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PERBEDAAN STATUS NUTRISI PADA PASIEN GAGAL
GINJAL KRONIS DENGAN DIABETES DAN NON-DIABETES
Kajian Terhadap Kadar Albumin Dan Hemoglobin

Diyah Candra Anita K.
Program Studi lImu Keperawatan STIKES ‘Aisyiyah Yagarta
Email: diyah.candra@yahoo.com

ABSTRAK

Malnutrisi sering terjadi pada pasien Gagal Gikednis (GGK) Dengan
Diabetes Mellitus maupun Non-Diabetes Mellitus yangrupakan progesifitas
gagal ginjal. Penilaian status gizi pada pasien Gdihjurkan untuk melihat
beberapa parameter diantaranya kadar albumin denodiebin serum. Tujuan
dalam penelitian ini untuk mengetahui perbedaalustgizi pasien GGK dengan
diabetes mellitus dan non diabetes mellitus di guaawat inap RS PKU
Muhammadiyah Yogyakarta, dengan mengkaji kadarnailtbudan hemoglobin
serum. Penelitian ini dilakukan selama tiga buls@jak September-November
2014. Rancangan penelitian dengan menggunakan enetosb sectional. Alat
ukur yang digunakan adalah rekam medik tes labouato Sampel penelitian ini
30 orang, dengan meto@ecidental sampling. Uji beda dengan menggunakan
independent t-test. Diperoleh hasil tidak adanya perbedaan bermakrexakadar
albumin (p=0,917) dan kadar hemoglobin (p=0,168am@n kelompok pasien
GGK non-DM dan pasien GGK dengan DM. Oleh karena peerlu dilakukan
penelitian lagi dengan menggunakan jumlah sampelg ykebih besar dan
mempertimbangkan lama melakukan hemodialisa.

Kata kunci: Diabetes Mellitus (DM), Gagal Ginjal Kronik (GGKalbumin,
hemoglobin

vi



BAB |. PENDAHULUAN

A.Latar Belakang Masalah

Gagal Ginjal Kronis (GGK) merupakan keadaan dimanadi penurunan
fungsi ginjal yang cukup berat secara perlahandafmmenahun). Penyakit
GGK disebabkan oleh berbagai penyakit ginjal. Pkibyai bersifat progresif
dan biasanya tidak bisa pulih kembatigversible (Suwitra, 2006).

Prevalensi penyakit GGK meningkat setiap tahunBgdasarkan Pusat
Data & Informasi Perhimpunan Rumah Sakit (PDPERfsInlah penderita
GGK diperkirakan 50 orang per satu juta penduduih&&djono, 2000).
Selama kurun waktu dari tahun 1999 hingga 2004dapet 16,8% dari
populasi penduduk usia 20 tahun mengalami penya@K. Presentase ini
meningkat bila dibandingkan data enam tahun sebstartCDC, 2007).

Etiologi utama penyakit GGK adalah diabetes mali{44%), tekanan
darah tinggi (27%)glomerulonefritis (10%) dan lain-lain (19%) (Suwitra,
2006). Diabetes Mellitus (DM) merupakan penyebatgypaling utama GGK,
yaitu sekitar 30% dari DM tipe-1 dan 40% dari DMeti2. Tanda-tanda pada
fase awal terkena DM tidak diketahui. Gejala teusebuncul setelah 10 tahun
menderita DM tipe-1 atau 5 sampai 8 tahun setelahderita DM tipe-2
(McCance & Huether, 2006).

Data secara umum di RS PKU Muhammadiyah Yogyakdiparoleh
bahwa pada tahun 2012, RS PKU Muhammadiyah Yogiakalah merawat
159 orang. Jumlah pasien GGK yang dirawat di RS R¥lthammadiyah
Yogyakarta pada tahun 2013, meningkat menjadi 2@mg Peningkatan
jumlah penderita tersebut menggambarkan bahwa ikejaGGK di DI.
Yogyakarta cukup tinggi. Data di RS PKU Muhammabiy¥ogyakarta juga
menyebutkan bahwa penyakit GGK merupakan penyeledim& kematian
pada pasien. Dikarenakan dampak yang ditimbulkabaakpenyakit GGK
begitu mengancam nyawa, maka diperlukan monitodag evaluasi status
kesehatan serta asupan makanan, supaya dapat rtedrapkan status gizi

yang optimal (Triyani & Markun, 2010).



Penurunan status gizi merupakan bagian dari psogas GGK. Hal ini
disebabkan adanya gangguan metabolisme energirdtainp ketidaknormalan
hormonal; asupan energi yang rendah; adanya ganggaatrointestinal,
seperti anoreksia, mual, dan muntah; diit yangtkstata kadar ureum yang
tinggi. Malnutrisi dapat meningkatkan angka kesakidan kematian pada
pasien GGK (Pinna, 2008).

Nefropati Diabetikum merupakan komplikasi yanginditulkan akibat
Diabetes Mellitus. Kadar gula darah yang tinggpénglikemia) yang terjadi
secara kronis, secara perlahan akan merusak mempbéngaring ginjal yaitu,
capsula bowman. Hal tersebut akan mengakibatkaghaésmg protein rusak
sehingga terjadi kebocoran protein pada urin (alburra). Hal inilah yang
menyebabkan terjadinya malnutrisi pada pasien G@&KArau’jo, 2006).

Peningkatan kadar ureum dan kreatinin yang tempadia pasien GGK
dengan DM dan non-DM akan mempengaruhi statuskgi@#na adanya efek
toksik uremik. Untuk mengukur keadaan gizi apakdd atau tidak malnutrisi
pada pasien GGK, dianjurkan melihat beberapa pdeamaintuk
menyimpulkannya. Parameter tersebut antara laifaladasupan makan,
biokimiawi, pemeriksaan klinis, dan antropometmudriasa, 2001).

Berdasarkan latar belakang tersebut, maka pemdiasa tertarik untuk
meneliti perbedaan kadar albumin dan hemoglobira gesgien DM dan non-

DM di ruang rawat inap RS PKU Muhammadiyah Yogy&kar

. Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang, maka rumusan masalaimdenelitian ini

adalah:

1. Apakah kadar albumin pasien DM lebih rendah daapkadar albumin
pasien non-DM?

2. Apakah kadar hemoglobin pasien DM lebih rendah pdala kadar
hemoglobin pasien non-DM?



C. Tujuan Pendlitian
Tujuan umum dalam penelitian ini adalah untuk gesaluasi perbedaan
albumin dan hemoglobin pada pasien DM dan non-DNMuehg rawat inap
RS PKU Muhammadiyah Yogyakarta.
Tujuan khusus dalam penelitian ini adalah untekgevaluasi:
1. Perbedaan kadar albumin antara pasien DM dan no@d-DM

2. Perbedaan kadar hemoglobin antara pasien DM dabih

D. Manfaat Pendlitian
Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberilggmbaran mengenai
komponen biokimiawi pada pasien GGK yang memilienyakit DM dan

yang tidak memiliki penyakit DM.



