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Penyakit Ginjal Kronik (PGK) stadium V merupakan kerusakan jaringan
ginjal atau menurunnya glomerulus filtration rate (GFR) kurang dari 15
mL/min/1,73 m? selama tiga bulan atau lebih dan menjalani hemodialisis
(K/DOQI, 2015). Pada tahun 2013, di Indonesia pasien PGK stadium V yang
berusia >15 tahun tercatat sebanyak 0,2% kasus dan di Jawa timur sebesar 0,3%

PGK stadium V banyak menyerang organ tubuh lain seperti organ jantung
yang dapat menyebabkan terjadinya penyakit kardiovaskuler (PKV). Salah
satunya penyakit kardiovaskuler yang diakibatkan oleh PGK stadium V yaitu
penurunan Kinetik segmen ventrikel kiri. PKV terjadi karena kelebihan cairan dan
penumpukan toksin uremik pada pasien PGK stadium V. PGK stadium V tidak
bisa disembuhkan sehingga memerlukan terapi untuk meningkatkan kelangsungan
hidup pasien. Terapi yang biasa digunakan pasien PGK stadium V di Indonesia
yaitu hemodialisis (HD). Hemodialisis dapat mengurangi kelebihan cairan, toksin
uremik, dan menjaga keseimbangan elektrolit pada PGK stadium V. Cairan yang
membaik dan toksin uremik yang menurun dapat mengurangi beban jantung dan
regangan sehingga pasokan darah ke area miokard tertentu meningkat dan kinetik
segmen ventrikel kiri meningkat.

Penelitian ini merupakan penelitian quasi-experimental. Desain penelitian
yang digunakan adalah one group pretest-postest design. Penelitian dilaksanakan
di SMF Jantung-Penyakit Dalam dan Unit Hemodialisis RSD dr. Soebandi
Jember, pada September-November 2017. Sampel penelitian berjumlah 30 pasien
dengan kriteria inklusi sampel: (1) pasien yang bersedia menandatangani informed
consent (2) berusia > 18 tahun, (3) pasien PGK Stadium V yang menjalani

hemodialisis rutin (2 kali setiap minggu) atau yang bukan hemodialisis yang
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pertama kali, dan (4) pasien yang dilakukan ekokardiografi dan kriteria eksklusi
sampel: (1) pasien yang menderita jantung koroner, (2) pasien dengan eksaserbasi
gagal ginjal akut pada pasien PGK, (3) pasien yang menderita penyakit liver
kronis yang ditentukan oleh spesialis penyakit dalam, dan (4) pada saat menjalani
hemodialisis terjadi: syok kardiogenik, gagal jantung fungsional kelas IV, dan
hipertensi emergensi.. Peneliti menggunakan data primer berupa data yang
diperoleh dari pemeriksaan ekokardiografi sebelum dan sesudah hemodialisis oleh
dokter spesialis jantung. Serta data sekunder berupa data yang diperoleh dari
identitas pasien yang didapat dari surat keterangan diri dan catatan medis sampel
pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisis di Unit
Dialisis RSD dr. Soebandi Jember. Analisis data menggunakan uji Wilcoxon
dengan nilai signifikansi p<0,05.

Berdasarkan hasil penelitian diperoleh distribusi sampel berdasarkan usia
terbanyak pada rentang 45-54 tahun, berdasarkan jenis kelamin diperoleh
perempuan lebih banyak, berdasarkan lama hemodialisis diperoleh jangka waktu
terbanyak hemodialisis >24 bulan dan berdasarkan tekanan darah sebelum dan
sesudah hemodialisis diperolen pasien terbanyak mengalami hipertensi. Uji
hipotesis menggunakan uji Wilcoxon didapatakn p-value= 0,000. Dari hasil
analisis tersebut bisa diambil kesimpulan yaitu terdapat pengaruh hemodialisis
terhadap kinetik segmen ventrikel Kiri pada pasien penyakit ginjal kronik stadium
V di RSD dr. Soebandi Jember.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Penyakit Ginjal Kronik (PGK) merupakan kerusakan ginjal yang
menyebabkan ginjal tidak dapat membuang racun dan produk sisa darah, yang
ditandai adanya protein dalam urin dan penurunan Laju Filtrasi Glomerulus (LFG)
yang berlangsung selama lebih dari tiga bulan (Black & Hawks, 2009). Menurut
KDOQI (2015), PGK stadium V merupakan kerusakan jaringan ginjal atau
menurunnya LFG kurang dari 15 mL/min/1,73 m? selama lebih dari tiga bulan
dan menjalani Hemodialisis (HD).

Menurut Hill et al. (2016), prevalensi global PGK sebesar 13,4% dengan
48% diantaranya mengalami penurunan fungsi ginjal dan tidak menjalani dialisis
dan sebanyak 96% orang dengan kerusakan ginjal atau fungsi ginjal yang
berkurang tidak sadar bahwa mereka memiliki PGK. Hasil Riset Kesehatan Dasar
(Riskesdas) 2013, populasi umur > 15 tahun di Indonesia yang terdiagnosis PGK
stadium V sebesar 0,2% dan prevalensi PGK di Jawa Timur sebesar 0,3%. Jumlah
pasien yang menderita PGK diperkirakan akan terus meningkat. Peningkatan ini
sebanding dengan penambahan jumlah populasi, peningkatan populasi usia lanjut,
dan peningkatan jumlah pasien dengan hipertensi dan diabetes (Johnson, 2014).

Pada pasien PGK stadium V, penurunan LFG menyebabkan pengaturan air,
elektrolit, dan ureum terganggu. Hal tersebut menyebabkan volume ekstraselular
meningkat dan terjadi peningkatan volume tubuh serta volume vaskuler oleh
karena gagalnya ekskresi natrium dan air oleh ginjal. Peningkatan volume
vaskuler menyebabkan beban jantung dan regangan meningkat sehingga
menyebabkan terjadinya penyakit kardiovaskuler (Nursalam, 2006).

Penyakit kardiovaskular (PKV) merupakan penyebab utama kematian pada
pasien PGK stadium V dengan menyumbang hampir 50% kematian (Foley.,
2007). Penyakit kardiovaskuler yang paling banyak di Indonesia yaitu Infark
Miokard Akut (IMA) jenis STEMI sebesar 82% dan Acute Lung Oedem (ALO)
sebesar 10-20% (Torry & Rampengan, 2012 & 2014). Kelainan jantung yang

terjadi pada pasien PGK stadium V antara lain peningkatan ukuran rongga
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ventrikel kiri, dinding posterior ventrikel kiri yang menebal, septum
interventrikular menebal, kelainan gerak dinding daerah, penurunan kepatuhan
LV, efusi perikardial dan katup kalsifikasi / sklerotik (Laddha et al., 2014). Untuk
mengurangi faktor risiko penyakit kardiovaskuler yang dikarenakan volume
overload, dan toksin uremik dapat dilakukan terapi HD (Suri, 2015).

HD merupakan terapi yang paling sering dilakukan oleh pasien PGK (Son et
al., 2009). Indonesian Renal Registry (IRR) pada tahun 2015 mencatat sebanyak
30.554 pasien PGK stadium V aktif menjalani dialisis. Tujuan utama HD vyaitu
untuk mengendalikan uremia, kelebihan cairan, dan keseimbangan elektrolit yang
terjadi pada pasien PGK (Kallenbach et al., 2015). Hal tersebut dikarenakan
sistem ginjal buatan yang dilakukan oleh dializer memungkinkan terjadinya
pembuangan sisa metabolisme berupa ureum, kreatinin dan asam urat,
pembuangan cairan, mempertahankan sistem buffer tubuh, serta mengembalikan
kadar elektrolit tubuh (Lewis, 2004).

HD terbukti membantu meningkatkan kelangsungan hidup pasien dengan
memperpanjang harapan hidup pasien PGK stadium V (Nurcahyati, 2016).
National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Disesases (NIDDKD)
melaporkan tingkat kelangsungan hidup selama satu tahun untuk pasien dialisis
berada pada angka 80%, sedangkan tingkat harapan hidup selama dua tahun, lima
tahun, dan sepuluh tahun masing-masing sekitar 64%, 33%, dan 10%. HD
diketahui dapat memperbaiki beban dan regangan jantung dengan cara
mengeluarkan toksin uremia dan mengurangi volume overload sehingga fungsi
sistolik dan pergerakan dinding segmen ventrikel kiri membaik (Alhaj et al.,
2013).

