 120/80 KRS
08-09-05 Nso
S 365
Dal.:a pasien . Tanggal/ - Terapi
No mﬂ::;ﬂnjl:f:g;g:}m{ut hari ke Pata klinik Data {aboraterium (Obat/dosis/rate/frekuensi)
3 Ny. Ell, 28 talun Heri | TD 160/80 kD Elekerolit DL Infus RL ; N§ 1:1
HD CLog 4,42 mlimenit* 210505 NE§g Kreatinin 10,36 | Na 133,7 Leukosit 4700 Cimetidin IV 3 X 200 mg
537 GDA 128 K575 Fritosit 4,43 Furosemid IV 1 X 20 mg
MRS : 21 05 2005 Hb 11,4 Metokloparmid HCL 1V 3 X 10mg
KRS : 03 06 2005 HCT 34,3 Captoprii 3 x 25 mg
KES $#Membaik Trombosit 192000
Hari 2 TD 170/100 Tetap
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22 05 08
Keluban Hari 3 TD 120/70, 120470, Infus D5:RL 1 : 1
Kejang 2 kali selama 1 230505 120/7% Furosemid IV 1 X 20 mg
kejang dengan durasi 1§ N 84,88, 84 Metoklopramid HCL 1V 3 X 10 mg
menjl, munish darah wama S 36.4, 36.4,36.6 Captopril po 3 X 23 mg
mergh, mata sulit dibuka Urin 156 ml
Hari 4 TD 120770, -, 120/80 Tetap
Rujukan dari RS Beptis | 240505 | N88,-, 84
Kediri $ 36.8,-, 37
Obat digzepam 10 mg IV Urin 100 ml
. Hari § TD 120/80, 160/90, Tetap
Diggnosa 250805 150/80
CRF N 88, 80.80
Retinopathy grade 111 § 36.6, 36, 36.5
. Urin 200 ml
Eimxmmn Hari 6 TD 13)/80, «, 120780 D Tetap
CKD bilateral grade 11 260505 N84, - 88 BUN post HD 31,8
Hipentensi §37,.,368 Kreatinin post HD 7,88
HD regular Urin 200 ml
Hari 7 TD 130/70 Tetap
270505 N &R
$ 36,6
Hari 8 TD 13020 Tetap
280505 N 80
§$36,5
Utin 200 ml
Hari ¢ TD 130/90 Tetap
290505 Urin 100 ml
Hari 10 TD 120/80, 150/80, .94 Tetap
300505 140780 BUN post HD 21.6
N 28, 80, 84 Kreatinin post HD 6,00
$ 36.7,36.7,36.6 _
Hari 11 TD 130/80 Cafotaxim IV 3 X | gram
310508 Urit 90 ml Metamizole Na IM 3 x 1000 mg
AV shunt
Hari 12 TD L0470, -, 110570 Tetap
010608 N- -, 80
§a- 365
Urin 100 ml
Hari 13 TD 110470, -, 130780 Tetap
02 06 05 N 8, ., 80
§ 36.3, -, 34.5
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Urin 190 ml
Hari 14 Urin 100 ml Tatap
03 0605
Data pasien Tan
- . ggal/ . . Terapi
No fkclul:laanlillit}:gmn:;_:ftr;\;:{at hari ke Data klinik Dats laboratorivm (Obat/dosis/rute/ frekuensi)
4 Ny. UNMH, 62 tahun 2608 05 KD Urinallss sedimen
Clcg 12,83 ml/menit* SGOT 21 pH 7,0 leukosit 2-3
SGPT 14 profein — eritrosit 0-1
MRS : 28 08 2005 glukosa~ epitel 1-2
KRS : 14 08 2005 DL bilimbin — Kristal —
KRS ¥Membaik Lekosit 3800 urobilin — bakteri +
Hhb 6.9 keton — silinder -
Keluhan Trombeosit 275000 | nitnt +
Badan sakit semua, nyeri CEA < 1,0 eritrosit -~
abdomen, kaki kin udem. Jeukosit +
Hati 1 TD 130/80, 130/00, Kb Protein total 6,08 Elektrolil Infus EAS: D5 1: 1
Diagnosa 28 08 05 120480 Bif total 0,65 Albumin 3,0 Nz 137 Magasida Syrpo 3 X 15 ml
GGK N R0, B4, B4 Bin direk 0,12 Glebulin 3,1 K 3,6 {tiap 5 ml mengandung atuptunizm,
Ca abdomen S 36.5, 36,7, 36.7 Bil indirek 0,53 Kreatinin 1,41 magnestum hidroksida gel 481 mg, simeiikon
RR -, 20, 20 5GOT 27 BUN 32,9 20 mg)
Riwavat penvakit GCS 456, 456, 456 SGPT 1N Kolesterol total Cimetidin IV 3 X 200 mg
Tumor abdomen Alkali phosphatase | 161 PRC 1 bag/hari samapai Hb 7
117 Trigliserida 8BS Cefataxim IV 3 X 500 mg
GDP 104 Kanamyein po 3 X 500 mg
As urat 13,3
Hari 2 TD 120/80, 120/90, KD DL Furosemid 1V 1 X 20mg
290805 140/80 BUN 40 Leukosit 4000 Tx lain tetap
N 24, 80, 84 GDP 53 Hb 8.4
5363, 357, 36.3 Trembosit 271000
RR 20, 20, 20
GCS 456,456, 456
Yrin 1200 ml
Hari 3 TD 120/80, 120/80, Furosemid stop
3008 05 11v20 Tx lein tetap
N 88, 80, 89
§ 137,369, 36.6
RR 26,-, 18
Urin 1300 ml
Hari 4 TD 120/%0, 120080, | DL Tetap
31 08405 130/80 APFTT 273
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N 84, 84, 80
£37,37,37
RR 18, -, -
Urin 1000 ml

PPT 15,6
INR 1,23
CEA 12

Hari §
01 0% 05

1D 11070, 120/80,
126580

N 84, 84, 84

§ 36.6, 36, 36

Tetap

Hari 6
20905

TD 110770, 160/60,
120/80

N 8E, 84, 80
$36.9,36.7,36.2
RR20, 20, 20

GCS 456, 456, 456

Tetap

Hari 7
030905

TD %0760, 100/ 60,
11770

N 80, 80, 80
5364, 364, 36
RR. 20, 20, 20
GCS 456, 456, 456

Tetap

Hari 8
04 02035

TD -, 110/80, -
N-, 80,-
$-,36.1,-

RR ». 20, -

GCS 456, 456, 456
Utin 1100 m]

Tetap

Hari 9
050905

TD 110/80, 110770, -
N 84,84, -
$37.2,37.2

Urin 1200 ml

Tetap

Hari 10
06 09 05

TD 110/80, 110770,
120/80

N 84, 84, 84
§37,37,%

Urin 1200 ml

Tetap

Hari 11
070905

TD 110770, -, 110/70
N84, - 80

§37.3,- 36.4

Urin 1200 m!
Munteh 1200 mi

NST3X1
Tx lain tetap

Hari 12
08 09 05

TB 110770, 110770, -
N 80, 80, -
$ 36.2, 362

T —

Tetap
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Urin 1300 ml
Hari 13 TD 150570, 110770, KD BL Tetap
00905 120170 Albumin 2.8 Leukosit 6500
M 84, 80, 838 He 73
$36,37,37 Trombosit 20800¢
HCT 21,8
Hari 14 TD 119/70, 110770, Infus ciprofloxacin 1 fl
100005 110/70 Tx lain tetap
N 84, 84, 100
$36.7, 37,3725
RR 20, -, -
GCS 456, -, -
Hari 15 TD 110/70, 110/70, Tetap
110905 11/70
N 80, 84, 34
$ 36.5, 36.8, 36.G
Hari 16 TD 10070, 100/60, KD SGOT 43 Globulin 3,3 Tetap
120905 100:70 Bil total 9,35 SGPT 14 Kreatinin 2,85
N84, 84,84 Bil direk 0,19 Alkali fosfatase BUN 53,7
§ 36.8,36.8,36.6 Bil indirek 0,16 203 GDA 35
GCS 456, -, - Protein total 3,4
Urin 1200 ml
Hari 17 TD 106/60, 100/60, KD D40 3 flash
130905 90/60 GDA 38 Tx lain tetap
N 84, B8, 84
$37.2,37,37.2
RR 22,22 22
GCS 456, 456, 456 _
Hari 18 TD 100/60 kP Tetap
1405 05 GDA 43
Data pasien Tangeal/ Terapi
No Tkeluhan/diagnosa/riwayat haggl:e Data Klinik Data laboratorium {Obat/dosis/rute/frekuensi}
peyslitriwayat obat
5 Tn, AY, 62 tahun Fiari 1 TD -, -, 2107100 bl XD Ta fnfus EAS : D5 1: 1
HD CLeg 3,86 ml/menit* 07 0805 N--,92 Leukosit 12700 GDA 119 Na 143 NaBic IV drip 100 meq habis dalam 4 jam
§--,385 Hb 2.6 Natrium 143 K42 Cefotaxim IV 2 X 1 gram
MRS 07 08 2005 HCT 27,9 Kalium 4,8 Captepril po3 X 25 mg
KRS 19 08 2005 Trombosit 162000 | BUN 72,7 Nifedipinpe 3 X 5Smg
KRS P Membaik Kreatinin 16,84
Hari 2 TD 1807100, -, 160/80 | KD BUN pre HD 82,9 | Lrinalisis infus KAEN3B:N51:1
08 02 05 N 84,- 88 Bil Total 0,58 BUN post HD Protein + Ampicillin IV 3 X 1 gram
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Keluhan £175,-,37 Bil direk 0,20 36,3 Reduksi — Capeopril po 3 X 25 mg
Sesak nafas, dada terasa Bil indirek 0,38 Kreatinin pre HO | Bilirubin - Furosemid 1V 1-1-0
ampeg SGOT 16 1526 Urobilinogen — Spironolakion pe 25 mg 1-0-0
Suhu 38,7°C SGPT 14 Kreatinin post HD | Sedimen Cimetidin TV 3 X 200 mg
Rujukan dari RSD Madiun alkali fosfatase 7.08 Eriirosit 1-2 Metoklopramid [V 2 X 10 mg
diagnosa GGK. 131 Leukesit 1-2 Pargsetamol 500 mgpo 3 X 1
Obat 02 2l/menit Gama GT 14 Elekirolit Epitel 3-6
RL 20 tts/menit Protei total 148 Na pre HD 139 Bakteri —
Amoxicillin 1 gram Albumin 3,2 Na post HD} 143 Silinder —
Nifedipin 10 mg Glebulin 2,6 Kpre HD 4,1 Kristal +
Parasetamol 530 mg Kolesterol total K post HD 3.5
148 Cl pre HD 107
Diognosa Trigliserida 103 | Cl post HD 107
CRD Asam urat 10,6
Hari 3 TD 170/108. 160780, Tetap
Riwayat Penyakit 0908 05 13090
HD sejak 1 tzhun lalu N 88, 88, 88
$37.337,36.3
Urin 1000 ml
Hari 4 TD 140/90, 140/90, DL HCT 22,2 Tetap
10 08 05 130/70 Leukosit 8200 Trombesit 151000
N R{, 80, 80 Hk 7,5
5 362, 36, 36
Urin 1200 m]
Hari 5 TD 160/80, -, 160/100 Tetap
11 08 05 N &g, -, 86
§36.7, - 37
Urin 1300 mi
Hari 6 TD 170/80, -, 2107110 | XD Tetap
120805 N 88, -, 80 BUN post HD 33,9
$366, -, 36.7 Kreatinin post HD 7,48
Lirin 1300 ml
Hari 6 TD 190/100 Tetap
13 08 05 N 88
536.6
Urin 1000 m!
Hari 7 TD 210/119, -, 160/100 Tetap
140805 N 80,-, 82
5362, - 362
Urin 1000 ml
Hari & TD 180/50 DL KD Tetap
150805 N 80 Leukosit 6200 BUN pre HD 73,8
5 36.7 H: 9.2 BUN post HD 33,3
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Urin 1200 mil HCT 28,5 Kreatinin pre HD 13,22
Trombosit 287000 | Kreatinin post HD 6,73
Hari 9 TD 210/100, 130780 Fwrosemid 20 mg /amp 1V 2-1-1 amp
16 08 05 N 84, 88 Spironclakton po 25 mg, 1-1-1
$36,36,7 Tx lain tetap
Urin 100 ml
Hari 10 TD 180/100 Tetap
1708 05 Urin 1000 ml
Hari 11 TO 1901100 Tetap
18 08 05 GCS 456
Urin 1000 ml
Hari 12 TD 170/%0 Teiap
19 08 05
Dat'a pasien Tanggal/ . Terapi
No m;::;ﬁ;‘ri::;rm{“ hari ke Data klinik Data inboraierium (Obat/dosis/rute/frekuensi)
6 T, A Z, 40 tabun Hari 1 TD -, 110/60, 130/80 DL Elektrollt XD InfusD5:RLZ:2
BB 50 kg 280705 N-, 84, 84 Leukosit 12600 Na 114 Kreatinin 2,21 Metoklopramid [V 3 X 10 mg
CLew 23,9 ml/menit §-,37,36 Hb 10,4 K28 BUN 16,5 Cimetidin TV 3 X 200 mg
CLcx 23,85 mlfmenit* HCT 33 Na 114
Trombosit 375000 K28
MRS 28 07 2005 Hari 2 TD -, 100460, 120/80 b Monosit 4 Asurat 6,1 Infus D5:RL2:2
KRS 02 08 2005 290705 N -, 4,80 Leukosit 11100 Trigliseride 94Bil | Cimetidin 1Y 3 X 20¢ mg
KRS PMembeik S -, 368, 36,5 Hb 13.5 lekirolit total 1,20 Amoxicyllin po 3 X 500 rag
Urin 1000 ml Na £13 Bil direk 0,45 Allopwinol 2 X 100 mg
Kgtuhap Diff count K29 Bil indirek 0,74 Ondensetron 1V 2 X 8 mg
Badan terasa lemah selama Eosinofil - Cl69 SGOT 12 Lansoprazole 30 mg po 1-0-0
2 minggu SMRS, tidak bisa Basofif - SGPT 15
makan nasj selalu Stab — XD Albumin 3.9
dimuntahkan.  Muntahan Sepmen 76 Kreatinia 0,97 Globulin 3,3
adalah nasi yang dimakan Limposit 20 BUN 12,4 GDP 89
tanpa darah. Tidsk merasa | Hati 3 TD 110/70, 120/80, - Kteatinin 2,50 Tetap
mual. 300705 N 84, 80, -
S 36, 36, -
Hari 4 TD 100/60, FX/60, Tetap
CRD 310705 130100
N 80, 20, 30
Riwavet penyakit % 36,36, 37
Asam urat scjak 1990 Hari 5 TD 100/60, -, 12080 Tetap
DM, HT - 01 0805 N84, - 88
$39.3,-,37.7
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Urin } 100
Hari 6 T 130780 Tetap
02 08 05 NR4
536.7
D“" pasien Tanggal/ . Terapi
No ij::;:g;gmn:::ft r:;:-:/at hari ke Data Klinik Dats laboratorium (Obat/desis/irute/frekuensi)
7 Ny. ER, 54 tahun Hari 1 TD -, -, 120/80 KD DL E i nfieRL:D51: 1}
t CLeg 4,73 ml/menit* 010905 M- - 9% BUN 101,4 Hb 6,2 Na 137 Furosemid IV 3 X 20 mg
§-,-364 Kreatinin 8,69 Leukosit 10000 K43 Ciprofloxacin IV 2 X 500 mp
MRS 01 09 2005 RR -, -~ 18 GDA 151 Trombosit 389006 | C1105 Diazepam po 2 X Smg
KRS 05 09 2005 GC5 -, - 456 HCT 19,9 Hyogin-N-Butylbromide [V 3 X 20 mg
KRS =*Meninggal Meloxicam Supp 1 X 15 mp
Hari 2 TD 12080, 140/90, DL 02 3 liter/menit
Keiuhan 020905 130/90 Hb62 Infus EAS: D5 2: 1
Myeri pinggang kiri N 96, 96, 96 Furosemid [V 3 X 20 mg
menjalar ke depan sejak 3 §36.8,37,36.7 BGA Ciprofloxacin IV 2 X 500 mg
hari lalu. Sesak nafas bemt RR 18, 18, 24 pH darah 7,261 Dipzepam po 2 X 5 mg
GCS 436, 456, 456 PRC 2 bag
Diagnoga Hari 3 T 160/9G, 150/90, 02 3 liter/menit
Gagal ginjal terminal 030905 150/90 Infus EAS: D5 2:1
M 88, 88, 84 Furosemid IV 3 X 20 mg
Riwavat penvakit 369,365,365 Ciprofloxacie IV 2 X 500 mg
DM + RR 26,28, 24 Diazepam po 2 X Smg
HT + GCS 456, 456, 456 PRC 1 bag
Hari 4 TD 2070, 90/60, Elekirolit 02 4 liter/menit
04 0905 T100/80 K73
N 92, 84, 80 C196 11.00
S 36, 36, 36 EAS I fls/hari cabang D5 drip § tetes/menit
RR 30, 32,32 BG4a Nabic 100 meq/ dalam 6 jam
GCS 456, 345, 111 pH darah 6,95 Furogemid TV 3 X 20 mg
Sesak nafas Ciprofioxacin ['V 2 X 300 mg
DL Diiazepam po 2 X 5 mg
Hb 6.9
19.00
Furosemid stop
20.30
NeBic 25 ml IV bolus < %4 jam ulangi
NS drip Nabic 50 m! hahis dalam & jam
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Inf EAS stop