BAB Il. TINJAUAN PUSTAKA

A. Tinjauan Teoritis
1. Diabetes Méllitus (DM)

Diabetes Mellitus (DM) adalah suatu kelompok pditya
metabolik, yang ditandai dengan karakteristik rgbkemia kronis.
Diabetes Mellitus terjadi karena kelainan seknesuliin, kerja insulin atau
kedu-duanya. Diabetes Mellitus menimbulkan berb&ganplikasi pada
mata, ginjal, saraf dan pembuluh darah (ADA, 2011).

Diabetes menurut ADA diklasifikasikan menjadi 4ldse yaitu :
DM tipe-1, DM tipe-2, DM tipe spesifik dan DM gestanal. Diabetes
mellitus tipe-1 atauinsulin dependent diabetes mellitudDDM)
disebabkan karena kerusakanelankreas dan mengakibatkan defisiensi
insulin mutlak. Diabetes mellitus tipe-2 atawon insulin dependent
diabetes mellitu§NIDDM) disebabkan karena penurunan sekresi insulin
secara progresif dengan dilatarbelakangi resistémsilin. Diabetes
mellitus tipe spesifik disebabkan karena penyela@h lcontohnya cacat
genetik, penyakit eksokrin pankreas (seperti sighiosis), induksi obat-
obatan kimia (misalnya pada pengobatan HIV/AIDSu apengobatan
pasca transplantasi organ). Diabetes mellitus giesial adalah DM yang
ditemukan selama kehamilan (ADA, 2011).

Diagnosis DM ditegakkan dengan mengadakan penaamkkadar
gula darah jika menunjukkan tanda-tanda seperiiipgbanyak kencing),
polidipsi (sering haus) dan polifagi (sering lapaPemeriksaan yang
dianjurkan adalah pemeriksaan glukosa dengan aazematik dengan
bahan darah plasma vena. Seorang penderita dikaPgika kadar gula
darah sewaktu menunjukkar?00 mg/dL atau kadar gula puasa20
mg/dL (Sherwood, 2012)

Kondisi hiperglikemia akan menginduksi stres o&sfdyang pada
akhirnya akan menyebabkan kerusakan jaringan damnintbalkan
berbagai macam komplikasi (Uenet al, 2002; Wiyono, 2003).



Komplikasi tersebut antara lain berupa penyakit kubs sistemik
(atherosklerosis), penyakit jantung, penyakit miaskuler pada mata
sebagai penyebab kebutaan dan degenerasi retit@oai diabetik),
katarak, kerusakan ginjal (nefropati diabetik) adterusakan saraf tepi
(neuropati diabetik) (Setiawan & Suhartono, 2005).

Stres oksidatif adalah kondisi yang disebabkamd&kseimbangan
antara produksi ROS dan mekanisme pertahanan siataok(Evangt al.,
2002). Sumber utama stres oksidatif selama dialzetelh auto-oksidasi
glukosa, produksi ROS yang berlebih pada mitokendrglikasi
nonenzimatik dan aktivasi jalur poliol (Lemesal, 2012).

Enzim aldose reductase mengubah glukosa menjaditao
dengan NADPH sebagai koenzim pada jalur poliol.bBol; dengan
bantuan enzim sorbitol dehidrogenase (SDH), akawbadi menjadi
fruktosa. Degradasi sorbitol ini berjalan lambathisgga sorbitol
menumpuk dalam sel dan kemudian mengakibatkan gletian tekanan
osmotik yang selanjutnya dapat merusak sel danngkaikan kadar lipid
peroksidase (Nishimura, 1998). Konsumsi NADPH vydoeglebih oleh
enzim aldose reductase akan berakibat pada pemuran#oksidan
endogen vyaitu glutathion (GSH), sebab NADPH dibké&mh untuk
pembentukan glutathion. Penumpukan sorbitol dngamh dan penurunan
glutathion akan menyebabkan peningkatan stres atiisidemoset al,
2012).

Mekanisme lain yang juga meningkatkan stres ok$idalalah
transport elektron di mitokondria. Kadar glukosttaeel yang tinggi akan
meningkatkan transfer elektron melalui rantai tpams elektron di
mitokondria selama respirasi oksidatif dan mempksdiROS (Pitoccet
al., 2010). Kondisi tersebut akan mengganggu keseigdra redox dan
berakibat pada protein yang cukup sensitif terhaddpx seperti protein
kinase C (PKC). Produksi AGE akibat hiperglikemiareangsang oksidase
NADPH yang selanjutnya memproduksi ROS (Lerabal, 2012).



Reactive oxygen species (ROS) yang meningkat pattkondria
(terutama superoksid) akan mengakibatkan beberagba dmntaranya
adalah kerusakan pada komponen-komponen dalam ondala tersebut
seperti DNA, membran protein dan lipid; terbukangyatochondrial
permeability transition pore (MPTP); pelepasan giroproapoptosis dari
mitokondria seperti sitokrom C yang merangsang kiemasel. Produksi
ROS di rantai respirasi mitokondria diduga sebaganbawa pesan kedua
untuk aktivasi NF«B melalui TNFea dan IL-1 (Lemost al, 2012).

Sumber ROS non-mitokondria seperti enzim cycloenase
(COX), akan mensintesis beberapa prostaglandiki8itproinflamasi
akan menginduksi ekspresi COX2 melalui rangsandamasi NADPH
dan produksi ROS. Enzim COX2 akan berperan sehagaulopati pada
sel endotel. Sumber ROS lainnya adalah sitokronDRA&nooksigenase
,yang merupakan enzim yang terlibat dalam metaibelidan detoksifikasi
komponen endogen dan eksogen. Kondisi DM akan nhatkan
perubahan isoform P450 yang berespon merugikarr hegzerti misalnya
peningkatan ekspresi CYP2EL. Peningkatan CYP2Ef aleningkatkan
produksi ROS, lipid peroksida dan merangsang pebkagan penyakit
hati yang berhubungan dengan DM tipe-2 (Lemiosl, 2012).

Peningkatan ROS akan mengaktitkan beberapa seesitive
kinases yang selanjutnya memediasi resistensiims@aktivasi kinase-
kinase tersebut meningkat dan mengaktifkan nudkeiorkB (NF-kB)
dan activator protein-1 (AP-1) dan sesudah itu akemgaktifkan c-Jun
N-terminal kinase (JNK) dan menghambat &B- kinasep (IKK);
meningkatkan transkripsi gen-gen sitokin proinflamdan meningkatkan
sintesis reaktan pada fase akut (Evetrel, 2002; Lemot al, 2012).

Komplikasi kronis DM terutama disebabkan oleh garam
integritas pembuluh darah. Komplikasi kronis yamghinbungan dengan
DM adalah penyakit mikro dan makrovaskular. Kerasakvaskular
merupakan gejala yang khas sebagai akibat dari BMdikenal dengan
nama angiopati diabetikum. Mikroangiopati, yang upakan



mikrovaskular memberikan manifestasi retinopatfropati dan neuropati
(ADA, 2011).

