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MOTO 

“Those who keep trying without giving up are the ones who succeed.” 
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ABSTRACT  

Chronic kidney disease (CKD) is a global health problem with increasing 

prevalence. CKD affects 8-16% of the worldwide population, with a significant 

increase in Indonesia. The number of CKD patients undergoing hemodialysis has 

also consistently increased every year. Electrolyte imbalances are a common 

occurrence in patients undergoing hemodialysis. Typically, pre-hemodialysis 

patients exhibit decreased electrolyte levels, whereas post-hemodialysis patients 

often experience increased levels. The aim of the study is to find out the relationship 

between glomerular filtration rate (GFR) and increased electrolyte levels (Na+, K, 

Cl-) in patients with CKD post-hemodialysis. This analytical observational study 

with a cross-sectional design was conducted at RSD dr. Soebandi Jember from 

October to December 2024. A total of 56 samples were collected using random 

sampling. The results of this study demonstrated that average GFR value of post-

hemodialysis PGK patients at RSD Soebandi Jember was 8.68 ml/minute, the 

average Na+ level was 135.3 mmol, the average Cl-level was 106 mmol, and the K 

level was 4.72 mmol. Bivariate analysis showed a non-significant relationship 

between GFR and  Na+ and Cl- levels (p > 0.05), while GFR and K levels showed 

a significant relationship (p < 0.05) with a moderate correlation coefficient. 

Keyword : GFR, serum electrolyte, dialysis, ERSD, AKI.   
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  RINGKASAN  

HUBUNGAN LAJU FILTRASI GLOMERULUS DENGAN 

PENINGKATAN KADAR ELEKTROLIT (Na+, K, Cl-) PADA PASIEN 

PENYAKIT GINJAL KRONIK POST HEMODIALISIS DI RSD SOEBANDI 

JEMBER; Anggie Devi Pratiwi; 182010101020; 74 halaman; Program Studi 

Pendidikan Dokter Fakultas Kedokteran Universitas Jember.  

 

Penyakit ginjal kronik (PGK) merupakan masalah kesehatan masyarakat 

global yang prevalensinya meningkat dalam beberapa tahun terakhir dan 

memengaruhi antara 8%-16% populasi di seluruh dunia. Berdasarkan hasil 

Riskesdas 2018 prevalensi PGK di Indonesia mengalami peningkatan dibandingkan 

hasil Riskesdas tahun 2013 yang awalnya hanya sebesar 0,2% menjadi  0,38%. 

Jumlah penderita PGK dengan hemodialisis juga mengalami peningkatan secara 

konsisten di setiap tahunnya. PGK menyebabkan penurunan jumlah nefron secara 

progresif sehingga fungsi ginjal akan menurun. Hal ini mengakibatkan Na+, K dan 

Cl- tidak dapat diekskresikan melalui urine secara optimal dan ginjal gagal 

mempertahankan keseimbangan elektrolit sehingga terjadi retensi cairan yang 

menumpuk di ruang ekstraseluler. Kadar elektrolit pada pasien pre hemodialisis 

biasanya menurun sedangkan pada pasien post hemodialisis seringkali terjadi 

peningkatan. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui hubungan laju filtrasi 

glomerulus dengan peningkatan kadar elektrolit (Na+, K, Cl-) pada pasien penyakit 

ginjal post hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember.  

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan desain 

cross-sectional. Penelitian ini dilaksanakan pada November-Desember 2024 di 

RSD dr. Soebandi Jember. Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah 

random sampling dengan jumlah sampel yang memenuhi kriteria inklusi penelitian 

ini sebanyak 56 sampel. Data dianalisis melalui dua tahapan, yaitu analisis univariat 

dan bivariat menggunakan uji korelasi Spearman. 

Hasil penelitian menunjukkan sebagian besar pasien PGK post hemodialisis 

di RSD Soebandi Jember berjenis kelamin laki-laki (53,6%) dan paling banyak 

terjadi pada rentang usia 40-60 tahun (55,4%). Pasien dengan komorbid yang 

ditemukan ialah pasien dengan hipertensi (65%), DM (6%), dan pasien yang 

menderita keduanya (22%). Rata-rata nilai LFG pasien PGK post hemodialisis di 

RSD Soebandi Jember yaitu 8,68 ml/menit, rata-rata kadar Na+ sebesar 135,3 

mmol, rata-rata kadar Cl- sebesar 106 mmol, dan kadar K sebesar 4,72 mmol. 

Analisis bivariat menunjukkan antara nilai LFG dengan Na+  dan Cl- memiliki 

hubungan yang tidak signifikan (p > 0,05) dengan tingkat kekuatan korelasi lemah 

sedangkan nilai LFG dengan kadar K menunjukkan hubungan yang signifikan (p < 

0,05) dengan arah hubungan negatif sehingga semakin rendah LFG maka kadar K 

pada pasien PGK semakin meningkat. 
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BAB 1. PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Penyakit ginjal kronik (PGK) merupakan masalah kesehatan masyarakat 

global yang prevalensinya meningkat dalam beberapa tahun terakhir. PGK 

memengaruhi antara 8%-16% populasi di seluruh dunia. Menurut data Center for 

Disease Control and Prevention (CDC), sekitar 15% atau 37 juta orang dewasa 

penduduk Amerika Serikat diperkirakan menderita PGK dan 9 dari 10 orang tidak 

mengetahui mereka menderita PGK (CDC, 2021). Berdasarkan data Riskesdas 

(2018), prevalensi PGK di Indonesia pada kelompok usia ≥ 15 tahun mengalami 

peningkatan dibandingkan hasil Riskesdas tahun 2013 yang awalnya hanya sebesar 

0,2% menjadi  0,38%. Hasil data Indonesian Renal Registry (2018) juga 

menunjukkan adanya peningkatan jumlah penderita PGK dengan hemodialisis 

secara konsisten di setiap tahunnya. Jumlah pasien baru PGK dengan hemodialisis 

pada tahun 2018 bahkan meningkat hampir dua kali lipat dibandingkan tahun 2017 

dengan jumlah tertinggi terdapat di Provinsi Jawa Barat dan Jawa Timur. Prevalensi 

PGK di Jawa Timur mencapai 0,29%. Rumah Sakit Daerah (RSD) dr. Soebandi 

Jember merupakan rumah sakit rujukan bagi pasien PGK di daerah Jawa Timur 

bagian timur yang menjalani hemodialisis, khususnya daerah tapal kuda yakni, 

Kabupaten Jember, Bondowoso, Situbondo, Banyuwangi, Lumajang, Probolinggo, 

dan Pasuruan. 

Penyakit ginjal kronik merupakan suatu proses patologis yang 

mengakibatkan ginjal kehilangan fungsinya secara perlahan dan umumnya berakhir 

menjadi gagal ginjal akhir atau end stage renal disease (ESRD). PGK didefinisikan 

sebagai adanya abnormalitas pada struktur atau fungsi ginjal selama lebih dari tiga 

bulan dan sifatnya irreversible. Abnormalitas tersebut dapat berupa penurunan laju 

filtrasi glomerulus (LFG),  adanya albuminuria, atau terdapat kelainan pada   

sedimen   urine,   histologi    atau     pencitraan     yang     menunjukkan    kerusakan
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ginjal (Chen et al. 2020). Etiologi PGK umumnya disebabkan adanya komplikasi 

penyakit lain, dengan penyebab tersering yaitu diabetes melitus (40%), hipertensi 

(27,2%), dan glomerulonefritis (8,2%) (Vaidya & Aeddula, 2022).  

Pada PGK terjadi penurunan jumlah nefron secara progresif sehingga fungsi 

ginjal akan menurun. Ginjal akan melakukan suatu mekanisme sebagai bentuk 

kompensasi untuk menjaga LFG dalam batas normal agar proses ekskresi produk 

sisa metabolisme tetap berjalan dengan optimal. Hal ini dilakukan ginjal dengan 

meningkatkan daya filtrasi dan reabsorpsi melalui nefron yang tersisa sehingga 

mengakibatkan single nefron glomerulus filtration rate (SNGFR) meningkat. 

Peningkatan SNGFR mengakibatkan terjadinya perubahan pada glomelurus berupa 

hipertrofi dan hiperfiltrasi. Hiperfiltrasi glomerulus merupakan respons maladaptif 

ginjal karena hanya berlangsung sementara dan selanjutnya akan mengakibatkan 

terjadinya nekrosis glomerulus yang tersisa dan kehilangan nefron secara lebih 

lanjut (Fattah et. al., 2019). 

Penurunan LFG dan defisit nefron pada pasien PGK mengakibatkan 

kemampuan ginjal untuk menjalankan tugasnya terhambat. Proses yang terjadi di 

dalamnya meliputi filtrasi, reabsorpsi, sekresi, dan eksresi akan terganggu sehingga 

keseimbangan cairan dan elektrolit pun ikut terganggu. Natrium (Na+) dan klorida 

(Cl-) merupakan kation dan anion utama dalam cairan ekstraselular, sedangkan 

kalium (K) merupakan salah satu kation terbanyak dalam cairan intraselular. 

Ketiganya secara teratur dieksresikan melalui ginjal untuk menjaga keseimbangan 

antara asupan dan pengeluaran volume cairan ekstrasel dan intrasel (Sherwood, 

2014). 

Penurunan fungsi ginjal akan mengakibatkan Na+, K dan Cl- tidak dapat 

diekskresikan melalui urine secara optimal. Defisit nefron yang terjadi 

menyebabkan LFG menurun karena permukaan filtrasi (filtration surface area) 

semakin berkurang sehingga beban yang difiltrasi oleh glomerulus juga sedikit. 

Akibatnya, terjadi retensi cairan yang akhirnya menumpuk di ruang ekstraseluler 

(Fattah et al., 2019). Selain itu, reabsorpsi pasif Cl- juga akan terganggu karena 

jumlah Cl- yang diabsorpsi ditentukan oleh reabsorpsi aktif Na+. Ginjal juga 

kehilangan kemampuannya dalam mengekskresi K, sehingga gagal 
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mempertahankan hemoestasis K dan menyebabkan terjadinya hiperkalemia yang 

dapat mengganggu kontraksi otot dan konduksi saraf, dan dapat berakhir dengan 

aritmia dan henti jantung (Sarnowski, et. al., 2022). 