D40 + insulin 4 Ul [V bolus

Nabic 100 meq (bila masih sesak)
D5 + dopamin 400 mg 8 tetes/menil

N 80, 89, 90

Hari § Meninggal (02.00)
05 09035
Data pasica Tanggal/ i
. s Ega ‘s Terapi
No n‘g:;:i?;mr:;:{“ hari ke Data linik Data laberatorium (Obat/dosis/rute/frekicnsi)
B Ny. 8D, 58 tatun Hari 1 TD -, -, 160/80 DL KD NS 12 tetes/menit
HD CLcg 2,96 ml/menit* 05 10 05 N- - 48 Hb 9.8 BUN 56.3 Cimetidin IV 3 X 200 mg
§--.375 Leukosit 8500 Kreatinin 8,84 Metoklopramid IV 3 X 10 mg
MRS 451005 RR-, -, 20 Eritrosit 2,99 GDA 101
KRS t0 05 05 GUCS 456, 456, 456 Trombosit 225000
KRS ¥Membaik Urin 300 mi HCT 27,7
Hari 2 T 160/99, 1604100, KD Kreatininpre HD | Diff coumt D35 10 tetes/menit
06 1005 160/50 GDP B3 11,858 Limposit 1,4 Ampiciltin IV 3 X 1 gram
Sakit perut, mual, muntah, N 80, 56, 88 GDZFP 120 Kreatinin post HD> | Monosit 0,4 Ranitidin po 2 X 150G mg
badan lemas, BAK sedikit. $ 37, 38,368 Albumin 4.1 6,75 Granulosit 8,8
TD160/80. N 92,5 38, RR RR 20, 20, 20 Bil iotel 0,73
2 GCS 456, 456, 456 Bil direk (.23 DL rolit
Urin 200 ml Bil indirek 0,50 HCT 27,6 Na 132
Diagnosa SGOT 17 Leukosit 10600 K49
CRF SGPT 23 Eritrosit 2,98 Ci9.9
HD reguler BUN pre HD 77,7 | Trombaosit 21500
BUN post HD 35,4
Riwavat penvakit Hari 3 TD 160/100. 160/50, Tetap
HT sejak 7 tahon lahy a7 1005 150/50
CRF sejak maret 2005 N 100, 88, 38
HD seminggu 2 kali § 36,5, 36,7, 3.8
RR 20, 20, 20
GCS5 456,456,456
Urin 200 m)
Hari 4 TD 150/80, 150/90, DL Tetap
08 1005 ¥40/80 Hb 8,8
N 80, 84, B4
536,37, %
RR 20, 20, 20
Urin 200 ml
Harl 3 TD 140420, 130/90, Tetap
09 1005 120/20
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S 36.6, 36,5, 36.5
GCS 456, 456, 456
Urin 300 m]
Hari 6 D -, -, 120/80 KD Kreatinin pre HD 12,95 Tetap
101005 -, - 80 BUN pre HD 80,3 | Kreatinin post HD 4,38
§-,-,366 BUN post HD 21,3
GCS 456, 456, 456
Urin 50 mt
Hari 7 TD 120/80 KRS
111005 GU(S 4586, 456, 456
Urip 400 ml
Data pasien
Tenggal/ .. R Terapi
Ne ffp':;g:}‘g;:”: TAY | harike Data Klintk Data laboratorium (Obat/dosisfrute/frekucnsi)
9 Ny.EY, 53 tahun Hari 1 TD 192/112, 190120, KD BG4 02 4 Vmenit
HD CL¢g 5,57 mYmenit* 230705 1947111 BUN 246 {1041) Infus asam amine essensial 7,2% 12
N 108, 104, 140 Kreatinin 4,88 Sutu 36,7 tetes/menit
Alergi amoxicillin & 5364, 37,37 Albumin 2,2 PH 7,208 Cefotaxim IV 3 X 1 gram
gatal RR 28, 28,28 pCO2 67,9 Aminophyllin 48 mg
GCS 456, 456, 456 Elektrolit p(02 38 (D3 drip aminophyliin 36 mg + D3 drip
MRS 2308 05 Na 141 HCO3 27,0 aminophyilin 12 mg 14 retes/menit)
KRS 3008 05 K353 02 satyrasi 58,6 N acetyl cystein po 2 X 200 mg
KRS < Membaik C199 Diltiazempo 3 X 30 mg
(2227 Lisinoprilpo 3 X 5 mg
Keluhan MRS DL Suhu 37,2
Sesak nafas, mual, muatah Hb 9.5 PH 7,440 17.00
keringat dingin. Leukosit 16800 | pCO2 39.1 Furosemid [V 3 X 20 g
TD 19/120 Eritrosit 3,57 p02 35 EAS 7 tetes/menit
N 106 Trambosit HCO3 26 Insulin IV2 X 4 Ul
5307 315000 (2 zaturasi 69.9
RR 30 HCT 30,7 192.0
Furosemid IV 3 X 20 mg
Konsul penyakit daiam Nabic 100 meq B tetes/menii
Edema paru 02 5 Vmenit
CRF
Efusi pleura 20.00
Asidosis Insulin SC3X 4UI
Hari 2 TD 2107120, 200/100, 07.30
Driagnosa 24 0705 200100 Infus D% ; asam amino essensial 7.2% L: 1
CRF N 96, 94, 92 Furosemid IV 3 ¥ 20 mg
§375, 381,375 Cefotaxim I'V 3 X 500 mg
RR 25, 28,28 Neurobion po 5000 1 X 1 tab
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GCS 456, 456, 456 { riap tablet mengandiung vit 81 100 mg. 8BS
Riwgyat penvakit Urin S00 ml 100 mg, B12 5000meg)
DM sajak 10 tahun laty Captoptril pod X 12.5 mg
HT sejak 10 tahun lalu Neurodexpe2 X |
CRF sejak 4 tahun laln {mengandung vit Bl 100 mg, B6 200 mg, B2
HD 2 kali‘mingpgu sudah 250 meg)
+ 14 kali
12.00
Ri obal transfusi albumin 100 ml
Diltiazem po 3 X 30 mg Furosemid IV 3 X 20 mg
Lisinopril pe 3 X 5 mg Salbutamol po 3 X 2mg
Diltiazem po 3 X 30mg
Isosorbid dinitrat po 3 X 5 mg
Hari 3 TD 19G/100 Tetap
250705 N 100
$3%
RR 20
GCS 456, 456, 456
Urin 900 ml
Hari 4 TD 190100 KD Urinalisis Kristal - Tetap
260705 BUN pre HD Protein + Candida +
58,6 Reduksi +++
BUN post HD  + Bilirubin—
37.2 tIrobilinogen -
Kreatinin 7,39 Sedimen
Kreatinin 5,15 Eritrosit benyak
Leukosit 4-6
DL Epitel 10-12
Hb 7.3 Silinder -
Leukasit 7200 Bakteri +
Trombosit
162000
HCT 20.%
Hari 5 TD180/110 Tetap
270705
Hari 6 TD 200/120 Tetap
2807 05
Hari 7 TD 190/100 b BUNpreHD 588 | DL Tetap
290705 Albumin 3,1 BUN postHD 41,0 | Bb 10,4
GDP 266 Kreatinin pre HD HCT 31,5
GD2PP 325 1.6 Trombasin 162000
Kreatinin post HD
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5,34
Hari & TD 180/100 Tetap
300705
Data pasien Tanggal/ Terapi
No /keluhan/diagnosa‘riwasy gea Datz klinik Data laboratorium oerap
at peavakitriwayat obat hari ke (Obat/dosis/rute/frekuensi}
10 Ny. ED, 53 tahun Hari ! TD 130/60 KD BL sedimen D40% 2 fis
HD CL¢g 5,28 mi/menit* 2007 0% N 88 Kreatinin 8,26 Hh 8.3 Eritrosit — Infus D10 16 tetes/menit
537 BUN 58,0 Trombosit 420000 Leukosit — Amoxicillin po 3 X 300 mg
MRS 20 07 05 Urin 1300 m] GDA 25 HCT 26,0 Bakteri — Furgultiamin IV 2 X 25 mg
KRS 280705 Sesek nafas Silinder —
KRS ¥ Membaik Elekfrolit Erinalisis Kristal -
Na 127 Protgin - Epitel 4-5
Keluhan K48 Reduksi —
Pasien tidek sadarkan diri Cc1s2 Bilirubin —
setelah meminum obat Urchilinogen —
antidiabet, pasien mencret
4.5 kali lendir tanpa Hari 2 TD 120/90 KD Elekirolit Infus D10 12 tetes/menit
darah 210705 N %0 Kreatinin 9,38 Na 125 Caplopril po 3 X 25 mg
537 BUN 71.1 K50 Grahabion po 2 X [ tab
i Urin 1000 ml Goe 1y {tiap tabier mengandung vitamin Bl 100 me,
CRF GD2PP 268 B6 200 mg, BI2 200 mcg)
) Hari 3 TD 150/90 Tetap
Riwayat penyakit 220705 N &)
DM sejak 10 tghun lalu 537
HT sejak 10 tahun lalu Urin 1000 ml
CRF sejak 4 tahun lalu Hari 4 TD 140/80 KD Tetap
HD 2 kali/minggu 230705 N 84 GD2PP 249
536
Urin 1200 mi
Hari § TD 180/100 Tetap
240705 N80
837
Urin 800 ml
Hari & TD 140/100 KD Kreatinin post HD | DL [nfus RL 20 tetesimenit
250705 N o8 Kreatinin 9,87 4,i0 Hb 52 Ciprofloxacin pe 2 X 500 mg
836 BUN 83,5 BUN pre HD 79,8 Grahabionpo 2 X 1 tab
GDP 143 BUN post HD 38.6 | Efgitrolir {tiap rablet mengandung viiamin Bl 100 mg,
GD2PP 152 Nall4 B6 200 mg, BI2 200 meg)
Kreatinin pre HD K42 Captopril po 3 X 25 mg
3.0 Cl 84
Hari 7 TD 17090 Tetap
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260705 N 80
537
Urin 1000 mt
Hari 8 TD 150100 Tetap
270705 NG2
537
Hari & TD 140/90 Tetap
280705 N 80
537
Urin 900 ml
No !kcluh:)nj:lniam:::ﬂwa Tanggal/ Dasa Kinik Data laboratori Terapi
- at penyaki b‘rgiwaya " obn{ hart ke ® ! ata laboratorium (Obat/desis/rute/frekuensi)
11| Ny. MURT, 61 tahun Hari 1 KD DL Eleliralit 07 24 Vmerit
CLck 3,18 ml/menit* 1707 05 BUN 1054 He 7.7 Na 125 Infus NS 20 tetes/menit
Kreatinin 7,9 Leukosit 15300 K§53 Asam amino essensial pe 3 X 1200 mg
MRS 170905 GDA 168 Trombosit 102000 | €1 105 Ciproflixacin po 2 X 750 mp
KRS 21 0905 HCT 22,6
KRS 9 Membaik Hari 2 TD 130/80, 110v/60, KD Albumin 4,2 Bil tetal 1,10 02 1 I'menit
180705 110/70 Kolestero! 84 Giabulin 3,1 Bil direk 026 Asam amino essensial po 3 X 1200 mg
Keluhan N £0, 84, 80 Trigliserida 62 Alkali fosfatase Bil indirek (.84 Ciproflixacin po 2 X 750 mg
Sesak nafas £37,37,36.5 Asam ural 6,7 132 Ciprofloxacin infug TV | flagh
RR 24,28, 28 SGOT 62 (200 me/10¢ mi)
Diagnosa GCS 456, 456, 456 SGPT 17
CRF Hari 3 TD 140/90, 139/90. Tetap
LAP 190705 130/50
N 92, 80,96
536.8,37,266
RR 22,2220
GCS 456, 456, 456
Heri 4 TD 120780, 120/70, Asam amino essensial po 3 X 1200 mg
200705 120/80 Ciprofloxacin infus IV 1 flash
N 84, 80, 80 {200 mg/100 miy
§36.6,366,3638 Omeprazole 20 mg po 0-0-1
RR 20,20, 20 Losartan K 50 mg pa 1-0-0
GCS 456, 456, 456
Hari 5 D 130/80 Tetap
210705 N &0
$364
RR 20
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[ T [ GCS 456,456,456 |
Data pasien Tancaal/
. . gga - . Ternpl
No i?g?&?:mm{ hari ke Data klinik Date laboratorium (Obat/desis/rute/frekuensi)
12 Ny. SUM, 45 tahun Hari 1 TD -, -, 200130 ED DL Elekirolit Infus RL; EAS 1; 1
HD Cler 2,94 ml/menit® 071005 N- - 88 Kreatinin 10,76 Leukosit 7000 Na 146 Cimetidin IV 3 X 200 mg
t 5-- 382 BUN 40,1 Hhb 7,1 K 4,56 Furosemid 1V 3 X 20 mg
MRS 07 1005 RR-, -, 18 GDA 106 HCT 22,3 cilo8 Al hidroksida po 3 X 216 mg
KR5 13 1005 GCS -, -, 456 Trombosit 186000
KRS < Meninggzl Heri 2 TD 260/110, 180/110, Tetap
081005 200/100
N 88, 92,92
Keluhan $38.5,382,38
Mual, muntah, panas, RR 20, 20, 20
pusing GCS 456, 444, 344
Urin 400 ml
Diagnosa Hari 3 TD 2004110, -, - Infuse RL ; EAS 1: 1 12 tetes/menit
CKD 09 1003 N [12,-,- Captopril 12.5 mg po 0-0-]
Koma Uremikurn 5385,-,- Furosemid IV 3 X 20 mg
Ca cervix RR 30,-, - Cimetidin I'V 3 X 200mg
. \ GCS 344 Ondansetron HCL IV 3 X 8 mg
Riwayat penyakit Urin 400 ml Cefotaxim IV 2 X 1 gram
CRF Imidapril HCL § mg po 0-140
HT s¢jak 1 bulan lzhu Kandesartan silektetil B mg 1-0-0
DM - Hemobion kapsul 2 X | kapsul
ttiap kapsul mengandvng besi HI fumarat 360
mg. asam folat 1.5 mg vit B12 15 meg,
kalsium pentoenar 200 mg, kolekalsiferal 400
UL vit C 75 mg)
tmidapril HCL po3 X S mg
Diltiazem HCL po 1 X 100 mg malam
Isnsorbid dinitrat po 3 X 10 mgr
Hari 4 TD 180/110, 1807100, DL Infus RL : EAS 1: 1 12 (etes/menit
10 1005 170/100 Hb 9,1 Cefiriexone Na IV 1 x | gram
N 100, 80, 100 Cimetidin IV 3 X 200mg
538,398, 40 Captopril 12.5 mg po 0-0-1
RR 22,22, 22 Hemiobion kapsul 2 X 1 kapsul
GCS8 334, 211, 211 (tiap kapsul mengandung besi Hi fimarar 366
Urin 400 mi mg, asom folat 1.5 mg, vit 812 15 meg,
kalsium perstotenat 200 mg, kolekalsiferol 400

Skripsi

Studi penggunaan obat pada penderita ...