Berdasarkan pengertian klinik, nefropati diabetik(ND) adalah
komplikasi diabetes yang ditandai dengan adany#eiproia menetap
(persisten) ¥ 0,3 gr/24 jam). Nefropati diabetik biasanya dsedengan
adanya retinopati dan hipertensi tanpa kelainafalgprimer dan gagal
jantung (Breyer, 1992; Roesli & Hadi, 2000). MertuBherwood (2012),
nefropati diabetik ditandai dengan mikro maupun makroteinuria,
penurunan LFG, dan peningkatan tekanan darah. kpatefropati
diabetikum berjalan secara progresif, maka akanyetsbkan terjadinya
penyakit gagal ginjal kronis.

. Gagal Ginjal Kronis (GGK)

Gagal ginjal kronik adalah kerusakan ginjal yargadi selama
lebih dari tiga bulan, berdasarkan kelainan paislogtau petanda
kerusakan ginjal seperti proteinuria. Jika tidak tghda kerusakan ginjal,
diagnosis penyakit ginjal kronik ditegakkan jikalani laju filtrasi
glomerulus (LFG) kurang dari 60 ml/menit/1,73m¥pedi pada tabel 2.1
berikut:

Tabel 2.1. Batasan Penyakit Ginjal Kronik

1. Kerusakan ginjal lebih dari tiga bulan, yaitu kakm struktur atau
fungsi ginjal, dengan atau tanpa penurunan LFGasarttan:
- Kelainan patologik.
- Petanda kerusakan ginjal seperti proteinuria atelainan
pada pemeriksaan pencitraan.

2. Laju filtrasi glomerulus kurang dari 60 ml/meni#Z3m? selama
lebih dari tiga bulan dengan atau tanpa kerusakgalg

Sumber: Pedoman Pelayanan Hemodialisis, 2008emtadichet al., 2005; Black and
Hawk, 2005.

Pada pasien dengan penyakit GGK, klasifikasi stadiitentukan
oleh nilai LFG, yaitu stadium yang lebih tinggi nu@jukkan nilai LFG
yang lebih rendah. Klasifikasi tersebut membagiyp&it ginjal kronik

dalam lima stadium. Stadium satu adalah kerusakgal glengan fungsi



ginjal yang masih normal; stadium dua adalah kéarsaginjal dengan
penurunan fungsi ginjal yang ringan; stadium tidalah kerusakan ginjal
dengan penurunan yang sedang fungsi ginjal; stadémmpat adalah
kerusakan ginjal dengan penurunan berat fungsalgidan stadium lima
adalah gagal ginjal (Perazella, 2005). Hal ini dapihat pada tabel 2.2
berikut:
Tabel 2.2. Laju Filtrasi Glomerolus (LFG) dan StadiPenyakit Ginjal
Kronik

Stadium Deskripsi LFG

0 Resiko meningkat > 90 dengan faktor risiko
1 Kerusakan ginjal disertai >90
LFG normal atau meninggi

2 Penurunan ringan LFG 60-89
3 Penurunan moderat LFG 30-59
4 Penurunan berat LFG 15-29
5 Gagal ginjal < 15 atau dialisis

Sumber: Pedoman Pelayanan Hemodialisis, 2008.

Berdasarkan data yang sampai saat ini dapat diikeap oleh
Indonesian Renal Regist{iRR) pada tahun 2007-2008 didapatkan urutan
etiologi terbanyak sebagai berikut glomerulonefrifi25%), diabetes
melitus (23%), hipertensi (20%) dan ginjal polikis(10%) (Roesli,
2008).

. Status Gizi Berdasarkan Biokimiawi Darah

Status gizi bisa diketahui melalui komponen bidkivi dalam
darah seperti albumin dan hemoglobin darah. Albuediadah protein yang
ada di dalam darah, yang berfungsi untuk memelidara memperbaiki
jaringan. Hemoglobin adalah molekul protein pada daah merah.
Hemoglobin berfungsi sebagai media transport oksapei paru paru ke
seluruh jaringan tubuh dan membawa karbondioksaiajdringan tubuh
ke paru paru (Sherwood, 2012). Komponen biokimitavsebut diukur

melalui lab patologi klinik.
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BAB IIl. METODE PENELITIAN

A. Rancangan Penelitian
Penelitian ini merupakan penelitian observasior@aharasi dengan
rancangarcross-sectionadengan penggunaan data sekunder berupa rekam

medik untuk biokimiawi darah yaitu albumin dan hejobin.

B. Variabel Pendlitian
Variabel terikat penelitian ini adalah kadar albongian kadar dan

hemoglobin.

C. Definisi Operasional Penelitian

1. Kadar albumin.
Kadar albumin adalah banyaknya protein yang ad#aldim darah, yang
berfungsi untuk memelihara dan memperbaiki jaringaibumin darah
dinyatakan dengan satuan mg/dL, yang diukur melaluipatologi klinik
dengan uji sampel darah kimia. Skala datanya adaab.

2. Kadar hemoglobin.
Kadar hemoglobin adalah banyaknya molekul protedclapsel darah
merah. Hemoglobin berfungsi sebagai media transmgaigen dari paru
paru ke seluruh jaringan tubuh dan membawa karb&sitia dari jaringan
tubuh ke paru paru. Hemoglobin darah dinyatakamgaersatuan mg/dL,
yang diukur melalui lab patologi klinik dengan gmmpel darah kimia.

Skala datanya adalah rasio.

D. Populas dan Sampel
Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh paGé&ikK yang dirawat
di ruang rawat inap RS PKU Muhammadiyah YogyakaKarakteristik
sampel yaitu berada pada rentang asi0 tahun, belum menjalankan terapi

hemodialisis, dan dapat berkomunikasi dengan bdiétode pengambilan
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sampel dilakukan dengaatcidental samplingelama pelaksanaan penelitian,
pada shift pagi. Pengambilan data penelitian dkakuselama 1 bulan.

. Alat Pendlitian
Alat yang digunakan dalam penelitian ini yaitu: iheeskam medis uji

laboratorium saat rawat inap.

. AnalisisHasil

Analisis hasil untuk penelitian ini menggunakan goeon statistik.
Skala data yang digunakan adalah skala numerik giemagikan dalam bentuk
rerata +Standard Error of MeanSEM). Sebelum analisis, dilakukan uiji
normalitas data terlebih dahulu (Dahlan, 2009).aDgtng berdistribusi
normal diuji dengan statistik parametrik.

Uji statistik independent t-testigunakan untuk mengetahui adanya
perbedaan kadar albumi dan kadar hemoglobin dakmahdantara kelompok

pasien DM dengan kelompok pasien non-DM.

. Etika Penélitian
Meminta ijin ke RS PKU Muhammadiyah Yogyakarta dsetelah

disetujui, melakukan pengambilan data dengan grinsi

1. Informed concentpeneliti meminta ijin terlebih dahulu kepada respem
yang akan diteliti.

2. Anonimity peneliti tidak menggunakan nama asli dari respondan
hanya menuliskannya dengan kode.

3. Confidentiality peneliti memberikan jaminan kerahasiaan hasiélogam.
Hanya kelompok data yang dilaporkan pada hast.rise
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BAB IV.HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Hasil Penelitian

Penelitian ini dilakukan di PKU Muhammadiyah Yokgea, selama dua
bulan yaitu pada bulan September sampai dengan mmere2014. Penelitian
tersebut dilakukan di dua bangsal rawat inap Kéllagaitu Ruangan Marwah dan
Arofah.