Kelainan-kelainan jantung yang terjadi pada pasien PGK stadium V seperti
fungsi sistolik, fungsi diastolik, dan pergerakan dinding segmen ventrikel Kiri,
dapat diketahui dengan pemeriksaan ekokardiografi (Alhaj et al., 2013).
Ekokardiografi merupakan metode yang paling sering digunakan untuk mengukur
fungsi jantung salah satunya kinetik segmen ventrikel kiri karena biayanya yang
murah, tidak membahayakan tubuh, dapat diulang, mudah, dan bisa dilihat saat itu

juga (Oemar, 2005). Pedoman KDOQI saat ini merekomendasikan ekokardiografi


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

untuk semua pasien PGK 1-3 bulan setelah terapi penggantian ginjal dan pada
interval 3 tahun setelahnya (Arici, 2014). Dalam praktik klinis, evaluasi kinetik
segmen ventrikel kiri didasarkan pada analisis gambar ekokardiografi.
Ekokardiografi menilai 16 segmen dari ventrikel Kkiri sehingga dapat melihat
segmen mana yang mengalami kelainan. Skala penilaian kinetik segmen ventrikel
kiri pada ekokardiografi yaitu normokinetik, hipokinetik, akinesik, dan diskinesik
(Cerqueira, 2002).

Tingginya angka kematian pada pasien PGK stadium V akibat penyakit
kardiovaskular dan adanya perbaikan fungsi kardiovaskuler secara klinis pada
pasien PGK yang menjalani HD maka peneliti ingin meneliti pengaruh HD
terhadap perubahan kinetik segmen ventrikel Kkiri (yang merupakan salah satu
fungsi kardiovaskuler) melalui ekokardiografi dengan judul penelitian ’Pengaruh
Hemodialisis terhadap Perubahan Kinetik Segmen Ventrikel Kiri pada Pasien
Penyakit Ginjal Kronik Stadium V di RSD dr. Soebandi Jember”

1.2 Rumusan Masalah
Apakah terdapat pengaruh HD terhadap perubahan kinetik segmen ventrikel Kiri
pada pasien PGK stadium V di RSD dr. Soebandi Jember?

1.3 Tujuan Penelitian
Tujuan penelitian ini untuk mengetahui pengarun HD terhadap perubahan kinetik
segmen ventrikel Kiri pada pasien PGK stadium V di RSD dr. Soebandi Jember.

1.4 Manfaat Penelitian

1.4.1 Manfaat llmu Pengetahuan

Menambah/memperkaya data penelitian/pengetahuan di bidang penyakit dalam
dan kardiovaskuler, dengan mendapatkan informasi mengenai pengaruh fungsi
kinetik ventrikel kiri pada pasien PGK stadium V yang menjalani hemodialisis
rutin sehingga dapat digunakan sebagai data pendahuluan untuk penelitian

selanjutnya.
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1.4.2 Manfaat bagi pelayanan kesehatan

Memberikan informasi kepada tim medis dan paramedis mengenai kejadian
fungsi kinetik ventrikel kiri pada pasien PGK stadium V yang menjalani
hemodialisis rutin sehingga dapat meningkatan pelayanan kesehatan dengan
harapan dapat mengurangi morbiditas dan mortalitas pasien PGK stadium V
yang menjalani hemodialisis rutin.

1.4.3 Manfaat bagi masyarakat

Memberikan informasi terhadap masyarakat, khususnya pasien maupun keluarga
pasien dengan penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisis rutin
mengenai kinetik ventrikel Kkiri dengan harapan dapat terjalin kerja sama yang
baik antara pihak pasien maupun keluarga agar pasien melakukan hemodialisis

secara rutin.
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BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Jantung
2.1.1 Anatomi Jantung Bagian Ventrikel Kiri

Ventrikel kiri berbentuk seperti kerucut, ujungnya merupakan bagian apeks
jantung. Bagian dasar ventrikel kiri yaitu anulus mitral, yang merupakan jaringan
ikat tempat insersi daun katup mitral. Tebal dinding ventrikel kiri 2-3 kali lipat
dinding ventrikel kanan, sehingga menempati 75% masa total otot jantung. Pada
orang normal, tebal dinding ventrikel Kiri saat diastol 8-11 mm. Batas dinding
medial ventrikel kiri yaitu septum interventrikuler (interventricular septum, IVS)
yang memisahkan dengan ventrikel kanan. Rentangan septum berbentuk segitiga,
di mana dasar segitiga tersebut berada pada daerah katup aorta. Septum
interventrikuler terdiri dari 2 bagian yaitu bagian otot, menempati hampir seluruh
bagian septum dan bagian membranosa. Dua-pertiga dinding septum permukaan
ventrikel Kkiri kasar karena terdapat serabut-serabut trabekula sedangkan sepertiga
lainnya licin. Aorta berada di sisi kanan dan terletak anterosuperior. Sedangkan
katup mitral berada lebih ke arah posterior dan inferior dari aorta. Orifisium mitral
dan aorta terletak berdekatan, hanya dipisahkan oleh daun anterior katup mitral.
Pada bagian inferior ventrikel kiri lebih rata dan membentuk sebagian

diafragmatik jantung (Oemar, 2005).

Gambar 2.1 Anatomi Internal Ventrikel Kiri (Sumber: Gray’s Basic
Anatomy, 2012)
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2.1.2  Anatomi Arteri Koroner

Arteri koroner merupakan arteri yang menyuplai darah ke dalam miokard
yang terdiri dari arteri koroner kanan dan kiri yang berasal dari sinus koronarius
kanan dan Kiri dari pangkal aorta. Arteri koroner kiri utama (left main) bercabang
menjadi arteri anterior Kkiri desenden yang berjalan melalui sulkus
interventrikularis anterior, dan arteri sirkumfleksia kiri yang berhubungan dengan
sulkus atrioventrikular Kiri. Arteri anterior Kiri desenden berakhir sampai ke distal
apeks jantung. Pada keadaan ini, arteri koroner desenden anterior Kiri (left
anterior descenden, LAD) berjalan ke atas pada sulkus interventrikular posterior.
Arteri sirkumfleksia (left circumflex, LCx) merupakan pembuluh darah penting
lain yang berasal dari arteri koroner utama Kiri. Arteri ini tertutup oleh aurikula
atrium Kiri pada bagian proksimalnya, dan selanjutnya berjalan pada sulkus
atrioventrikular kiri. Arteri koroner kanan berasal dari sinus aorta koroner kanan,
dan berjalan melalui sulkus atrioventrikular kanan. Arteri koroner desenden
posterior berjalan melalui sulkus interventrikular posterior (Watanabe dan
Yoshida, 2005).

aorta
RCA

Gambar 2.2 Topografi Arteri Koroner (Sumber: Textbook of Echocardiography:
Interpretasi dan Diagnosis klinik, 2005)
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2.1.3 Fisiologi Kontraktilitas Jantung
Yang berperan dalam kontraktilitas jantung antara lain:
a.  Curah Jantung

Curah jantung adalah volume darah yang dipompa oleh masing-masing
ventrikel per menit. Curah jantung dipengaruhi oleh kecepatan denyut jantung
(denyut per menit) dan isi sekuncup (volume darah yang dipompa per denyut).
Kecepatan denyut jantung ditentukan oleh pengaruh autonom pada nodus SA.
Nodus SA merupakan pemacu normal jantung karena memiliki laju depolarisasi
spontan yang tertinggi. Jantung dipersarafi oleh dua sistem saraf autonom vyaitu,
sistem saraf simpatis dan sistem saraf parasimpatis. Efek sistem saraf simpatis
pada jantung yaitu meningkatkan efektivitas jantung sebagai pompa dengan
meningkatkan kecepatan jantung, mengurangi penundaan antara kontraksi atrium
dan ventrikel, mengurangi waktu hantaran ke seluruh jantung, meningkatkan
kekuatan kontraksi dan mempercepat proses relaksasi. Efek sistem saraf
parasimpatis menyebabkan kecepatan jantung berkurang, waktu antara kontraksi
atrium dan ventrikel menjauh, dan kontraksi atrium lebih lemah. Untuk mengatur
kecepatan jantung, selain selain persarafan autonom, epinefrin juga berperan
terhadap kecepatan jantung karena epinefrin memperkuat efek langsung yang
ditimbulkan oleh sistem saraf simpatis pada jantung. Epinefrin merupakan suatu
hormon yang pada stimulasi simpatis disekresikan ke dalam darah dari medula
adrenal (Sherwood, 2012).

Volume Diastolik Akhir (VDA) yaitu jumlah maksimal darah yang akan
ditampung oleh ventrikel pada siklus ini. Ketika tekanan ventrikel melebihi
tekanan aorta, katup aorta terbuka dan dimulai ejeksi atau dipompa darah. Jumlah
darah yang dipompa keluar dari masing-masing ventrikel pada setiap kontraksi
disebut isi sekuncup (stroke volume/SV). Ventrikel tidak mengosongkan isinya
secara sempurna selama fase ejeksi. Dalam keadaan normal, hanya separuh dari
darah di dalam ventrikel pada akhir diastol dipompa keluar selama sistol
berikutnya. Jumlah darah yang tertinggal di ventrikel pada akhir sistol ketika
ejeksi selesai disebut Volume Sistolik Akhir (VSA). Perbedaan antara volume

darah di ventrikel sebelum kontraksi dan volume setelah kontraksi adalah jumlah
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darah yang disemprotkan selama kontraksi yaitu VDA-VSA= SV (Sherwood,
2012).