Penelitian yang dilakukan oleh Melinda (2021) menunjukan rata-rata kadar 

natrium pasien pre hemodialisis mengalami penurunan (hiponatremia) sedangkan 

kadar natrium post hemodialisis mengalami peningkatan yang signifikan 

(hipernatremia). Rata-rata kadar klorida pasien pre hemodialisis juga mengalami 

penurunan (hipokloremia) sedangkan pada post hemodialysis mengalami 

peningkatan (hiperkloremia). Prevalensi hiperkalemia pada pasien Hemodialisis 

dilaporkan sekitar 25-30% dengan tingkat mortalitas yang tinggi terutama pada 

pasien dengan gangguan irama jantung (Shibata & Uchida, 2022). Berbeda dengan 

hiperkalemia, perhatian yang diberikan pada pasien hemodialisis dengan 

hipokalemia jauh lebih sedikit karena prevalensi pasien hemodialisis dengan 

hipokalemia yang relatif rendah. Berdasarkan uraian di atas, penelitian ini perlu 

dilakukan untuk mengetahui apakah terdapat hubungan antara glomerulus dengan 

peningkatan kadar elektrolit (Na+ , K, Cl-) pasien PGK post hemodialisis di RSD 

dr. Soebandi Jember.  

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian di atas, maka rumusan masalah pada penelitian ini adalah 

apakah terdapat hubungan antara laju filtrasi glomerulus dengan peningkatan kadar 

elektrolit (Na+ , K, Cl-) pada pasien penyakit ginjal kronik post hemodialisis di RSD 

dr. Soebandi Jember? 

 

1.3 Tujuan 

Berdasarkan permasalahan di atas, tujuan umum penelitian ini adalah untuk 

mengetahui hubungan laju filtrasi glomerulus dengan peningkatan kadar elektrolit 

(Na+ , K, Cl-) pada pasien penyakit ginjal kronik post hemodialisis di RSD dr. 

Soebandi Jember, sedangkan tujuan khususnya yaitu: 

a. Mengetahui distribusi kelompok usia, jenis kelamin, hipertensi, dan DM 

pasien PGK post hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember. 
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b. Mengetahui laju filtrasi glomerulus pasien PGK di RSD post hemodialisis 

dr. Soebandi Jember. 

c. Mengetahui gambaran kadar elektrolit (Na+ , K, Cl-) pada pasien PGK post 

hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember. 

d. Mengetahui hubungan antara LFG dengan peningkatan kadar Na+ pada 

pasien PGK post hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember. 

e. Mengetahui hubungan antara LFG dengan peningkatan kadar K pada 

pasien PGK post hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember. 

f. Mengetahui hubungan antara LFG dengan peningkatan kadar Cl- pada 

pasien PGK post hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember. 

 

1.4 Manfaat 

Adapun manfaat yang dapat diperoleh dari penelitian ini meliputi: 

a. Bagi peneliti, penelitian ini dapat menambah wawasan dan pengetahuan 

penulis serta sebagai wadah pengembangan diri untuk meningkatkan 

kemampuan menulis karya tulis ilmiah. 

b. Bagi penulis selanjutnya, hasil penelitian dapat dijadikan rujukan dan 

bahan referensi untuk penelitian selanjutnya dalam mengembangkan dan 

meningkatkan kualitas ilmu pengetahuan. 

c. Bagi institusi pendidikan, hasil penelitian dapat dijadikan bahan referensi 

terkait PGK. 

d. Bagi institusi rumah sakit, hasil penelitian dapat menjadi parameter 

prognostik dalam perjalanan penyakit PGK dan dasar pemberian terapi.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Penyakit Ginjal Kronik 

Penyakit ginjal kronik (PGK) merupakan kondisi umum yang mengacu pada 

hilangnya fungsi ginjal dalam jangka waktu yang lama. PGK didefinisikan sebagai 

penurunan fungsi ginjal yang ditandai dengan LFG < 60 mL/1,73m2 atau terdapat 

penanda kerusakan ginjal, atau keduanya yang terjadi dalam kurun waktu minimal 

3 bulan (Webster et al., 2017). Kerusakan ginjal dapat ditandai dengan adanya 

albuminuria (albumin urine ≤ 30 mg/24 jam atau rasio albumin kreatinin urine ≤ 3 

mg/g) atau terdapat kelainan pada sedimen urine, histologi, dan kelainan struktur 

ginjal yang terdeteksi dengan pencitraan (Chen et al., 2020).  

 

2.1.1 Epidemiologi 

Beberapa penelitian menyebutkan prevalensi PGK secara global antara 8-

13% dengan jumlah total penderita PGK diseluruh dunia hingga saat ini 

diperkirakan sekitar 843,6 juta orang. Berdasarkan laporan Global Burden of 

Disease (GBD), PGK menduduki peringkat ke-13 penyebab utama kematian dunia 

pada tahun 2016 dan naik ke peringkat ke-12 pada tahun 2017 dan diprediksikan 

akan menjadi penyebab kematian tertinggi ke-5 pada tahun 2040 (Kovesdy, 2022). 

Di Indonesia, prevalensi PGK mencapai 0,38% atau sekitar 713.783 orang dan di 

Provinsi Jawa Timur sebanyak 75.490 orang (Kemenkes RI, 2019). 

 

2.1.2 Etiologi  

Penyebab PGK bervariasi secara global. Diabetes melitus dan hipertensi 

merupakan penyebab utama PGK di seluruh negara yang menyumbang sekitar 30-

50% dari semua kasus PGK. Di Asia, India, dan Afrika sub-Sahara, penyebab yang 

lebih umum ditemui adalah glomerulonefritis (Webster et al., 2017). 

Glomerulonefritis primer menyumbang sebesar 8,2% dan glomerulonefritis 

sekunder atau vaskulitis sebesar 2,1%. Kerusakan ginjal jangka panjang juga dapat 

terjadi akibat peradangan pada jaringan ginjal seperti pada nefritis tubulointerstitial 
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kronis (3,6%), adanya penyakit herediter atau kistik (3,1%), terdapat batu ginjal, 

neoplasma atau bekas luka yang menghambat urine mengalir keluar (2,1%), sickle 

cell neprhopathy (<1%), dan penggunaan obat-obatan jangka panjang (Vaidya & 

Aeddula, 2022). 

 

2.1.3 Faktor Risiko 

Seseorang dengan riwayat keluarga menderita PGK memiliki prevalensi dan 

faktor risiko tinggi tekena PGK. Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Song 

dkk., hampir 23% pasien dialisis memiliki kerabat yang mengalami ERSD. 

Screening terhadap anggota keluarga pasien PGK dibutuhkan sebagai upaya 

pencegahan berbagai kemungkinan penyakit ginjal (Shewaneh, D. et al., 2018).  

Bayi dengan berat lahir rendah dan pembatasan pertumbuhan intrauterine 

secara signifikan berkaitan dengan peningkatan risiko PGK. Jumlah nefron yang 

rendah menyebabkan hipertensi intraglomerulus dan hiperfiltrasi di nefron yang 

tersisa sehingga mengakibatkan nefrosklerosis dan menurunkan LFG secara 

keseluruhan serta meningkatkan rasio albumin terhadap kreatinin urine (Lilla & 

Vikse, 2020).  

Berdasarkan The National Kidney Foundation Kidney Disease Outcome 

Quality Initiative (KDOQI), lebih dari setengah subjek lansia yang diskrining 

terdiagnosis PGK stadium 3-5 (LFG ≥90 ml/menit/1,73 m2). Penuaan terjadi 

disertai perubahan fisiologis dan patofisiologis termasuk perubahan dalam struktur 

dan fungsi ginjal seperti penurunan massa ginjal, berkurangnya jumlah nefron dan 

gangguan aliran darah ginjal yang dapat berkontribusi pada perkembangan PGK. 

Selain itu, penuaan juga dikaitkan dengan peningkatan kerentanan terhadap stres 

oksidatif, peradangan, dan fibrosis yang terlibat dalam patogenesis PGK 

(Mallamaci & Tripepi, 2024). 

Faktor etnis juga dapat memungkinkan seseorang terkena PGK. Beberapa 

penelitian di Amerika Serikat membuktikan risiko pengembangan ERSD yang lebih 

tinggi terjadi pada orang Afrika-Amerika dibandingkan orang Kaukasia. Sebagian 

besar studi melaporkan bahwa risiko perkembangan PGK lebih tinggi pada orang 
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Afrika-Amerika, Hispanik, dan Asia dengan tingkat mortalitas lebih rendah pada 

orang Asia dibandingkan orang Amerika-Afrika (Hounkpatin et al., 2020).  

Obesitas memiliki peran signifikan dalam meningkatkan risiko PGK. 

Seseorang dengan kelebihan berat badan atau memiliki IMT >25 kg/m2 tiga kali 

lipat berisiko terkena PGK dibandingan orang dengan berat badan normal atau 

memiliki IMT <25 kg/m2. Pada individu yang terkena obesitas, terjadi mekanisme 

kompensasi hiperfiltrasi untuk memenuhi kebutuhan metabolisme yang meningkat 

akibat peningkatan berat badan (Kovesdy et al., 2017). Obesitas dapat berkontribusi 

dalam patogenesis kerusakan ginjal melalui peradangan, stres oksidatif, disfungsi 

endotel, keadaan protrombotik, hipervolemia, dan gangguan adipokin. Kelebihan 

berat badan di perut dan pinggul juga dapat meningkatkan risiko terjadinya PGK. 

Seseorang dengan rasio pinggang dan pinggul yang lebih tinggi memiliki LFG dan 

aliran plasma yang relatif lebih rendah, fraksi filtrasi meningkat, dan peningkatan 

risiko mortalitas (Kovesdy et al., 2017). 

