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Abstrak

Hasil riset Perhimpunan Nefrologi Indonesia (Pernefri) menunjukkan bahwa prevalensi pasien Gagal Ginjal Kronik
(GGK) pada tahun 2006 sebanyak 12,5% . WHO memperkirakan bahwa akan terjadi peningkatan prevalensi pasien
dengan penyakit ginjal sebanyak 41,4% di Indonesia antara tahun 1995-2025. Terapi efektif dalam menangani GGK
yang digunakan sebagian besar negara di dunia salah satunya adalah Hemodialisis (HD). Proses ini hampir sama dengan
mekanisme Kerja ginjal secara fisiologis, namun proses buatan tetap tidak luput dari efek samping yang ditimbulkan.
Pasien yang menjalani terapi HD dapat menderita komplikasi seperti kecenderungan infeksi, perdarahan, dan anemia.
Penelitian oleh Dwitarini (2017) menunjukkan bahwa terdapat perbedaan bermakna antara kadar Hb pasien sebelum
menjalani terapi HD dengan kadar Hb sesudah menjalani terapi HD. Penelitian oleh Agustina (2019) juga menunjukkan
bahwa terdapat terjadi penurunan rerata Hb pada pasien penyakit ginjal kronik pre dan post HD. Penelitian yang
dilakukan I Gusti Ayu Made (2020) juga menunjukkan bahwa kadar Hb yang menurun pada pasien penyakit ginjal
kronis yang menjalani terapi HD sebanyak 54, 46%. Presentase ini lebih banyak dibandingkan presentase pasien dengan
kadar Hb yang tetap atau meningkat setelah menjalani terapi HD. Anemia pada pasien GGK dapat timbul akibat
produksi eritropoetin yang terganggu secara fisiologis sebagai timbal balik dari gangguan fungsi ginjal. Namun, anemia
juga dapat disebabkan beberapa hal lainnya seperti kurangnya vitamin, asam folat, zat besi, perdarahan, inflamasi, dan
racun metabolik sehingga menghambat terbentuknya eritripoetin.
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PENDAHULUAN

Hasil riset Perhimpunan Nefrologi Indonesia
(Pernefri) menunjukkan bahwa prevalensi pasien Gagal
Ginjal Kronik (GGK) pada tahun 2006 sebanyak 12,5%

Sedangkan Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas)
menunjukkan bahwa prevalensi pasien GGK pada tahun
2013 sebesar 0,2% (Riskesdas, 2013). Hal ini
disebabkan sebagian besar pasien GGK di Indonesia
baru terdiagnosis pada tahap lanjut dan tahap akhir. Di
Amerika Serikat, GGK menjadi penyakit penyebab
kematian dengan urutan nomor sembilan terbesar

(Arora, 2015). Prevalensi GGK semakin meningkat
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pada rentang umur 35-44 tahun dibandingkan rentang

umur 25-34 tahun, hal ini menunjukkan bahwa

prevalensi GGK  meningkat seiring  dengan
pertambahan  usia  (Riskesdas, 2013). WHO
memperkirakan bahwa akan terjadi peningkatan

prevalensi pasien dengan penyakit ginjal sebanyak
41,4% di Indonesia antara tahun 1995-2025 (Patambo,
2014).

Penyakit GGK terjadi secara irreversible dan
progresif, perkembangannya perlahan bahkan bisa

sampai bertahun-tahun dengan pasien yang tidak
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menyadari kondisinya semakin parah dari waktu ke
waktu (Denise, 2011). Penyakit ini ditandai dengan
menurunnya fungsi ginjal yang menyebabkan laju
filtrasi glomerulus (LFG) <60 mL/min/1,73 m2 selama
>3 bulan (National Kidney Foundation, 2015).

Terapi efektif dalam menangani GGK yang
digunakan sebagian besar negara di dunia salah satunya
adalah Hemodialisis (HD). HD merupakan proses
pembersihan darah menggunakan suatu membran
semipermeable atau yang biasa disebut ginjal buatan
dengan cara memisahkan dan menyaring darah pasien
dari zat-zat yang konsentrasinya berlebihan dalam
tubuh (Setiati, 2014). Proses ini hampir sama dengan
mekanisme kerja ginjal secara fisiologis, namun proses
buatan tetap tidak luput dari efek samping yang
ditimbulkan. Pasien yang menjalani terapi HD dapat
menderita komplikasi seperti kecenderungan infeksi,
perdarahan, dan anemia (Sekarwana, 2004).

Anemia pada pasien GGK yang menjalani
terapi HD biasanya timbul akibat produksi eritropoetin
yang terganggu secara fisiologis sebagai timbal balik
dari gangguan fungsi ginjal (National Kidney

ISl
Gangguan Ginjal Kronis menurut Kidney

Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)
mendefinisikan GGK sebagai gangguan fungsi maupun
struktur ginjal selama lebih dari 3 bulan dengan salah
satu tanda kerusakan pada ginjal seperti Tabel 1
dibawah ini (KDIGO, 2013).