Isi sekuncup dipengaruhi oleh dua faktor yaitu volume diastolik akhir
(VDA) dan stimulasi simpatis. VDA bergantung pada hubungan panjang-
tegangan otot jantung. Penentu utama panjang serat otot jantung yaitu derajat
pengisian diastol. Semakin besar pengisian diastol, semakin besar VDA, dan
semakin teregang jantung. Semakin teregang jantung, semakin besar panjang awal
serat otot sebelum kontraksi. Peningkatan panjang menghasilkan peningkatan
kekuatan kontraksi selanjutnya sehingga isi sekuncup meningkat. Hubungan
antara VDA dan isi sekuncup dikenal dengan hukum Frank-Starling. Faktor kunci
yang mengaitkan panjang serat otot jantung dengan pembentukan tegangan yaitu
ketergantungan sensitivitas Ca®* miofilamen pada panjang serat. Semakin
teregang otot jantung akibat peningkatan pengisian ventrikel , miofilamen-
miofilamen tertarik saling mendekat. Selain VDA, isi sekuncup juga dipengaruhi
saraf simpatis jantung dan epinefrin yang meningkatkan kontraktilitas jantung,
yaitu kekuatan kontraksi di setiap VDA. Peningkatan kontraktilitas disebabkan
meningkatnya influks Ca?* yang dipicu oleh norepinefrin dan epinefrin. Ca®*
ekstra di sitosol menyebabkan serat miokardium menghasilkan gaya lebih besar
melalui peningkatan pembentukan siklus jembatan silang. Stimulasi simpatis
meningkatkan isi sekuncup dengan meningkatkan aliran balik vena yang
menyebabkan konstriksi vena sehingga meningkatkan VDA kemudian isi
sekuncup meningkat (Sherwood, 2012).
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Gambar 2.3 Faktor-Faktor yang Memengaruhi Cardiac Output (Sumber:
Fundamentals of Anatomy & Physiology, Martini, 2012)

b.  Nutrisi Otot Jantung

Sel otot jantung mengandung banyak mitokondria (organel energi dependen
O,, sehingga jantung bergantung pada penyaluran O, dan metabolisme aerobik
untuk menghasilkan energi yang dibutuhkan untuk kontraksi. Otot jantung tidak
dapat menyerap O, atau nutrien dari darah karena lapisan endokardium kedap air
dan dinding jantung yang terlalu tebal untuk difusi O, dan zat lain dari darah. Oleh
karena itu, otot jantung harus menerima darah dari pembuluh darah, yaitu
sirkulasi koronaria. Otot jantung menerima sebagian besar pasokan darah selama
diastol. Aliran darah berkurang selama sistol dikarenakan miokardium yang
sedang berkontraksi menekan cabang-cabang utama arteri koronaria dan katup
aorta yang terbuka menutup secara parsial pintu masuk ke pembuluh darah.
Karena itu, 70% aliran arteri koronaria terjadi selama diastol didorong oleh
tekanan darah aorta dan 30% aliran arteri koronaria terjadi selama diastol
didorong oleh kontraksi ventrikel (Sherwood, 2012).
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Gambar 2.4 Aliran Darah Koronaria (Sumber: Buku Fisiologi Manusia dari Sel
ke Sistem, Sherwood, 2012 )

Beberapa penyakit yang dapat memengaruhi kontraktilitas jantung salah
satunya yaitu PGK. Penurunan kontraktilitas jantung pada pasien PGK disebabkan
karena adanya anemia, hipertensi, toksin uremik, penyakit kardiovaskuler,
gangguan cairan dan elektrolit, ketidakseimbangan kalsium fosfat, sistem renin-
angiotensin-aldosteron (RAAS), aktivasi simpatik, pembengkakan dan stres
oksidatif (Chinnappa et al., 2014).

2.2 Penyakit Ginjal Kronis (PGK)
2.2.1 Definisi

PGK adalah kerusakan ginjal yang ditandai dengan penurunan fungsi
ginjal yang irreversibel, yang memerlukan terapi pengganti ginjal yang berupa
HD atau transplantasi ginjal (Suwitra, 2014). Penurunan fungsi ginjal pada PGK
menyebabkan terjadinya uremia, yaitu suatu kompleks gejala yang terjadi akibat
atau berkaitan dengan retensi metabolit nitrogen karena gagal ginjal (Lorraine,
2006). Menurut Hermansyah (2017) kriteria PGK bersesuaian dengan kriteria dari
National Kidney Foundation (NKF), yaitu:

a. kerusakan ginjal lebih dari tiga bulan, yang berupa kelainan struktural atau
fungsional dari ginjal, dengan atau tanpa berkurangnya laju filtrasi
glomerulus (LFG), dengan manifestasi berupa kelainan patologi atau
kelainan laboratorik pada darah, urin, atau kelainan pada pemeriksaan
radiologi,
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b. LFG < 60 ml/menit/1,73 m? luas permukaan tubuh LFG tiga bulan, dengan
atau tanpa kerusakan ginjal.
Jika tidak terdapat kerusakan ginjal lebih dari tiga bulan, dan LFG sama atau lebih
dari 60 ml/menit/1,73m?, maka tidak termasuk kriteria penyakit ginjal kronik
(Suwitra, 2014).

2.2.2 Kilasifikasi

Hermansyah (2017) menerangkan bahwa klasifikasi penyakit ginjal kronik
didasarkan atas dua hal yaitu, derajat (stage) penyakit dan diagnosis etiologi.
Klasifikasi atas dasar derajat penyakit dibuat atas dasar LFG yang dihitung

dengan mempergunakan rumus Kockcorft-Gault sebagai berikut:

(140 — umur) x berat badan

LFG (ml/menit/1,73m?) = *)

72 x kreatinin plasma (mg/dl)
*) pada perempuan dikalikan 0,85
Klasifikasi tersebut tampak pada Tabel 2.1

Tabel 2.1 Klasifikasi penyakit ginjal kronik berdasarkan derajat penyakit

Derajat Penjelasan LFG (ml/mnt/1,73m?)
1 Kerusakan ginjal dengan LFG normal atau 1 >90
2 Kerusakan ginjal dengan LFG| ringan 60-89
3 Kerusakan ginjal dengan LFG| sedang 30-59
4 Kerusakan ginjal dengan LFG| berat 15- 29
5 Gagal ginjal < 15 atau dialisis

(Sumber : National Kidney Foundation, K/DOQI. Clinical Practice Guidelines for
Chronic Kidney Disease : Evaluation, classification, and stratification. Am J Kidney Dis.
2002: 39(1))

Klasifiksi atas dasar diagnosis, tampak pada Tabel 2.2
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Tabel 2.2 Klasifikasi penyakit ginjal kronik berdasarkan diagnosis etiologi

Penyakit Tipe mayor (contoh)
Penyakit ginjal diabetes Diabetes tipe 1 dan 2
Penyakit ginjal non Penyakit glomerular (penyakit autoimun, infeksi
diabetes sistemik, obat, neoplasia)

Penyakit vaskular (penyakit pembuluh darah
besar, hipertensi, mikroangiopati)
Penyakit tubulointerstitial (pielonefritis kronik,
batu, obstruksi, keracunan obat)
Penyakit kistik (ginjal polikistik)

Penyakit pada Rejeksi kronik

transplantasi Keracunan obat (siklosporin/takrolimus)
Penyakit recurrent (glomerular)
Transplant glomerulopathy

(Sumber: National Kidney Foundation, K/DOQI. Clinical Practice Guidelines for
Chronic Kidney Disease: Evaluation, classification, and stratification. Am J Kidney Dis.
2002: 39(1))

2.2.3 Etiologi PGK
National Kidney Foundation (NKF) menyebutkan bahwa dua penyebab
utama PGK vyaitu diabetes dan hipertensi. Diabetes dapat menyebabkan kerusakan
banyak organ tubuh, termasuk ginjal, pembuluh darah, jantung, saraf dan mata.
Selain itu juga, hipertensi yang tidak terkendali dapat menyebabkan serangan
jantung, stroke dan penyakit ginjal kronik. Sebaliknya, PGK juga dapat
menyebabkan hipertensi. Suwitra (2014) menjelaskan tentang kondisi-kondisi
yang dapat memengaruhi ginjal antara lain:
a. glomerulonefritis, merupakan kumpulan penyakit yang menyebabkan
inflamasi dan kerusakan pada unit penyaring pada ginjal,
b. penyakit bawaan seperti penyakit ginjal polikistik, yang dapat menyebabkan
pembentukan kista pada ginjal dan merusak jaringan di sekitarnya,
c. lupus dan penyakit lain yang dapat memengaruhi sistem kekebalan tubuh,
d. obstruksi yang disebabkan oleh batu ginjal, tumor atau pembesaran kelenjar
prostat pada pria serta, dan

e. infeksi saluran kencing yang berulang.
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2.2.4 Diagnosis PGK

Gambaran klinis PGK antara lain: 1) sesuai dengan penyakit yang
mendasari seperti diabetes melitus, infeksi traktus urinarius, batu traktus urinarius,
hipertensi, Lupus Eritematous Sistemik (LES), dan lain sebagainya; 2) sindrom
uremia, yang terdiri dari lemah, letargi, anoreksia, mual muntah, nokturia,
kelebihan volume cairan (volume overload), neuropati perifer, pruritus, uremic
frost, perikarditis, dan kejang-kejang seperti koma; dan 3) gejala komplikasi
seperti hipertensi, anemia, payah jantung, asidosis metabolik, gangguan
keseimbangan elektrolit (natrium, kalium, klorida).