Penelitian ini bertujuan untuk mengevaluasi perbadadar hemoglobin dan
albumin pada pasien DM dan non-DM di ruang rawapikelas Il RS PKU
Muhammadiyah Yogyakarta. Sampel dalam penelitianberjumlah 30 orang
yang terdiri dari 19 orang pasien GGK non-diabelas 11 orang pasien GGK
dengan diabetes.

4.1.1. Data Demogr afi

Tabel 4.1. Data Demografi Responden Secara Umum
(September-November 2014)

No. Variabe Jumlah %
1. Usiaresponden
18-29 tahun 1 3,30
30-45 tahun 11 36,70
46-59 tahun 11 36,70
60-80 tahun 7 23,30
2. Jenis kelamin
Laki-laki 17 56,70
Perempuan 13 43,30
3. Penyakit penyerta diabetes
GGK non-diabetes 19 63,30
GGK dengan diabetes 11 36,70
4. Klasifikasi hipertensi
Prehipertensi 6 20,00
Hipertensi stage 1 6 20,00
Hipertensi stage 2 18 60,00
Jumlah total 30 100,00

Berdasarkan tabel 4.1. diperoleh data bahwa magoritesponden
(36,70%) adalah berusia 30-45 tahun (dewasa math@ay6-59 tahun (dewasa
tua). Responden dalam penelitian ini mayoritas addibki-laki (56,70%).
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Sebagian besar responden menderita GGK tanpa pemeakyerta diabetes
(63,30%). Seluruh responden memiliki tekanan d&eaih dari normal, namun
mayoritas responden (60,00%) menderita hipertetages 2. MenurutJoint
National Comiteg JNC VII), responden dikatakan hipertensi jika teka darah
sistolik>160 mmHg atau tekanan darah diastefllo0O mmHg.

Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi Data Demografi Resjen Berdasarkan Penyakit
Penyerta Diabetes (September-November 2014)

Non-diabetes Diabetes
No  Data Umum Jumlah % Jumlah %
1. Usia Pasien
18-29 tahun 1 5,26 0 0,00
30-45 tahun 8 42,11 3 27,27
46-59 tahun 7 36,84 4 36,36
60-80 tahun 3 15,79 4 36,36
2. Jenis Kelamin
Laki-laki 11 57,89 6 54,55
Perempuan 8 42,11 5 45,45
3. Tempat Tinggal
Bantul 1 5,26 2 18,18
DIY 14 73,68 4 36,36
Gunung Kidul 3 15,79 0 0,00
Kulon Progo 0 0,00 2 18,18
Sleman 1 5,26 3 27,27
Jumlah 19 100,00 11 100,00

Sampel dalam penelitian ini berjumlah 30 orang yndiri dari 19 orang
pasien GGK non-diabetes dan 11 orang pasien GGKatemliabetes. Usia
responden GGK non-diabetes terbanyak adalah padange usia 30-45 tahun
(dewasa madya), yaitu sekitar 36,84%; sedangkaa tssponden diabetes
terbanyak adalah pada rentang usia 46-59 tahunagdewa) dan 60-80 tahun
(lansia), yaitu masing-masing 36,36%.

Berdasarkan tabel 4.2. diketahui bahwa laki-lakirupakan responden
terbanyak pada kelompok GGK non-diabetes maupun @@kgan diabetes,
yaitu masing-masing 57,89% dan 54,55%.
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Tabel 4.2. menunjukkan bahwa reponden dalam pemeliti, mayoritas
berdomisili di kota Yogyakarta, baik pada kelomgé& non-diabetes (73,68%)
maupun GGK dengan diabetes (36,36%).

4.1.2. Klasifikasi Hipertensi

Tabel 4.3. Distribusi Frekuensi Tekanan Darah Regeo
(September-November 2014)

. TD sistolik TD diastolik
No. Variabe Mean SD Mean SD
1. Responden secara 163,20 28,01 95,83 3,84
keseluruhan

2. Usia responden

30-45 tahun 164,27 29,57 98,00 17,96

46-59 tahun 153,64 27,67 90,91 21,66

60-80 tahun 174,14 26,49 99,57 27,41
3. Jenis kelamin

Laki-laki 160,53 25,38 96,82 19,40

Perempuan 166,69 31,84 94,54 23,80
4. Penyakit diabetes

GGK non-DM 167,05 28,43 93,53 17,85

GGK diabetes 156,55 27,26 99,82 26,16

Data pada tabel 4.3. menyebutkan bahwa rerata aekdarah sistolik
responden dalam penelitian ini adalah 163,20 mmbaiy reérata tekanan darah
diastoliknya 95,83 mmHg. Berdasarkan usia respanderata tekanan darah
sistolik paling tinggi terdapat pada usia 60-8Qutaflansia), yaitu 174,14 mmHg.
Begitu pula dengan rerata tekanan diastolik, yaaling tinggi berada pada
rentang usia lansia, yaitu 99,57 mmHg.

Berdasarkan jenis kelamin, perempuan memiliki eersgkanan darah
sistolik 166,69 mmHg lebih tinggi dibanding lakkigl60,53 mmHg. Sebaliknya,
rerata tekanan darah diastolik pada lelaki lebigdi, yaitu 96,82 mmHg
dibanding rerata tekanan darah diastolik perempda®4 mmHg.

Berdasarkan penyakit penyerta diabetes, rerataaekdarah sistolik pada
responden GGK non-diabetes adalah 167,05 mmHd tetggi dibanding rerata
tekanan darah sistolik pada responden GGK diabgdés, 156,55 mmHg. Rerata
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tekanan darah diastolik pada responden GGK norethabadalah 93,53 mmHg
sedangkan pada kelompok responden diabetes adl82 @hmHg. Dengan
demikian, rerata tekanan darah diastolik pada ketkmGGK dengan diabetes
lebih tinggi dibandingkan kelompok GGK non-diabetes

Tabel 4.4. Tabulasi Silang Klasifikasi HiperterSeptember-November 2014)

Prehipertenss Hipertenss Hipertens
stage 1l stage 2

Jumlah (%) Jumlah (%)

No. Variabd

Jumlah (%)

1. Usia responden

18-29 tahun 0 ( 0,00) 0 (0,00 1 (5,56)
30-45 tahun 2 (33,33) 2 (33,33) 7 (38,89)
46-59 tahun 4 (66,67) 2 (33,33) 5 (27,78)
60-80 tahun 0 ( 0,00) 2 (33,33) 5 (27,78)
2. Jenis kelamin
Laki-laki 2 (33,33) 6 (100,00) 9 (50,00)
Perempuan 4 (66,67) 0( 0,000 9 (50,00)
3. Penyakit diabetes
GGK non-diabetes 4 (66,67) 2 (33,33) 13 (72,22)
GGK diabetes 2 (33,33) 4 (66,67) 5 (27,78)
Jumlah 6 (100,00) 6 (100,00) 18 (100,00)

Berdasarkan tabel 4.4. didapatkan data bahwa @eéinsi paling banyak
(66,67%) diderita pada usia 46-59 tahun (dewasga tipertensi stage 1 diderita
oleh hampir semua rentang usia (33,33%), mulai dniasa madya, dewasa tua
dan lansia. Sedangkan hipertensi stage 2 palingaka(88,89%) diderita oleh
rentang usia 30-45 tahun (dewasa madya).