120

Fathia Ramadiani




ADLN - Perpustakaan Unair

L vit C 75 mg)
Furgsemid [V 3 X 20 mg
Sitikolin 1V 3 X 100 mg
Diltiazetn HCL po 1 X 30 mg

Hari 5 TD 170100, 120/70, KD isosorbid dinitrat po 3 X 5 mg
111005 134/70 Kreatinin 13,74 Dilgiazem HCL 1 X 30mg
N 100, 80, 80 BUN 270.2 Imidapril HCL S mg po 1 X }
$38.6 392,38 Kandesarten silektetil §mg pa 1 X 1
RR 20, 20, 20 ; Furosemid IV 3 X 20mg
GCS 223,223, 111 Na 144 Sitikolin 1V 2 X 160 mg
Urin 400 mi K58 Clonazepam 2 X 1 mg
Tx lain tetap
Hari 6 TD 130/70, 130/80, KD Neurobion 5000 1X 1 amp
121005 13070 Kreatinin post HD 8,4 Giap ampid mengandung vit B 100 mg, B6
N 96, 92, 92 BUN post HD 60,5 10t mg, BI2 5000 meg)
538 384,38 Tx lain tetap
RR 20, 20, 20
GCS 331, 331, 122
Urig 400 m!
Hari 7 TD 15¢/100 xyllo:dellaf:l
131005 N 100 Nabic 100 meq (8-10 tetes/menis)
S40 Cefoaxim 1V 2 X 1 gram
RR 22 Adimidon IM 2 ml
GCs 122,111 {tiap mi mengandung antalgin 230 mg,
Meninggal 12.00 pirantidon 30 mg, lidokain HCL 15 mg)
Data pasien .
. . Tanggal/ - . Terapi
No feluhan/diagnosaf
ate;:n;al_(itf:iwa_yl:i o“l;:{ hari ke Data Kinik Dats laboratorium {Obat/dosis/rute/frekuensi)
13 Ti., SUK, 48 tahun Heri | TD -, -, 200/100 kD UuGD
HD BH 60 Kg 06 1005 N, -, 112 Krealinin 17,77 Na 131 Infus PZ: D5 1:1
Cleg 6,1 ml/tnenit §-,-382 BUN§2,¢ X53 Cefotaxim 1V 3 X | gram
CLcp 4,3 ml/menit* RR -, -, 32 GDA 105 ClL 106 Metokiopramid TV 3 X 10 mg
GCS 456, 456, 456 Cimetidin po 3 X 200 mg
MRS 06 12 05 Urin 300 ml DL Magasida Syrpo3 X 1 S5ml
KRS 16 12 05 Leukosit 11700 ttiap 3 ml mengandung ANOR) -Mg(OH}, 461
KRS 2 Membaik Foio thorax =% kesan Eritrosit 2,37 mg, simetikon 20 mg)
odem pulmonar HCT 21,3
Kelubpan Trombosit 301000 02 3 Ymenit
Sesak, batuk berdarah Hb 72 PRC 1 bag
TD 190/90 Ampicillin IV 3 X | gram

Agam taneksamat 1V 3 X 250 mg
Nabi¢ [V drip 100 meq dalam 4 jam
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Nabic 1V drip 100 meq dalam 12 jam
Diapnosa Codeinpo3 X Smg
HT Hari 2 TD 2007510, 200/110, KD Elelirofit Urinalisis D5 | kolfhari
Stroke 071205 260/140 Kreatinin post HD | Na 132 Protein ++ Ampicillin TV 3 X 1 gram
CKD N 84, 84,92 8,93 K53 Reduksi — Nabic [V drip 100 meq dalam 4 jam
HD $37.5,37.8,37 BUN post HD 46,7 Bilirubin - Asam tancksamat 1V 3 X 250 m
Uremia RR 24, 24,28 Bil wotal 0,66 BGA Urobilinogen — Codeinpo 3 X 5mg
Edema paru GCS 456, 456, 456 Ril direk 0,30 Suhu 38,2 Sedimen Nifedipinpo3 X S mg
Urin 500 ml Bil indirek 0,36 PH 7,365 Eritrosit — Furosemid TV 3 X 40 mg
Riwavat Penyakit Sesak S5GOT %94 pCOo2 20,7 Leukosit 0-1
GGK febris SGPT 174 pO2 44 Epitel 1.2
HT grade 11 Alkali fosfatase HCO3 11,8 Balaeri —
HD + 3 bulan 233 02 saturasi 79,7 Silinder -
Peny paru Alburnin 3,2 Kristal -
stroke Globulin 2,1 DL
Kolesterol total Hb7.2
133
Trigliserida 19)
Asam urat 11.
Hari 3 TD 200/100, 130/80, DL D5 | kolf'hari
081205 130/80 L eukosit 12900 Cefiriaxon 1V 1 X 1 gram
N 80, 88, 84 HCT 216 Furosemid IV 2 X 20mg
$36.7,38.6,38 Trombosit 247000 Nifedipin po3 X 5 mg
RR 24, -, - Hb 7,9 Captopril po 3 X 25 mg
GCS 456, 456, 456 Ampiciilin IV 3 X | gram
Urin 500 ml Asam taneksamat [V 3 X 250 mg
Febris Codeinpo 3 X Smg
Sesak
Batuk+darah
Hari 4 TD 160/90, 160/90, PL PRC |
09 1205 170/90 Leukosit 6600 Tx lain tetap
N 88, 84, 88 Trombosit 211000
S 37,36.5,37 Hb 6,9
RR18,18,18
GCS 456, 456. 456
Urin 800 ml
Hari 5 TD 2007100, 200/100, DL PRC |
101205 180120 Leukasit 6500 Metoklopramid [V 1 X 10mg
N 88,488,838 Trombosii 208000 Tx lain tetap
5 369, 36,37 Hb93
RR 20, 20, 20
GCS 456, 456, 456
Utin 1000 ml
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Hari 6 TD 1907120, 160/109, D5 1 kolffhari
111205 200/120 Ceftriaxon IV 1 X 1 gram
N 8B, 84, 84 Furosemid 1V 2 X 20 mg
$36.4,36.2, 36.5 Nifedipin po3 X S mg
RR 24, 20,20 Captopril po 3 X 25 mg
GCS 456, 456, 456 Ampici{lin 1¥ 3 X 1 gram
Urin 1000 ml Asam taneksamat IV 3 X 250 mg
Codeinpo 3 X S mpg
Hari 7 TD £90/120, 200/110, Kreatinin 13.61 Giobulin 2,7 lektrolit D3 1 kolhari
121205 1807110 BUN 73,9 Na 136 Cefinaxon 1V 1 X | gram
N 76, 84, B4 Bil total 0,75 DL K46 Furosemid IV 2 X 20mg
536,362,369 Bil direk 0.45 Hb 9,1 €198 Nifedipin po3 X Smg
RR 20,20 20 Bil indirek 0,30 Leukosit 6100 Captopril po3 X 25 mg
(GCS 456, 456, 456 SGOT 151 HCT 24,8 Ampicillin 1V 3 X 1 gram
Urin 700 ml SGPT 186 Trombosit 187000 Codeinpa3 X Smg
Mual Trigliserida 229 LED 25 Cimetidin IV 3 X 200 mg
Cegukan Alkali fosfatase
Febris - 343
Alburnin 3.1
Hari 8 TD 197120, -, 170/100 Tetap
131205 NBs - 38
S 364,37
RR 24, -, 20
GCS 456, 456, 456
Harl O T 1704100, -, 1307100 D5 | kolifhari
141205 N84, -, 84 Ceftriaxon £V 1 X 2 gram
$36.6 - 36.5 Furosemid 1V 2 X 20 mg
RR 20,-,20 Nifedipin po3 X S mg
GCS 456, 456, 456 Captoprii po 3 X 25 mg
Bicars tidak jelas Ampicilin IV 3 X 1 gram
Codeinpo3 X Smg
Cimetidin [V 3 X 200 mg
Hari 10 TD 170/100, 170/100, DL PRC
151208 14G/90 Leukosit 6100 Tx lain tetap
N 84, 80, 84 Trombaosit 208000
8 36.5, 36, 36.5
RR 20, 20, 20
GCS 456, 436, 456
Urini 600 mi
Sesak —
Batuk menurun
Hari 11 TD 190/120 KD Tetap
1612 05 N 88 Kreatinin pre HD 12,56
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Skripsi
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5368 Kreatinin post HD 8,53
RR 20 BUN pre HD 73,5
GCS 456, 456, 456 BUN post HD 25,8
Data pasien Tanceal! Terapt
Ne fKeluhan/dingnosa/riway e Data klinik Dxta laborztorium P
at pemyskit/riwayat obat hari ke (Obat/dosks/rute/frekuensi)
14 Ny. SR, 64 tahun Hari | TD -, -, 120/80 XD DL 02 3 Ymenit
t Cleg 13,93 ml/menit* 140605 N .- 100 Kreatinin 3.28 Hb 10,4 RL 40 tetes/menit
5--365 BUN 71,5 Leukosit 21300 Actrapid (insulin) 1V 3 X 8 Ul {setiap | jam)
MRS 14 06 05 RR -, - 35 GDA 500(16.15} | HCT 315 Cefotaxim IV 3 X 1 gram
KRS 24 06 05 GCS -, -, 345 GDA 217 (22.30) Trombaogit 341000 Metronidazol supp 3 X 500 mg
KRS < Meninggal Hati 2 TD 140/20, 120/80, kB Triglisetida 125 Diff count NS: RL 1 : 120 tetes/menit
1506 05 L30/80 Bil total 0,27 GDP 318 Eusinofil 2 Metronidazol supp 3 X 500 mg
Eeluban N 28, 24, 84 Bil direk 0,12 GD2PP 365 Basofil - Ciprofloxacin IV 2 X 200 mg
Sesak, mual, muntah, S 364, 36, 36 Bil indirek 0,15 STAR -~ Omeptazole IV 1 X 20 mg
tidak bisa tidur RR-, -, 18 SGOT 36 DL Segmen 68 Furosemid IV 2 x 20 mg
GCS 456, 456, 456 SGPT 15 Hb 10 Monosit 1 Actrapid SC 31X 1611
Diagmosa Lirin 400 ml Albumin 3.5 Leukosit 21100 Limposit 29 Fursultiamin TV 3 X 25mg
CRF Globulin 3,1 HCT 30,1 Metoklopramid HCLIV 3 X Hmg
DM Kreatinin 3,83 Trombosit 335000 | Elekirolit Allopurinof po 3 X 100 mg
Koma hipoglikemi BUN 81,5 LED 60 Na 127 Flucomazole po 1 X 50 mg
Sepsis Asam urat 7,7 K62
Hari 3 TD 130/80, 110/80, Infus Imiparen : KAEN 1B 1:1
iway ] 16 06 05 11470 Metronidazol supp 3 X 500 mg
DM sejak 15 1ahun laly N 84,82, 82 Ciprofloxacin IV 2 X 200 mg
Asam ural 8 36.5, 36, 36 Omeprazole IV 1 X 20 mg
RR 20,24, - Furosemid IV 2 x 20 mg
GCS 456, 456, 456 Actrapid SCI X L6 Ul
Urin 1060 mi Fursultiamin IV 3 X 25mg
Meicklepramid HCLTV 3 X 10 mg
Allopurinol po 3 X 100 mg
Flucomazole po 1 X 50 mg
Angasida syrpo 3 X 15m)
Na diclofenak po 3 x 25 mg
Neurodex po 3 X L drag
(tiap drag mengandung vit BI 100 mg, Bs 200
mg, Bi2 250 meg)
Hari 4 TD 130/60, 130/60, Tetap
L7 0605 130/90
N 80, 80, 84
5 36, 36,36.2
RR 13,18, 18
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GCS 456, 456, 456