Sementara untuk gambaran laboratoris antara lain: 1) sesuai dengan
penyakit yang mendasarinya; 2) penurunan fungsi ginjal berupa peningkatan
kadar ureum dan kreatinin serum dan penurunan LFG; 3) kelainan biokimiawi
darah meliputi penurunan kadar hemoglobin, peningkatan kadar asam urat, hiper
atau hipokalemia, hiponatremia, hiper atau hipokloremia, hiperfosfatemia,
hipokalemia, asidosis metabolik; dan 4) kelainan urinalisis meliputi proteinuria,

hematuri, leukosuria (Suwitra, 2014).

2.2.5 Terapi
Perencanaan terapi (action plan) penyakit PGK sesuai dengan derajatnya,
dapat dilihat pada Tabel 2.3

Tabel 2.3 Rencana terapi penyakit GGK sesuai dengan derajatnya

Derajat  LFG(ml/mnt/1,73m?) Rencana tatalaksana
1 > 90 Terapi penyakit dasar, kondisi komorbid,
evaluasi pemburukan (progession) fungsi
ginjal, memperkecil risiko kardiovaskuler

2 60-89 Menghambat pemburukan (progession)
fungsi ginjal

3 30-59 Evaluasi dan terapi komplikasi

4 15-29 Persiapan untuk terapi pengganti ginjal

5 <15 Terapi pengganti ginjal (hemodialisis,

peritoneal dialisis atau transplantasi ginjal)

(Sumber: Suwitra, 2014)
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2.2.6 Komplikasi
a.  Anemia

Anemia didefinisikan sebagai penurunan satu atau lebih pengukuran sel
darah merah utama seperti konsentrasi hemoglobin, hematokrit, atau jumlah sel
darah merah. WHO mendefinisikan anemia sebagai tingkat hemoglobin kurang
dari 13 g/dL pada pria dan wanita pasca menopause, dan kurang dari 12 g/dL pada
wanita pra-menopause. NKF mendefinisikan anemia sebagai hemoglobin kurang
dari 13,5 g/dL pada pria dan kurang dari 12,0 g/dL pada wanita. Anemia pada
PGK dapat disebabkan oleh beberapa mekanisme (kekurangan zat besi, folat, atau
vitamin B12; perdarahan gastrointestinal; hiperparatiroidisme berat, peradangan
sistemik, dan kelangsungan hidup sel darah merah yang disingkat), sintesis
eritropoietin yang menurun merupakan etiologi terpenting dan spesifik yang
menyebabkan PGK berhubungan anemia. Di PGK, atrofi tubular menghasilkan
fibrosis tubulointerstitial, yang mengompromikan kapasitas sintetis eritropoietin
ginjal dan menyebabkan anemia (Thomas et al., 2008).
b.  Gangguan Tulang dan Mineral

Gangguan tulang dan mineral merupakan kelainan pada tulang dan
metabolisme mineral dan/atau kalsifikasi ekstra skeletal sekunder akibat
patofisiologi PGK. Osteodistrofi ginjal adalah perubahan histologis yang terjadi
pada arsitektur tulang pasien PGK. Ginjal merupakan tempat utama untuk
ekskresi fosfat dan 1-a-hidroksilasi, 25 dihidroksilasi-vitamin D. Pada pasien
PGK terjadi peningkatan hyperphosphatemia sebagai hasil dari tingkat 1-o-
hidroksilasi, 25 dihidroksi-vitamin D yang tidak memadai yang mencerminkan
penurunan sintesis dari jaringan parut dan ekskresi fosfat ginjal berkurang.
Bersama kedua proses tersebut menyebabkan, kadar kalsium serum turun
sehingga terjadi sekresi hormon paratiroid (hiperparatiroidisme sekunder) yang
meningkat. Hormon paratiroid memiliki efek fosfat yang dapat mengakibatkan

kelainan tulang dan mineral pada pasien PGK (Thomas et al., 2008).
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c.  Penyakit kardiovaskuler

Penyakit kardiovaskuler pada pasien PGK sering dihubungkan dengan
faktor risiko Framingham (faktor risiko tradisional dan non-tradisional).
Hipertensi adalah faktor risiko kardiovaskular tradisional yang berkontribusi pada
risiko kardiovaskular yang terkait dengan PGK. Pasien hipertensi berisiko tinggi
mengalami kejadian kardiovaskular baru atau rekuren pada individu dengan PGK
stadium 2-3. Pedoman KDOQI merekomendasikan tekanan darah target kurang
dari 130/85 mmHg untuk semua pasien dengan penyakit ginjal dan kurang dari
125/75 mmHg untuk penderita kencing ekskresi protein lebih besar dari 1g/24h.
Tingkat fosfat serum abnormal, produk ion kalsium-fosfat, dan kadar hormon
paratiroid adalah faktor risiko kardiovaskular non-tradisional pada pasien PGK
stadium V. Produk kalsium-fosfat yang lebih tinggi dan dosis kumulatif dari
pengikat fosfat berbasis kalsium berbasis berkorelasi dengan tingkat dan
perkembangan kalsifikasi arterial pada pasien dialisis dan stadium 3 atau 4 pasien
PGK. Penyakit tulang metabolik yang tidak terkontrol berkontribusi pada
kalsifikasi vaskular, yang meningkatkan arteriolosklerosis dan meningkat
kekakuan dinding vaskular (Thomas et al., 2008).
d.  Dislipidemia

Pasien dengan CKD memiliki penurunan aktivitas lipoprotein lipase dan
lipase trigliserida hepatik. Hal tersebut mengganggu serapan trigliserida yang
kaya, apolipoprotein B yang mengandung lipoprotein oleh hati dan jaringan
perifer, yang menghasilkan peredaran lipoprotein aterogenik yang meningkat.
Hiperkolesterolemia pada sindrom nefrotik disebabkan oleh peningkatan produksi
dan penurunan katabolisme lipoprotein. Tingkat kelainan lipoprotein sebanding
dengan jumlah proteinuria dan berbanding terbalik dengan kadar albumin serum.
Namun, infus albumin atau dekstran keduanya menormalkan lipoprotein
konsentrasi, menunjukkan bahwa perubahan tekanan onkotik daripada sinyal
hypoalbuminemia meningkatkan sintesis lipoprotein oleh hati. Selain itu,
hiperparatiroidisme dan akumulasi kalsium di sel pulau pankreas juga
berkontribusi pada dislipidemia PGK (Thomas et al., 2008).
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e.  Masalah Gizi

Seiring kemajuan pasien melalui tahapan CKD, kebutuhan nutrisi diubah
dan metabolisme protein, air, garam, potassium, dan fosfor terpengaruh.
Perubahan ini menyebabkan pembangkitan energi yang tidak efektif meski asupan
protein dan karbohidratnya cukup substrat. Pemeliharaan keseimbangan nitrogen
netral penting dilakukan untuk pelestarian kesehatan gizi pada pasien dengan
gangguan ginjal kronik (Thomas et al., 2008).

2.3 Hemodialisis (HD)
2.3.1 Prinsip HD

Hemodialisis adalah suatu proses pemisahan atau penyaringan darah
melalui suatu membran semipermeabel yang dilakukan pada pasien dengan
gangguan fungsi ginjal akut maupun kronik. Pada HD ada dua proses yang
penting, yaitu difusi dan ultrafiltrasi. Difusi adalah berpindahnya bahan-bahan
terlarut baik dari dalam darah ke cairan dialisat maupun berpindahnya bahan-
bahan terlarut dari dalam dialisat ke dalam darah pasien melewati membran
semipermeabel. Bahan-bahan yang berasal dari darah misalnya ureum, kreatinin,
asam urat, sodium, kalium dan lain-lain, sedangkan bahan-bahan yang masuk dari
cairan dialisat ke dalam darah melewati membran semi permeabel misalnya
kalsium dan asetat. Perpindahan bahan-bahan terlarut tersebut dikarenakan adanya
perbedaan konsentrasi bahan faktor-faktor lain diantaranya bahan material dializer
dan permiabilitas membran, luas permukaan dializer, besarnya molekul, kecepatan
aliran darah, kecepatan aliran dialisat, serta besarnya koefisien ultrafiltrasi dializer
(Suhardjono, 2014).

Ultrafiltrasi adalah berpindahnya solvent (air) dengan zat-zat terlarut
(solute) dari darah melewati membran dialisis masuk ke dalam cairan dialisat
karena perbedaan tekanan hidrostatik, antara tekanan hidrostatik di dalam darah
dibanding dengan di dalam dialisat, dan hal ini digambarkan dengan Trans
Membrane Pressure (TMP). TMP adalah jumlah aljabar dari tekanan positif

didalam ruang darah ditambah tekanan di ruang dialisat dikurangi tekanan
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osmotik protein darah (25-30 mmHg). Selama terjadi HD, maka baik proses difusi

maupun proses ultrafiltrasi terjadi bersama-sama (Suhardjono, 2014).