Tabel 1. Kriteria GGK (Kerusakan fungsi atau
struktur ginjal > 3 bulan)

Tanda Kerusakan Albuminuria (AER >
Ginjal (satu atau lebih) 30mg/24 jam),
Abnormalitas  sedimen
urin, gangguan elektrolit,
kelainan histologi,
riwayat transplantasi
ginjal, kelainan struktur
ginjal pada saat imaging,
LFG < 60 ml.min/1,73 m?

Penurunan LFG
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Foundation, 2015). Namun, anemia juga dapat
disebabkan beberapa hal lainnya seperti kurangnya
vitamin, asam folat, zat besi, perdarahan, inflamasi, dan
racun metabolik sehingga menghambat terbentuknya
eritripoetin (Sari, et al, 2015).

Anemia merupakan kondisi dimana kadar
hemoglobin pada wanita < 12 g/dl dan pada pria serta
wanita menopause < 13,0 g/dl (NKF, 2006). Komplikasi
anemia yang terjadi pada pasien GGK dapat
menyebabkan penurunan fungsi tubuh, resiko infark
miokard meningkat, kelelahan, indeks massa
ventricular kiri meningkat, dan gagal hati sehingga
menurunkan  kualitas hidup pasien. Penelitian
sebelumnya menunjukkan bahwa mengatasi anemia
pada pasien GGK yang menjalani terapi HD dapat
meningkatkan kualitas hidup, memperbaiki prognosis,
dan menurunkan angka kematian dan kesakitan pada
pasien (Dmitrieva, 2014). Tingginya prevalensi anemia
pada pasien GGK yang menjalani terapi HD mendorong
penulis untuk melihat gambaran kadar hemoglobin pada
pasien GGK sesudah menjalani terapi HD.

Penyakit GGK diklasifikasikan menjadi lima
derajat keparahan berdasarkan Laju Filtrasi Glomerulus
(LGF). Stadium | dimana keadaan fungsi ginjal normal
namun ditemukan abnormalitas pada urin baik struktur
atau ciri genetiknya yang menunjukkan adanya penyakit
ginjal dengan LGF >90 mL/menit/1.73m. Stadium II
terdapat penurunan fungsi ginjal namun masih ringan,
dan abnormalitas pada urin baik struktur atau ciri
genetiknya yang menunjukkan adanya penyakit ginjal
dengan LGF 60-89 mL/menit/1.73m. Stadium Illa
terjadi penurunan fungsi ginjal sedang dengan LGF 45-
59 mL/menit/1.73m. Stadium IlIb terjadi penurunan
fungsi  ginjal sedang dengan LGF 30-44
mL/menit/1.73m. Stadium IV terjadi penurunan fungsi
ginjal berat dengan LGF 15-29 mL/menit/1.73m.

Sedangkan pada stadium V sudah terjadi gagal ginjal
1041

< R Go gle[._

7 T, Sl Directory of
1:\[)1;k@t0pl-.k.\|u.s PKP|INDEX | | [
I ¥ T ERNATIONR LY Journals Indexing.




dengan LGF <15 mL/menit/1.73m (The Renal
Association, 2013). Perjalanan stadium kronik menjadi
stadium terminal membutuhkan waktu sekitar 2-3 bulan
atau bahkan hingga 30-40 tahun. Penyebab GGK
tertinggi disebabkan oleh diabetes yaitu sebanyak 34%,
selanjutnya  disusul ~ dengan  hipertensi  dan
glomerulonefritis sebagai penyebab tersering yaitu
sebanyak 21% dan 17% (Price dan Wilson, 2006).
Penyebab-penyebab di atas akan
mengakibatkan gangguan fungsi maupun struktur ginjal
secara perlahan sehingga menyebabkan nefron ginjal
mengalami  kerusakan. Nefron yang mengalami
kerusakan akan tetap mengatur keseimbangan cairan
dan sisa-sisa metabolisme sampai fungsi ginjal menurun
hingga 25%. Apabila hal ini terjadi, akan muncul gejala
ringan GGK yang menunjukkan bahwa pasien
mengalami penyakit ginjal. Sel-sel ginjal yang sehat
akan mengambil alih fungsi sel yang rusak sehingga
menyebabkan peningkatan filtrasi, reabsorbsi, dan
sekresi serta hipertorfi pada ginjal. Apabila penyebab
GGK tidak diatasi dengan baik, maka nefron yang rusak
akan semakin bertambah dan kerja nefron ginjal yang
sehat akan semakin berat untuk menutupi fungsi nefron
yang rusak sehingga pada akhirnya sel-sel tersebut akan
mati. Dalam keadaan ini, jaringan parut mulai terbentuk
dan terjadi penurunan aliran darah ke ginjal (Corwin,
2009). Sisa-sisa metabolisme yang tidak dapat
dikeluarkan oleh ginjal akan menumpuk di dalam darah
dan akan mengganggu sistem tubuh lainnya atau biasa
disebut sindroma uremia. Sindroma uremia meliputi
gangguan pada sistem gastrointestinal, kulit kering,
atrofi, dan gatal, gangguan pada system kardiovaskuler
seperti hipertensi dan pembesaran jantung, gangguan
system neurologi, asidosis, dan anemia (Irwan, 2016).
Terapi pengobatan GGK terdiri dari dua tahap
yaitu terapi konservatif dan terapi pengganti ginjal pada
pasien GGK stadium 5 (LFG < 15ml/menit).
Terapi konservatif digunakan guna mencegah