Menurut data United States Renal Data System (USRDS), seseorang dengan 

riwayat episode acute kidney injury (AKI), 10 kali lebih berisiko terkena ERSD 

dalam kurun waktu satu tahun berikutnya dibandingkan dengan mereka yang tidak 

mengalami episode AKI. Satu episode AKI eksperimental pada pasien dapat 

menyebabkan terganggunya perbaikan histologis dan terjadinya fibrosis 

tubulointerstisial. Selama satu dekade terakhir, banyak kasus AKI menyebabkan 

berkembangnya PGK, bahkan pasien rawat inap dengan peningkatan kreatinin 

serum yang kecil telah terbukti memiliki peningkatan risiko pengembangan PGK 

jangka panjang yang signifikan (Kurzhagen et al. 2020) 

Pasien hipertensi memiliki kemungkinan sebesar 12 kali lipat terkena PGK 

selama hidupnya. Tekanan darah yang tidak terkontrol dapat mempengaruhi 

perkembangan PGK. Tekanan darah tinggi dapat menyebabkan peningkatan 

tekanan intraglomerulus dan kerusakan filtrasi glomerulus yang mengakibatkan 

terjadinya mikroalbuminuria dan proteinuria (Indrayanti et al., 2019) 

Pasien dengan DM memiliki kemungkinan terkena PGK 8 kali lebih besar 

dibandingkan pasien non-diabetes. Sebagian pasien baru DM tipe 2 sudah 

mengalami proteinuria saat didiagnosis dan memiliki risiko terjadinya nefropati 
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diabetik sebesar 41%. Pola klasik yang sering ditunjukkan adalah hiperfiltrasi 

glomerulus sebelum kemudian berkembang menjadi albuminuria persisten dan 

penurunan LFG yang berakhir menjadi PGK progresif (Indrayanti et al., 2019). 

 

2.1.4 Klasifikasi  

The Kidney Disease: Improving Global Outcome  (KDIGO) membagi 

tahapan PGK menggunakan sistem stadium “traffic light”, PGK diklasifikasikan 

berdasarkan kriteria nilai LFG dan rasio albumin dan serum kreatinin atau albumin 

creatinin ratio (ACR). Berdasarkan nilai LFG, PGK dibagi menjadi 5 stadium yaitu 

G1 (LFG ≥90 ml/menit/1,73 m2), G2 (LFG 60-89 ml/menit/1,73 m2), G3a (LFG 

45-59 ml/menit/1,73 m2), G3b (LFG 30-59 ml/menit/1,73 m2), G4 (LFG 15-29 

ml/menit/1,73 m2), dan G5 (LFG ≤15  ml/menit/1,73 m2). Berdasarkan ACR, PGK 

dikategorikan menjadi A1 (ACR ≤ 30mg/g atau <3 mg/mmol), A2 (ACR 30-

300mg/g atau 3-30 mg/mmol), dan A3 (ACR >300mg/g atau >30 mg/mmol). 

Semakin rendah nilai LFG dan ACR, semakin tinggi pula faktor risiko PGK dan 

prognosisnya semakin buruk. Klasifikasi PGK dijelaskan pada Gambar 2.1. 

 

Gambar 2.1 Klasifikasi penyakit ginjal kronik (KDIGO, 2021) 
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2.1.5 Patogenesis 

Penyakit ginjal kronik terjadi karena adanya kerusakan dan penurunan jumlah 

nefron serta hilangnya fungsi ginjal secara progresif. Patogenesis PGK bergantung 

pada penyakit yang mendasarinya. Filtrasi glomerulus bergantung pada tekanan 

intraglomerulusnya, semakin tinggi tekanan maka laju filtrasi juga akan semakin 

tinggi. Tekanan yang terlalu tinggi dapat menyebabkan kapiler glomerulus rentan 

terhadap cedera hemodinamik. Sejalan dengan hal ini, Brunner dkk. 

mengidentifikasi hipertensi dan hiperfiltrasi sebagai kontributor utama dalam 

perkembangan PGK. Pada pasien hipertensi, terjadi penebalan arteri renalis akibat 

tekanan darah yang tinggi dan mengakibatkan lumen arteri menyempit sehingga 

suplai darah menuju ginjal berkurang. Hal ini dapat menyebabkan terjadinya cedera 

iskemik yang berakhir pada kerusakan glomerulus nefron. Tubuh akan  merespons 

dengan mengaktifkan sel imun TGF-ß dan sel pertumbuhan CTGF untuk 

berinfiltrasi ke glomerulus. Kedua sel ini berperan penting dalam fibrogenesis 

glomerulus dengan mengubah sel mesangeal ke bentuk immature-nya menjadi 

mesangeoblas dan merangsangnya mengeluarkan matriks ekstraseluler atau 

extracellular matrix (ECM). Produksi ECM yang berlebihan akan mengakibatkan 

terjadinya glomerulosklerosis (jaringan parut di glomerulus) sehingga akan 

mengakibatkan kemampuan nefron berkurang dan seiring berjalannya waktu akan 

menyebabkan terjadinya PGK (Panizo et al., 2021). Pada pasien DM, kadar glukosa 

yang tinggi dapat menyebabkan terjadinya proses glikasi non-enzimatik sehingga 

glukosa yang berlebihan akan  menempel pada protein dalam darah dan akan 

membentuk advenced glycation end-product (AGEs) yang sifatnya dapat 

menghilangkan elastisitas sel. Hal ini dapat menyebabkan arteriol eferen menjadi 

lebih kaku dan sempit sehingga tekanan arteri meningkat dan terjadi hiperfiltrasi. 

Hal tersebut terjadi terus-menerus dan menyebabkan kemampuan nefron dalam 

menyaring darah berkurang dan berakhir menjadi PGK (Rivandi & Yonata, 2015).  

Penurunan fungsi nefron juga dapat diakibatkan oleh cedera yang terjadi di 

glomerulus dan tubulus misalnya akibat peradangan, trombogenesis, disfungsi 

podosit primer yang memungkinkan ekstrusi protein plasma ke ruang 

periglomerulus (Schnaper, 2015).  



10 

 

 
 

Penurunan jumlah nefron akan membuat ginjal menjalankan mekanisme 

kompensasi dengan meningkatkan aktifitas SNGFR baik secara fungsional maupun 

dengan meningkatkan massa filtrasi sehingga terjadi hipertrofi dan hiperfiltrasi 

pada nefron yang tersisa. Proses hiperfiltrasi akan menginduksi sinyal hipertropik 

dan menstimulasi peningkatan RAAS yang berakibat pada peningkatan SNGR dan 

tekanan darah sehingga terjadi hipertensi. Selain itu, peningkatan filtrasi 

glomerulus terhadap protein plasma akan menyebabkan proteinuria dan cedera 

tubulointerstisial melalui peningkatan pengiriman protein plasma ke tubulus. 

Fibrosis glomerulus yang terjadi akan menyebabkan terjadinya penurunan LFG, 

penurunan output urine dan berakhir pada komplikasi sistemik pada penderita PGK 

(Alkhaqani, 2021). Patogenesis PGK dijelaskan pada Gambar 2.2. 

 

Gambar 2.2 Patogenesis penyakit ginjal kronik (Alkhaqani, 2021) 
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2.1.6 Gejala Klinis 

Penderita PGK seringkali tidak menunjukkan gejala dan biasanya 

diidentifikasi melalui tes skrining. Gejala klinis yang muncul pada pasien PGK 

yaitu gross hematuria, albuminuria, nyeri panggul, nokturia, dan menurunnya 

produksi urine. pada PGK, nefron kehilangan fungsinya secara perlahan yang 

ditandai dengan meningkatnya kadar urea dan kreatinin serum. PGK stadium lanjut 

dengan LFG 30%, dapat disertai mual, muntah, kelelahan, nafsu makan buruk, 

penurunan berat badan, pruritus, perubahan status mental, sesak napas, dan edema 

perifer (T. K. dkk Chen, 2020). Pasien PGK dengan LFG di bawah 30% dapat 

menunjukkan gejala uremia seperti anemia, hipertensi, metabolisme fosfat dan 

kalsium terganggu, mudah terkena infeksi baik saluran kemih, saluran napas 

maupun saluran cerna. Berdasarkan penelitian Rao dkk (2021) nyeri kronis sebagai 

gejala umum PGK mempengaruhi hingga sepertiga dari pasien PGK. Gangguan 

tidur biasanya muncul sejak tahap awal PGK dengan prevalensi sebesar 20% hingga 

83% di antara pasien PGK. Pada PGK lanjut, terjadi gangguan gastrointestional 

berupa anoreksia, mual, dan muntah dengan prevalensi mencapai 46%. Restless leg 

syndrome (RLS) atau dikenal sebagai sindrom kaki gelisah memiliki prevalensi 

antara 6% - 80% di antara populasi dialisis. Pada PGK stadium 5, pasien seringkali 

disertasi sesak nafas. Hal ini dapat diakibatkan oleh volume yang berlebihan 

(edema paru), penyakit kardiovaskular atau anemia. Pasien pada stadium ini 

memerlukan terapi pengganti ginjal. Gejala klinis pasien PGK diperlihatkan pada 

Gambar 2.3. 
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Gambar 2.3 Gejala klinis penyakit ginjal kronik (Rao et al., 2021) 

 

2.1.7 Diagnosis 

Menurut KDIGO dan National Institute for Health and Care Excellent 

(NICE), seorang pasien diidentifikasi PGK jika terdapat salah satu atau keduanya 

dari kriteria berikut:  

1) Penurunan fungsi ginjal yang ditandai dengan LFG < 60 mL/min per 

173m². 
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2) Penanda kerusakan ginjal (1 atau lebih), di antaranya: 

a. Albuminuria, dengan kadar albumin dalam urine ≥ 30 mg/24 jam atau 

rasio albumin kreatinin urine ≥ 30 mg/g.   

b. Abnormalitas sedimen urine berupa ditemukannya red blood cell 

(RBC), white blood cell (WBC), granular kasar, wide cast, dan sel 

dismorfik pada endapan urine. 

c. Kelainan elektrolit atau kelainan lain akibat gangguan tubular. 

d. Abnormalitas pada histologi. 

e. Abnormalitas struktural yang terdeteksi dengan pencitraan. 

f. Riwayat transplantasi ginjal. 

 

2.1.8 Tatalaksana 

Tatalaksana PGK mengacu pada penyakit yang mendasarinya. Selain itu, 

diperlukan terapi konservatif, terapi obat-obatan dan terapi pengganti ginjal berupa 

dialisis atau transplantasi ginjal. Tujuan penatalaksanaan PGK untuk meningkatkan 

kesehatan pasien, mencegah kondisi-kondisi komorbid, dan memperlambat 

perburukan fungsi ginjal (Ervina et al., 2015). 