Gambar 2.5 Skema HD (Sumber: Harrison’s: Nephrology and Acid-Base
Disorder, 2010)

2.3.2 Indikasi HD

Pada PGK stadium V inisiasi HD dilakukan apabila terdapat keadaan
antara lain kelebihan (overload) cairan ekstraseluler yang sulit dikendalikan dan
atau hipertensi, hiperkalemia yang refrakter terhadap restriksi diit dan terapi
farmakologis, asidosis metabolik yang refrakter terhadap pemberian terapi
bikarbonat, hiperfosfatemia yang refrakter terhadap restriksi diit dan terapi
pengikat fosfat, anemia yang refrakter terhadap pemberian eritropoietin dan besi,
adanya penurunan kapasitas fungsional atau kualitas hidup tanpa penyebab yang
jelas, penurunan berat badan atau malnutrisi, terutama apabila disertai gejala
mual, muntah, atau adanya bukti lain gastroduodenitis, adanya gangguan
neurologis (neuropati, ensefalopati, gangguan psikiatri), pleuritis atau perikarditis
yang tidak disebabkan oleh penyebab lain (Suhardjono, 2014).
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2.3.3 Kontraindikasi HD
Kontraindikasi absolut untuk dilakukan HD yaitu apabila tidak didapatkannya
akses vaskuler. Kontraindikasi relatif yaitu apabila ditemukan adanya kesulitan

akses vaskuler, fobia jarum, gagal jantung, dan koagulopati (Suhardjono, 2014).

2.3.4 Dosis HD

Dosis HD adalah jumlah bersihan fraksi urea dalam satu sesi HD yang
dipengaruhi oleh ukuran tubuh pasien, fungsi ginjal sisa, asupan protein dalam
makanan, derajat anabolisme atau katabolisme, dan adanya komorbid. Kecukupan
dialisis menjadi taget dosis dialisis, yang ditentukan atas dasar formula Kt/V,
suatu formula yang didapatkan atas analisis penelitian National Cooperative
Dialysis Study (NCDS), seperti yang direkomendasikan KDOQI. Adapun
keterangan dari formula, yaitu K klirens urea dari dializer, t lama dialisis, V
volume distribusi urea. Untuk HD yang dilaksanakan 3 kali 4 jam dalam
seminggu dianjurkan minimal mencapai nilai Kt/\V 1,2 dengan target 1,4. Selain
itu digunakan juga formula URR (% urea reduction rate), atau besarnya
penurunan ureum dalam persen. URR = 100% x (1-(ureum sebelum-ureum
sesudah dialisis)). Dalam panduan pada hemodialisis 3 x seminggu target URR
setiap kali HD vyaitu di atas 65%. Panduan HD dari Inggris menyatakan bahwa
HD minimal yaitu 3 kali seminggu. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa
dialisis yang semakin sering, lebih efektif dalam menurunkan morbiditas dan
mortalitas (Suhardjono, 2014).

2.3.5 Komplikasi Akut Dan Jangka Panjang HD
a. Komplikasi Akut

Komplikasi akut yang diakibatkan oleh HD antara lain 1) hipotensi.
Hipotensi sering terjadi pada pasien dengan diabetes. Faktor risiko terjadinya
hipotensi antara lain ultrafiltrasi dalam jumlah yang besar serta kompensasi
pengisian vaskuler yang tidak adekuat, gangguan respon vasoaktif atau autonom,
osmolar shift, pemberian antihipertensi yang berlebihan, dan menurunnya pompa

jantung, 2) kram otot. Faktor pencetus terjadinya kram otot yaitu gangguan
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perfusi otot karena pengambilan cairan yang agresif dan pemakaian dialisat
rendah solium, dan 3) reaksi anafilaktoid terhadap dialiser. Terdapat dua tipe
reaksi terhadap dialiser yaitu tipe A dan tipe B. Reaksi tipe A terjadi reaksi
hipersensitivitas intermediate yang diperantarai oleh IgE terhadap etilen oksida.
Reaksi tipe B kumpulan gejala yang terdiri dari nyeri dada dan punggung yang
tidak spesifik yang mungkin disebabkan oleh aktivasi komplemen dan pelepasan
sitokin (Suhardjono, 2014).
b. Komplikasi Jangka Panjang

Penyakit kardiovaskuler menjadi penyebab utama kematian pasien
penyakit ginjal kronik selain dari infeksi. Penyebab dasar yang berkaitan dengan
faktor risiko seperti diabetes mellitus, inflamasi kronik, perubahan besar pada
volume ekstraseluler (terutama pada penambahan berat badan interdialitik yang
besar), terapi hipertensi yang tidak adekuat, dislipidemia, anemia, kalsifikasi
vaskuler, dan mungkin juga diakibatkan oleh perubahan hemodinamik
kardiovaskuler selama dialisis berlangsung. Pada pasien PGK dikenal faktor risiko
tradisional dan non-tradisional atau yang berkaitan dengan dialisis atau PGK.
Beberapa strategi kardioprotektif konvensional antara lain obat angiotensin
converting anzyme-inhibitor (ACEi), angiotensin reseptor blocker (ARB),
penurunan lipid, aspirin, penghambat beta adrenergik. Berbagai teknik dialisis
seperti pemakaian dializer high flux, HD jangka panjang, HD setiap hari,
hemodiafiltrasi, telah berhasil menurunkan morbiditas dan mortalitas
(Subardjono, 2014).

2.4 Ekokardiografi
2.4.1 Definisi dan Fungsi Ekokardiografi

Ekokardiografi merupakan suatu prosedur diagnostik non-invasif yang
menggunakan gelombang suara ultra (ultrasound) untuk mengamati struktur dan
fungsi jantung maupun pembuluh darah. Pemeriksaan ekokardiografi perlu
dilakukan apabila 1) pemeriksaan skrining untuk mendeteksi kelainan jantung
pada pasien dengan prevalensi penyakit yang tinggi, 2) pemeriksaan monitoring

sebagai bagian dari prosedur terapi, 3) evaluasi pra dan pasca intervensi terapi
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untuk menilai efek intervensi dan mendeteksi kemungkinan komplikasi, dan 4)
pemeriksaan dasar pada pasien yang berisiko terkena penyakit jantung maupun
perburukan dari penyakit yang telah ada. Selain itu, pemeriksaan ekokardiografi
juga dapat digunakan untuk mendiagnosis hemodinamik jantung. Adapun
penilaian hemodinamik yang harus dilakukan termasuk gradien tekanan (puncak
dan rerata), area katup aorta, dan fungsi sistol ventrikel kiri baik global maupun
kontraktilitas miokard misalnya tegangan dinding. Dua teknik standar digunakan
untuk menilai fungsi sistol ventrikel Kiri yaitu menentukan fungsi ventrikel Kiri
secara global, digunakan ketika terdapat disfungsi ventrikel Kiri sebagai suatu
ruang (contoh pada regurgitasi aorta atau mitral) dan menentukan fungsi regional
ventrikel Kiri, digunakan ketika terdapat abnormalitas fungsi kontraksi segmen

miokard (pada penyakit jantung koroner (PJK) (Oemar, 2005).

2.4.2 Fungsi Global dan Fungsi Regional Ventrikel Kiri

Fungsi global ventrikel Kkiri adalah fungsi sistolik sebagai ekspresi
kemampuan pompa seluruh miokard jantung kiri. Fungsi ini dalam hemodinamika
ekokardiografi dapat diukur dari beberapa parameter meliputi fraksi ejeksi
(Ejection Fraction, EF), fraksi pemendekan (Fractional Shortening, FS),
pemendekan miokard sirkumferensial (myocardial Velocity of circumferential
fibre, mVcf), isi sekuncup dan curah jantung. Dari parameter tersebut, yang paling
sering digunakan dalam klinik yaitu EF dan FS (Oemar, 2005).

Analisis gerakan dinding regional pada ventrikel kiri merupakan dasar
dalam menentukan tingkat kontraktilitas setiap segmen miokard. Fungsi regional
adalah fungsi kontraksi segmen per segmen ventrikel kiri yang direpresentasikan
sebagai kemampuan kontraksi segmen itu sendiri. Hal tersebut terkait dengan
kelainan pasokan darah pada area atau zona miokard tertentu sebagai akibat dari
penyakit jantung koroner yang mengakibatkan iskemik atau infark miokard.
Dalam kaitan dengan fungsi regional harus dipahami hubungan anatomis masing-
masing segmen ventrikel kiri dan pembuluh darah koroner. Ventrikel kiri dibagi
menjadi tiga bagian: basal, mid dan apikal yang dibagi lagi menjadi total 16

segmen. Bagian basal dan mid dibagi menjadi 6 segmen dan apikal menjadi 4
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segmen. Susunan lokasi regional ventrikel kiri dibagi ke dalam 16 segmen

menurut American Society of Echocardiography (Oemar, 2005).