progresifitas GGK, menjaga kestabilan tubuh pasien,

fe GARUDA I sre.

dan mengobati faktor-faktor yang reversible.
Sedangkan terapi pengganti ginjal pada pasien GGK
stadium 5 meliputi hemodialisis, Continous Ambulatory
Peritoneal Dialysis (CAPD), dan transplantasi ginjal
(Haryanti, 2015).

Continous Ambulatory Peritoneal Dialysis
(CAPD) atau yang biasa disebut “cuci darah” melalui
perut adalah proses yang hampir sama dengan
hemodialisis, namun pada terapi ini proses dialisi
dilakukan melalui ronggan peritoneal (Supono, 2010).
Beberapa indikasi yang memungkinkan pasien
menjalani CAPD antara lain pada pasien anak dan orang
tua (>65 tahun), gangguan pada system kardiovaskular,
psien stroke, pembuatan AV shunting sulit, pasien GGT
dengan residual urin yang masih cukup, dan pasien
nefropati dengan co-morbid dan co-mortality
(Sukandar, 2006). Sedangkan transplantasi ginjal
adalah proses pencangkokan ginjal yang kemudian akan
diganti dengan ginjal baru yang masih berfungsi dengan
baik. Transplantasi ginjal berguna untuk meningkatkan
kualitas hidup pasien, mengurangi biaya jangka
panjang, memperpanjanga usia harapan hidup tanpa
bergantung dengan hemodialisa (Marbun, 2008).
Namun, transplantasi ginjal memerlukan ginjal
pengganti yang cocok dengan pasien dan biasanya
dimiliki oleh seseorang dengan ikatan keluarga.
Ketersediaan ginjal yang ada juga belum cukup untuk
memenuhi kebutuhan transplantasi ginjal saat ini (LM,
2006).

Hemodialisis (HD) merupakan terapi yang
paling banyak digunakan pasien GGK menurut
National Kidney and Urologic Disease Information
Clearinghouse tahun 2006. Data dari PERNEFRI pada
tahun 2012 menunjukkan bahwa pasien yang menjalani
hemodialisa sebanyak 78%, CAPD 3%, dan
transplantasi ginjal 16%. Dari tahun 2008-2012, terjadi
peningkatan pasien yang menjalani hemodialisa
sebanyak 14.229 pasien (Haryanti, 2015). HD termasuk

terapi pengganti ginjal menggunakan membran
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semipermeable yang berfungsi mengeliminasi zat-zat
sisa metabolisme dan menjaga keseimbangan elektrolit
dalam darah. HD dilakukan dengan cara mengalirkan
darah ke dalam ginjal buatan yang berbentuk tabung
untuk selanjutnya dilakukan proses dialisis (Silviani,
2011). Mekanisme kerja HD menggunakan dua konsep
yaitu difusi dan ultrafiltrasi. Difusi adalah proses
pembuangan zat-zat sisa metabolisme dari dalam darah
(blood purification), sedangkan ultrafiltrasi adalah
proses pengurangan kelebihan cairan dalam tubuh
(volume control) (Roesli, 2006).

Hemodialisis (HD) memang merupakan terapi
yang efektif untuk pasien GGK, namun penggunaan
terapi HD tidak luput dari masalah medis yaitu
komplikasi (Kandarini, 2013). Salah satu komplikasi
yang mungkin terjadi pada pasien GGK yang menjalani
terapi HD adalah anemia. Anemia pada pasien GGK
ditandai dengan menurunnya jumlah kreatinin sekitar
40ml/menit. Derajat keparahan anemia akan semakin
meningkat seiring dengan meningkatnya kerusakan
pada ginjal dan anemia akan menetap pada GGK
stadium akhir. Penyebab utama anemia pada pasien
GGK adalah berkurangnya eritropetin sehingga dapat
mengganggu kualitas hidup pasien (Lewis, 2017).