Urin 900 ml
Bari 5 TD -, 150/90, 130/80 D40 [V 2 flash
18 06 05 N -, 100, £3 D10 10 tetes/menit
8-, 36, 36.2 Ciprofloxacin IV 2 X 200 mg
RR - 20,20 Omeprazole IV 1 X 20 mg
GCS 456, 456, 456 Furosemid TV 2 x 20 g
Urin 500 ml Allopurinol po 3 X 100 mg
Flucomazole po 1 X 30 mg
Antasidasyrpo3 X 15 ml
Wa diclofenak po 3 x 25 mg
Neurodex po 3 X 1 drag
{tiap drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 2()
mg, Bi2 250 meg)
Hari 6 TD 110/80, 115/80, XD Tetap
1906 05 110/80 GDA 353
N 88, 80, 80
8 36.5, 37, 37
RR 20, 20,20
GCS 456, 456, 456
Urin 1100 ml
Hari 7 TD 140/ KD Ciprofloxacin 1V 2 X 200 mg
2006 05 Urin 1000 ml GDP 90 Omeprazele IV 3 X 20 mg
GD2PP 108 Furosemid IV 2 x 20 mg
Aliopurinel pe 3 X 106 mg
Elektrolit Flocomazole po 1 X 50 mg
Ne 137.2 Antasidasyrpo3 X 15ml
K 4.0 Na diclofenak po 3 x 25 mg
Neurodex po 3 X | drag
fiiap drag mengandung vit Bi 100 mg, B6 200
mg, 812250 meg)
Hari 8 TD 130780 7] Tetap
2106 05 GDP 333
Hoarl 9 TD 130780 KD Tetap
220605 | Urin 900 ml GDP 299
Hari 10 TD120/30 f.94) Tetap
230605 GDF 330
| GD2PP 365
Hari 11 TD 110/60 KD DL Infus KAEN 3B
240605 Urin 2000 m! GDP 210 Hb 84 D5 drip dopamin eabang Nabie
Tx lain tetap
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Ne fkeluh:)n‘}:;iam:;::mwa Vanggal/ Data klinik Data laboratoriu Ternpt
wtpe nﬁwgw_m l obﬂ{ hari ke 1 m (Obav/dosis/rute/frebucnsi)
15 Tn. SUK, 48 talum Hari | Ciprofoxacin po 2 X 500 mg
HD BB 60 Kg 0005 Tinoridin HCL po 3 X 50 mg
CLcg 5,57 mlmenit Nifedipin poe 3 X 10 mg
Cler 3,99 mi/menit* Furosemid 40 mg po 1-0-0
Fe sulfal heptahidrat po 3 x300mg =~ |
MRS 30 09 05 Han 2 TD 15040 KD Bil total 0,76 DL Tetap
KRS 13 1005 01 1005 SGOT ¢ Ril direk (.16 Leukosit 9500
KRS »Membaik SGPT 17 Bil indirek 0.60 Hb 8,8
Albumin 3,5 GDA 85 HCT 25,9
Kelvhan Glotwlin 2,6 Trombosil 222000
Satelah HD, lengan Kreatinin 12,7
bengkak, nyert dan badan BUN 75,0 Na 137
panas Kolesterol total K47
155 Cl10a
i Trigliserida 118
HT Asam urat 8,6
Stroke infark Hari 3 TD 150/90 Tireridin HCL po 3 X 50 mg
CKD 02 1005 Usin 750 ml Nifedipinpo 3 X 10mg
. Furasemid 40 mg po 1-0-0
Riwavyat Penyakit Cefotaxim IV 3 X | gram
GGK Metamizole Na IV 3 X 500 mg
HT Fe sulfet heptahidrat_po 3 x 300 mg SF
Hari 4 TD 160/90 Tetap
03 1005 Urin 800 m!
AV fistula
Hari 5 TD 170/100 DL Methyldopa po 2 x 25 mg
04 1005 Urin 804 ml Hb 8.4 Tx lain tetap
Nyeri menurun
Hari 6 Urin 800 ml Tetap
051005 Nyeri menuurn
Bengkak menurum
Hari 7 TD 160/i00 KD DL Tetap
06 10 05 Utin 800 ml Kreatinia pre HD 11,74 Leukosit 7500
Cegukan Kreatinin post HD 6,90 Hb &0
BUN pre HD 107,0 Trombosit 283000
BUN post HD 57,9
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Hari 8 TD 150/90 Vitaneuron po 1x 1 drag
07 1005 Urin 800 mil {tiap drag mengandung vii B1 100 mg, B¢ 200
Cegukan mig, BI2 200 mcg, E 50 mg)
Fe sulfat heptahidrat po 3 x 300 mg
CPlpo2 X1
Hari 9 TD 150/90 Tetap
08 1005 Urin 900 mt
Hari 10 TD 150/90 Tetap
09 1005 Urin 800 mt
Hari 11 TD 150/90 D Albumin 3,5 DL Nifedipin po 3 X 10 mg
101005 Urin 700 mi Bil total 0,62 Globulin 2.9 Leykosit 6500 Vitaneuron po 1 % | drag
Mata bergelernbung & | Bil direk 0.17 Alkali fosfatase Hb 9,3 (tinp drag mengandung vit B 100 mg, BS 200
konsul mava retinopathy | Bil indirek 0,45 184 Trombasit 263000 | mg, BIZ2 200 meg, E S0 mg
kwi- SGOT 49 Kreatinin 13.3% Fe sulfat heptahidral po 3 x 300 mg
SGPT 81 BUN 115,0
Asam urat | | Kolesterol total
158
Hari 12 TD 211490 PL [.9:] Nifedipin po 3 X 1) mg
111905 Urin 700 mi Leukosit 5800 GDA 81 Vitaneuron po 1x | drag
HD Hb 10.9 {tiap drag mengandeng vii BI 100 mg, B6 200
Trombasit 273000 me, Bi2 200 meg, E 50 mg
Fe sulfat heptahidrat po 3 x 300 mg
Bisoprolol 5 mg po 1-0-0
Hari 13 TD 2107100 Nifedipinpo 3 X 10 mg
12 10 0% Bisoprolol 5 mg po 1-0-0
Vitaneuron po 1 x 1 drag
{tiap drag mengandyng vit B 100 mg, B 260
mg, Bi2 200 meg, E 50 mg
Fe sulfat heplahidral po 3 x 300 mg
Ciprofloxacin 2 x S04 mg
Allopurinol po 2 X 100 mg
Simvastatin po 2 x Smg
Ne ﬂ‘elnh:::'npui::f ; Tanggal Datx Klinik Dats Iboratori Terapi
at penyakﬂhi-:mm hari ke i ot ratoriem _ {Obar/dosis/rute/frekuensi)
16 Tn, SOEN, 59 whun Hari 1 TD -, -, 140/90 KD Infus RL 10 tetes/menit
HD TB 170 cm 0103905 N-- B2 Kreatinin 7,16 Na 127 Captopril po 3 x 25 mp
BB 55 kg §--37 BUN 21,8 K33 Furosemid IV 3 x 40 g
Clgp 5,23 mifmenit RR-, - 28 GDA 353/156 Cl94 Nabic 100 meq 1V drip dalam 3 jam
CLep 4,44 mimenit* GCS -, -, 456 Ciprofloxacin IV 2 x 200 mg
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Essential ketoacid po 3 x 630 mg
MRS 0 09 05 BL Metoklopramid HC] IV 3x 10 mg
KRS 230905 Hb 8,1 Humulin (insulin) IV 3 X 8 Ul
KRS =»Membaik Leukosil 13300
HCT 24,0 22.00
Keluhan Trombosil 3 16000 Humulin SC 3 X 10 Ul
Sesak nafas, batuk, mual, Infus RL: EAS 1: |
nafsu mekan menurap, Tx lein tetap
tidak BAB sejak 10 hari Hari 2 TD 15090, 110/60, XD Infus RL 7 tetes/menil
lalu 0209 05 110460 Kreatinin 5.12 Essential ketoacid po 3x 630 mg
N 88, 80, 80 BUN 173 Fursultiemin [V 2 X 25 mg
Diagnosa $36.8 364, 36.7 GDA 86 Ciprofloxacio IV 2 x 200 mg
CRF RE 26, 20, - Furosemid IV 3 x 20 mg
HT GCS 456,325, - Elekirolit Metoklopramid HC1 IV 3 x 10mg
Na i34 .
Riwayat penyakit K34 19.00
HD sejak agustus 2005 Humulin {insulin) 1V 3 X 4 UT
DM seiak 1995 Di,
Ginjal + Hb 81 2335
Asma - Dextrose 40%
Infus DS 20 tetes/menit
Hari 3 TD 150/90, 160/100, ip Humulin IV 4 X 5 Ul
030905 14690 GDA 439/540/222 Humulin IV 2 X 8 Ul
N 84.95, 88 Tx lain tetap
£36.7.37, 368
RR 20, 20, 20
GCS 345, 335, 446
Hari 4 TD 130/0, 150/90, Homulin IV 3 x 10 UL
04 09 05 150/30 Infus RL 7 tetes/menit
N 80,24, 80 Essential ketoacid po 3 x 630 mg
$362,36.2, 372 Fursultiamin IV 2 X 25 mg
RR 1B, 18,18 Ciprofioxacin LV 2 x 200 mg
GCS 456, 450, 450 Furosemid IV 3 x 20 mg
Metoklopramid HC1 IV 3 x 10 mg
Hari § TD 140/70, 14090, - KD Bil total 0,46 Elehtrolit Humutin IV 3 X 10 Ul
05 0% 05 N 80, 84, - Kreatinin 9,30 Ril direk 0,30 Na 137 Ciprofloxacin IV 3 X 200 mg
537,37,- BUN 46,8 Bil indirek 0,16 K29 Metoklopramid HCL IV 3x 10 mg
RR -, 20, - GDP 268 SGOT 37 Cl 95 Cimetidin TV 3 X 200 mg
GCS -, 436, - GDZPP 300 SGPT 52 Fursultiarnin IV 2 X 25 mg
Muntah 3 kali Kolesterol 113 Alkali fosfatase DL Furosemid 20 mg [V 1-0-0
Trigliserida 143 321 Hb 7.4 Neurodex po 3 X 1 drag
Asam vrat 8,0 Leukosil 9304 _ftiap drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 200
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Albymin 2,4 Trombosit 219000 | mg, 812 250 mcg)
Globwlin 2,0 Eritrosit 2,55
HCT 20,9
Hari 6 TD 140/90, 160/90, KD Elekirolit Tatap
0609 05 150/90 Kreatinin pre HD 10,40 Na 131
N 80, 80, 84 Kreatinin post HD 7,46 K27
536.2, 376,372 BUN pre HD 483
RR -, 22,20 BUN post HI¥ 30,3
GCS -, -, 456 GDA 367
gelisah
Hari 7 TD 150/90, 150/90, Infus RE 10 1¢tes/menit
070905 130/50 Captopril po 3 x25 mg
N 84, 68, 80 Humalia R 5C x 12 U1
S 36, 36, 36 Ciproflexacin [V 3 X 200 mg
RR -, -, 20 Metokiopramid HC1 IV 3 x 10 mg
GCS -, - 456 Cimetidin TV 3 X 200 mg
Neursdex po 3 X | drag
(tiap drag mengandung vit B1 100 mg, B6 200
mg, B12 350 meg)
Hari 8 TD 150¢80, 140/100, Tetap
080905 150,70
N 88, 88, 80
536.5, 373,366
RR-, - 20
GCS -, -, 456
Hari 9 T 150490, -, - KD Eleksrolit Humulin B SC x 12 UI
0909 05 N 76,-, - BUN 35.5 Na 127 Glimepirid | mg po 1-1-Oac
$36,., - Kreatinin 8.6 K35 Ciprofloxasin po 2 X 500 mg
DL €1 96 Cimetidin IV 3 X 200 mg
Hb 6.3 Captopril po 3 x 25 mg
Leukosit 6300 Neurodex po 3 X | drag
Trombosit 182040 {tiap drag mengandung vis BI iN0 mg, BS 200
GDa 378 mg, BI2 250 meg)
Nifedipinpo 3 X S mg
Hari 10 TD-, -, 176/70 Telap
100905 N- 92
S hr 37
RR -, -, 20
GCS -, -, 456
Hari 11 TO 170/100, -, 180/100 Tetap
110905 NE4,- BB
§31,-..37
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Harij 12 TD 160/90, 170/100, KD Kolesterol 131 Diff count Glimepirid 1 mg po 1-1-0 ac
120005 1607100 BUN 462 Trigliserida 114 Eusinofil + Cimetidin 1V 3 X 200 mg
N 88, 84, 84 Krealinin 9.3 Bil total 0,74 Basofil + Captopril po 3 x25 mg
536.2,36.5, 36 Kolesterol 133 Bil direk 0,52 STAB+ Neuvrodex po 3 X 1 drag
GDP 366 Bil indirek 0,22 Segmen 17 (tiap drag mengardung vit BI [00 mg, B6 200
GD2PP 394 Monosit 19 mg. Bi2 250 meg)
Asam urat 8,13 DL Limposit 6 Metwoklopramid HCI IV 3 x 10 mg
Albumin 2.4 Hb 6,7
Globulin 2.8 Leukosit 6800
SGOT 25 Trombosit 198000
SGPT 28 LED %0
Hari 13 TD 150490, 150/90. GDA 245 PRC
130905 140/90 Actrapid IV 2 x 4 Ul
N 7%, 80, 84 Humulin R 3 X 4 U18C
S 36, 36, 36 Cimetidin IV 3 X 200 mp
RR 20, -, - Metoklopramid HC1IV 3x 10mg
Glimepirid 1 mg po b-1-0 ac
Captopril po 3 x 25 mg
Neurodex po 3 X | drag
(tiap drag mengandung vit B1 100 ng, B6 200
me, Bi2 250 meg)
Hari 14 TD 130/90, 130:90, bL Humulin 8C 3 X 4 U]
140905 130780 Hb 8 Glimepirid 1 mg po 1-1-0 ac
N 80, 80, 80 Leukosit 6400 Captoprit pe 3 x 25 mg
837, 36.8.36.2 Trombosit 7000 Neurodex po 3 X 1 drag
RR 20, 20,20 (tiap drag mengandung vit 81 100 mg, B6 200
GCS 456, 456, 456 mg, Bi2 250 meg)
Cimetidin IV 3 X 200 mg
Metoklopramid HCILTY 3x 10mg
Haloperidol po 2 X 2 mg
Lorazepan po 2 X 0.5 mg
Hari 15 TD 15090, -, 130/80 XD Elektrofit Tetap
150905 N84, - 80 Kreatinin pre HE 9,62 K34
536.8. - 36.2 Kreatinin post HD 7,02
RR 20, -, - BUN pre HD 45,7
GCS 456, -, - BUN post HD 27,1
Albumin 2.6
Hari 16 TD 164/100 Tetap
1609 05 N 80
536.2
RR 18
GCS 456
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Hari 17 Tetap
17 05 05
Hari 18 Tetap
180905
Hari 19 KD Bil iotal 0,59 DL Tetap
1909 05 BUN 37,5 Bil direk 0,34 Hb 8.3
Kreatinin §.87 Bil indirek 0.25 Leukosit 6700
Albumin 2,5 SGOT 30 Trombosit 220000
Globufin 3,2 SGPT 24 HCT 23,5
Alkali fosfatase GDP 245
556 GDIPP 352
Hari 20 Humulin 5C 3 X 10 U1
2060905 Tx lain tetap
Hari 21 KD Cajran pleura Tetap
210905 BUN pre HD 39,5 rivalta +
BUN post HD 19,6
Kreatinin pre HD 11,82 Cairgn otak
Kreatinin post HD 6,44 Proicin 866
GDA 88 Glukosa 316
Liektrolis
K337
Hari 22 &D Infus D3 14 tetes/menit
220805 GDA 42 D401 fls
Glimepirid stop
Hari 23 Kb KRS
230905 GDA 253
No .’keluh?nff:i:apf:::iriwa Tanggal/ Data Klinik Data laboratori Terapi
at pmyakil!rgiwnyat |:|lm3lJ hari ke e ’ ereorm (Obat/dosisfrutc/frekuensi)
17 Tn. IP§, 46 tahun Hari 1 TD 150/100 DL KD Elektrofit Infs Na bic 100 meq £-10 tetas/menit
HD Alergi sulfa 10 0905 £374 Leukosit 27200 GDA 184 Na [24 Nifedipinpe 3 X 3mg
CLcg 21,25 mi/menit* RR 20 Hb 10,6 Kreatinin 4,60 K 4.5 Cefotaxim [V 2 x 500 mg
Urin 800 ml HCT 323 BUN 18,0 Ct o5 Metoklopramid HC1 IV 3x 10mg
MRS 1009 05 HD Trombosit 455000 Cimetidin IV 3 x 200 mg
KRS21 0905 Hari 2 TD 130480 Infus Nabic 100 meq 8-10 teles/imenit
KRS 9 Membaik 110905 N 88 Nifedipinpo 3 X 5mg
5§37 Cefotaxim [V 2 x 500 mg
Keluhan Urin 2500 ml Metoklopramid HCl TV 3 x 10mg
Mual, muntah, sesak Cimetidin IV 3x 200 mg__

131

Skripsi Studi penggunaan obat pada penderita ... Fathia Ramadiani



ADLN - Perpustakaan Unair

nafes, badan lemas, batuk
rujukan dari RS
Banyuwangi

diagnosa CKD + ISK

Diagnosa

Asidosis metabalik
Hemodialisis

Riwayat penyakit

DM szjak 1995

HT +

Batu ginjal aperasi 2 bln
lalu

Riwavai obat

Di RS Banyuwangi 4 harj
Infus D5

Inj cefiriaxon 2 x 1 gram
Inj tosmic 3 x 1 amp

Inj ulsikur 3 X 1 amp
Inj fasix 1 X | amp
Tonar I x 1

Interflox 2 X 500 mg
Dymin kp

Husifask 5 mg 1-0-0

Bisacodyl supp 1 X 10mg

Heri 3 TD 130/80 XD SGOT 16 Elektrolit Infus Na bic 100 meq 8-10 tetes/menit
120905 N 160 GDA 123 SGPT 25 Na 128 Nifedipin po 3 X 5mg
5365 Kreatinin 5,12 Alkali fosfatase K 4.0 Cefotaxim [V 2 x 500 mg
RR Y BUN 79,2 518 C19s Metoklopramid HCL 1V 3 x 10mg
Urin 1700 ml Ril total 1,68 Albunin 3,0 Cimetidin 1V 3 x 200 mg
Bit direk 1,22 Globulin 5,2 DL
Bil indirek 0,46 Teigliserida 100 Leukosit 26700
Asam urat 10,63 Hb 11
Trombosit 371000
Han 4 TD 120/90 Infus Na bie 100 meeq$-190 tetes/menit
130905 N #8 Nifedipinpo3 X 5mg
$37 Cefotaxim [V 2 x 500 mg
Urin 1500 m! Metoklopramid HCLIV 3 x 10 mg
HD Cimetidin 1V 3 x 200 mg
Bisacodyl supp 1 X 10 mg
Hari § TD 150/90 Infus Na bic 100 meq B-1Q tetes/meni
140905 N 84 Nifedipin po 3 X 5 mg
5364 Cefotaxim [V 2 x 500 mg
Urin 1500 m] Metoklopramid HCI IV 3 x 10 mg
Cimetidin IV 3 x 200 mg
Vitaneuron po | x | drag
(riap drag mengandung vir Bl 100 mg, B6 200
mg, B12 200meg, E 30 mg
Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Alloputinol po2 X 100 mg
Hari 6 TD 120/80 Nifedipinpo3X S mg
150905 N 84 Cefotaxim IV 2 x 500 mg
5364 Vitaneuron po 1 x | drag
Urin 1500 m! (tiap drag mengandyng vit Bl 00 mg, B6 200
mg, 812 200 meg, E SO mg
Fe¢ Sulfa heprahidrat po 3 X 300 mg
Allopurinel po2 X 100 mg
Hari 7 TD 110/80 KD Nifedipinpo 3 X 5 mg
160905 N 84 Kreatinin 4,22 Cefotaxim [V 2 x 500 wg
S364d BUN 44,7 Vitaneuron po 1 x | drag
Urin 1504 ml Trigliserida 193 ftiap drag mengandung vit Bl [00 mg, B 200
Protein total 7,8 mg, 812 200 meg, E 50mg
Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Allopurinol pe 2 X 100 mg
Hari 8 TD 140/100 Nifedipmpo3 X 5mg
170903 Urin 1260 mi Cefotaxim 1V 2 x 500 mg

Vitaneuron po 1 x 1 drag
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{tiap drag mengandung vir Bl 100 mg, B6 200
mg B12 200 mcg, E 30 mg

Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Allopurinot po 2 X 100 mg

Hari 9 TD 15040 Nifedipin po 3 X S mg
180905 NE) Cefotaxim IV 2 x 500 mg
5§ 36,2 Vitaneuron po | x | drag
Urin 1200 ml {tiop drag mengondung vit Bl 100 mg, B 200

mg, BI2200meg, E 50 mg
Fe Sulfa heptabidrat po 3 X 300 mg
Allopurinol po 2 X 100 mg

Hari 10 TD 150:%0 KD Nifedipinpo 3 X S mg
1909 05 Urin 1200 Krzatinin 3.17 Cefotaxim I'Y 2 x 500 mg
BUN 318 Vitaneuron po | x 1 drag
GDA 78 (tiap drag mengandung vit B 100 mg, B6 200

mg, Bi2 M meg, E 50 mg
Fe Sulfa heptahideat po 3 X 300 mg
Allopuringl po 2 X 100 mg

Ceptoptilpo 2 X 12,5 mg
Hari 11 TD 15080 Nifedipin po 3 X 3 mg
200905 | Usin 1200 mt Cefotaxim IV 2 x 500 mg

Vitaneuron po 1 x | drag

fliap drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 200
mg, B12 200 mcg, E 50 mg

Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Allopuringl pe 2 X 100 mg
Coptoptilpo 2 X 12,5 mg
Hart 12 TD 140/ Nifedipinpo 3 X S5mg
2109 05 Urin 1100 ml Cefotaxim 1V 2 x 500 mg