Gambar 2.6 Penelusuran M-mode Ventrikel Kiri (Sumber: Textbook of
Echocardiography: Interpretasi dan Diagnosis Klinik, 2005)

Semakin tinggi skor, semakin berat kelainan gerakan dinding. (1 = normal, 2 =
hipokinesis, 3 = akinesis, 4 = diskinesis, 5 = aneurisme). 1 = kontraktilitas

segmen normal; 2 = hipokinetik (terjadi pengurangan kontraktilitas segmen saat

sistol); 3 = akinetik (hampir tidak terjadi kontraktilitas segmen saat sistol); 4
diskinetik (gerakan berlawanan arah atau paradoks pada saat sistol); 5 =
aneurysmal (gerakan segmen yang keluar dari sumbu jantung selama sistol dan
diastol) (Oemar, 2005).

Indeks skor gerakan dinding (wall motion score index, WMSI) dihitung dari
penjumlahan skor tiap-tiap segmen dibagi dengan jumlah segmen yang dievaluasi.
WMSI mencerminkan luas kelainan gerakan dinding regional secara global.
Karena kerumitan dan subyektivitas penilaian gerakan dinding, kontraktilitas,
serta interaksi global dan regional, penilalan WMSI membutuhkan

ekokardiografer yang sangat berpengalaman (Anderson, 2000).
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Gambar 2.7 Potongan standar ekokardiografi transtorasik 2-D sesuai dengan
pembagian arteri pemasok menurut ASE (American Society of Echocardiography)
(Sumber: Textbook of Echocardiography: Interpretasi dan Diagnosis Klinik,
2005)

2.4.3 Analisis Segmental dengan Indeks Skor Gerakan Dinding (Wall Motion

Score Index, WMSI)

Analisis segmental merupakan dasar dalam menentukan fungsi ventrikel
kiri. Analisis segmental ini dapat dinilai di tiap-tiap segmen menggunakan sistem
skor segmen yang berdasarkan numerik (Anderson, 2000). Setiap segmen diberi
nilai skor tertentu berdasarkan kontraktilitasnya: normal = 1; hipokinetik = 2;
akinetik = 3; diskinetik = 4; dan aneurisma = 5. Berdasarkan skema gerakan
dinding tersebut di atas, gerakan dinding dihitung secara semikuantitatif dalam
nilai indeks skor gerakan (wall motion score index, WMSI) dengan rumus sebagai
berikut:

skor gerakan dindin
wMs] = 23Kors g

Y segmen yang diamati
Kontraksi segmen ventrikel kiri yang normal semua mempunyai WMSI sebesar 1
(setiap segmen dari 17 segmen menerima skor gerakan dinding sebesar 1, maka
total skor adalah 17/17 = 1). Semakin tinggi nilai skor, semakin luas abnormalitas
segmen (Oemar, 2005).
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Mormokinesia Hypokinesia Akinesia Dyskinesia

Gambar 2.8 Pengukuran Dinding Regional (Sumber: Mereles, 2004)

2.4.4 Hubungan Antara HD dengan Kinetik Segmen Ventrikel Kiri

Pasien dengan kelainan kardiovaskuler pada PGK stadium V yang menjalani
HD memiliki efek yang menguntungkan pada struktur dan fungsi jantung. HD
memiliki fungsi utama yaitu untuk menghilangkan zat terlarut (toksin uremik),
menormalkan konsentrasi elektrolit cairan ekstraselular, dan menghilangkan
volume. Ketiga fungsi tersebut saling berkaitan satu sama lain dan pada saat
pelaksanaan HD ketiga fungsi tersebut harus dilaksanakan. Hal tersebut menjadi
penting karena mengingat efek HD terhadap fungsi ventrikel Kiri (Palmer &
Henrich, 1992). Penelitian sebelumnya menyebutkan bahwa HD diketahui dapat
memperbaiki kinerja miokard dengan mengurangi tegang dinding dan afterload.
Del Greco et al. (1969) mencatat bahwa, pada pasien dengan bukti klinis
kemacetan peredaran darah, hemodialisis menghasilkan peningkatan curah
jantung dan penurunan resistansi afterload perifer total. Fernando et al.(1979)
menemukan peningkatan fungsi ventrikel kiri dari peningkatan kecepatan

pemendekan melingkar, meskipun terjadi penurunan LVEDV.
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2.5 Kerangka Konseptual

Penyakit Ginjal
Kronik Stadium V

po-------
______ 2 2 S
i Overload : i Penumpukan . Gangguan i
' cairan plasma E \  toksin uremik i elektrolit 1
- q/ ______ ] L——_______\|;________-I e o \_L ______ ]
Hemodialisis
______________ = P RN
i Volume cairan | 1 Penurunan E | Elektrolit !
E membaik E 1 toksin uremik ! | membaik !
______________ 1 1
o 4 , x
1 . ! __J/____________\I/_ ______ \1: -
E Beban jantung berkurang i i Peningkatan sistem E ' lon Ca®*
"""""""""" ' saraf simpatis ! E meningkat
L_l— ____________ ! |
E Kontraktilitas membaik i
L e o o Ty TRy, Sy 8 :l/ ________________________ 1
Peningkatan kinetik
segmen ventrikel Kiri
- N
: Cardiac Output !
: Meningkat !
I NN e 1
\ i =tidak diteliti
= diteliti

Gambar 2.9 Kerangka konseptual
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2.6 Hipotesis Penelitian
Terdapat pengaruh hemodialisis terhadap kinetik segmen ventrikel kiri pada

pasien penyakit ginjal kronik stadium V.
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BAB 3. METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian

Jenis penelitian yang digunakan pada penelitian ini adalah quasi-experimental one
group pretest postest design, yaitu peneliti melakukan pengukuran variabel
dependen sebelum perlakuan (pretest) dan pengukuran ulang variabel dependen
setelah perlakuan (postest) tanpa adanya kelompok pembanding atau kontrol
(Notoatmodjo, 2014).

3.2 Rancangan Penelitian

Rancangan penelitian digambarkan sebagai berikut:

P |— S |—| O |—3| X |—» O,

Gambar 3.1 Rancangan Penelitian

Keterangan:
P : Populasi
S : Sampel

0O, : Pre-Test
O, . Post-Test

X : Hemodialisis

3.3 Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan di SMF Jantung-Penyakit Dalam dan Unit Hemodialisis

RSD dr. Soebandi Jember mulai bulan September sampai November 2017.

3.4 Populasi dan Sampel Penelitian

3.4.1 Populasi

Populasi pada penelitian ini yaitu pasien PGK stadium V yang menjalani
hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember.
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3.4.2 Sampel
Sampel penelitian ini yaitu bagian dari populasi yang memenuhi kriteria
penelitian. Adapun kriteria penelitian tersebut antara lain sebagai berikut.
a. Kriteria Inklusi:
1) pasien yang bersedia menandatangani informed consent,
2) berusia > 18 tahun,
3) pasien PGK stadium V yang menjalani hemodialisis rutin (2 kali setiap
minggu) atau yang bukan hemodialisis yang pertama kali, dan
4) pasien yang dilakukan ekokardiografi.
b. Kiriteria Eksklusi:
1) pasien yang menderita jantung koroner,
2) pasien dengan eksaserbasi gagal ginjal akut pada pasien PGK,
3) pasien yang menderita penyakit liver kronis yang ditentukan oleh
spesialis penyakit dalam, dan
4) pada saat menjalani hemodialisis terjadi: syok kardiogenik, gagal jantung

fungsional kelas IV, dan hipertensi emergensi.

3.4.3 Jumlah Sampel

Jumlah sampel yang diambil dalam penelitian ini adalah 30 pasien.
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o ereneraio: L | = i

File Edit Wiew Tests Calculator Help

Central and noncentral distributions | Protocol of power analvses|
critical t =2.03589
——

.3

o,z

o1

o

Test family Statistical test
[ttests v] [Meﬂns'wilcoxon signed-rank test (one sample case) v]

Twype of power analysis

[A priori: Compute required sample size — given o, power, and effect size v]
Input Parameters Cutput Parameters
Tail(s) Moncentrality parameter & 2. 8905114
Parent distribution Critical © 20358928
Effect size d o5 DF 32 4225380
o err prob .05 Total sample size 35
Power (1-B err prob) 0.8 Actual power 0.8006915

Gambar 3.2 Jumlah Sampel berdasarkan G*Power

3.4.4 Teknik Pengambilan Sampel

Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini  menggunakan teknik
nonprobability sampling dengan metode purposive sampling yaitu peneliti
mempertimbangkan kriteria inklusi dan eksklusi berdasarkan data rekam medis
atau buku rapor serta kesediaan pasien yang tertulis dalam informed concent
(Sugiyono, 2015).