Berdasarkan jenis kelamin, prehipertensi palingybkrdiderita oleh jenis
kelamin perempuan (66,67%). Hipertensi stage hgdlanyak diderita oleh jenis
kelamin laki-laki (100,00%). Proporsi responden gin hipertensi stage 2,
diderita paling banyak oleh laki-laki dan peremp(&®00%).

Berdasarkan penyakit penyerta, yang dalam hal dalah penyakit
diabetes, proporsi penderita prehipertensi palangybk (66,67%) pada penderita
GGK non-diabetes. Hipertensi stage 1 paling bangalerita oleh responden
GGK dengan diabetes, yaitu 66,67%. Sebagian besspomnden GGK non-
diabetes mengalami hipertensi stage 2, yaitu 72,22%
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4.1.3. Kadar Hemoglobin

Tabel 4.5. Distribusi Frekuensi Kadar Hemoglobirsptenden
(September-November 2014)

No. Kadar hemoglobin (gr/dL) n %

1 Rendah (L: <13 gr/dL; P: <12 gr/dL) 29 96,70

2. Normal (L: 14-18 gr/dL; P: 12-16 gr/dL) 1 3,30
Total 30 100,00

Tabel 4.6. Rerata Kadar Hemoglobin Responden (8dggtie November 2014)

Kadar hemoglobin (gr/dL)

No. Variabel Meant+ SEM SD Min Max
1. Responden secara 8,92+ 0,40 2,21 6,20 15,40
keseluruhan
2. Usia responden
30-45 tahun 8,43+ 0,48 1,58 6,20 10,90
46-59 tahun 9,23+ 0,56 1,85 7,00 13,40
60-80 tahun 9,49+ 1,31 3,46 6,30 15,40
3. Jenis kelamin
Laki-laki 8,83+ 0,50 2,07 6,30 13,40
Perempuan 9,03+ 0,68 2,46 6,20 15,40
4. Penyakit diabetes
GGK non-DM 8,49+ 0,46 1,99 6,20 13,40
GGK DM 9,66+ 0,74 2,45 6,90 15,40

Berdasarkan tabel 4.6. diperoleh data bahwa rekaar hemoglobin
responden penelitian ini adalah 8,92 gr/dL, dengdei terendah adalah 6,20
gr/dL dan nilai tertingginya adalah 15,40 gr/dL.ngan demikian dapat dikatakan
bahwa mayoritas responden (96,70%) memiliki nilambglobin kurang dari
normal (anemia), seperti yang tersebut pada tabelkhdar hemoglobin dalam
darah dikatakan normal, jika kadarnya mencapai62pIdL untuk perempuan,
dan 14-18 gr/dL untuk laki-laki.

Berdasarkan usia responden, rerata kadar hemodietinggi terdapat pada
rentang usia 60-80 tahun (lansia), yaitu 9,49 gritkngan nilai terendah adalah
3,46 gr/dL dan nilai tertinggi adalah 10,90 gr/dkerdasarkan jenis kelamin,
rerata kadar hemoglobin tertinggi terdapat padés jgalamin perempuan (9,03
gr/dL), dengan nilai minimal 6,20 gr/dL dan nilaeksimal adalah 15,40 gr/dL.
Berdasarkan penyakit penyerta, rerata kadar heibiogtetinggi terdapat pada
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kelompok GGK dengan DM adalah 9,66 gr/dL, dengda terendah 6,90 gr/dL
dan nilai tertinggi 15,40 gr/dL.

4.1.4. Kadar Albumin

Tabel 4.7. Distribusi Frekuensi Kadar Albumin Resgen
(September-November 2014)

No. Kadar albumin (gr%) n %

1 Rendah (< 3,5-5,0 gr%) 12 40,00

2. Normal (3,5-5,0 gr%o) 18 60,00
Total 30 100,00

Tabel 4.8. Rerata Kadar Albumin Responden (Septeidbeember 2014)

Kadar albumin (gr%)

No. Variabel Mean+ SEM SD Min Max
1. Responden secara 3,59+ 0,11 0,58 2,10 4,60
keseluruhan
2. Usia responden
30-45 tahun 3,51+ 0,22 0,73 2,10 4,60
46-59 tahun 3,63+ 0,15 0,51 2,70 4,20
60-80 tahun 3,56+ 0,19 0,51 3,10 4,50
3. Jenis kelamin
Laki-laki 3,67+ 0,13 0,55 2,10 4,50
Perempuan 3,48+ 0,18 0,63 2,40 4,60
4. Penyakit diabetes
GGK non-DM 3,58+ 0,15 0,64 2,10 4,50
GGK DM 3,60+ 0,15 0,50 3,00 4,60

Tabel 4.7. menyebutkan bahwa mayoritas respond@¥)(@nemiliki kadar
albumin yang rendah. Berdasarkan tabel 4.8. dipkrdata bahwa rerata kadar
albumin responden dalam penelitian ini adalah 388, dengan nilai terendah
adalah 2,10 gr% dan nilai tertingginya adalah 4. Dengan demikian dapat
dikatakan bahwa mayoritas responden memiliki nddbumin yang normal.
Rentang nilai normal albumin dalam darah itu berk&5 — 5,0 gr%.

Berdasarkan usia responden, rerata kadar hemodiettinggi terdapat pada
rentang usia 46-59 tahun (lansia), yaitu 3,63 gtéhgan nilai terendah adalah 2,7
gr% dan nilai tertinggi adalah 4,20 gr%. Berdasarjnis kelamin, rerata kadar
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albumin tertinggi terdapat pada jenis kelamin laki- (3,67 gr%), dengan nilai
minimal 2,40 gr% dan nilai maksimal adalah 4,60 gBérdasarkan penyakit
penyerta, rerata kadar albumin tetinggi terdapedagkelompok GGK dengan DM
yaitu 3,60 gr%, dengan nilai terendah 3,00 gr% ki tertinggi 4,60 gr%.

4.1.5 Normalitas Data Kadar Hemoglobin dan Albumin

Sebelum dilakukan uji beda dengan menggunakarstitgtarametrik, data
tersebut dilakukan uji normalitas terlebih dahdjiji.normalitas menggunakan uiji
Shapiro-wilk dikarenakan sampel kurang dari 50 orang.