Vitaneuronpo 1 x 1 drag

fieap drag mengandung vit B! 100 mg, BG 204
mg Bi2 200 meg, E 50 mg

Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Allppurinol pe 2 X 100 mg

Captoprit po 2 X 12,5 mg
No | /kels I:n:::mpg':i::;rhvay Tanggal Data Kinik Dats faboratorium Terapi
at penyskit/riwayat abat hari ke {Obat/dosis/rute/freknensi)
18 Tn. 8U), 60 tahun Hari 1l TD 180/90, 180/90, oL PT 16,8/13,0 KD InfusPZ:D51:1
BB 6l kg 211005 L60/90 Hb 6,5 APT 31,6290 Kreatinin 16,35 Amoxicillin IV 3 X 1 gram
TB 168 cm N 80, 80, 88 Leukosit 12900 IMR 1,35 BUN 94,8 (astrinal pe 3 X 15ml
Cleg 4,39 mi/menit 8364, 36.3,36.3 Eritrosit 2.45 {tiap 5 m! mengandung Mg trisilicat 250 mg,
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CLcg 3,20 mi/menit RR 20, 22, 22 Trombasiy 186000 AWOR)3 gel 250 mg, dimethylsiloxan 30 mg)
Urine 300 ml Omeprazole 1Y | X 2 mg
MRS 2] 10 0% Omeprazolepo 1 X 20 mg
KRS 31 1005 Bari 2 TD 180/109, 20(/120, KD Infus PZ: D5 1:1
KRS =» Membaik 221005 200/100 BUN 71,11 Amoxicillin po 3 X 500 mg
N 84,92, 88 Kreatinin §1,52 Onwprazole IV 1 X 20mg
Keluhan 5. 366,37 Ranitidine HCI 2 X 150 mg
Badan lemas | minggu, RR-, 18,- Metoklopamid HCI IV 3 X 10mg
mual dan muntah setiap GCS 456 Omeprazole po 2 x 20 mg,
makan, BAK sedikit Urine 600 ml
TD 190/%0 Defekasi 1 X
N78 Hari 3 TD 180/90, 1 70/90, DL Infus PZ:D51:1
RR §8§ 231005 190/100 Hb 9,4 Amoxicillinpo 3 X 500 mg
N 84, 80, 80 Cmeprazake po 2 x 20 mg
Diagnosa §36,5,37.2,36 Omeprazole IV 1 X 20mg
CRF RR -, 20, 18 Metoklopamid HCI TV 3 X 10 mg
GCS -, 456, 456
Riwayat penyakit Urine 600 ml
HT + Defekasi i X
DM + Hari 4 TD 1807100, 1807100, Infus EAS: D511
Paru + 24 1605 170/100 Amoxicillin po 3 X 500 mg
Ginjal + N 88, 88, 72 Omeprazok po 2 x 20 mg
Stroke tahun 2000 S 36, 36, 36,4 Metoklopamid HCIIV 3 X 10 mg
RR 28, 18,20
GCS 456
Hari 5 TD 2007100, 206/100, Infus EAS: D5 1; 1
251005 150/100 Amoxicillinpo 3 X 500 mg
N92, 84,88 Ondansetron HCL IV 3 X 8mg
536.4,362, 365 Neurobion 5000 1 X 1 amp
RR 20, 18, 18 (tiap ampul mengandung vit B! 100 mg, B6
GCS -, 456, - 100 mg, B2 5000 mce)
Omeprazole po 2 x 20 mg
Metoklopamid HCITY 3 X 3 x 10mg
Hari 6 TD 2207100, 200,100, XD Amoxicillin pe 3 X 500 mg
26 10605 160/80 Kreatinin 15.45 Captopril po 3 x 2§ mg
N 88, 96, 100 BUN 94.0 Ondansetron HCL IV 3 X 8 mg
§536,37,385 Omeprazole po 2 x 20 mg
RR 20,20, 20 Neurobion 5000 1 X 1 amp
GCS 456, 456, 456 {tiap ampul mengandung vit BF 100 mg, BG
100 mg, Bi2 3000 mcgi
Hari 7 TD 150/90, 150/90, Infuse EAS:D51:1
271008 13(/80 Amoxiciilinpo 3 X 500 mg
N &4, 88, 80 Captopril po 3 x 25 mg
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§ 36,6, 36.5, 36 Ondansetron HCL TV 3 X 8 mg
RR- 20,20 Omeprazole po 2 x 20 mg
GCS -, 456, 456 Neutobion 5000 12X 1 amp
Urine 400 mi {tiap ompul mengandung vii 81 100 mg, BS
100 mg. BI2 5000 meg)
Hari TD 160/50, 170r100, BL PRC 1bag
28 1005 170/100 Hb 7,2 Infas DS 14 tetes/ menit
N 92, 86, 88 Amoxicillin po 3 X 500 1mg
5364,37,.368 Asam laneksamat TV 3 X 250 mg
RR 20, 20, 20 Captopril po 3 x 25 mg
GCS 456, 456, 456 Furesemid [V 3 X 20mg
Usine 150 m! Omeprazole po 2 x 20 mg
Newrobion $000 1 X 1 amp
{tiap ampul mengandung vii 81 100 mg, B6
1080 mg, 812 5000 mcg)
Hari 9 TD 170/90, 180/90, bL PRC 1 bag
20 105 160090 Hb34 Infus N§
N 34, 24, 84 Amoxicillin pa 3 X 500 mg
§36,1,364, 6.5 Asam tancksamat 1V 3 X 250 mg
RR 20, 20, 20 Captopril po 3 x 25 mg
GCS 456, 456, 456 Dextromethorphan pe 3 X 18 mg
Urine 300 mi Furosemid IV 2 X 20 mg
Neurabion 5000 1X | amp
{tiap ampti mengandung vit Bl 100 mg, B6
100 mg, B2 3000 mcg)
Hari 10 TD 180790, 190100, Amoxicillin po 3 X 500 mg
301005 190/100 Asam tancksamat Tv 3 X 250 mg
N 100, 100. 100 Captopril po 3 x 25 mg
$36,37.2,37.3 Dexiromethorphan po 3 X 15 mg
RR 32,28, 28 Farosemid IV 2 X 20 mg
GCS 456, 456, 456 Nabie IV bolus 3 X 25 ml
Urine 200 ml Neurobion 5000 1 X 1 amp
(tiop ampui mengandung vit Bl 100 mg, Bd
100 mg, B12 5000 megy
Hari 11 TD 18090, 160/80, - Amoxicillin po 3 X 500 mg
311005 N 24,84, - Asam tancksamat TV 4 X 250 mg
5 36,37,- Captopril po 3 x 25 mg
RR 20,20, - Dextromethorphan po 3 X 15 mg
GCS 456, -, - Furosemid IV 2 X 20 mg

Nabic 1V 8 tetes fmenit

Neurobion 5000 1 X 1 amp

{tiap ampui mengandung vit Bl 100 mg BS
100 mg, B12 3000 meg)
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N el .?:.,::. p“ii:, . Tanggal/ Data Klinik . Terapi
o ukan/diagnosa/rivay | o fve ta Kini Data laboratorium {Obavidosis/rute/frekuensi)
at penyakit/riwayat obat
19 Tn, SAM, 65 tabun Hari 1 TD -, -, 130/90 DL kD it Infus PZ : D5 2:1
t BB 47 mp 270708 N--9 Hb 3,0 GDA 161 Na 144 Cefotaxim IV 3 X 1 gram
Rokok -2 pak /hari S--323 Leukosit 16700 BUN 1003 K45 Cimetidinpe 3 X 200 mg
CLcg 9,45 ml/menit RR-,-20 Trombosit 223000 | Kreatinin 4,16 Cl 110 Magasida Syrpo 3 X 15 ml
CLleg 12,13 m/menit* GCS -, -, 456 HCT 40,2 {tiap 3 mi! mengandung alumuriim,
magnesium hidvoksida gel 481 mg, simerikon
MRS 27 07 05 20 mg)
KRS 280705 Vitaneuron po 1 x 1 deag
KRS < Meninggal (tiap drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 200
mg, Bi2 200 nteg, E 50 mg)
Keluhan Hari 2 TD 120/80 iD it Tetap
tidak bisa BAB 3 hari, 280705 N&g BUN 1194 Na 144
tidak mau makan 1 5374 Kreatinin §,18 K46
tninngu, muntah hitam 3 RR 20 Albumin 3.6
hari SMRS GCS 156 Asgam urat 16,9
. Meninggal jam 12.30 Trigliserida 171
CKD
HHF
aritmia
Riwayat penyakit
Post stroke =¥ tidak bisa
bicara
HT +
Prostat +
DM -
Paru -
Dats pasien Tanggal/
ERY ., . Terapi
Neo ﬁdu:.:!kl::g::w?;,:{ harf ke Data klinik Dats iaboratoriam (Obat/dosisfrute/frekuensi)
20 Tn, MUQ, 45 tahun Hari 1 TD 120430 KD Elektrolit DL Asam amino essensial 7,2%: D5 2: 1
CLcx 3,15 ml/menit* 191208 N 37 GDA 148 Na 136 Leukosit 19700 Parasetamol po 3 x 500 mg
S38 Kreatinin 13,83 K352 Hb 4,0 Cefirixon IV 1 X 1 gram
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RR 18 BUN 1129 Cl1 %l HCT 119 Lanzoprazelpo | X 30 mg
MRS 19 1205 Urin 1000 ml Trombosit 719000
KRS22 1205 Hari 2 TE | 50/50 DL Ty PRC
KRS < Pulang paksa 201208 N 24 Leukosit 17800 Na 132 Asam amino essensial 7,2%: DS 2: 1
537 Hb 7,6 K62 Parasetamol po 3 x 500 mg
Keluhan RR 22 HOT 24,3 Cl194 Ceftriaxon IV 1 X | gram
Mual, pusing, nafsu Urin 1000 ml Trombosit 602000 Lanzoprezol po 1 X 30mg
makan menurun, berak Hari 3 TD 130/5%0 DL KD Asam amino essensial 7,2%: D5 2: 1
darah segar 1 kali sehari 211208 N 56 Levkosit 16100 Kreatinin 16,6 Parasetamol po 3 x 500 mg
selama 4 hari, myeri perwt S 384 Hb 7,2 BUN 1440,1 Ceftrixaon IV 1 X | gram
kini bawah RR 20 Trombasit 626000 Lanzoprazol po 1 X 30mg
Urin 800 ml
Diagnosa KRS Hari 4 TD 140/90 D Asam amino essensial 7,2%: D3 2: ]
CRD 221205 Aszm urat 20,4 Paresetamol po 3 x $00 mg
Melena Cefiriaxon IV 1 X 1 gram
Anemia Lanzoprazol po 1 X 30 mg
. .
baiu ginjal 5 iahun laju
Ne )‘Ir.eluhapn'!?iap;:::friway Tanggal/ Data Kinik Data laboratorium Terapi
at penyskit/riwayat obat hari ke (Obat/dosis/rute/frekuenst)
11 Tn. SUK, 47 tahun Hari | TD 1701100 KD BL E Infus RL
HD | CLcy 7,13 miimenit? 2209 05 SGOT 15 Leukosit 6300 Na 139 Captopril po 3 X 25 mg
SGPT 13 Hb 6,5 K47 Isosubid dinitral po 3 X 5 mg
MRS 22 0905 Albumin 3,3 Trombosit 191000 | C1113 Diazepam po 3 X S mg
KRS 28 0% 05 Kregtinin 10,6 HCT 20,2
KRS 9 Membaik BUN 70,5
GDA 02
Keluhan Hari 2 TD 180110 KD PRC 2 bag
Sesak, cegukan, nyeti 230905 Kreatinin post HD 35,19 Nifedipinpo3 X Smg
dads BUN post HD 39,6 Vitaneuron pa 1 x | drag
GDA 70 {tiap drag mengandung vic B 100 mg, B6 260
Diapnosa mg, Bi2 200 mcg, E 50 mg)
CKD Captopril po 3 x 25 mg
Uremia Furosemid 40 mg po 1-0-0
Suroke infark Hatl 3 D 170/160 PRC 2 bag
. . 24 0905 Tx lain tetap
Riwpyvat penyakit Hari 4 TD 180/100 Nifedipin po3 X Smg
GGK 2509 05 Vitaneuron po 1 x 1 drag
HT {riap drag mengandung vit B1 100 mg, B6 200
Asam urat th 99 mg, B2 200 meg, E 50 mg)
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Captopril po 3 x 25 mg
Furosemid 40 mg po 1-0-0
Hari 5 TD 17079 KD Bil totai 0,41 DL Nifedipin po 3 X 5 mg
260905 Lengan atas bengkak SGOT 16 Bil direk 0,13 Leukosit 6500 Vitaneuron po 1 x 1 drag
dan nyeri SGFT 9 Bil indirek 0,28 Hb 9,6 {tigp drag mengandung vit 81 160 mg, B6 200
Albumin 3,5 Alkali fosfatase Trombosit 14300 | mg, Bi2 200 mcg, E 50 mg}
Kreatinin $,23 118 LED %0 Capiopril po 3 x 25 mg
BUN 61,5 Globulin 50 Ciprofloxacin po 2 X 500 mg
_ Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
Hari & TD 180/90 Kb Tetap
270905 Kreatinin pre HD 8,15
Kreatinin post HD 4,17
BUN pre HD 72,2
BUMN post HD 28,9
Hari? _ TD 17/100 KRS
280905
Dnia pasien
No Kelahaw/diagnosa/riway Tﬁ:’ﬁﬁv Data klinik Data laboratorium (Obat/ dosi'al:.ler?tl;:frekmsi]
at peayakit/riwayat ocbat
22 Tn. MAR, 55 tahun Hari 1 Xb SGOT 10 DL RL:MIO 1: 2
Hb CLlen 10,76 mil/menit 121205 GDA 195 SGPT i2 Hb 6,8 D40% 3 flash
CLex 7,5 mlfmenit* Kolesterol 195 Alkali fosfatase Leukosit 14700 Captopril po2 X 25 mg
Trigliserida 131 28 Eritrosit 2,03 Furosemid 20 mg L1V §.0-0
MRS 12 1205 Asam urat §0,7 BUN 101,% Trombosit 230000 | Cimetidin IV 3 X 200 mg
KRS 30 1205 Albumin 3,2 Kreatinin 6,97 HCT 17,6 Neutodex po 3 X 1 drag
KRS #Membaik Glebulin 2,4 Diff couint fitap drag mengandung vit 81 100 mg, B6 200
Bil tota! 0,42 Elekproli Evsinofii - mg, 812 250 meg)
Keluhan Bil direk 0,18 Na 137 Basofil -
Bengkak sejak 2 minggu Bil indirek 0,24 K54 STAB -
SMRS, sesak, mual, nafsu cl109 Sepmen &0
makan menurun, gatal Monosit 14
Limposit &
Hari 2 TD 260/100 Urinallsic Sedimen PRC
Dignosa 131208 N 100 Protein + Leukosit 15-18 Diltiazem po 3 x 10 mg
CRF RR 26 Reduksi + Eriteosit 10-12 Captopril po 2x 25 mg
Uremia Urin 500 ml Bitirubin — Epitzsl 4,6 Furosemid IV 2 x 20 mg
Regular HD Bakteri — Nifedipin po 3 x S mg
Toreks hyalin +
Riwgyat penvakit Kristal -
HT sejak | tahun latu Hari 3 TD 200/110 KD DL PRC
DM sejak 2 tahun lalu 14 1205 N 96 BUNpre HD 954 | Hb 9,6 Diltiszem po 3 x 10 mg
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Ginjal sejak 1 bulan Jatlu
Kencing batu 15 tahun
lalu

RR 20
Urin 600ml
Mual, sesak

Kreatinin pre HD
8,22

Leukosit 10600
Trombosit 311000

Captopril po 2 x 25 mg
Furosemid IV2x 20 mg

Nifedipin po3 x 5 mg_

Hari 4
151205

TD 2004100
N 36,5

S 88

RR 20

Urin 1200 mi
BB 6% kg_

KD
Kreatinin 7,57

Kreatin utin 34

Tetap

Haii 5
161208

TD 1804100

N 88

5365

RR 20

Urin 1000 ml
BB 70 kg

Sesak menurum

£p
BUN post HD 38,5

Kreatinin post HD 4,91

Tetap

Hari 6
171205

TD 200¢100
N 84

538

RR 20

Ui %00 ml

Tetap

Hari 7
188205

TD 17090
N g2

RR 20

Urin 300 ml

Captoprilpo2x 25 mg
Furosemid 1¥ 2 x 20 mg
Nifedipin po 3 X 10 mg

Hari &
191208

TD 200/100
W 88

338

RR 20

Urin 1200 mi

KD
Asam urat 8,0
Alkali fosfatase
228

BUN 578
Kreatinin 6,89
GDA 129

Bil total 0,63
Bil direk 0,15
Bil indirek 0,48
SGOT 42
SGPT 31
Albumin 3,7
Giobulin 2.3