3.5 Variabel Penelitian
Variabel yang digunakan dalam penelitian ini antara lain :
3.5.1 Variabel Bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini yaitu terapi hemodialisis.
3.5.2 Variabel Terikat

Variabel terikat dalam penelitian ini yaitu kinetik ventrikel Kiri.
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Definisi operasional pada penelitian berikut ini dapat dijelaskan melalui Tabel 3.1
berikut:

Tabel 3.1 Definisi operasional

No

Variabel

Definisi Operasional

Kategori

Skala

1.

2.

Hemodialisis

Kinetik
Ventrikel
Kiri

Terapi pengganti
ginjal yang
diberikan pada
pasien PGK stadium
V vyang dilakukan
sebanyak dua Kkali
dalam satu minggu
dengan lama waktu
4 jam dalam satu
sesi.

Kinetik ventrikel
Kiri diukur pada 16
segmen bagian
ventrikel Kiri
menggunakan
ekokardiografi 3
dimensi  dilakukan
oleh dokter spesialis
jantung sesuai
kompetensinya.

Normokinetik:
(pertebalan dinding yang
normal pada saat sistol
>30% dari ketebalan
ventrikel kiri pada saat
diastol),

Hipokinetik: (pertebalan
dinding sistol <30%),
Akinetik: (pertebalan
dinding sistol <10%),
Diskinetik: (segmen
miokard bergerak keluar
selama  sistol karena

penipisan dinding
ventrikel), dan
Aneurisma: (daerah

diskinetik yang cembung
menetap/permanen)

Ordinal
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3.7 Prosedur Pengambilan Data

3.7.1 Uji Kelayakan sebagai berikut.

a.

Penelitian ini menggunakan subjek manusia sehingga dalam pelaksanaannya
memerlukan uji kelayakan dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas
Jember.

Ethical clearance dari Komisi Etik Fakultas Kedokteran Universitas
Jember / RSD dr. Soebandi Jember diproses sebelum melakukan penelitian.
Persetujuan dari pasien (informed consent) didapat setelah pasien
mendapatkan penjelasan mengenai penelitian ini.

Sampel tidak dikenakan biaya dan dijamin kerahasiaannya dalam

pengambilan data yang dibutuhkan peneliti.

3.7.2 Sumber Data

a.

Data primer

Data yang diperoleh dari pemeriksaan ekokardiografi sebelum dan sesudah
HD oleh dokter spesialis jantung meliputi fungsi sistolik ventrikel Kiri,
fungsi sistolik ventrikel kanan, fungsi diastolik ventrikel kiri, dan kinetik
ventrikel Kiri.

Data sekunder

Data sekunder berasal dari data yang diperoleh dari rekam medis atau buku
rapor pasien selama menjalani pengobatan di Unit Hemodialisis RSD dr.
Soebandi Jember meliputi identitas, karakteristik responden, hasil tekanan

darah, dan data lama hemodialisis.

3.8 Intrumen Penelitian

Instrumen pada penelitian ini yaitu sebagai berikut.

a. Alat ekokardiografi 3 dimensi VIVID 7 GE di RSD dr. Soebandi Jember.

b. Informed Consent.

c. Mesin HD yang dipakai adalah model Nipro Superflux yang telah
tersedia di Unit Hemodialisis di RSD dr. Soebandi Jember.

d. Rekam medis pasien PGK di RSD dr. Soebandi.
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3.9 Prosedur Penelitian

3.9.1 Analisis Data

Penelitian ini bertujuan melakukan uji hipotesis komparasi menggunakan data
ordinal, sehingga termasuk dalam penelitian non-parametrik. Uji yang digunakan
pada penelitian ini adalah uji Wilcoxon dengan signifikansi 0,05. Hasil disajikan
dalam bentuk tabel (Fatekurohman, 2017).
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3.9.2 Alur Penelitian
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BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan didapatkan pengaruh

yang bermakna antara kinetik ventrikel kiri sebelum dan sesudah menjalani terapi

hemodialisis pada pasien PGK stadium V di RSD dr. Soebandi Jember

5.2 Saran

Berdasarkan kesimpulan dari hasil penelitian ini, beberapa saran yang dapat

diberikan yaitu sebagai berikut.

a.

Disarankan pada peneliti sendiri dan teman-teman sejawat lainnya,
menggunakan hasil penelitian ini untuk menambah ilmu pengetahuan,
wawasan, pengalaman, dan mengembangkannya sehingga dapat ikut
membantu mencegah penyakit kardiovaskuler dan agar pasien mau menjalani
terapi HD secara rutin.

Untuk penelitian selanjutnya sebaiknya dilakukan dengan sampel yang lebih
besar agar bias dapat dihindari.

Berdasarkan kesimpulan dari hasil penelitian ini, disarankan kepada penderita
penyakit ginjal kronik untuk secara teratur menjalani terapi hemodialisis
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Lembar Informed Consent
INFORMED CONSENT
PERNYATAAN KESEDIAAN MENJADI SUBJEK PENELITIAN

Saya yang bertandatangan di bawah ini :
Nama
Usia
Jenis kelamin
Status perkawinan
Pekerjaan
Pendidikan terakhir
Alamat

Menyatakan bersedia untuk berpartisipasi sebagai subjek penelitian yang
dilakukan oleh Systriana Esi (NIM 142010101031) dengan judul penelitian
”Pengaruh Hemodialisis terhadap Kinetik Segmen Ventrikel Kiri pada Pasien
Penyakit Ginjal Kronik Stadium V di RSD dr. Soebandi Jember”

Dengan catatan sebagai berikut.

1. Penelitian ini tidak berisiko membahayakan bagi diri saya.

2. Data atau catatan pribadi tentang penelitian ini akan dirahasiakan dan
hanya digunakan untuk kepentingan penelitian.

3. Saya berhak mengundurkan diri dari penelitian tanpa ada sanksi.

Demikian secara sukarela saya bersedia menjadi subjek dalam penelitian
”Pengaruh Hemodialisis terhadap Kinetik Segmen Ventrikel Kiri pada Pasien
Penyakit Ginjal Kronik Stadium V di RSD dr. Soebandi Jember”

No. Sampel :

Jember, ’ ,

Tanda Tangan
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Lampiran 2. Lembar Naskah Persetujuan Subjek Penelitian
NASKAH LEMBAR PERSETUJUAN MENJADI SUBJEK PENELITIAN

Saya telah diminta memberikan persetujuan untuk berperan serta dalam
penelitian yang berjudul ”Pengaruh Hemodialisis terhadap Kinetik Segmen
Ventrikel Kiri pada Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V di RSD dr.
Soebandi Jember” yang dilakukan oleh Systriana Esi Kamasita (NIM
142010101031).

Saya mengerti bahwa penelitian tidak akan membahayakan saya. Namun,
saya berhak mengundurkan diri dari penelitian ini tanpa adanya sanksi atau
kehilangan hak. Saya mengerti data atau catatan mengenai penelitian ini akan
dirahasiakan. Semua berkas yang mencantumkan identitas saya hanya digunakan
untuk pengolahan data dan apabila penelitian ini selesai data milik subjek
penelitian akan dimusnahkan.

Demikian secara sukarela dan tanpa unsur paksaan dari siapapun. Saya
bersedia berperan serta dalam penelitian ini.

No. Sampel

Tempat :
Tanggal/Bulan/Tahun :

Saksi Penelitian Subjek Penelitian
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Lampiran 3. Lembar Penjelasan Penelitian

NASKAH PENJELASAN UNTUK MENDAPATKAN PERSETUJUAN
DARI SUBJEK PENELITIAN

Selamat pagi/siang,

Perkenalkan nama saya Systriana Esi Kamasita. Saat ini saya sedang
menjalani pendidikan Program Pendidikan Dokter Umum di Fakultas Kedokteran
Universitas Jember. Untuk memenuhi salah satu persyaratan menyelesaikan studi
pendidikan dokter (S-1) yang sedang saya jalani, saya melakukan penelitian
dengan judul ” Pengaruh Hemodialisis terhadap Kinetik Segmen Ventrikel Kiri
pada Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V di RSD dr. Soebandi Jember”.
Tujuan penelitian saya adalah untuk mengetahui pengaruh hemodialisis terhadap
perubahan Kkinetik segmen ventrikel Kiri pada pasien penyakit ginjal kronik
stadium V di RSD dr. Soebandi Jember. Penelitian ini diharapkan bisa
meningkatkan pelayanan kesehatan sehingga bisa mengurangi angka kesakitan
dan angka kematian pasien PGK stadium V yang menjalani hemodialisis rutin dan
agar pasien melakukan terapi hemodialisis secara teratur Bapak/lbu/Kakak. Jika
Bapak/Ibu/Kakak bersedia untuk ikut serta dalam penelitian ini, maka saya akan
mengambil data di rekam medik atau buku rapor Bapak/Ibu/Kakak. Kemudian
saya akan melakukan pemeriksaan ekokardiografi sebelum dan sesudah
hemodialisis, tetapi yang melakukan pemeriksaan ekokardiografi spesialis
jantung. Subjek penelitian tidak akan dikutip biaya apapun dalam penelitian ini.
Kerahasiaan mengenai penyakit yang diderita peserta penelitian akan dijamin.
Keikutsertaan Bapak/Ibu/Kakak dalam penelitian ini adalah bersifat sukarela. Bila
tidak bersedia, Bapak/lbu/Kakak berhak untuk menolak diikutsertakan dalam
penelitian ini. Jika Bapak/lbu/Kakak bersedia dan menyetujui pemeriksaan ini,
mohon untuk menandatangani lembar persetujuan ikut serta dalam penelitian. Jika
Bapak/Ibu/Kakak masih memerlukan penjelasan lebih lanjut dapat menghubungi

saya. Terima kasih.
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Lampiran 4. Surat Izin Penelitian di RSD dr. Soebandi

PEMERINTAH KABUPATEN JEMBER

RUMAH SAKIT DAERAH dr. SOEBANDI JEMBER @’

98] JI. Dr. Soebandi 124 Telp. (0331) 48744 — 422404 Fax. (0331) 487564
JEMBER

SOEBAND!