Tabel 4.9. Uji Normalitas Kadar Hemoglobin dan Atlin
(September-November 2014)

No. Variabd p-value Interpretas
1. Kadar hemoglobin
GGK non-DM 0,081 Normal
GGK dengan DM 0,099 Normal
2. Kadar albumin
GGK non-DM 0,120 Normal
GGK dengan DM 0,486 Normal

Berdasarkan tabel 4.9. dapat disimpulkan bahwaarjnalitas kadar hemoglobin
dan kadar albumin kelompok GGK non-DM dan GGK dendaM adalah
normal, karena nilai ‘p’ > 0,05. Dengan demikiajnbeda yang digunakan adalah

uji parametrik dengaimdependent t-test

4.1.6. Uji Beda Kadar Hemoglobin Dan Kadar Albumin

Tabel 4.10. Uji Beda Kadar Hemoglobin dan Kaddyukhin
(September-November 2014)

No. Variabd p-value Interpretas
1. Kadar hemoglobin 0,168 Berbeda tidak bermakna
2. Kadar albumin 0,917 Berbeda tidak bermakna

Tabel 4.10. menunjukkan bahwa hasil uji béudependent t-teskadar
hemoglobin kedua kelompok adalah 0,168 (p>0,0%)ingga dapat disimpulkan
bahwa kadar hemoglobin kedua kelompok berbeda bdakakna. Hasil uji beda
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kadar albumin pada kedua kelompok adalah 0,917,080 sehingga dapat
disimpulkan bahwa kadar albumin kedua kelompok édailtidak bermakna.

4.2 Pembahasan

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan sebuah konémiusakan ginjal
yang dapat diketahui dengan pemeriksaan urinagdiplogi maupun histologi.
Diagnosis penyakit GGK ditegakkan apabila pasienmiiild glomerular
filtration rate (GFR) kurang dari 60 mL/menit/1,73 m2 dalam kuruakim lebih
dari sama dengan tiga bulan (Iseki, 20@)d-stage renal diseag&SDR) atau
gagal ginjal terminal, didefinisikan sebagai kek#saginjal yang ditandai dengan
penurunan GFR <15 mL/menit/1,73 m?2, serta adanyaorafalitas hasil

pemeriksaan kadar ureum serum (Black & Hawk, 2005).

4.2.1. Faktor risko usia pada GGK

Gagal ginjal kronik (GGK) adalah penyakit yang biderita oleh semua
rentang usia, mulai dari anak-anak, remaja dandahkal ini sesuai dengan hasil
penelitian yang tercantum pada tabel 4.1., bahdandaenelitian ini responden
dengan GGK dapat ditemukan pada usia dewasa m @R24R dewasa madya
(36,70%), dewasa tua (36,70%), dan lansia (23,30%).

Gagal ginjal dapat terjadi pada semua rentang dam@ mempunyai
penyebab yang berbeda-beda (Groer, 2001). Padanusla, gagal ginjal dapat
terjadi akibat dehidrasi yang kronis maupun zatateksis. Konsumsi makanan
atau minuman yang mengandung zat nefrotoksik akemparcepat terjadinya
pengrusakan sel-sel ginjal. Pada usia dewasa tamdaula, secara anatomis
kemampuan pertumbuhan sel-sel ginjal mulai menudam mulai terjadi
pemunduran fungsi sel-sel ginjal (Saryono & Hand@@oe).

Sebagian besar responden (96,70%) dalam penehiiderusia 40 tahun
keatas. Hasil penelitian ini sesuai dengan teargydikemukakan oleh Lindeman
dan Preuss (1994), yang menyebutkan bahwa funggal ghkan mengalami
penurunan secara progresif sejak usia 40 tahunintalisebabkan ginjal akan

mengalami perubahan struktur maupun fungsi seideggan proses penuaan.
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Berdasarkan teori yang dikemukakan oleh ChadijahWaawanni (2012), usia
40 tahun mulai terjadi penurunan kemampuan funiggalg Pada usia 60 tahun
kemampuan ginjal menurun menjadi tinggal 50% dapadsitas fungsinya pada
usia 40 tahun, yang disebabkan karena prosesofigioberupa berkurangnya
populasi nefron dan tidak adanya kemampuan reganera

Hasil dalam penelitian ini juga sesuai dengan peaelFransiska (2007),
yang menyebutkan bahwa penderita GGK mayoritasahdasia 51-60 tahun.
Penelitian yang dilakukakan oleh Daryani (2011)nyebutkan bahwa rerata
penderita GGK memiliki rentang usia 40-46 tahunnitet O’Hareet al. (2007),
penyakit GGK sering diderita di kalangan lanjutau@ansia). Penderita GGK usia
lanjut memiliki risiko kematian lebih tinggi dikarekan nilai glomerular
filtration rate (GFR)-nya lebih rendah. Nilai GFR lansia dengankKG@rata 15
mL/menit per 1,73 m? sedangkan nilai GFR dewasagalenGGK rerata 45
mL/menit per 1,73 m2.

Menurut penelitian Weinstein dan Anderson (2010@nyaan akan
menyebabkan penurunan nilai GFR danal blood flow(RBF) secara progresif.
Penurunan GFR akan menyebabkan penurunan rataaliaga plasma dan
penurunan koefisien pada kapiler glomerulus. Perarrinambatan pada arteriolar
afferent berhubungan dengan peningkatan tekangdraulic pada kapiler
glomerulus. Perubahan hemodinamik tersebut teg&iat adanya perubahan
struktur ginjal pada penuaan, seperti kehilangalssmaenal, hyalinisasi pada
arteriole afferent, peningkatan glomerular scleralan fibrosis tubulointersitial.
Penuaan juga akan mengganggu aktivitas dan re$pamdierhadap stimulus
vasoaktif, seperti penurunan respon tubuh untulakogian vasokontriksi maupun
vasodilatasi, serta penurunan aktivitas regulashattap mekanisme renin-

angiotensin dan nitric oxide.

4.2.2. Faktor risikojeniskelamin pada GGK

Tabel 4.1. memberikan data bahwa sebagian bespon@sn dalam
penelitian ini (56,70%) berjenis kelamin laki-lalBeberapa teori menyebutkan

bahwa salah satu faktor risiko penyakit GGK adgks kelamin laki-laki.
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Penelitian ini mendukung hasil penelitian yang ldilkkan oleh Saryono &
Handoyo (2006), yang menyebutkan bahwa mayoritadgyéa GGK adalah laki-
laki (67,00%). Hal ini dimungkinkan karena salukamih laki-laki lebih panjang
sehingga memungkinkan tingginya hambatan pengeluaran dari kantong
kemih. Hambatan ini dapat berupa penyempitan salgs#icture) ataupun
tersumbatnya saluran oleh batu.

Penelitian yang dilakukan oleh Weinstein dan Anoders(2010)
mengemukakan bahwa hormone sex berkontribusi taphddrjadinya GGK.
Progresifitas GGK pada perempuan lebih lambat diibgkan pada laki-laki,
baik secara klinis maupun secara eksperimen (paacolperlakuan). Jenis
kelamin dan usia mempengaruhi perubahan paan-Angiotensin systefRAS)
dan nitric oxide (NO), maupun aktivitas metallogete. Metalloprotease
merupakan sebuah enzyme protease yang melakukaanisiele katalisis pada
metal.