DL
Hb %.6

Leuknsit 8900
Trombosit 279000

Tetap

Hari 9
201205

TD 140/%)
N8s

$36

RR 20

Urin 1200 ml

KD
BUN post HD 21,1

Kreatinin post HD 7.85

Tetap

Hari 10
2112405

TD 140790
Ng4
§37,8

RR 20

Tetap

Hari 11
221205

TD 140/90
N 34

Captopril po 2 X 25 mg
Furosemid IV 2x 20mg
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§36,6 Nifedipin po 3 X 10 mg
RR 20 Ranitidin IV 3 x 100 mg
Hari 12 TD 140/90 KD DL Elektrotit Caplopril po 2 x 25 mg
231205 N 88 BUNpre HD 839 | Hbg,5 Ma 128 Furegemid IV 2x 20mg
537 BUN post HD 52,1 | Leukosit 16100 K39 Nifedipin po 3 X 10 mg
RR 20 Kreatininpre HD | Trombesit 37000 | C18% Ramitidin IV 3 x 100 mg
9,32 Neuwrodex po 3 X | drag
Kreatinin post HD {tiap drag mengandung vit Bl 100 mg. B& 200
4,63 mg, B2 250 mcg)
Hari 13 TD 160/90 Tetap
241205 N 80
5 36,7
RR 20
Hari 14 TD 130/80 Tetap
251205 N 88
$348
RR 20
Hori 15 TD 13050 KD Eleksroli PL - PRC
26 1205 N £8 Trigliserida 335 Na 125 Hb 4.1 Captopril po 2 & 25 mg
5 36,4 Albumin 2,5 K38 Leukosit 15800 Furosemid IV 2 x 20 mg
RR 20 Globolin 2,6 C194 Trombosit 58000 Nifedipinpo 3 X 10 mg
BB &5 kg $GOT 70 : HCT 108 Neurodex po 3 X 1 drag
AY Fisula SGPT 38 {tiap drag mengandung vit 1 100 mg, B6 200
BUN 1049 mg, Bi2 250 meg)
Kreatinin 6,83 Cefotaxim [V 3 X 500 mg
Metamizole Na po 3 X 500 mg
Amexicillinpo 3 x 500 mg
| Cimelidinpo 3 X 200mg
Hari 16 TD 130/80 DL Kb Captopril po 2 x 25 mg
271205 N &8 Hb 4 BUN 123,8 Furosemid 20 mg [V 1.0.0
536,8 Leukesit 20100 Kreatinin 8,11 Nifedipin po 3 X 10 mg
RR 20 Trombosit 160000 Neurodex po 3 X 1 drag
(Hap drag mengandung vit Bl 100 mg, 86 204
mg, B12 250 meg)
Amaoxicillin po 3 x 500 mg
. Cimetidinpo 3 X 200 mg
Hari 17 TD 1707100 DL KD Tetap
281208 N &8 Hh 5,5 BUN pre HD 1164
536,4 Leukosit 18400 BUN post HD 55,1
RR 20 Trombosit 167000 | Kreatinin pre HD 8,63
AV Fistula Kreatinin post HD 4.85
Hari 18 TD 150/90 DL Tetap
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291205 [N#9 Hb 9,9/8,5
5367 Leukosit 14100/10400
RR20 Trombeosit 1 7400/ 166000
Hari 19 TD 150/0 DL f.f ] Tetap
301205 Hb g3 BUN pre HD 141,2
Leukosit 10400 Kreatinin pre HD 9,04
Trombesit 166000 | BUN post HD 48,0
Kreatinin post HD 5,06
Data pasien . Tanggal/ . Terapi
No f:::;ﬁ:ﬂﬁ: Y | hari ke Data klinik Data laboratoriym (Obavdasisfrute/frekuensi)
23 Tn. SP, £2 tahun Hari 1 TD 130/80 DL KD Infus RL 19-15 tetes/menit
CLeg 4,55 mlfmenit* 211205 N120 Hb 6.4 GDA 2238 Na i35 PRC
$37.5 Leukosit 17300 SGOT 12 K47 Cefotaxim IV 2 X 1 gram
MRS 21 1205 Trambosit 578000 | SGPT 20 Cl 105 Folic acidpo 2 X |
KRS 04 01 06 HCT 16,9 BUN 34,0 MagesidaSyrpo3 X 15ml
KRS #Membaik Kreatinin 3,84 (tiap 5 mi mengandung Al{OH);-Ma(OR); 461
mg, simetikon 20 mg)
Ksluhan Vitamin B12 po 2 X 50 mep
nyeri pingpang kanan, Meloxicam supp | X |5 mg
badan Jemas, mual Hari 2 TD 120/E0 Urinalisis KB Infus M10:EAS2:1
221205 N 120 Protein ++ GDP 305 Ciproloxacin IV 400 mpg/200 mi
Diagnosa §38,1 Reduksi - GD2PP 356 Metoklopramid HCI IV 3 X 200 mg
Baiu ureter obstnuktif pro RR 20 Bilirubin - Kolesterol 195 Cimetidin IV 3 X 200 mg
op (uropthy obstructive) Nyeri pinggang, mual, Trigliserida 289 PRC
CKD lernas Sedimen Asam urat 4.9 Folicacidpo 2 X 1
ISK Leukosit banyek | Albumin 3,8 Magasida Syrpo3 X 15 ml
Eriteosit banyak Globulin 3,4 igp 5 ml mengandung ANCH) -Mg(OH), 461
Riwayat penvakit Bakteri ++ Bilirubin total 0,32 mg, simetikon 20 mg)
DM Toraks — Rilirybun direk 0,12 Vitamin B12 po 2 X 50 meg
Kristal — Bil indirek 0,20 Ketoprofen 100 mg supp
Heri 3 TD 120/80 PRC siop
231205 | N80 Tx fain tetap
5371
RR 30
Nyeri pinggang
mual
Hari 4 TD 130/30 Tetap
241205 N84
8381
RR 20
Hari 5 TD 130/20 Tetap
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251205 N 86
837
RR 19
Hari 6 TD 14080 KD Alkali fosfaiase DL Cefotaxim 1V 2 X 1 gram
261205 N 38 Kolesterol 10 1207 Hb 4.5 Tx lain tetap
5371 Triglserida 149 BUN 40,2 Trombaosit 675000
RR 20 Albumin 2,7 Kreatinin 3,61 Laukosit 15700
Febris Globulin 3,5 HCT 13,9
GDA 160 Elelsrolit
SGOT 42 Na 126
SGPT 31 K51
199
Hari 7 TD G060 PRC2
271205 N 88 Tx lain tetap
§371
RR 20
Urin 1000 m]
Febris
Har: 8 TD 130780 XD PRC
281205 Nod GDP I18S Tx lain tetap
5371
RR 20
Urin 1100 mi
Hari & TD 140/80 BL Infus M10: EAS 2: |
291205 N 88 Hb 11,5 Ciproloxacin TV 400 mg/200 ml
RR 20 Leukosit 1710¢ Cefotaxim IV 2 X 1 gram
Urin 1000 ml Trombosit 334000 Metoklopramid HCL 1V 3 X 200 mg
Cimetidin [V 3 X 200 mg
Folicacidpo 2 X1
Magasida Syrpo 3 X S ml
{tiap 5 mi mengandung ANOH) - Mg(OH}, 461
mg, simetikon 20 mg)
Vitamin B12 po 2 X 50 meg
Ketoprofen 100 mg supp
Hari 10 TD 130/80 Infus M10: EAS2:1
301205 N 80 Ciproloxacin IV 400 mg/204 mt
RR 20 Cefotaxim IV 2 X 1 gram
Cimetidin IV 3 X 200 mg
Magasida Syrpo 3 X 5 mi
(tiap 5 mi mengandung Al(OH);-Mg(CH), 461
mg, simetikon 20 mg)
Vitamin B12 po 2 X 50 mcg
Hari 11 TD 110/70 infus MI10: EAS2:2
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311208 N &2 Ciproloxacin IY 400 mg/200 mi
RR 19 Cefotaxim IV 2 X | gram
Cimetidin IV 3 X 200 mg
Folicacidpo 2 X 1
Magasida Syrpo 3 X 5ml
friap 5 mi mengandung ANOH)»Mg(OH), 461
mg, simetikon 20 mg)
Vitamin B12 po 2 X 50 meg
Actrapid IV 3 X 4 Ul
Hari 12 TD 120/80 Tetap
0104 06 N78
$36,2
RR 20
Urin 20
Hari 13 TD 110770 Kp Keratinin 11,3 Elekeroll; Tnfus M10: EAS 21 2
020106 N 80 GDP 134 Na 139 Ciproloxacin IV 400 mg/200 ml
S 36,8 GD2PP 194 USG K39 Cefotaxim IV 2 X | gram
RR 19 Albumin 3,4 Kesan C1108 Cimetidin 1V 3 X 200 mg
Febris — Globulin 4,2 staghorn calculi Felicacidpo 2 X 1
Nyeri menururn Bil total 1,96 ginjal DL Magasida Syrpo 3 X 5mi
Bil direk 1,23 kanandengan CRD» | Hb 115 (tap 5 mi mengandung ANOH) - MgfOH}, 461
Bil indirek 0,73 Batu ureter Leukosit 11800 mg, simetikon 20 mg)
SGOT 94 proximal diameter | Trombasit 315000 | Vitamin B12po 2 X 50 meg
SGPT 39 0,8 cm
Alkali fosfatase menysbabkan
1374 pyelocaliectasi
BUN 20,5 grad -1 dg CRD L
Herl 14 TD 110/70 APTT 32,5 Ciproloxacin IV 400 mg/200 mi
030106 N 82 PPT 13,1 Cefotaxim [V 2X 1 gram
§ 36,5 NR 1.10 Actrapid IV 3 X 4 Ul
RR 18 Folicacidpo2 X 1
Magssida Syrpo3 X 5ml
friap 3 mi mengandung ANOH) - MgtGH); 461
mg, simetikon 20 mg)
Vitamin B12 po 2 X $0 meg
Heari 15 KRS
04 01 06
Data pasien TangeslV Terani
. . . pi
No il:e;:;::gﬂlagwn?;‘f:q;r‘g; hari ke Data Klinik Data lnboraterium . (Obat/dosis/rute/frekuensi)
24 Tn. AUL, 25 tehun Hari 1 24.00 Maltose 10: EAS 1:1
HD Clcp 5,28 ml/menit* 200705 TD 150/90 Xilko : dellal:1
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N 12 Levofloxacin TV 1 x 500 mg
MRS 20 07 05 5395 Ondancentron [V 2 X 8 mg
KRS 26 07 05 Kalsiam polistiven sulfonat po 3 X 5 gram
KRS ¥ Putang pekss Cakarbonat 3 pa X 1,250 mg (setara dengan
¢a 500 mg)
Kelyhan Listmopril po 2 X 10 mg
Panas menggigil, sesek Hari 2 TD 150/100, -, 170/110 | XD DL Elekwolit Maltose 10: EAS1: 1
210703 NO2, - 102 SGOY 24 Leukosit 21800 Na 137 Levofloxacin IV 2 x 500 mg
Rujukan dari RS lavaliete §37.7,.,39 SGPT 11 Hb 6,2 K 6,7 Ondancentron IV 2 X 8 mg
ralang Tidak mau Kreatinin 10,11 HCT 18,5 Kalsgium polistiren sulfonat po 3 X 5 gram
Diagnosa CRE, efusi berkomunikasi, seperti | BUN 110,7 Trombosit 222000 Lisinopril pe 2 X 1mg
plewra, febris arang bingung, GDP 97
Obat Tebris, mual Asgam urat 12,3
Folicacid 3 X 1
Cefiriaxon 2 X 1 gram [ Hari 3 TD 150460, -, 160/100 | DL PRC
Parasetarol 3 X 500 mg 220705 N 64, -, 80 Leukosit 29700 Na 13} Maliose {0 ; asem amino essensial 7,2%
Neurodex 2 X 1 $36,-.37.8 Hb &) K69 Lisinopril pa2 X 10 mg
Roceirol 1 X 0,25 ¢ RR 26, -, 32 HCT 21,3 Ondancentron IV 2 X 8 mg
Interpil 2 X 10 mg GCS -, 332, - Trombosit 85000 Kalsium polistiren sulfonas pe 3 X 5 gram
Malam sesak, BGA 9 Telmisartan 80 mg po 1-0-0
i asidosis metabolik Furosemid [V 1 X 20 mg
CKD Levofloxacin IV 2 x 500 mg
Pleural efusi bilateral
Uremia encephalopathy Haloperidol IM 3 X S mg
Flovoxamine po 1 X 20 mg
Riwayat penyakit
HD 15 kali Haloperidol 0,5 mg po 2-2-3
HT Clozapine 25 mg po (kalau petu)
Haloperidol IM 3 X 5 mg
Haloperidol 0,5 mg po 2-2-3
D40 125 cc
Insulin 4UT IV
DI1¢ 500 cc
Insulin 2001
Nabic LV drip 100 meq/3-4 {am
Hari 4 TD 160/100, 190/118, XD Elghtrolit DL Transfusi PRC 2 bag
230705 160/80 Kreatinin pre HD | Na pre HD 133 Leukosil 25600 Nabic 100 meq IV drip
N 94, 100, - 11,79 Na post HD 140 HL 9.8 Malipse 10 - asam amino essensial 7,2%
5 378,375, 36.7 Kraetinin post HD | K 6,% Trombosit 214000 { Lisinopril po 2 X 10 mg
RR 24,-,« 7. 09 Clpre HD) 95 HCT 27,2 Ondancentron IV 2 X 8 mg
GCS 486,334, - BUN pre HD Cl post HD 104 Kalsium polistiren sulfonat po 3 X 5 gram
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Depresi menurun 145,7 Telmisartan 0 mg po 1-0-0
BUN post HD 78,9 Furosemid IV 1 X 20mg
GDA 67 Levofloxacin 1V 1 x 500 mg
Haloperidol IM 3 X 5 mg
Heloperidot 0,5 mg po 2-2-3
Hari 5 TD 1607100, 160100, PRC stop
240705 L3/ K00 Tx lain tetap
N -, 89, 84
$36.5, 37,37
GCS -, 2M, -
Berak darsh
Hari 6 TD -, -, 170/100 USG Cairan intra lipid 10% : asam arnino essensiel
250705 N- - 94 CRD bilateral 72%1: 1
§$-,-.38 Kista multisepta di atas buli-buli di luar organ abdomsn Nabic 106 meq 1V drip
GCS 456, -, - dicurigai omental cyst Levofloxacin IV | x 500 mg
Banyak tidut Ascites pleura efusi Telmisartan 30 mg po 1-0-0
Lisinoprilpo 2 X 10 mg
Sianocobalamin IV 1 mg
Ondancentron V2 X 4 mg
Kalsium pelistiren sulfonat po 3 X 5 gram
Hari 7 TR /110 Pulang paksa
260705 N 90
538,35
febris
N i hD:',:; P“h:! Tanggal/ - . Terapi
0 at:;n;aki;:rg:v?w :‘i:’h:}'t hari ke Data klinik Data laboratorium (Obavdosisirute/frekuensi)
25 T, SUK, 53 tahun Hori | TD 160104 Infus RL 10 tetes/menit
HI 0% 0705 N 84 Menadion IV 3 X 10 mg
MRS 08 07 05 S 36 Asam tranexemat 1V 3 x 250 mg
KRS 1207058 RR 20 Cimnetidin IV 3 X 200 mg
KRS 9 Membaik Melena Kanamycin po 3 X 500 mg
Lectwlose po 3 X 10 gram
Kejuhan Hari 2 TD 160/110 Tetap
Bergk berwama hitam 090705 N 88
lembek schar 4 kali, §16,2
kemeing sulit, tersendat- Melena
sendat, berdarah, dan Hari 3 TD 170/120 Tetap
keluar batu. Nyeri ulu hati | 10 07 03 N g4
. 5 36,8
Disgnosn Hari 4 TD 170/120 Kb GDP 83 Infiss RL 10 tetes/menit
CKD 11 07 03 N 84 Bil total 0,63 GD2PP 115 Propanolol po 3 X 40 mg
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HT § 36,5 Bil direk 0,20 Nifediptn po 3 X 5mg
Stroke infark RR 20 Bil indirek 0,43 pbL Asam tranexamat po 3 X 250 mg
melens Melena 8GOT 15 Leukosit 4700 Kanamycin po 3 X 250 mg
SGPT 15 Hb 7,6 Captopril po 3 x 25 mg
Alkali fosfatase Trombosit 225000 Sucralfat pa 3 x 50 mg
Riwayat penyakit 120 Magasida Syrpo 3 X 15ml
HT sejak 10 tahun lalu Albumin 3,5 {tiap 5 mi mengandung Al(OH)-MarOH), 467
Maag + Gilobulin 2,6 mg, simetkon 20 mg)
Stroke sejak 1 ighun lalu Kolesterol total Vitamin B12 po 2 X 50 meg
Baw ginjal 2 taluan lalu 130
CKD Trigliserida 143
Hari 5 TD 1 70/100 RL stop
120705 N84 Tx lain tetap
S 36,8
RR 18
No Jkeluh:)n.!:lallpg':nii;ﬁwuy Tonggal Data Klinik Dats laboratorium Terapi
ai penyakit/riwayat obat hari ke {Obat/dosis/rute/frekuensi)
26 Tun. SRJ, 61 tahun Hari | TD 13(/80 Lrinallsis DE KD Infus RL
HD BB 70 kg 240505 N120 Sedimen Hb 13,0 GDA 257 Infius Asam amino essensial 7,2 %
CLcp 19,06 ml/menit $37 Leukosit 527 HCT 40,1 BDUN 76,3 infus D3 + dopamin 200 mg/5 jam
CLcx 15,1% mlmenit RR 20 Eritrosit 25-30 Leukosit 14100 Kreatinin 8,52
' Epite] 4-6 Etitrosit 5,13
MRS 250505 Balteri — Trombosit 56000 | Efektrolis
KRS 25 0605 Toraks — Na 144
KRS $¥Membaik Kristal amorf K34
Keiuhan
Nyeri seluruh tubuh sejak | Harl 2 TD 130780, 130/20, - KD Kolesterol tolal BGA 02 3-4 liter/menit
& hari SMRS, nyeri 25 05 05 N 112,101, - BUNpre HD 95,2 | 244 PH 7,346 InfusEAS: D511
bertambah jika tubub $37.7,315,- BUN post HD 67,3 | Trigliserida 518 PCO2 33,3 Furosemid IV 3 X 20mg
digerakkan, Belum BAB RR 30,-,- Kreatininpre HD | GDP 162 PO2 80 Cefotaxime [V 3 X | gram
sejak 2 hari lalu. BAK G(CS 456, -, - 1.2 GD2PP 174 HCO3 18,1 Ciprofloxacin IV drip 2 X 200 mg
sedikit, Makan dan Febyis, oligouri Kreatinin post HD | Asam urat 8,9 02 saturesi 94,8 Meteklopramid HCL 2 X 10 mg ac
minum sedikit 7,78 Albumin 2,7 Metronidazol supp 3 X 500 mg
Bil toial 6,78 Glebulin 2,8 Elekprolit
Rujukan dari Bil direk 5,68 Na 137
RS tingkat 1T Brawijaya Bil indirek 1,10 DL K 4,7
Diagnosa gagal ginjal SGOT 23 Hb 13 _
terminal dan anuri _ SGPT 34
Hari 3 TD 120/70, 120760, Kuitser urin 02 2 Limenit
146
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260505 120/70 > 10° Pseudomonas aerogincsa Infus PZ
Diagnosa N &0, 96, 100 Sensitive : amikisin, cefepime, ciprofloxacin, fosmicin Cefolaxime 1V 3 X 1 gram
CRF 538, 382 38 Resisten ; dibekacin, chloramphenicol, amoxicillin, cefotaxime | Cefepime HCI1V 3 X 1 gram
Fatty liver RR 26,40, - Furosemid IV3I X 20mg
Sepsis GCS 456, 456, -
Uremia Urin 4 ml
HD Hari 4 TD 14060, 150/60, Xp Tewap
Riwayat penyakit 270505 160/80 BUN post HD 66,9
DM - N 123, -, 100 Kreatinin post HD 6,44
HT- $36.7,38.4,373
Asma - RR 25,-, 30
GCS 456, -. 456
Urin 50 ml
Hari 5 TD 15070 Tetap
28 0505
Hari 6 TD 153/67 p Amoxicillin T¥Y 3 X § gram
290505 Urin 1900 ml GDA 107 Furosemid [V 3 X 20 mg
BUN 143,9 Nabic 1V bolus 3 X 25 ml
. Kreatinin 11,55
Hari 7 TD 132/82, 127/78, Kultur urin Infus DS EAS:PZ 2:1:1
300505 127/62 = tidak ada perumbuban kuman Amoxicillin iV 3 X 1 gram
N 102, 100, 104 Ciprofloxacin IV drip 2 X 200 mg
§$365,37.8,38 Furosermid TV 3 X 20 mg
BR 30,29 25 Neurobion 5000 1 X 1 amp
GCS 222,202, 325 (ttap ampul mengondung vit 81 100 mg, B6
Urin 3400 ml 100 mg, 812 5000 meg)
Hati 8 TD 129/60, 112773, KD Penicillin procain IM 3 X 1.2 juta
310505 142/73 BUN pre HD 220 Infus D5 :EAS:FZ 2:1:1
N 104, 107, 112 BUN post HD 138 4 Amoxicillin [V 3 X 1 gram
538.7,38.2,37.8 Kreatinin pre HD 14,49 Ciprofloxacin I'V drip 2 X 200 g
RR 20, 32, 26 Kreatinin post HD 9,17 Neurobion S000 1 X 1 amp
GCS 223,223,223 {riap ompu! mengandung vit B1 100 mg. B6
Urin 3450 ml 109:mg, BI2 5000 meg)
Hari 9 TD 120/60, 124/68, Tetap
01 0605 148/71
N 147, 108, 106
$371.9,371.7,31.7
RR 27, 26, 30
GCS 223,223,223
Urin 2700 ml
Hari 10 TD 12965, 127/71, Kuttar daraql: oL Masa perclarahan | Infus D5 EAS:PZ 2:1:1
02 0605 140465 2 tidak ada Leukosit 27700 03’ 00™ Penicillin Procain ™ 3 X 1,2 juta
N 97, 103, 105 perfumbuban Eritrosit 3,00 Masa pembekuan Neurobion S000 1 X | amp