Jember, 03 Nopember 2017
Nomor : 423.4/$894/610/2017
Sifat . Penting
Perihal : Permohonan ljin Penelitian

Kepada :
Yth.Dekan Fakultas kedokteran
Universitas Jember
Jin. Kalimantan No.37
Di
JEMBER

Menindak lanjuti surat permohonan saudara Nomor
1865/UN25.1.11/LT/2017 tanggal 03 Oktober 2017 perihal tersebut pada
pokok surat dengan ini kami sampaikan, bahwa pada prinsipnya kami

menyetujui permohonan saudara untuk ljin Penelitian di RSD dr.
Soebandi Jember, kepada :

Nama : Systriana Esi Kamasita
NIM : 142010101031
Fakultas/Prodi : Kedokteran Universitas Jember

Judul Penelitian : Pengaruh Hemodialisis terhadap perubahan kinetik
segmen ventrikel kiri pada pasien penyakit Ginjal
kronik stadium V di RSD dr. Soebandi Jember

Sebelum melaksanakan kegiatan tersebut harap berkoordinasi dengan

Bidang Diklat.

Demikian untuk diketahui,atas perhatiannya kami sampaikan terima kasih.

umarsetyo,Sp.BM
30 198303 1 005

Tembusan Yth:

. Wadir. Pelayanan

Wadir Umum & Keuangan

. Kabid./Kabag./Ka.SM terkait
. Ka. Instalasi terkait

Ka. Ru. terkait

Arsip

Pos LN
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Lampiran 5. Etik Penelitian

) KEMENTERIAN RISET, TEKNOLOGI DAN PENDIDIKAN TINGGI
j UNIVERSITAS JEMBER

KOMISI ETIK PENELITIAN
JI. Kalimantan 37 Kampus Bumi Tegal Boto Telp/Fax (0331) 337877 Jember 68121 — Email :
fk_unej@telkom.net

KETERANGAN PERSETUJUAN ETIK
ETHICAL AP PROVA

Nomor: 1.{ %o /H25.1.11/KE/2017

Komisi Etik, Fakultas Kedokteran Universitas Jember dalam upaya melindungi hak asasi dan
kesejahteraan subyek penelitian kedokteran, telah mengkaji dengan teliti protokol berjudul :

The Ethics Committee of the Faculty of Medicine, Jember University, With regards of the
protection of human rights and welfare in medical research, has carefully reviewed the proposal
entitled :

PENGARUH HEMODIALISIS TERHADAP PERUBAHAN KINETIK SEGMEN
VENTRIKEL KIRI PADA PASIEN PENYAKIT GINJAL KRONIK STADIUM V DI
RSD DR. SOEBANDI JEMBER

Nama Peneliti Utama : Systriana Esi Kamasita
Name of the principal investigator

NIM 1142010101031

Nama Institusi : Fakultas Kedokteran Universitas Jember
Name of institution

Dan telah menyetujui protokol tersebut diatas.
And approved the above mentioned proposal.

Jember, 3o Oktobar 201
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Tanggapan Anggota Komisi Etik

(Diisi oleh Anggota Komisi Etik, berisi tanggapan sesuai dengan butir-butir isian diatas dan
telaah terhadap Protokol maupun dokumen kelengkapan lainnya)

Review Proposal

» Penelitian mendapat ijin dari pimpinan instansi tempat penelitian dilaksanakan.

» Subyek penelitian menandatangani informed consent.

» Saran : adanya kompensasi bagi subyek penelitian.

» Peneliti ikut menjaga kerahasiaan data rekam medis dan menggunakan data tersebut hanya

untuk kepentingan penelitian.

v

Jalannya penelitian tidak mengganggu kenyamanan subyek penelitian.

» Hasil penelitian disampaikan pada pimpinan instansi tempat penelitian dilaksanakan.

Jember, 30 Oktober 2017
Reviewer

dr. Desie Dwi Wisudanti, M.Biomed
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Lampiran 6. Hasil Uji Analisis Data Wilcoxon

Descriptive Statistics

N Mean Std. Deviation Minimum Maximum
Kinetik 30 1,23 ,504 0 2
Kinetik 30 1,83 ,379 1 2
Ranks
N Mean Rank Sum of Ranks

kinetik - kinetik ~ Negative Ranks 0* ,00 ,00

Positive Ranks 18° 9,50 171,00

Ties 12°

Total 30

a. kinetik < kinetik
b. kinetik > kinetik
c. kinetik = kinetik

Test Statistics®

kinetik — kinetik

4

Asymp. Sig. (2-tailed)

-4,243°
,000

a. Wilcoxon Signed Ranks Test

b. Based on negative ranks.
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Lampiran 7. Rekapitulasi Data Sampel

JENIS LAMA TENSI FUNGSI KINETIK
NO | UMUR KELAMIN HD POST-
PRE-HD HD PRE-HD POST-HD
3 SEPTAL HIPERTROFI dan SEPTAL HIPERTROFI dan HIPO
1 49 P TAHUN | 160/100 | 150/90 | HIPO KINETIK INFERIOR KINETIK INFERIOR
4 HIPOKINETIK
2 39 P TAHUN | 150/100 | 130/90 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
3
3 50 P TAHUN 170/90 140/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK INFERIOR
5
4 47 L TAHUN | 140/100 | 140/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
3
5 52 P TAHUN 160/90 160/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
2
6 56 L TAHUN 150/90 140/80 | NORMO KINETIK NORMO KINETIK
3 HIPOKINETIK
7 40 L TAHUN 140/90 140/90 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
4
8 58 P TAHUN 140/90 140/90 | GLOBAL HIPOKINETIK HIPOKINETIK ANTERIOR
5
9 54 L TAHUN 130/80 140/90 | NORMO KINETIK NORMO KINETIK
2
10 43 L TAHUN | 150/100 | 140/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
HIPOKINETIK
1 ANTEROSEPTAL dan SEPTAL | HIPOKINETIK ANTEROSEPTAL
11 48 L TAHUN | 150/110 | 170/90 | HIPERTOFI dan SEPTAL HIPERTROFI
5 HIPOKINETIK
12 51 P TAHUN 150/70 | 160/100 | ANTEROSEPTAL HIPO KINETIK ANTEROSEPTAL
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13 46 TAHUM | 150/100 | 170/100 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
1 SEPTAL HIPERTROFI dan
14 40 TAHUN | 180/60 | 170/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
15 75 6 bulan 140/90 | 140/90 | SEPTAL HIPERTROFI NORMO KINETIK
2
16 42 TAHUN | 120/80 | 130/80 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
HIPOKINETIK KINETIK
17 51 4 Bulan | 160/100 | 150/90 | A KINETIK INFERIOR INFERIOR
5 NORMO KINETIL SEPTAL
18 56 TAHUN | 160/100 | 160/90 | NORMOKINETIK HIPERTROFI
1
19 37 TAHUN | 140/90 | 140/90 | NORMOKINETIK NORMO KINETIK
5
20 40 BULAN | 110/100 | 140/90 | NORMO KINETIK NORMO KINETIK
7
21 46 BULAN | 150/100 | 160/100 | NORMO KINETIK NORMO KINETIK
3,5
22 45 TAHUN | 180/100 | 160/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
2
23 54 TAHUN | 140/80 | 200/90 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
7
24 45 BULAN | 160/80 | 200/90 | NORMO KINETIK NORMO KINETIK
4 HIPOKINETIK
25 35 TAHUN | 230/120 | 240/120 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
4,5 HIPOKINETIK
26 54 TAHUN | 210/90 | 220/90 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
10 HIPOKINETIK
27 48 TAHUN | 160/80 | 150/80 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
28 40 1 160/80 | 140/80 | HIPOKINETIK INFERIOR NORMO KINETIK
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TAHUN
6,5 HIPOKINETIK
29 50 TAHUN | 150/80 | 160/80 | ANTEROSEPTAL NORMO KINETIK
5 HIPOKINETIK
30 55 TAHUN | 150/80 | 160/80 | ANTEROSEPTAL HIPOKINETIK ANTEROSEPTAL
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