Pengaruh jenis kelamin terhadap RAS vyaitu padaakse antara 1F-
estradiol (E2) dan Angiotensin Il. E2 yang menudiringkat jaringan, mampu
menurunkan aktivitas Angiotensin Il déamgiotensin Converting Enzynf&CE).
Sebaliknya, testosterone akan meningkatkan aldivRAS. Dalam penelitian
eksperimen, terapi esterogen dan kekurangan andraljgunakan sebagai
perlindungan terhadap progressifitas GGK (WeinsfeAnderson, 2010).

Nitric oxide (NO) adalah sitokin yang memiliki efgderlindungan pada
ginjal karena mencegah penurunan sel mesangigirdainksi matriks. Perbedaan
kadar NO pada jenis kelamin disebabkan interakisirarNO dan E2, yang akan
menstimulus pelepasan NO sintase. Penelitian yagigkukan komparasi antara
perempuan pre-menopouse dan laki-laki, didapatkasil ibahwa sintesis dan
produksi NO pada perempuan lebih besar dibandindgiariaki (Weinstein &
Anderson, 2010)

Ketidaksesuaian kadar metalloprotease juga dipahgaieh faktor jenis
kelamin, terutama kaitannya dengan difungsi remddtalloprotease mampu
memecah matriks yang dapat membantu mencegah ekspatriks ginjal. Saat

21



usia lanjut, kadar metalloprotease meningkat padanppuan dibandingkan pada
laki-laki (Weinstein & Anderson, 2010).

Androgen pada lelaki mampu meningkatkan risikoatifya disfungsi
renal melalui efek negative yang dimiliki oleh apgen. Androgen dapat
meningkatkan fibrosis dan produksi matriks mesdngmenstimulasi RAS
sehigga akan meningkatkan retensi sodium, yangkibatapada peningkatan
tekanan darah (hipertensi), sehingga memperburndggsifitas GGK (Weinstein
& Anderson, 2010; Iseki, 2008).

4.2.3. Faktor penyakit penyerta Diabetes Mellitus (DM) pada GGK

Mayoritas (63,30%) responden dalam penelitian idiak memiliki
penyakit penyerta DM. Hasil penelitian tersebut adagilihat pada tabel 4.1.
Responden diabetes yang mengalami GGK mulai reniaray46-80 tahun dan
mayoritas berjenis kelamin laki-laki (tabel 4.2.).

Diabetes Mellitus (DM) adalah penyakit metabolilngadisebabkan oleh
banyak faktor. Penyakit DM ditandai dengan adangdak gula dalam darah
tinggi (hiperglikemia) dan terjadi gangguan metaye karbohidrat, lemak dan
protein. Nefropati diabetic merupakan komplikashyskit DM yang termasuk
dalam komplikasi mikrovaskular, yaitu komplikasingaterjadi pada pembuluh
darah halus (kecil). Tingginya kadar gula dalamabdaakan membuat struktur
ginjal berubah sehingga fungsinyapun terganggu. us&kan glomerulus
menyebabkan protein (albumin) dapat melewati gloiosr sehingga dapat
ditemukan dalam urin yang disebut dengan mikroalburra. Sekali nefropati
diabetik muncul, interval antara onset hingga tBrjeerusakan ginjal terminal
bervariasi antara empat sampai sepuluh tahun, alanitberlaku untuk DM tipe-
1 maupun tipe-2 (Probosari, 2010).

Hasil penelitian di Jepang pada tahun 2007 mengathkhwa prevalensi
mikroalbuminuria pada pasien DM tipe-2 adalah 328 g&n perbandingan laki-
laki: perempuan adalah 60:40 (Yokohama, Kawai, &b#&mshi, 2006). Di
Jerman prevalensi mikroalbuminuria pada pasien Risladn 20-30% (Pommer,

2007). Di India prevalensi mikroalbuminuria pada Rdalah 36,3% pada tahun
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2001. Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa peasamikroalbuminuria
pada DM di hampir semua populasi adalah tinggi.aP@atiun 2007, prevalensi
mikroalbuminuria pada pasien dewasa dengan DMliigedunia adalah 10-20%
dan pada DM tipe-2 prevalensinya 15-30%. Prevalemgara laki-laki dan
perempuan tidak jauh berbeda dan prevalensi meaingkbanding dengan
semakin buruknya toleransi glukosa (Varghesal, 2001). Di Amerika Serikat,
sebuah penelitian dengan sampel 4006 penderita EM/impulkan bahwa 1534
(38%) menderita albuminuria dan 1132 (28%) menaegangguan ginjal
(Retnakaran, Carolle, & Kerensa, 2006).

Diabetes mellitus tipe-2 adalah penyakit yang pbagaya multifaktor
mencakup faktor genetik dan faktor lingkungan. Bekaktor risiko DM antara
lain overweight(BMI > 25), hipertensi (sistolik140 mmHg), peningkatan LDL
(Low Density Llipoproteipdan trigliserid ¥250 mg/dl), rendahnya kadar HDL
(High Density Lipoprotein< 35 mg/dl, gangguan toleransi glukosa, kurangnya
aktivitas fisik, ras, riwayat diabetes gestasiatal bayi lahir besar (>4 kg), dan
adanya riwayat penyakit pembuluh darah (Daehl., 2005).

Banyak bukti penelitian yang menunjukkan bahwa peap timbulnya
gagal ginjal pada diabetes melitus adalah mulitigkhencakup faktor metabolik,
hormon pertumbuhan dan cytokin, serta faktor vaso@kitz, Keller, & Kristian,
2000). Sebuah penelitian di Amerika Serikat menyilkgn bahwa peningkatan
mikroalbuminuria berhubungan dengan riwayat merpkas India, lingkar
pinggang, tekanan sistolik dan diastolik, riwayapentensi, kadar trigliserid,
jumlah sel darah putih, riwayat penyakit kardiowdsk sebelumnya, riwayat
neuropati dan retinopati sebelumnya (Retnakarampl€a& Karensa, 2006).
Penelitian lain di Inggris menyimpulkan bahwa faktsiko nefropati diabetk
adalah: glikemia dan tekanan darah; ras; diet gad; Iserta genetic (Bilous,
2008).

Patofisiologi faktor risiko gagal ginjal pada DMadah sebagai berikut:

a. Faktor metabolik
Faktor metabolik yang sangat mempengaruhi progtasivkomplikasi

diabetes mellitus adalah hiperglikemi. Mekanismermsgara pasti belum
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diketahui, namun hiperglikemi mempengaruhi timbalmyefropati diabetik
melalui tiga jalur, yaitu glikasi lanjut, jalur alde reduktase, dan aktivasi
protein kinase C (PKC) isoform (Ritz, Keller, & stian, 2000).

. Hormon pertumbuhan dan cytokin

Disebabkan efek promotif dan proliferatifnya, home@ertumbuhan dan
cytokin dianggap berperan penting dalam progreswgangguan fungsi ginjal
akibat diabetes mellitus. Terutargeowth hormondGH)/Insuline like growth
factors(IGFs), TGFBs, danvascular endothelial growth facto(¥EGF) telah
diteliti memiliki efek yang signifikan terhadap pexkit ginjal diabetic (Ritz,
Keller, & Kristian, 2000).