Pemakaian obat antihipertensi bertujuan untuk mengurangi risiko 

kardiovaskular, mencegah hipertensi intraglomerulus, dan hiperfiltrasi glomerulus 

sehingga memperlambat pemburukan kerusakan nefron. Antihipertensi golongan 

angiotensin converting enzim inhibitor (ACEi) dan angiotensin II reseptor blockers 

(ARB) merupakan standar perawatan bagi penderita PGK. Selain dapat mengurangi 

proteinuria pada pasien PGK, ACEi, dan ARB terbukti menurunkan jumlah pasien 

DM dengan dialisis setiap tahunnya (Breyer & Susztak, 2017). 

Pasien dengan LFG ≤ 60 ml/menit diperlukan untuk menerapkan pembatasan 

asupan protein sedangkan pada pasien dengan LFG ≥60 ml/menit hal tersebut tidak 

dianjurkan. KDIGO merekomendasikan agar asupan protein yang diberikan sebesar 

0,6-0,8/kgBB/hari sedangkan kalori yang diberikan sebesar 0,30-0,50 

kkal/kgBB/hari. Pemantauan status nutrisi pasien juga perlu dilakukan karena 

pembatasan asupan protein dikhawatirkan dapat menyebabkan malnutrisi pada 

pasien. Menurunkan asupan makanan dengan pH (kadar asam) tinggi juga dapat 
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melindungi ginjal dari cedera, misalnya dengan seing mengonsumsi buah-buahan 

dan sayur-sayuran dan sedikit mengonsumsi daging, telur, dan keju (Chen et al., 

2020). Pada pasien PGK stadium akhir dibutuhkan terapi pengganti ginjal baik 

berupa dialisis maupun transplantasi ginjal (Vaidya & Aeddula, 2022). 

 

2.1.9 Komplikasi  

Penyakit ginjal kronik progresif dapat menimbulkan komplikasi yang 

beragam. Terdapat tiga komplikasi mayor yang dapat terjadi yaitu anemia, chronic 

kidney disease-mineral and bone disorder (CKD-MBD), dan penyakit 

kardiovaskular (Murabito & Hallmark, 2018). Komplikasi lain yang sering terjadi 

yaitu hipertensi, gangguan elektrolit, dan gangguan keseimbangan asam-basa. 

Selain itu, terdapat komplikasi dengan patogenesis yang kurang jelas, seperti 

anoreksia, chacexia, pruritus, mual, dan disfungsi seksual (Bello et al., 2017). 

 

2.1.10 Prognosis 

Penelitian yang dilakukan oleh Chen et al., (2022) menyatakan bahwa titik 

akhir primer dari perburukan PGK adalah penurunan LFG >50% dan adanya 

inisisasi kidney replacement therapy (KRT) baik hemodialisis maupun peritonial 

dialisis, sedangkan titik akhir sekunder perburukan PGK adalah semua penyebab 

kematian dan adanya perkembangan penyakit kardiovaskular. Peningkatan tekanan 

darah sistolik, penurunan albumin serum, dan stadium PGK yang lebih tinggi 

merupakan faktor risiko independen terhadap penurunan LFG >50% dan inisiasi 

KRT sedangkan penurunan kadar Hb, penurunan albumin serum, dan usia 

merupakan faktor independen untuk semua penyebab kematian dan penyakit 

kardiovaskular. Selain itu, malnutrisi merupakan faktor prediktif yang kuat 

terhadap prognosis buruk pasien PGK. Malnutrisi yang berimplikasi pada adanya 

peradangan atau yang lebih dikenal sebagai malnutrition-inflammation-

atherosclerosis (MIA) juga berhubungan erat dengan peningkatan mortalitas pasien 

PGK. Pemantauan harus dilakukan pada pasien PGK dengan anemia atau 

hipoalbuminimea agar dapat terhindar dari komplikasi MIA (Chen et al., 2022). 
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2.2 Ginjal  

Ginjal merupakan organ yang mengeluarkan produk-produk akhir 

metabolisme yang tidak dibutuhkan oleh tubuh. Ginjal memiliki peran penting 

dalam mengontrol konsentrasi berbagai zat dalam tubuh dan menjaga 

keseimbangan air dan elektrolit dalam cairan tubuh (Gray, 2016). Secara anatomi, 

ginjal terletak secara retroperitonial pada dinding dorsal abdomen  di antara 

prosesus tranversus T12 dan L1. Pada orang dewasa, setiap ginjal biasanya 

memiliki panjang 11 cm, dan lebar 6 cm dengan berat rata-rata 150 gram pada pria 

dan 135 gram pada wanita (Soriano et al., 2022).  

Ginjal terdiri dari 2 komponen utama, yaitu korteks dan medula. Korteks 

terdiri dari corpuskulus renalis (berisi glomerulus dan kapsula bowman), tubulus 

renalis (tubulus kontortus proksimal, tubulus kontortus distal, dan tubulus 

kolektivus) dan pembuluh darah. Medula terdiri dari lengkung henle dan piramida 

yang berisi nefron dan sistem tubular. Nefron merupakan unit fungsional ginjal 

yang mencakup glomerulus yang terbungkus kapsula bowman dan tubulus renalis. 

Glomerulus yang menyaring darah kemudian diubah oleh sistem tubular menjadi 

urine melalui reabsorpsi air dan zat terlarut (Madrazo-Ibarra dan Vaitla, 2021). 

Anatomi struktur ginjal ditunjukkan pada Gambar berikut. 

‘  

Gambar 2.4 Anatomi struktur ginjal (Netter, 2018) 
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Aliran darah ginjal disuplai melalui arteri renalis yang bercabang dari aorta 

inferior ke arteri mesenterika superior dan memasuki hilum di ginjal. Arteri renalis 

bercabang menjadi 5 arteri segmentalis yaitu arteri segmental posterior, arteri 

segmental anterosuperior, arteri segmental anteroinferior, arteri segmental inferior. 

Arteri segmental kemudian terbagi menjadi arteri lobaris, interlobaris, arkuata, dan 

interlobular sebelum membentuk arteriol aferen pada glomerulus (Leslie & Sajjad, 

2022). Ginjal dikelilingi oleh pleksus ginjal yang terdiri dari saraf simpatis dan 

parasimpatis, yang seratnya mengalir bersama dengan arteri ginjal di setiap sisi. 

Pleksus ini disuplai oleh serabut dari saraf splanknikus abdominopelvik (Madrazo-

Ibarra dan Vaitla, 2021). Vaskularisasi ginjal diperlihatkan pada Gambar 2.5. 

 

Gambar 2.5 Vaskularisasi ginjal (Netter, 2018) 

 

2.3 Laju Filtrasi Glomerulus 

Ginjal menerima darah sebesar 20-25% dari curah jantung (sekitar 1,0 liter 

sampai 1,1 liter per menit) yang masuk melalui arteriol aferen dan keluar melalui 

arteriol eferen. Dari aliran darah ginjal atau renal blood flow (RBF) yang mencakup 

volume plasma darah dan hematokrit, hanya plasma yang dapat melewati struktur 

glomerulus. Aliran plasma ginjal atau renal plasma flow (RPF) pada orang dewasa 

sebesar 600-720 ml/menit. Ginjal normal akan menyaring sekitar 20% dari RPF 

plasma bebas protein masuk ke glomerulus. Proses ini merupakan langkah pertama 
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pembentukan urine atau lebih dikenal dengan filtrasi glomerulus. Filtrat glomerulus 

yang terbentuk sekitar 120 ml/menit atau setara dengan 180 L per hari. Namun 

output urine rata-rata hanya sebesar 1,5 L sedangkan 178,5 L sisanya direabsorpsi 

(Kaufman et al., 2022). 

 Cairan yang difiltrasi ke dalam kapsula bowman harus melewati 3 lapisan 

membran glomerulus yaitu dinding kapiler glomerulus, membran basal dan lapisan 

dalam kapsula bowman. Dinding kapiler glomerulus memiliki banyak pori besar 

yang terletak di antara sel endotel dinding kapiler. Selain itu, sel-sel endotel kapiler 

glomerulus juga dilengkapi oleh lubang atau fenestrasi sehingga menyebabkan 

dinding kapiler menjadi lebih permeabel terhadap H2O dan zat terlarut. Membran 

basal merupakan lapisan yang terdiri dari kolagen dan glikoprotein yang terletak di 

antara glomerulus dan kapsula bowman. Lapisan ini dapat menghambat filtrasi 

protein plasma yang kecil yang masih dapat melewati pori kapiler karena 

glikoprotein yang bermuatan negatif dapat menolak albumin dan protein lain yang 

sama-sama bermuatan negatif. Lapisan dalam kapsula bowman terdiri dari podosit 

yang memiliki banyak prosesus atau tonjolan yang mengelilingi kapiler glomerulus. 

Kaki podosit yang saling bertautan membentuk celah filtrasi sehingga cairan filtrasi 

dapat menuju lumen kapsula bowman (Sherwood, 2014). Lapisan membran 

glomerulus diperlihatkan pada Gambar 2.6. 

 

Gambar 2.6 Lapisan-lapisan membran glomerulus (Sherwood, 2014) 
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Terdapat tiga gaya yang memiliki peranan penting dalam filtrasi glomerulus 

yaitu tekanan darah kapiler glomerulus, tekanan osmotik koloid plasma dan tekanan 

hidrostatik kapsula bowman. Tekanan hidrostatik yang timbul akibat darah dalam 

kapiler glomerulus merupakan gaya yang mendorong filtrasi dan diperkirakan 

sebesar 55 mmHg. Sebaliknya, terdapat gaya yang melawan filtrasi yaitu tekanan 

osmotik koloid plasma sebesar 30 mmHg dan tekanan hidrostatik kapsula bowman 

sebesar 15 mmHg. Dengan demikian, tekanan filtrasi bersih yang mendorong 

filtrasi dan menyebabkan cairan menembus glomerulus sebesar 10 mmHg. Selain 

itu, LFG juga dipengaruhi oleh koefisien filtrasi (Kf) yang ditentukan oleh luas 

permukaan dan permeabilitas membran glomerulus (Sherwood, 2014).  