Hal ini sejalan dengan penelitian yang
dilakukan oleh Dwitarini (2017) mengenai perbedaan
kadar hemoglobin (Hb) sebelum dan sesudah
hemodialisis pada pasien penyakit ginjal kronis di
RSUP Sanglah, Denpasar, Bali. Penelitian ini diambil
dari rekam medis pasien dari tahun 2014-2016 dengan
jumlah sampel sebanyak 76 pasien. Hasilnya
didapatkan bahwa rerata Hb sebelum hemodialisis
adalah 9,0195 dan rerata Hb sesudah hemodialisis
adalah 9,4141.Hal ini menunjukkan bahwa terdapat
perbedaan bermakna antara kadar Hb pasien sebelum
menjalani terapi HD dengan kadar Hb sesudah
menjalani terapi HD. Kadar Hb sebelum menjalani
terapi HD lebih tinggi daripada kadar Hb sebelum

menjalani terapi HD. Penelitian yang dilakukan
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Agustina (2019) mengenai penurunan kadar Hb pada
pasien penyakit ginjal kronik setelah hemodilaisis di RS
“KH” Batu juga menunjukkan  bahwa terdapat
perbedaan yang signifikan antara kadar Hb pre HD dan
post HD. Rerata kadar Hb pre HD adalah 7,38
sedangkan rerata kadar Hb post HD adalah 7,10. Hal ini
menunjukkan bahwa terjaid penurunan rerata Hb pada
pasien penyakit ginjal kronik pre dan post HD.
Penelitian yang dilakukan | Gusti Ayu Made (2020)
mengenai gambaran kadar Hb pasien penyakit ginjal
kronis sesudah hemodialisis juga menunjukkan bahwa
kadar Hb yang menurun pada pasien penyakit ginjal
kronis yang menjalani terapi HD sebanyak 54, 46%.
Presentase ini lebih banyak dibandingkan presentase
pasien dengan kadar Hb yang tetap atau meningkat
setelah menjalani terapi HD.

Eritropoetin ~ merupakan  hormon  yang
diproduksi ~ oleh  ginjal  untuk  menstimulasi
pembentukan hemoglobin apabila terjadi kekurangan
darah atau kekurangan oksigen di dalam tubuh
(Lankhorst dan Wish, 2010). Produksi eritropoetin 90%
terjadi di juxtaglomerulus pada ginjal dan 10% terjadi
di hati. Eritropoetin akan mulai meningkat untuk
menstimulasi pembentukan darah apabila kadar
hematokrit turun < 20%. Pada pasien GGK, jumlah
produksi eritropoetin pada ginjal menjadi berkurang
karena ginjal yang rusak sehingga akan menghambat
pembentukan darah dan terjadi anemia (Hidayat, 2012).
Anemia yang terjadi pada pasien yang menjalani terapi
HD juga dapat disebabkan karena kekurangan darah
saat menjalani pengobatannya. Pengobatan dengan
terapi dialisis memerlukan pemeriksaan biokimia
dimana membutuhkan sampel darah sebagai bahan
pemeriksaan sehingga menyebabkan pasien kehilangan
darah walaupun dalam jumlah yang tidak terlalu
banyak, darah yang hilang juga dapat disebabkan
perdarahan pada situs fistula. Episode clotting yang
terjadi selama dialisis dan darah yang tertinggal pada

dialiser juga dapat menjadi penyebab pasien kehilangan
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darah  (NKFKDOQI,  2015).

menyebabkan tertutupnya akses pada dialiser dan

Clotting  dapat

SIMPULAN
Penyakit GGK adalah penyakit yang

menyebabkan gangguan pada ginjal yang ditandai
dengan menurunnya fungsi ginjal yang menyebabkan
laju filtrasi glomerulus (LFG) <60 mL/min/1,73 m2
selama >3 bulan (National Kidney Foundation, 2015).
Penyebab GGK antara lain disebabkan oleh diabetes,
hipertensi, dan glomerulonefritis. Apabila penyebab ini
tidak diatasi dengan baik maka sel-sel ginjal lainnya
akan mati dan menimbulkan jaringan parut serta
menurunkan aliran darah ke ginjal (Corwin, 2009).
Terapi penggangti ginjal yang dapat dilakukan salah
satunya adalah Hemodialisis (HD). HD merupakan
terapi yang paling banyak digunakan pasien GGK
dengan menggunakan membran semipermeable dan
berfungsi mengeliminasi zat-zat sisa metabolisme serta
menjaga keseimbangan elektrolit dalam darah. Salah
satu komplikasi yang mungkin terjadi pada pasien GGK

yang menjalani terapi HD adalah anemia. Pada pasien
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