Studi penggunaan obat pada penderita ...

147

Fathia Ramadiani




ADLN - Perpustakaan Unair

$37.2.37.%, 36 kuman Trombosit 378000 | 09° 30°° ftiap ampul mengandung vit Bi 100 mg, 86
RR 24, 19, 30 Hb g5 PT 146 100 mg, B12 5000 meg)
GCS -, -, 345 KD HCT 25,0 APT 295 Cimetidin IV 3 X 200 mg
BUN 177,5 INR 1,i3 Neurodex po 3 X 1 drag
Kreatinin 10,9 LED 12¢ (tiap drag mengandung vit B 113 mg, B6 260
mg, BiZ 250 meg)
Menadion 1V 4 X 10 mg
Laxadine 3 X 15 ml
{tiap 5 mi mengandung phenolpthalein 55 mg,
paraflin ligd 1200 mg, gliserin 1 gram)
Hari 11 TD 135/66, 133775, KD epi Tnfus DS« EAS (PZ 2:1:1
030605 120/69 BUN 99,9 Eritrosit < doublr populasi Penicillin Procain M 3 X 1.2 jute
N 9%, 101, 129 Kreatinin 5,75 anisopoihilositosis, ovalosit +, targetcell | Neurobion 5000 | X ! amp
$36.8 37,375 Leukosit 22300 +, fragmenosit +. {tiap ampu! mengandung vit Bl 100 mg BS
RR 23,29, 31 Hb g2 Leukosit < jumlah meningkat, sei muda | 100 mg, B12 5000 mcg)
GCS 345, 345, 345 Trombasit 670000 | -, hipersegmented +, Cimetidin [V 3 X 200 mg
Urin 1000 ml Trombosil @ jumlah meningkat, giant Nevrodex po 3 X 1 drag
wrombocyte -, {tigp drag mengandung vit Bf 100 mg, B6 200
Kesan gambaran anemia defisiensi asam | mg, B12 250 meg)
folat Mensdion TV 4 X 10 mg
Ciprofloxacin I'V drip 2 X 200 mg
Laxading 3 X 15 ml
{tiap 3 mil mengandun phenolpthalein 55 mg,
vafin ligd 1200 me, gliserin | gram)
Hari 12 TD 120470, 130/66, D5, PZ, RL (selang seling t fl/jam)
0406 05 H14/58 Tx lain tetap
N 97,94, 96
§36.3,36.7,372
RR 26, 23, 28
GCS 345, 456, 456
Urin 2300 mi
Heri 13 TI 137786, 130/64, KD Uringlisis Sedimen 02 2 Vmenit
0506 05 145/6% Kreatinin 8,97 Protein + Lenkosit 1-2 Furosemid 1Y 3 X 20 mg
N £%, 87,89 BUN 135,5 Reduksi ++ Eritrosit 2-4 Tx lain tetap
$ 37,369,367 Bilintbin + Epitei -
RR 22, 26,19 Bakteri -
GCS§ 456, 456, 456 Toraks +
Urin 2200 ml Kristal amorf’
Sesak
Hari 14 TD 154770, 140/80, - kD Tetep
0606 05 N 90, 92, - Kreatinin 11,54
5354,362,- BUN 178
RR 26, 20, -
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GCS -, 458, -
Urin 1600 ml
Mual pusing , HD
Hari 15 TD 130/80, 130/50. XD Kolesterol total DL Infus M10:EAS 2 ;2
070605 130/80 Bil total 6,13 201 Leukosit 30500 Cimetidin [V 3 X 200 mg ac
N 80, 86, 100 Bil direk 5,53 Trigliseridz 564 Hb 8,1 Hyosin N butyl bromide 3 X 20 mg 30; ac
5365, 368,362 Bil indirek 0.60 GDP 154 HCT 23,5 Methigson po 3 X | drag pe
RR 22,232, « SGOT 27 GD2PP 186 Trombosit (tiap drag mengandung methionone 100 mg,
GCS456, 456, - SGPT 25 Asam ural 7,7 1160009 choline bitarwrar 100 mg, vit B{ 2 mg, vit B2 2
Urin 1500 ml Albumin 2,8 rig, vit B8 2 mg, vit B12 067 meg, vit E 3mg
Anoreksia, mual, Globutin 4.4 Elelgrolit nicitinamide 6 mg, pantothenol 3 mg, biotin
muntah Na 1372 100 meg, folic acid 400 meg)
febris menusun K37 Curcuma 3 X 1 tab pe
(Vap tab mengandung serbuk char curcuma
200 mg}
Metoklopramid HCL 2 X 10 mg
Hari 16 TD 130/90, 130/80, Tetap
08 06 05 120/R0
N 84, 80, 80
§ 37, 36.4, 36
Urin 1600 ml
Hari 17 TD 130480, -, 13080 Ap Hapusan darak fepi Tetap
0906 05 N 84,.,78 BUN pre HD Eritrosit =¥ anisopoihilositosis,
536,-,37 115,2 fragmenaosit +, macrosit -, microsit -,
BUN post HD 48,9 | Leukosit® jumiah meningkat, segmen
Kreatinin pre HD meningkat, sel muda —
1.7 Trombosit = jumlah meningkat. giant
Kreatinin post HD | wombocyte -,
3,52 Kesan gambaran snemia bemolitik
GDA 92
BL
Leukosit 21640
Hb75
HBSAg -
Anti HCV —
Hari 18 TD 120470, 120/80, Tetap
1606 05 11/80
N 78, 104, 9%
5 36,8 155, 36
Hari 19 TD 120/%0, 120460, Tetap
11 06 08 130/R0
N 84, 84, 84
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$36.4,36,362
Hari 20 TD 120780, 120/70, Tetap
1206 05 120770
N 100, B0, B4
$36.5,36.9, 36.5
RR 20, 18,20
GCS 456, 456, 456
Han 21 TD 110480, 110/80, KD SGOT 22 { Infus off
130605 110/80 BUN pre HD 67,7 | SGPT 23 Na 138 Methioson po 3 X | drag pe
N 96, 96, 96 BUN post HD 37.2 | Albumin 3,2 K238 (tiap drag mengandung methionone 160 mg,
$357, 369, 369 Kreatinin pre HD CGlobulin 4,7 choling biterirat 100 mg, vieB) 2mg, vit BZ 2
329 Kolesterol total mg, vit B6 2 mg vit B12 0,67 meg vit £ 3mg
Kreatinin post HD- | 231 nicitinamide 6 mg, parmothenol 3 mg, biotin
220 Trigliserida 377 100 meg, folic acid 400 meg)
Bil total 2,93 GDP 112 Curcuma 3 X ] tab po
Bil direk 2,40 (tiop iab mengandung serbuk akar curcuma
Bil indirek 0,53 200 mg)
Hari 22 TD 104470, 120470, Aspirinpo 3 X 500 mg
14 06 05 100/70 Fenofibrate 3 X 100 mg,
N 80, 96, 84 Fe Sulfa heptahidrat po 3 X 300 mg
$ 36.4, 36, 36
RR 20,20, -
GCS 456, 456, -
Hari 23 TD 110770, 12090, DL Diff cournt Menadion IV3 X 10 mg
1506 038 11080 Leukosit 15000 Eositofil 2 Asam tranexamnat IV 3 x 250 mg
N 96, 86, - Hb 7 Basafil - Cimetidin IV 3 X 200 mg a¢
§ 36.5, 36, 36.7 Trombosit 338000 | Stab— Magasida Syrpe 3 X 15 m]
BAB lembek kehitaman | LED 145 Segmen 69 (tiap 5 mi mengandung ANOMH) - Ma(OH); 461
Limposit 26 mg, simetikon 20 mg}
Sore Monosit 3 Vitamin B12 po 2 X 50 mog
Hb 4 Kanamicyn po 3 X 500 mg
Hari 24 TD 110/70, - FLO/T0 FRC
1606 05 N 98, -, 80, Tx lain etap
5 36.5,-,35.5
Urin 2100 ml
melena
Hari 25 TD 110/70, 120/80. - KD Urin Tetap
17 06 05 N 96, 80, - Kreatinin 4,03 benzidin tesl +
§ 36.5, 36, - BUN 9%.1
Melena - Feses
DL Hijau kehitaman
Leukosit 13500 Kaosistensi padat
Hb 8,3 Bay khas
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Trombasit 178000 | Darah +
Lendir -
Hari 26 TD -, 110/80, 110/60 Menadion TW3 X [0 mg
18 06 05 N -, 80,80 Asam tranexamat 1V 3 x 250 mg
5..36,36 Cimetidin IV 3 X 200 mg ac
Urin 1000 mi Magasida Syrpo 3 X 15ml
(tiap 5 mi mengandung AWOH) -Mg(OH), 461
mg, simetikon 20 mg)
Viramin B12 po 2 X 50 meg
Kanamicyn po 3 X 500 mg
Hari 27 TD 120/80, 120/80, Tetap
1906 05 160770
N 88, 84, 100
$3712,37.2,37
RR 20, 20, 20
GCS 436, 456, 456
Urin 1000 ml _
Hari 28 TD 130/80, 12070, KD Urinalisis Elektrolit Meathiosor. po 3 X 1 drag pe
200603 120480 Kreatinin 2,0 Protein — Na 133 (tiap drag mengandung rmethionone 160 mg,
N 80, 80, 100 BUN 54,9 Reduksi + K 3.8 choline bitartrar 100 mg, vit BT 2 mg, vir B2 2
537.5361,37 Bil total 1,85 Bilirubin - <1102 mg, vit BS 2 mg, vit B120.67 meg. vit E I me
RR 20, 30, 20 Bil direk 1,35 Sediment DL nicitinamide 6 mg, pantothenol 3 mg, biotin
GCS 456, 456, 436 Bil indirek 0,50 Leukosit 5-10 Lenkosit 10000 100 meg, folic acid 400 meg)
Urin 1200 ml SGOT 60 Eritrosit - Hb11.4 Curcuma 3 X 1 tab pe
Melena — SGPT 83 Epitet 3-5 Trombosit 153000 | (riap tab mengandung serbuk akar curcuma
Pilek Alleali fosfatase Bakteri ++ 200 mg)
Belim BAB 2 hari 335 Toraks — Neurodex po 3 X | drag
GDP 88 Kristal - (tiap drag viengandung vii Bl 100 mg, B6 200
GD2PF 107 Urchilinogen — mg, B2 250 meg)
Trigliserida 179 Silinder - Actifed po 3 X 1ab
{tiap tab mengamndimg tripolidine HC! 25
mg, pseydoephedrin HCl 60 mg)
Ampicillin po 3 X 500 mg
Hari 2% TD 120/80, 110/80, Tetap
210605 120/70
N 100, 80, 80
5 36.6, 26, 36
RR -, 20,20
GCS -, 456, -
Urin 1200 m!
Pilek danh hidung buntu
Hari 30 TD 110479, 110/80, Methioson po 3 X 1 drag pe
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22 0605 100/80 (Yiap drag mengendung methionone 100 mg,
M 80, 80, 80 choline bitartrat 100 mg, vit Bl 2 mg, vit B2 2
5363, 366,36 mg. vit B6 2 mg, vit BI2 (167 meg, vit E Img,
RR 20, 20, 20 nicitinamide 6 mg pantothenol 3 mg, Bloiin
GUS 456, 456, 436 100 meg, folic acid 408 mcg)
Urin 1100 ml Curcumz 3 X Ltabpe
(tiap tab mengandung serbuk akar curcuma
200 mg}
Neurodex po 3 X | drag
(ligp drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 200
mg, Bi2 230 meg)
Ampicillin po 3 X 300 mg
Ketosteril po 3 X2 tab
(tiap tab mengandung asam 3-metil-2-
oxovalerat 87 mg, asam 4-metif-2-oxovalerat
10! mg, 2-okso-3-fenilpropiorat 8 mg, asam
3-mentl-2oksabutirar 86 mg, asam 2-hidroksi-
4-metiltiobutirat 59 mg, L-lysine monoasetat
103 mg. L-reonin 33 mg, L-tryptophan 23 mg,
L-hisiidine 38 mg. L-yrosine 30 mg, nitrogrn
total 36 mg, Ca 50 mg)
Hari 31 TD 110:70, 120/80, bL Diff count Tetap
2306 05 110¢70 Leukosit 8000 Eosinofil 2
M 88, 68, 88 Hb 10,8 Basofil -
§36.2, 36, 36 Trombosit 133000 | Stab—
LED &5 Segmen 71
Limposit 26
Monosit
Hari 32 TD 120770, 120/70. Terap
240605 120070
N 62, 80, 92
536.4,37.2,92
Urin 1200 ml
Hari 33 D L10/70 KR$
250605 Ng4
536
No Muh:’n::laia?:uﬂriwny Tanggal/ Data Kiinik Data laboratorium Terapi
at peayakitiriwayat obat | 121 ke N (Obavdosisfrute/frekuensi)
27 Tn. STR, 42 tahun Hari 1 19.00 : 180/90, 88, 39.8 Ampicillin IV 3 X 1 gram
BD 09 06 05 20.30 : 150/80, 110, 39 Parasetamo] po 3 X 500 mg
MRS 09 D6 2005 Han 2 TD 140770, 170/90, Uringiists [ KD | DL Infus EAS:D52:1
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KRS 14 06 2005 100505 150/80 Protein + Bil total 0,48 Leukosit 30600 Ampiciilin TV 3 X 1 pram
KRS 2 Membaik N R0, 88, 88 Reduksi ~ Bil direk 0,19 Hb ? Parpsetamol pe 3 X 500 mg
§315,319,.% Bilirubin - Bil indirek 0,29 HCT 190
Keluhan GCS 456 Urobolinogen - SGOT 29 Trombesit 187000
Panas tinggi setelah BRD, Sedimen SGPT 42 LED 20
badan lemas Erotrosit 10-15 Alkali fosfhlase
Leukesit 4-6 216
iagnosa Epitel 5.6 Albumin 2.8
CKD Bakteri — Globulin 2,0
HT Silinder hyalin 0-1
HD regular Hari 3 12.00 : 180/100, 84, [nfus EAS:D52:1
110503 73 . Ampicillin IV 3X 1 pram
Riwayat penyakit 18.00 ; 170100, 80, 37 Paraselamol po 3 X 500 mg
HD 8 kali Mual Metoklopramid IV 3 X 10 mg
CRF Hari 4 TD 160/100, 1607100, Tetap
12 0505 LT07100
N 84, 96, 84
8§374,374,37
Urin 1100 ml
Hari 5 05,00 ; 1604100, 84, XD DifF count Tetap
130505 304 Leukosit 11200 Businofil 1
18.00 : 180100, 88,36 | Hb 6,5 Basofil -
HD ‘Trombosil 549600 { STAD -
LED &0 Segmen 72
Limposit 25
Monaosit 2
Hari 6 05.00 : 180/90, 88, 37 Infus EAS:D32: 1
1405 05 11.30 : 175/80, 36.7 Ampicillin IV 3 X | gram
Parasetamol po 3 X 500 mp
Metoklopramid 1V 3 X 10 mg
Diazepam 3 mg po 0-0-1
Klobazam po 2 X 10 mg
Data pasien Tenggal/ Terapi
No | /keluhan/diagnosa/riwa: £gs Data klinik Data laboratorium erap
at penyakith iwayat oba’t’ hari ke {Obat/dosis/rute/frekuensi)
28 Tn. SR, 42 tahun Hari 1 TD -, -, 160/100 ip Elelrolit DL 02 4 Umenit
HD Clep 3,60 ml/menit* 310705 N-,- 100 Kreatinin 11,79 Na 132 Leukosit 5300 Infus RL 14 tetes/menit
; 5.,-373 BUN 383 K42 Hb 7,3 Nabic 8§ tetes/menit
! b wiRS 3107 2005 RR-,-, 22 GDA 36 HCT 212 Nifedipin po 3 X 10 mg
KRS 09 08 2005 Trombosit 194000 | Ketosteril po 3 X 1 lablet