Besar LFG dapat diperkirakan melalui pengukuran kadar kreatinin klirens, 

nitrogen urea darah atau blood urea nitrogen (BUN) plasma dan serum kreatinin 

dengan memperhatikan faktor demografi seperti usia, jenis kelamin, dan ras 

(Cusumano et al., 2021). Dalam keadaan normal, konsentrasi BUN plasma sekitar 

10-20 mg/100mL sedangkan kadar serum kreatinin sekitar 0,7-1,5 mg/100mL. 

BUN dan serum kreatinin meningkat seiring dengan penurunan LFG (Fradiana, 

2014). Nilai LFG pada pria normalnya sebesar 125 ml/L sedangkan pada wanita 

sebesar 115 ml/L dengan rerata 180 L filtrat glomerulus yang dihasilkan setiap 

harinya. Pengukuran LFG penting dilakukan untuk melihat adanya penurunan 

fungsi ginjal dan mengetahui tingkat keparahan penyakit sehingga progresifitas 

penyakit dapat diperlambat atau bahkan dihentikan. Rumus pengukuran LFG 

ditunjukkan pada Gambar berikut. 

  

 

 

 

 

Nilai LFG merefleksikan jumlah nefron yang tersisa. Penurunan jumlah 

nefron dapat terjadi karena jumlah nefron yang rendah saat lahir, transplantasi 

ginjal dan kehilangan nefron secara preogresif akibat penuaan, penyakit ginjal akut 

maupun kronik (Fattah et al., 2019). Defisiensi nefron baik bawaan maupun didapat 

LFG = (140-umur) x BB x (0,85 jika perempuan        

atau 1 jika laki-laki) 

72 x serum kreatinin 

Gambar 2.7 Rumus Cockcroft-Gault (National Kidney Foundayion, 2024) 
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menyebabkan luas permukaan filtrasi berkurang sehingga beban yang difiltrasi dan 

kapasitas ekskresi ginjal juga berkurang, selanjutnya terjadi hipertrofi glomerulus 

sebagai bentuk kompensasi ginjal dalam mempertahankan LFG tetapi kondisi ini 

berakhir dengan nekrosis glomerulus dan kehilangan nefron lebih lanjut. Hal ini 

dijelaskan dalam hipotesis Brunner pada Gambar 2.8. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

2.4 Elektrolit   

Elektrolit merupakan senyawa ionik yang terdapat di dalam sel, jaringan dan 

cairan tubuh termasuk darah, urine, dan keringat. Elektrolit memiliki peran penting 

pada sebagian besar proses metabolisme dalam tubuh. Elektrolit juga berperan 

dalam menjaga keseimbangan cairan, mengatur pH tubuh dan mendukung aktivitas 

sel dan jaringan tubuh seperti menghasilkan dan melakukan potensial aksi di saraf 

dan otot (Shrimanker & Bhattarai., 2022). Elektrolit dalam cairan tubuh bermuatan 

positif disebut kation di antaranya Na+, K+, Ca+2, dan Mg+2 sedangkan elektrolit 

bermuatan negatif disebut anion di antaranya Cl-, HCO3
-, HPO4

-. Kation dan anion 

utama cairan esktraseluler adalah Na+ dan Cl- sedangkan kation utama dalam cairan 

Defisiensi jumlah nefron 

   Luas permukaan filtrasi 

  Beban filtrasi 

     Retensi natrium dan cairan  

    Volume CES  

    Tekanan arteri  

  Tekanan kapiler 

glomerulus 

    SNGFR  

Hipertrofi 

glomerulus 

Nekrosis 

glomerulus 

Rearbsorpsi  Na+ untuk 

menjaga keseimbangan 

cairan ekstraseluler (CES) 

Gambar 2.8 Hipotesis Brunner (Fong, Denton, Moritz, Evans, & Singh, 2014) 
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intraseluler adalah K. Komposisi elektrolit dan cairan tubuh ditunjukkan pada Tabel 

berikut. 

Tabel 2.1 Komposisi elektrolit dan cairan tubuh 

 Intraseluler 

(mEq/L) 

Ekstraseluler (mEq/L) 

Plasma Interstisial 

Na+ 15 142 144 

K+ 150 4 4 

Ca+2  2 5 2,5 

Mg+2 27 3 1.5 

Cl- 1 103 114 

HCO3
- 10 27 30 

HPO4
- 100 2 2 

SO4
- 20 1 1 

  Sumber: Guyton & Hall, 2016 

 

2.4.1 Natrium 

Kation utama cairan ekstraseluler (CES) yang berperan dalam menjaga 

volume CES dan mengatur potensial membran sel adalah Na+. Kandungan rata-rata 

Na+ pada pria dewasa sekitar 92 g. Sebanyak 50% Na+ (sekitar 46 g) terletak di CES 

dengan konsentrasi 135-145 mmol/L, sebanyak 35 g ditemukan di otot rangka dan 

sebagian kecil (sekitar 11 g) ditemukan di cairan intraseluler dengan konsentrasi 10 

mmol/L. Gradien konsentrasi antara CES dan cairan intraseluler dipertahankan oleh 

aktivitas pompa Na+-K, yang mentransfer Na+ dari dalam sel ke luar sel dan juga 

sebaliknya, mentransfer K dari luar sel ke dalam sel (Strazzullo & Leclercq, 2014). 

Sebagian besar Na+ diekskresi oleh ginjal untuk mempertahankan 

homeostasis cairan tubuh. Glomerulus memfiltrasi Na+ secara bebas bersama 

dengan semua konstituen dalam darah (kecuali sel darah dan protein plasma). Besar 

LFG menentukan banyaknya cairan dan zat terlarut yang melintasi membran 

filtrasi. Semakin tinggi LFG maka zat terlarut yang difiltrasi juga semakin tinggi 

(Ogobuiro & Tuma., 2023). Dari 125mL/mnt rata-rata cairan yang difiltrasi, sebesar 

124 mL/mnt direabsorpsi di tubulus. Tubulus kontortus proksimal mereabsorpsi 

kembali semua glukosa dan asam amino serta 65% Na+ dan air. Tubulus proksimal 

menyerap Na+ melalui transpor aktif primer oleh pompa Na+ K, diserap bersama 
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dengan H2O dan Cl- yang direabsorpsi secara pasif. Na+ sisanya direabsorpsi 

lengkung henle sebesar 25-30%, tubulus distal 5%, dan tubulus koligentes sebesar 

4%. Aldosteron memodulasi transpotrasi elektrolit di tubulus distal dengan 

meningkatkan reabsorpsi Na+ dan sekresi K pada sistem renin-angiotensin-

aldosteron (RAAS) (Ogobuiro & Tuma., 2023). 

Ketidakseimbangan Na+ dapat disebabkan oleh gangguan fungsi glomerulus 

dan tubulus ginjal sehingga proses ekskresi tidak berlangsung optimal. Kurangnya 

asupan Na+, penurunan volume cairan esktrasel akibat dehidrasi, dan kehilangan 

Na+ misalnya pada keadaan berkeringat selama aktifitas berat dan berkepanjangan 

dapat menyebabkan hiponatremia. Namun, asupan Na+ yang berlebihan juga tidak 

dianjurkan karena dapat menjadi pencetus faktor risiko utama kematian pada 

populasi umum. Pada seseorang dengan penurunan fungsi ginjal secara progresif, 

asupan Na+ yang tinggi memberikan dampak negatif yang lebih parah karena dapat 

memperburuk hipertensi, mortalitas, dan morbiditas kardiovaskuler dan 

menyebabkan kekakuan pembuluh darah. Selain itu, kelebihan Na+ dilaporkan 

dapat mempengaruhi faktor risiko terkait uremia melalui stres oksidatif yang 

menyebabkan peradangan, cedera sel endotel, dan proteinuria (Martin et al., 2021). 

 

2.4.2 Kalium 

Kation utama cairan intraseluler adalah K yang memiliki peran penting dalam 

menjaga fungsi sel. Jumlah K di dalam cairan intrasel dalam tubuh sebesar 98% 

dengan konsentrasi sekitar 145 mEq/L dan sebesar 2% dalam cairan ekstrasel 

dengan konsentrasi 4-5 mEq/L. Hampir semua sel memiliki Na+_ K_ ATPase yang 

berperan dalam memompa Na+ ke luar sel dan K ke dalam sel untuk setiap ATP 

yang dikonsumsi. Pompa Na+_ K_ ATPase mempertahankan gradien konsentrasi 

Na+yang lebih tinggi di ekstraseluler dan gradien konsentrasi K yang lebih tinggi di 

intraseluler untuk membantu menjaga keseimbangan osmotik dan potensial 

membran dalam sel dengan (Pirahanchi et al., 2023).  

Ginjal bertanggungjawab dalam mempertahankan kandungan K dalam tubuh 

dengan menjaga keseimbangan antara asupan K dan ekskresi K. Sebesar 90% K 

diekskresikan melalui urine (Palmer, 2014). K difiltrasi secara bebas di glomerulus, 
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lalu direabsorpsi sebesar 70-80% di tubulus kontortus proksimal melalui transpor 

aktif dan pasif dan direabsorpsi di lengkung henle bersama Na+ dan Cl- . K 

disekresikan di tubulus kontortus distal dan diekresikan melalui urine (Palmer & 

Clegg, 2016). 

 

2.4.3 Klorida 

Cl- merupakan anion utama cairan ekstraseluler dan berperan penting dalam 

pemeliharaan kesimbangan asam basa dan homeostasis osmotik sebagai padanan 

anionik terhadap natrium. Ginjal dan saluran pencernaan merupakan mediator 

utama homeostasis Cl- . Cl-  difiltrasi secara bebas di glomerulus, direabsorbsi di 

tubulus kontortus proksimal Sebesar 90%, di lengkung henle sebesar 15-25%, dan 

di tubulus distal sekitar 5% (Arora, 2023). Ketidakseimbangan Cl dalam 

metabolisme tubuh dapat mengakibatkan hiperkloremia, hipokloremia, asidosis 

metabolik, dan gangguan kardiovaskular. 

 

2.5 Hemodialisis 

Hemodialisis berasal dari bahasa Yunani, “hemo” berarti darah dan “dialisis” 

berarti membelah atau memisahkan diri dengan yang lain. Hemodialisis merupakan 

bentuk terapi pengganti ginjal yang berperan dalam menyaring darah melalui 

membran ginjal buatan (dialyzer) dan membuang kelebihan air, zat terlarut, dan 

racun. Hemodialisis berperan dalam menjaga homeostatis pada pasien yang 

mengalami penurunan fungsi ginjal secara mendadak, yaitu AKI maupun 

penurunan fungsi ginjal secara progresif, yaitu PGK (Murdeshwar & Anjum, 2024). 

Tujuan hemodialisis adalah menggantikan fungsi ginjal sehingga proses ekskresi 

dapat berjalan lancar serta meningkatkan kualitas hidup penderita gagal ginjal. 

Zat terlarut dan air melewati membran semipermiabel melalui proses difusi 

dan ultrafiltrasi. Pergerakan zat terlarut pada proses difusi berbanding lurus dengan 

besarnya gradien konsentrasi dan berbanding terbalik dengan berat molekul zat 

terlarut. Laju difusi zat terlarut juga ditentukan oleh permeabilitas membran, yang 

bergantung pada ukuran dan jumlah pori membran yang efektif serta ketebalan dan 

luas membran. Selain itu, proses ultrafiltrasi memfasilitasi pergerakan zat terlarut 
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melewati membran melalui lubang kecil (pori-pori) dengan bantuan proses 

konveksi yang pengaruhi oleh gradien tekanan hidrostatik dan osmotik (National 

Kidney Foundation, 2020). Proses dialisis diperlihatkan pada Gambar berikut. 

 

Gambar 2.9 Proses hemodialisis (National Kidney Foundation, 2020) 

  

2.6 Kerangka Teori 

Penyakit ginjal kronik merupakan kondisi hilangnya fungsi ginjal yang 

ditandai dengan penurunan LFG secara progresif sehingga kemampuan ginjal 

dalam menyaring zat-zat sisa metabolisme juga menurun. Hal ini dapat 

mengakibatkan ketidakseimbangan elektrolit, kadar nitrogen, fosfat, gangguan 

aktivasi vitamin D, dan produksi eritropoietin. Gangguan elektrolit yang terjadi 

mengakibatkan retensi cairan di CES dan menyebabkan terjadinya edema. Selain 

itu, gangguan elektrolit yang terjadi dapat berupa hiponatremia, hipernatremia, 

hipokalemia, hiperkalemia, hipoklorinemia, dan hiperklorinemia. Gangguan kadar 

nitrogen menyebabkan terjadinya uremia yang berkontribusi terhadap 

perkembangan koagulopati (pembekuan darah) sebagai akibat berkurangnya adhesi 

trombosit pada dinding pembuluh darah, peningkatan pergantian trombosit, dan 

penurunan jumlah absolut trombosit (Zemaitis et al., 2023). Selain itu, anemia juga 

terjadi akibat penurunan produksi eritropoietin karena hilangnya fungsi ginjal 

secara progresif. Pada PGK, terjadi perubahan metabolisme vitamin D akibat 
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penurunan kemampuan ginjal dalam mengubah 25-dihidroksivitamin D menjadi 

hormon aktifnya, 1,25-dihidroksivitamin. Penurunan 1,25-dihidroksivitamin D 

dalam sirkulasi berkontribusi terhadap terjadinya hipokalsemia dan perkembangan 

hiperparatiroid (Goyal et al., 2023). Penurunan LFG menyebabkan retensi fosfat 

dan hiperfosfatemia yang selanjutnya menurunkan kalsium dalam darah dan 

menyebabkan hiperparatiroid yang dapat berakhir pada kondisi osteodistrofi ginjal 

(Wulandari et al., 2021). Kerangka teori pada penelitian ini diperlihatkan pada 

Gambar 2.9. 
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Gambar 2.10 Kerangka teori penelitian 
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2.7 Kerangka Konsep 

Penyakit ginjal kronik menyebabkan terjadinya penurunan LFG yang dapat 

mengganggu proses filtrasi, reabsorpsi, dan sekresi urine sehingga proses ekskresi 

urine menjadi tidak optimal. Sistem ekskresi yang terganggu menyebabkan kadar 

elektrolit pasien PGK juga terganggu. Kerangka konsep penelitian dapat dilihat 

pada Gambar 2.10. 

 

 

                                               Variabel bebas                       Variabel terikat 

 

2.8 Hipotesis 

Hipotesis pada penelitian ini adalah terdapat hubungan antara LFG dengan 

kadar elektrolit (Na+, K, Cl-) pada pasien PGK post hemodialisis di RSD dr. 

Soebandi Jember. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Penurunan LFG 
     Kadar elektrolit 

pasien PGK 
PGK 

Gambar 2.11 Kerangka konsep penelitian 
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BAB 3. METODE PENELITIAN 

 

3.1 Jenis Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan pendekatan 

cross-sectional yang mengobservasi variabel bebas dan terikat pada waktu yang 

sama. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara laju filtrasi 

glomerulus (LFG) dengan kadar elektrolit pada pasien penyakit ginjal kronik 

(PGK) post hemodialisis di RSD Soebandi Jember dengan menggunakan data 

sekunder berupa data rekam medis. 

 

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Daerah (RSD) dr. Soebandi Jember. 

Waktu penelitian dilakukan pada November hingga Desember 2024. 

 

3.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

Populasi pada penelitian ini adalah seluruh pasien PGK yang menjalani 

hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember pada Januari 2024 hingga Desember 

2024. Sampel pada penelitian ini ialah pasien PGK post hemodialisis yang 

memenuhi kriteria penelitian, yaitu kriteria inklusi dan kriteria eksklusi.  

a. Kriteria Inklusi 

Kriteria inklusi pada penelitian ini adalah pasien terdiagnosis PGK yang 

menjalani hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember pada Januari 2024 hingga 

Desember 2024. 

b. Kriteria Eksklusi  

Kriteria eksklusi pada penelitian ini adalah pasien dengan data rekam 

medis tidak lengkap, pasien meninggal pada saat penelitian, pasien yang dirujuk 

dan mendapatkan pengobatan di rumah sakit lain. 

Metode pengambilan sampel yang digunakan adalah teknik random 

sampling, yaitu besar sampel didapatkan secara acak dari seluruh populasi yang 
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telah disesuaikan berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi. Besar sampel 

didapatkan dengan menggunakan rumus Slovin pada Gambar berikut. 

𝑛 =
N

1 + 𝑁𝑒2
 

𝑛 =
400

1 + 400 . 0.52
 

𝑛 =
400

11
 

𝑛 = 36 

Gambar 3.1 R 

Keterangan  

n = besar sampel 

N = besar populasi  

e = besar minimal sampel 

Berdasarkan rumus di atas, didapatkan besar sampel yang dibutuhkan sebesar 

36 sampel. Sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan ekslusi memiliki 

kesempatan untuk menjadi sampel penelitian. 

 

3.4 Jenis dan Sumber Data 

Penelitian ini menggunakan jenis data sekunder yang diperoleh melalui 

rekam medis pasien PGK yang menjalani hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember 

pada Januari 2024 hingga Desember 2024. 

 

3.5 Variabel Penelitian 

Variabel penelitian yang terdapat pada penelitian ini adalah variabel 

independen (bebas) dan variabel dependen (terikat). Variabel bebas pada penelitian 

ini adalah laju filtrasi glomerulus (LFG) sedangkan variabel terikat pada penelitian 

ini adalah kadar elektrolit (Na+, K dan Cl-). 

 

 

 

Gambar 3.1 Rumus Besar Sampel (Murti, 2013) 
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3.6 Definisi Operasional 

Definisi operasional pada penelitian ini ditunjukkan pada Tabel berikut. 

Tabel 3.1 Definisi operasional 

No  Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Skala ukur 

1. q   1. Laju filtrasi 

glomerulus 

(LFG)  

Kemampuan ginjal dalam 

menyaring zat-zat sisa 

metabolisme 

Perhitungan  LFG 

pasien dengan  

menggunakan rumus 

Cockcroft-Gault 

(Gambar 2.7) 

Rasio 

2         2. Kadar Na+  Nilai Na+ dalam darah 

yang didapat melalui 

pemeriksaan laboratorium 

Rekam medis Rasio 

 

3         3. Kadar K Nilai K dalam darah yang 

didapat melalui 

pemeriksaan laboratorium 

Rekam medis Rasio 

 

 4. Kadar Cl- Nilai Cl- dalam darah 

yang didapat melalui 

pemeriksaan laboratorium 

Rekam medis Rasio 

 

3.7 Instrumen Penelitian 

Instrumen pada penelitian ini berupa rekapitulasi rekam medis elektronik 

(RME) pasien termasuk anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan laboratorium, 

dan pemberian terapi.  

 

3.8 Prosedur Penelitian 

Prosedur penelitian yang dilakukan pada penelitian ini meliputi Ethical 

Clearance dan perizinan, pengambilan data serta pengolahan dan analisis data. 

 

3.8.1 Ethical Clearance dan perizinan 

Penelitian ini mendapatkan etik kepada Komisi Etik Fakultas Kedokteran 

Universitas Jember 4512/UN25.1.10.2/KE/2024 yang dapat dilihat pada Lampiran 
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3.1. Penelitian ini telah mendapatkan rekomendasi Badan Kesatuan Bangsa dan 

Politik Kabupaten Jember dengan nomor 074/3355/415/2024 yang terlampir pada 

Lampiran 3.2 serta telah mendapatkan izin penelitian dari rumah sakit RSD. dr. 

Soebandi Jember yang terlampir pada Lampiran 3.3. 

 

3.8.2 Pengambilan Data 

Pengambilan data pada penelitian ini dilakukan dengan melihat rekam medis 

pasien terkonfirmasi PGK post hemodialisis di ruang rekam medis RSD dr. 

Soebandi Jember. 

 

3.8.3 Pengolahan dan Analisis Data 

Data yang terkumpul di-coding lalu dimasukkan  ke dalam Microsoft Excel, 

kemudian data dianalisis melalui dua tahapan, yaitu analisis univariat dan bivariat 

dengan bantuan Statistical Package for the Social Science (SPSS). 

a. Analisis Univariat 

Analisis univariat bertujuan untuk menggambarkan karakteristik masing-

masing variabel. Pada analisis univariat ditampilkan distribusi frekuensi LFG 

dan kadar elektrolit (Na+, K, Cl-) yang disajikan dalam bentuk tabel dan 

narasi. 

b. Analisis Bivariat 

Analisis biavariat bertujuan untuk mengetahui hubungan antara LFG dan 

kadar elektrolit (Na+, K, Cl-)  dalam satu waktu. Penelitian ini menggunakan 

uji statistik uji Spearman karena data yang digunakan merupakan data 

numerik berupa rasio (Dahlan, 2014). 
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3.9 Alur Penelitian 

Alur penelitian ini dapat digambarkan secara singkat pada Gambar 3.2. 