e

Kk3 = Membaik

(tiap tab mengandung asam 3-metil-2-
exovalerat 67 meg, asam d-metit-2-oxovalerat
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Keluhan i0] mg, 2-okso-3-fenilpropionat 68 mg, asam
Sesak nafas terutama saat 3-metil-20ksobutirat 86 mg, asam 2-Ridroksi-
ticr, sesak berkurang jike 4-meliltiobutivat 59 mg. L-lysine monoasetat
duduk. {05 mg. L-treonin 53 mg, L-trvptaphan 13 mg,
Duduk lama kaki bengkak, L-kistidine 38 mg, L-tyrosine 30 mg, nitrogrn
Berbaring bengkak tolal 36 mg, Ca 30 mg)
berkurang Hari 2 TD190/110, 180/100, | Urimglisis biL KD 02 3 menit
o103 05 1807100 Protein ++ Leukosit 7500 Kreatinin pre HD PRCZ
Diagnosa N 88, 100, 96 Reduksi — Hb 9.0 15,58 Infus D10 7 tetes/menit
CKD 837,376,376 Bilirubin - Trombosit 263000 | Kreatinit post UD | Nifadipin po 3 X (0 mg
HD regular Urobolinggen - LED 60 8,52 Captopril po 3 X 12.5mg
Udema peru Sedimen BUN pre HD 45,0 | Ciprofloxacin po 2 X 500 mp
Uremia Erotrosit 6-8 Diff count BUN post HD 3).2 | Neurodex po 3 X 1 drag
Leukosit 3-6 Eusinofil - Albumin 3,2 {tiap drag mengandung vit Bl 100 mg, BE 200
Riwayal penyskit Epitel 34 Basofil - Globulin2,7 mg, 812250 mcg)
HD sejak 2.5 bulan laln Bakteri — STAB - Kolesterol total
Batu ginjal 1997 Silinder hyalin 0-1 | Segmen 75 149
CRF Kristal ca oksalal + | Limposit 20 Trigliscrida 9%
Monosil 5 Asam ural 6,7
Hari 3 TD 200/110, 160/90, Furgsemid IV3X 20 mg
020805 190/100 Codeinpo 3 X 10 mg
: N 96, 80, 96 PRC stop
5326, 37,37 Tx lain telap
Herl 4 TD 180/110, 180/110, . Curcuma 3 X 1 tab pe
03 0B 05 N 80, 8%, - {tiap talr mengandung serbuk akar curcuma
837, 36.6, - 260 mg)
Tx lain tetap
Hari 5 TD 1804100, 170/100, KD Cimetidin 1V 3 X 200 mg
040805 160r90 Kreatinin pre HD 15,09 Tx {ain tetap
N 88, 88, 88 Kreatinin post HD 9,20
5369, 36.8, 36 BUN pre HD 48,6
BUN post HD 29.5
Heri 6 TD 180/100, 170/110, - Cefotaxime [V 3 X 1 gram
050805 NR9, 84, - Magasida Syt po 3 X 15 ml
5136, 36.4, - {tiap 5 mi mengondung AIfOH)-Mg(OH), 461
AV shunt mg, simetikon 20 mg)
Tx lain tetap
Hari 7 TD 170490, 170/0, - Nifedipinpo 3 X 10 mg
06 08 05 N 80, 80, - Captoprilpo 3 X 12.5mg
§ 38, 36, - Ciprofloxacin po 2 X 500 mg

Newrodex po 3 X 1 drag
{tinp drag mengandung vit B8] 100 mg, 86 200
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mg, B12 230 meg)

Cuorcuma 3 X 1 tabpe

(tiap tab mengandung serbuk akar curcinna
200 mg)

Codeinpo 3 X 10 mg

Hari 8 TOD 180/110, 110/80, Tetap
070805 180/100
N 84, 80, 80
5 36.2, 36, 36.4
No a’keluh:)n:':t.iam::lenfr' Tanggal/ Data klinik Data laboratori Terapi
at penyakiﬂr%was;at Th?t’ hari ke i m ata um (Obat/dosis/rute/frekuensi)
29 Tn. ST, 42 tahun Hari 1 TD -, 190/1 10, 160/90 KD SGOT 48 DL 02 3.4 L/menit
HD Cl.cx 4,02 ml/menit* 240805 N -, 88, 88 Krealinin 13,53 SGPT 55 Leukosit 8200 [nfus DS drip aminofilin
S . 370375 BUN 37,7 Alkali fosfalase Hb 8,5 Nifedipin po 3 X 10 mg
MRS 24 08 2005 RR -, 26, - GDA 112 198 HCT 26,0 Furosemid 1V 2 X 20mg
KRS 02 09 2005 Batuk, nyeri dada, sesak | Bil total 0,32 Albumin 3,3 Trombosit 243004 | Ceftiaxon IV 1 X 2 gram
KRS = Membaik Bil direk 0,16 Glohulin 2.4 Poveripo 3 X 100 mg
Bil indirek 0,16 Kolesterol, Total ] Asam tranexamat 1V 3 X 250 mg
Keluhap 142 Na 133 Nabic 100 meq 1V drip
Sesak, musl.muntah, tidak Trigliserida 142 Ks,1
bisa tidur, nyeri kepala, Asam urat 8,0
batuk. Hari 2 TD 160/1190, -, 140/5¢ | DL rinalisis Sedimen Nifedipin po 1 X 10 mg
TD 1804110 2508 0% N9Z, -, 88 Hb 8,5 Protein + Erotrosit 10-12 Furosemid [V 2 X 20 mg
N 130 537.2,..37 Reduksi — Leukosit 10«12 Ceftriaxon IV 1 X 2 gram
537 Urin 300 ml KD Bilirubin — Epitel 5-6 Doveripo 3 X 100 mg
RR 29 Kreatinin post HD | Urobelinogen - Bakleri + Asam tranexamat IV 3 X 250 mg,
9,84 Silinder -
i BUN post HD 30,8 Kristal -
CKD Hari 3 TD 160/100, -, 160/100 Bisoprolelpo 1 X Smg
HT 260805 N84, - 92 Tx lain ietap
Prneumonia 8 36.4, -, 36.6
HD regular Urin 200 ml
Hari 4 TD 160/100, 186/100, Tetap
v, kit 270805 140/90
Batu ginjal N 92, 88, 84
HT sejak 1 bulan laiu S36.4,36.5, 36
CKD RR 26,
Urin 200 ml
sesak
Hari 5 TD 170/90, 150/100, DL BGA Parasetamol po 3 X SO0 mg
: 280805 ¥50/100 Leukosit 12600 Suhu 36,8 “Tx lain telap

Skripsi

Studi penggunaan obat pada penderita ...

155

Fathia Ramadiani




ADLN - Perpustakaan Unair

N 88, 76, 83 Hb 2,8 pH 7,432
§ 37,36,37 Trombosit 331000 PCO2 30,7
RR -~ 28 PO2 27
GC8 HCO3 20,7
Urin 300 ml Q2saturasi 57.2
Hari 6 TD 13090, 150:90, bi, Diff count KD Tetap
29 0805 170/300 Leukosit 10700 Lusinofi] - Kreatinin pre HD
N B0, 84, 100 Hb 9,6 Bagofil - 16,28
8367, 37,374 HCT 23,0 STAB - Kreatinin post HD
Urin 300 mi Trombosit 331000 | Segmen 76 9.33
LED 112 Limposit 20 BUN pre HD 65,7
Monesit 4 BUN post HD 31,4
Bil 10121 0.35
Bii direk 0,10
Bil indirek 0,45
SGQT 25
SGPT 28
Alkali fosfatase 732
Hari 7 TD 160/90, 160100, DL Nifedipin po 3 X 10 mg
300808 160490 Leukosit 11200 Furosemid 1V 2 X 20 mg
N 80, 96, H0G Hb 8,6 Ceftriaxon 1V 1 X 2 gram
537,37, %7 Trombosit 334000 Doveri po3 X 100 mg
GCS -, -, 456 Asam tranexamai 1V 3 X 250 mg
Urin 150 ml Bisopralolpo 1 X Smg
Diare . lembek Captopril po3 X 25 mg
kehitaman Vitaneuron po 1 x 1 drag
(tiap drag mengandung vit Bl 100 mg, B6 200
myg, 812 200 meg, E 50 mg)
Hyaosin N butil bromide po 3 X 20 mg
Hari 8 TD 150/20, 130/80, Tetap
310805 150/90
N 80, 80, 80
5362, 36, 16.2
GCS 456, 456, 456
Urin 200 ml
BAB 12 kali
Hari 9 TD 150499, -, 150/90 Kb Tetap
010805 N 80, -, 80 Kreatinin pre HD 13,47
§36.2,-,36 Kreatinin post HD 7,96
Urin 15¢ml BUN pre HD 42,0
BUN post HD 22,2
Hari 10 TD 160/100 Tetap
02 08 05 N B80S 36.2
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DAFTAR NILAI LABORATORIUM NORMAL

1 Elektrolit
Na
K
Ci
Ca

2 Darah lengkap
Eritrosit

Leukosit
tb

HCT

Trombosit

3 Kimia darah
BUN
Kreatinin
Protein total
Albumin
Globulin
Alkali fosfatase
Trigliserida
Kolesterol total
Bilirubin total
Bilirubin direk

Bilirubin indirek

136-145 mmol/l
3,5-5,06 mmol/l
98-106 mmol/l
7,6-11,0 ramol/1

pria 4,7-6.1 x 10% uk
Wanita 42-54x 10% pl
5000-16.000 /mm>

pria  14-18 g/dl

Wanita 12-16 p/dl

pria  42-32%

Wanita 37-47%
150.000-390.000/ it

10-20 mg/dl
0,7-1,5 mg/di
6,7-3,7 g/dl
3,5-5,5 g/dl
2,5-3,5 g/dl
31-97 IU/L
<200 mg/d]
100-250 mg/dl
0,3-L,0 mgrdl
0,1-0,3 mg/dl
0,2-0.8 mg/dl
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BGA

ADLN - Perpustakaan Unair 158

GDP : 70-105 mg/dl

GD 2 jam PP : 0-50 tahun < 140 mg/d!
50-60 tahun < 150 mg/dl
> 60 tahun < 160 mg/dl

SGOT 0-35 U/L

SGPT 4-6 UL/L

Asam urat pria 4,0-8,5 mg/dl
Wanita 2,7-7,3 mg/di

pH 7,35-7,45

pCO; 35-45 mmig

pO:2 80-100 mmHg

HCO; 21-28 mmcii

O, saturasi 85-95%

PT/INR 11,0-12,5 detik
APTT 3040 detik
PTT 60-70 detik
LED <50tahun  pria 0-15 mm/fjam
Wanita 0-20 mm/jam
>50tahun  pria  0-15 mmfjam
: Wanita 0-30 mm/fam
CEA <5 ng/ml
Different count
Neutrofi] 55-710 %
Limfosit 2040 %
Monosit 2-8%
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Lampiran 3
Eosinofit : 14 %
Basofil : 0,5-1,0%

7 Urinalisis

Eritrosit ; 0-3/LPB
Leukosit : 0-5/LPB

Epitel : beberapa/LPB
Bakteri . 0-beberapa/LPB
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