 

  

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pembuatan proposal penelitiaian 

Persetujuan etik 

Populasi pasien PGK post 

hemodialisis di RSD Soebandi 

Jember 

Pengumpulan data rekam medis 

Pengolahan data rekam medis 

Analisis data 

Hasil dan kesimpulan penelitian 

Gambar 3.2 Alur penelitian 
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BAB 4. HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Hasil Penelitian 

Pengambilan data dilakukan pada bulan November hingga Desember 2024 di 

RSD dr. Soebandi Jember menggunakan rekam medis pasien PGK post 

hemodialisis. Penelitian ini melibatkan 450 data RME dengan teknik pengambilan 

sampel menggunakan metode random sampling, selanjutnya data diseleksi 

berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi dan didapatkan data yang memenuhi 

kriteria sebesar 56 sampel. 

 

4.1.1 Karakteristik Sampel Penelitian 

Karakteristik sampel penelitian ini dikelompokkan berdasarkan distribusi 

kelompok usia, jenis kelamin, hipertensi, dan DM. Data karakteristik sampel 

penelitian dapat dilihat pada Tabel 4.1. 

Tabel 4.1 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis kelamin, usia, dan komorbid 

Karakteristik Jumlah (n = 56) Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

a. Laki-laki 30 53,6% 

b. Perempuan 26 46,4% 

Kelompok Usia   

a. 20-40 tahun 11 19,6% 

b. 41-60 tahun 31 55,4% 

c. > 60 tahun 14 25% 

Kelompok Komorbid   

a. komorbid 52 92,9% 

b. non komorbid 4 7,1% 

 

Berdasarkan karakteristik jenis kelamin, didapatkan sebagian besar pasien 

PGK post hemodialisis berjenis kelamin laki-laki (53,6%) yaitu sebanyak 30 

pasien. Jika dilihat berdasarkan karakteristik kelompok usia didapatkan kelompok 

usia terbanyak ialah 41-60 tahun yaitu sebanyak 31 pasien (55,4%). Berdasarkan 

karakteristik pasien dengan kelompok komorbid, didapatkan sejumlah 52 pasien 

(92,9%) memiliki komorbid dan sebesar 7,1% pasien tidak memiliki komorbid. 
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4.1.2 Karakteristik Penyakit Komorbid pada Pasien PGK Post Hemodialisis. 

Sejumlah 56 pasien PGK post hemodialisis dikelompokkan berdasarkan 

kelompok penyakit komorbidnya yaitu pasien yang memiliki penyakit  hipertensi, 

DM dan pasien dengan penyakit komorbid keduanya. Hasil pengelompokan 

penyakit komorbid dapat dilihat pada Gambar 4.1.  

 

 

4.2 Analisis Data 

4.2.1 Analisis Univariat 

Hasil penelitian mengenai hubungan LFG dan kadar elektrolit (Na+ , K, Cl-) 

pada pasien PGK post hemodialisis menunjukkan bahwa pasien PGK post 

hemodialisis memiliki nilai LFG dengan rata-rata 8,68 ml/menit, rata-rata kadar 

Na+ pasien sebesar 135,3 mmol, rata-rata kadar Cl- sebesar 106 mmol, dan rata-rata 

K sebesar 4,72 mmol (Tabel 4.2). 

Tabel 4.3. Distribusi sampel penelitian berdasarkan nilai LFG dan elektrolit (Na+, K, Cl-) 

Variabel Mean Jumlah Sampel Std. deviasi 

LFG 8,68 ml/L 56 3,91 ml/L 

Na+  135,3 56 3,68 

K 4,72 56 0,93 

Cl- 105,94 56 4,71 

 

65%

22%

6%
7%

kelompok penyakit komorbid

Hipertensi HT-DM DM non komorbid
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Data di analisis menggunakan uji normalitas Saphiro-Wilk dan hasil uji 

menunjukkan data tidak terdistribusi normal. Hasil uji normalitas data ditunjukkan 

oleh Tabel 4.3. 

Tabel 4.3 Uji normalitas data 

 

4.2.2 Analisis Bivariat 

Hasil data menunjukkan data tidak terdistribusi normal sehingga analisis 

bivariat dilakukan dengan menggunakan uji korelasi Spearman. Hasil uji Spearman 

antara LFG dan elektrolit (Na+ , K, Cl-) dapat dilihat pada Tabel berikut.  

Tabel 4.5 Uji korelasi Spearman nilai LFG dan kadar elektrolit (Na+ , K, Cl-) 

 

Tabel 4.5 menggambarkan uji Spearman antara nilai LFG dengan kadar Na+  

yang menunjukkan hubungan yang tidak signifikan dengan nilai p value sebesar 

0,812. Nilai koefisien korelasi sebesar 0,032 menunjukkan tingkat kekuatan 

korelasi yang lemah dan arah kedua variabel negatif. Nilai LFG dengan kadar K 

menunjukkan hubungan yang signifikan dengan nilai p value sebesar 0,018. Nilai 

koefisien korelasi sebesar 0,314 menunjukkan tingkat kekuatan korelasi cukup dan 

arah hubungannya negatif. Hubungan antara nilai LFG dengan kadar Cl- 

menunjukkan hubungan yang tidak signifikan dengan nilai p value sebesar 0,181 

dan angka koefisien korelasi 0,181 dengan tingkat kekuatan korelasi lemah dan arah 

hubungan negatif. 

 

Parameter Jumlah Sampel p-value 

Nilai LFG 56 0,003 

Kadar  Na+ 56 0,200 

Kadar  K 56 0,033 

Kadar  Cl- 56 0,601 

Variabel Bebas Variabel Terikat p value Spearman’s Correlation 

LFG 

Na+ 0,812 0,032 

K 0,018 0,314 

Cl- 0,181 0,181 
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4.3 Pembahasan 

Berdasarkan hasil penelitian ini, didapatkan bahwa kelompok usia 41-60 

tahun merupakan kategori usia terbanyak pasien PGK post hemodialisis. Hasil ini 

berbeda dengan Kidney Disease Statistics for the United States yang menunjukkan 

bahwa usia terbanyak PGK post hemodialisis yaitu usia di atas 60 tahun. 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan O’Hare et al (2015), jumlah penderita PGK 

terbanyak adalah kelompok dengan rentang usia 40-50 tahun. Pada penelitian 

Oktaviani (2020) didapatkan hasil serupa, jumlah pasien PGK stadium akhir 

terbanyak adalah pasien dengan kelompok usia 40-60 tahun. Pada PGK, ginjal 

kehilangan fungsinya seiring dengan pertambahan usia yaitu terjadi penurunan 

massa ginjal akibat dari defisit nefron yang terjadi sehingga terjadi penurunan LFG 

(Delanaye et al., 2016). Seiring bertambahnya usia, terjadi penuaan sel-sel ginjal 

sehingga ginjal mengalami degenarasi dan terjadi penurunan jumlah nefron sebesar 

5-7% setiap dekade mulai usia 25 tahun (Fattah et al., 2019).  

Pada penelitian didapatkan pasien dominan berjenis kelamin laki-laki. Hal ini 

dikarenakam struktur dan anatomi saluran kemih yang lebih panjang dan aliran 

urine yang lebih lama pada laki-laki sehingga dapat mengakibatkan terjadinya 

pengendapan sisa metabolisme pada saluran kemih dan meningkatkan risiko infeksi 

ginjal (Oktaviani, 2020). Sebesar 65% pasien juga memiliki hipertensi, retensi Na+ 

yang terjadi dapat meningkatkan tekanan darah dan RAAS. Hipotalamus akan 

merespon dengan melepaskan ouabain yang berfungsi sebagai inhibitor pompa 

ATPase. Hambatan pada pompa ATPase meningkatkan kadar Na+ intraseluler dan 

mengaktifkan jalur signaling yang terkait dengan tekanan darah sehingga memicu 

terjadinya hipertensi (Lai et al., 2022). 

Pasien PGK post hemodialisis umumnya merupakan pasien PGK stadium 5 

dengan LFG <15 ml/menit. Berdasarkan data yang diperoleh pada penelitian ini 

menunjukkan pasien PGK post hemodialisis memiliki rata-rata nilai LFG sebesar 

8,68 ml/menit. Pada pasien PGK pre hemodialisis terjadi penurunan kadar elektrolit 

akibat dari menurunnya kemampuan ginjal dalam mengatur keseimbangan 

elektrolit. Ketidakseimbangan ini diperbaiki melalui hemodialisis. Berdasarkan 

data dari 56 rekam medis yang diperoleh, kadar elektrolit (Na+, Cl-, K) mayoritas 
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pasien PGK post hemodialisis berada dalam batas normal dengan rata-rata kadar 

Na+ pasien sebesar 3,68 mmol, rata-rata kadar Cl- sebesar 106 mmol, dan kadar K 

sebesar 4,72 mmol. Hal ini disebabkan hemodialisis membantu membuang sisa-

sisa metabolisme yang tidak dapat diekskresikan ginjal termasuk cairan dan 

elektrolit yang berlebihan didalam tubuh sehingga dapat mencapai hasil yang 

kembali normal (Saha & Allon, 2017). 

Kadar elektrolit pasien PGK post hemodialisis tidak semuanya normal, 

terdapat sebagian pasien yang menunjukkan kadar elektrolit yang lebih rendah 

ataupun lebih tinggi. Hal ini dipengaruhi oleh dua faktor yaitu faktor dialisis dan 

kondisi pasien. Faktor dialisis meliputi penggunaan larutan dialisis, kualitas mesin 

dialisis, durasi, dan frekuensi dialisis yang tidak tepat sedangkan faktor pasien 

meliputi kepatuhan pasien dalam menjalani hemodialisis, penggunaan obat-obatan 

tertentu, adanya penyakit komorbid, dan kondisi psikologis pasien yang dapat 

menghambat efektivitas hemodialisis.  

 Keseimbangan kadar elektrolit (Na+, Cl-, K) pada pasien hemodialisis 

bergantung pada masuknya asupan elektrolit dan pembuangan elektrolit saat 

hemodialisis. Kebutuhan NaCl yang direkomendasikan untuk pasien hemodialisis 

adalah sebanyak 900-1700 mg/hari sedangkan kadar K sekitar 1600-2700 mg/hari. 

Asupan yang kurang atau berlebih dapat mempengaruhi keseimbangan kadar 

elektrolit (Kemenkes RI, 2023). Selain itu, penggunaan larutan dialisat yang tidak 

tepat dapat mempengaruhi proses pembuangan elektrolit saat hemodialisis. 

Konsentrasi larutan dialisat yang optimal berbeda antara individu satu dengan yang 

lainnya dan sebagian besar bergantung pada gradien elektrolit (Na+, Cl-, K) yaitu 

perbedaan antara larutan dialisat dan kadar serum elektrolit (Na+, Cl-, K) pre 

hemodialisis (Pun, 2018). Gradien antara serum dan dialisat yang optimal pada 

pasien hemodialisis yaitu untuk Na+ sebesar 10-15 mmol/L, K sebesar 2-3 mmol/L, 

dan Cl- sebesar 5-10 mmol/L. Frekuensi hemodialisis yang optimal adalah tiga 

dengan kali seminggu dengan durasi kurang dari 4 jam per perawatan. Frekuensi 

dan durasi hemodialisis yang optimal dapat meningkatkan hasil klinis, mortalitas, 

dan kualitas hidup serta gejala yang dilaporkan pasien (Shafi et al., 2020).  
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Pasien dengan penyakit penyerta seperti hipertensi, DM dan penyakit 

kardiovaskular dapat memengaruhi keseimbangan elektrolit dan mengganggu 

jalannya hemodialisis. Pasien dengan DM terjadi peningkatan aktivitas RAAS yang 

mempengaruhi keseimbangan kadar elektrolit melalui peningkatan reabsorpsi Na+ 

dan ekskresi K di ginjal. DM juga dapat meningkatkan resistensi vaskular dan 

mengurangi alirah darah ke ginjal sehingga dapat memengaruhi proses 

hemodialisis. Pada pasien PGK dengan hemodialisis terjadi perubahan 

kardiovaskular seperti hipertrofi ventrikel kiri, fibrosis miokard, penyakit 

mikrovaskular, aterosklerosis, dan arteriosklerosis. Perubahan struktural dan 

fungsional ini membuat pasien lebih rentan terhadap iskemia miokard. Hal ini dapat 

mengurangi efektivitas hemodialisis dan risiko mortalitas semakin tinggi 

(Chirakarnjanakorn et al., 2017). 

Berdasarkan penelitian  oleh Goyal, et al., (2018) sebesar 45% orang dewasa 

yang menjalani hemodialisis mengalami masalah psikologis seperti stres, 

kecemasan dan depresi akibat dari proses hemodialisis yang melelahkan. Stres dan 

kecemasan dapat meningkatkan hormon kortisol dan adrenalin yang dapat 

meningkatkan rearbsorpsi Na+ dan ekskresi K di ginjal sedangkan depresi dapat 

mengurangi motivasi dalam mematuhi rencana perawatan (Barello et al., 2023). Hal 

ini menyebabkan proses hemodialisis berlangsung tidak optimal dan proses 

pembuangan elekrolit juga ikut terganggu. Ketidakpatuhan pasien juga menjadi 

faktor yang memengaruhi hasil hemodialisis, misalnya tidak mematuhi anjuran diet 

dengan mengonsumsi makanan tinggi NaCl dan K, tidak mengonsumsi obat yang 

direkomendasikan dan tidak mengikuti jadwal hemodialisis secara rutin dapat 

menyebabkan kadar elektrolit yang tidak terkontrol sebelum hemodialisis sehingga 

mengakibatkan kadar elektrolit yang tidak juga membaik bahkan setelah 

hemodialisis. 

Berdasarkan hasil penelitian ini terdapat hubungan yang signifikan antara 

nilai LFG dengan kadar K sehingga semakin rendah nilai LFG pada pasien post 

hemodialisis maka kadar K semakin meningkat. Studi terbaru menunjukkan bahwa 

persentase keseluruhan pasien hemodialisis yang mengalami hiperkalemia dapat 

mencapai 74% (Bianchi et al., 2019). Penyebab yang paling umum terjadinya 
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hiperkalemia ialah asupan kadar K yang berlebih dan pembuangan yang tidak 

memadai. LFG yang  rendah menyebabkan ginjal kehilangan kemampuan dalam 

mengekskresikan K sehingga menyebabkan terjadinya hiperkalemia (Sarnowski et 

al., 2022). Selain itu, gangguan penyerapan K akibat kondisi komorbid seperti 

berkurangnya massa otot, asidosis metabolik, perubahan sinyal katekolamin, dan 

resistensi insulin juga dapat menyebabkan peningkatan kadar K serum (Shibata & 

Uchida, 2022). 

Hiperkalemia memiliki kontribusi yang signifikan terhadap tingginya angka 

kematian di antara pasien ESRD. Pada pasien hemodialisis sering terjadi fluktuasi 

serum K yang dapat meningkatkan polarisasi membran sel dan berpotensi 

menyebabkan aritmia jantung. K memiliki peran penting dalam mengatur irama 

jantung. Kadar K yang tinggi dapat dapat memengaruhi kemampan membran 

jantung dalam menghantarkan impuls listrik dan menyebabkan gangguan pada 

sistem konduksi jantung dan berakhir menjadi aritmia jantung. Gangguan aritmia 

jantung yang terjadi pada pasien post hemodialisis diantaranya asistol, fibrilasi 

atrium, fibrilasi ventrikular, takikardia ventrikular dan dapat berakhir menjadi 

cardiac arrest (Hunter & Bailey, 2019). 

Pengendalian asupan K sangat penting untuk mengurangi beban K pada 

pasien PGK dengan hemodialisis dan diharapkan dapat mencegah terjadinya 

komplikasi. Kebutuhan K yang direkomendasikan untuk pasien hemodialisis adalah 

sebanyak 2000 mg/hari dan harus diimbangi dengan rekomendasi nutrisi lainnya, 

termasuk asupan protein sebesar 1,2 g/kg per hari, kandungan serat yang tinggi, dan 

konsumsi makanan yang menyehatkan jantung yang terdiri dari buah-buahan dan 

sayuran. Penelitian oleh Bansal & Pergola (2020) pada pasien yang menjalani 

hemodialisis menunjukkan bahwa peningkatan asupan buah dan sayur dikaitkan 

dengan risiko kematian yang lebih rendah. Konsentrasi serum K pada pasien 

hemodialisis juga dikontrol secara ketat dalam kisaran yang sangat sempit yaitu 

3,5–5 mmol/L karena disregulasi kadar K ekstraseluler berpotensi mengakibatkan 

kematian. 
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BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN 

                                                                                                                                                                                  

5.1 Kesimpulan 

Kesimpulan dari penelitian ini yaitu : 

a. Sebagian besar pasien PGK post hemodialisis di RSD Soebandi Jember 

berjenis kelamin laki-laki, paling banyak terjadi pada rentang usia 40-60 

tahun dan mayoritas pasien memiliki komorbid hipertensi. 

b. Rata-rata nilai LFG pasien PGK post hemodialisis di RSD Soebandi 

Jember yaitu 8,68 ml/menit. 

c. Rata-rata kadar Na+ sebesar 135,3 mmol, rata-rata kadar Cl- sebesar 106 

mmol, dan kadar K sebesar 4,72 mmol. 

d. Tidak ada hubungan antara LFG dengan kadar Na+ pasien PGK post 

hemodialisis di RSD Soebandi Jember. 

e. Terdapat hubungan antara LFG dan kadar K dengan arah hubungan 

negatif sehingga semakin rendah LFG maka kadar K pada pasien PGK 

semakin meningkat.  

f. Tidak ada hubungan antara LFG dengan kadar Cl- pasien PGK post 

hemodialisis di RSD Soebandi Jember.  

 

5.2 Keterbatasan Penelitian 

Penelitian ini memiliki keterbatasan pada data RME pasien yang tidak 

tersedia secara lengkap khususnya pada pemeriksaan fisik pasien. Selain itu, kadar 

serum kreatinin klirens pasien PGK post hemodialisis bersifat fluktuatif sehingga 

kadar elektrolit juga tetap tidak stabil bahkan setelah hemodialisis. Diperlukan data 

tambahan dengan distribusi yang lebih luas, mencakup kadar elektrolit pasien PGK 

pre dan post hemodialisis. 
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5.3 Saran 

Penelitian selanjutnya disarankan untuk membandingkan kadar elektrolit 

(Na+ , Cl- , K) pasien PGK pada stadium pre dan post hemodialisis. Nilai kadar 

elektrolit pada pasien PGK dapat dimanfaatkan dalam pengelolaan dan pencegahan 

terjadinya perburukan serta mengurangi tingkat mortalitas pada pasien PGK.
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Lampiran 3.2 Surat Rekomendasi penelitian dari Badan Kesatuan Bangsa dan 
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Lampiran 3.3 Surat Ijin Penelitian 
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Lampiran 3.4 Surat Selesai Penelitian 
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Lampiran 4.1 Tabel data pada penelitian SPSS 
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Lampiran 4.2 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis kelamin, usia, dan 

komorbid 

Karakteristik Jumlah (n = 56) Persentase (%) 

Jenis Kelamin   

c. Laki-laki 30 53,6% 

d. Perempuan 26 46,4% 

Kelompok Usia   

d. 20-40 tahun 11 19,6% 

e. 41-60 tahun 31 55,4% 

f. > 60 tahun 14 25% 

Kelompok Komorbid   

c. komorbid 52 92,9% 

d. non komorbid 4 7,1% 
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Lampiran 4.3 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis kelamin, usia, dan 

komorbid 

variabel mean std. deviasi 

LFG 8,68 ml/L 3,91 ml/L 

Na+  135,3 3,68 

K 4,72 0,93 

Cl- 105,94 4,71 
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Lampiran 4.3 Tabel hasil analisis Bivariat 