. Faktor-faktor vasoaktif

Beberapa hormon vasoaktif seperti kinin, prostagjlgnatrial natriuretik

peptide, dan nitrit oksida, memainkan peranan dg@ambahan hemodinamik
ginjal dan berimplikasi pada inisiasi dan prograsfropati diabetic (Ritz,

Keller, & Kristian, 2000).

. Ras

Bangsa yang paling banyak menderita nefropati tilalaelalah bangsa Asia
Selatan. Mereka memiliki resiko dua Kkali lipat tmk komplikasi

mikroalbuminuria dan proteinuria (Bilous, 2008).

. Diet dan lipid

Beberapa penelitian membuktikan adanya penurundar kdbumin urin yang
signifikan setelah dilakukan intervensi diet. Hagénelitian ini konsisten
dengan penelitian lain yang menyatakan bahwa iepadubahan kadar
albuminuria setelah dilakukan koreksi glikemik pddisl tipe-2. Perubahan
ini mungkin disebabkan karena perubahan hemodinakikat penurunan
glikemia dan juga mungkin disebabkan karena perauruimtake protein.

Hubungan antara kadar lipid plasma, albuminuria, gingguan fungsi ginjal
juga dilaporkan oleh sebuah penelitian dengan B®&psl yang melakukan
diet selama 3 tahun dan berhasil menurunkan kddamanuria, tetapi kadar
glukosa puasa dan trigliserid bervariasi. Kadagliserid juga berhubungan

dengan peningkatan albuminuria dan proteinurieo(i&i) 2008).
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f. Genetik
Peran gen polimorfismeAngiotensin Converting EnziméACE), dan
angiotensinogen pada pasien dengan mikroalbumiteiah dilaporkan oleh
sebuah penelitian dengan 180 sampel. Tidak adanigabuyang signifikan
antara albuminuria dengan insersi dan delesi dajam ACE tetapi kadar
albuminuri meningkat pada pasien homozigot dengamotp DD. Tetapi
penelitian ini belum cukup kuat untuk diambil sebueesimpulan (Bilous,
2008).

g. Riwayat penyakit kardiovaskuler sebelumnya
Nefropati diabetik, yang merupakan suatu penyakiabkronis, merupakan
penyebab terjadinya gagal ginjal terminal yang joggrupakan komplikasi
dari penyakit kardiovaskuler. Mekanisme patogeneaigara penyakit
kardiovaskuler dan timbulnya nefropati diabetikumeldiketahui dengan pasti.
Faktor risiko yang sudah diketahui menyebabkan uimfa nefropati diabetik
dan penyakit kardiovaskular adalah hiperglikemipehniensi, peningkatan
kadar kolesterol LDL, dan albuminuria. Sedangkaktaiafaktor lain yang
diduga merupakan faktor risiko adalah hiperhomesisimia, inflamasi/stres
oksidatif, peningkatan produk akhir glikasi, dineefginin asimetrik, dan
anemia (Aso, 2008).

4.2.4. Faktor tekanan darah pada GGK

Hasil penelitian pada tabel 4.1. menunjukkan bakelaruh responden
(100,00%) memiliki tekanan darah lebih dari normBenurut JNC VII,
seseorang memiliki tekanan darah normal jika sSkstell20 mmHg dan atau
diastolik <80 mmHg (Chobahaniaet al, 2003). Data pada tabel 4.4.
menggambarkan bahwa mayoritas responden dalam itmenehi (60,00%)
mengalami hipertensi stage 2, dengan tekanan datatik >160 mmHg dan atau
tekanan darah diastolil 00 mmHg. Hasil penelitian ini senada dengan peaeli
yang dilakukan oleh Asriani, Bahar dan Kadriant®d2), yang menyebutkan
bahwa mayoritas penderita GGK (56,70%) menderpartensi. Penelitian yang

dilakukan Fransiska (2007) memiliki hasil yang sagengan penelitian ini,
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bahwa tekanan darah pada pasien GGK adalah >160gmmtdk sistolik dan

>100 mmHg untuk diastolik. Menurut Saryono dan Hamd (2006), penyakit

penyerta yang paling sering menyertai GGK adalapertensi (75,00%); DM

(8,00%); DM dan hipertensi (13,00%); dan ginjalikistik (4,00%).

Menurut Ardiansyah (2012), pada umumnya GGK terj&direna
kerusakan progresif pada ginjal. Kerusakan ini ibatkan tekanan tinggi pada
kapiler-kapiler glomerulus, sehingga darah akangaknke unit-unit fungsional
ginjal, neuron ginjal pun akan terganggu, dan ddgatanjut menjadi hipoksia
serta kematian sel. Apabila membrane glomeruluakiuprotein akan keluar
melalui urine, sehingga tekanan osmotik koloid mplasberkurang. Hal ini akan
menyebabkan edema yang sering dijumpai pada hisekeonis.

Salah satu fungsi ginjal adalah mengendalikan wkatarah (Sherwood,
2011). Mekanisme pengendalian tekanan darah olejal gililakukan melalui
beberapa cara, yaitu:

1. Jika tekanan darah meningkat, ginjal akan menarpbageluaran garam dan
air, yang dapat menyebabkan berkurangnya volumehdsehingga tekanan
darah pun kembali normal;

2. Jika tekanan darah menurun, ginjal akan mengua@mgibuangan garam dan
air, sehingga volume darah bertambah dan tekamah gan kembali normal,

3. Ginjal juga mampu meningkatkan tekanan darah dengarghasilkan enzim
yang disebut renin. Enzim renin ini akan memicu pentukan hormone
angiotensin. Angiotensin merupakan stimulant bafiressi hormone steroid
aldosteron yang dihasilkan oleh kelenjar anak g{kglenjar adrenal).

Ginjal merupakan organ penting dalam pengendatikanian darah. Oleh
sebab itu, berbagai penyakit dan kelainan padaalgidgpat menyebabkan
terjadinya hipertensi. Begitu juga sebaliknya, higresi yang terjadi secara kronis
juga mampu menyebabkan gangguan fungsi ginjal (khah, 2008). Hal senada
juga
diungkapkan oleh Rahardjo, bahwa ada hubungan ktibdi& antara hipertensi
dan penyakit ginjal. Adanya kerusakan pada girfalsusnya bagian korteks,

akan merangsang produksi enzim renin, yang menktanuterjadinya

26



peningkatan tekanan darah. Saat ginjal rusak, e&skitau pengeluaran air dan
garam terganggu sehingga mengakibatkan aliran dzabkk dan tekanan darah
pun meningkat (Asriani, Bahar & Kadrianti, 2014).

Tekanan darah yang tinggi merupakan salah satuepabygagal ginjal.
Hipertensi dapat merusak pembuluh darah di gingsd chengakibatkan sekresi
produk-produk sampah. Sampah tersebut disekresdikeairan ekstra selular dan
selanjutnya akan semakin meningkatkan tekanan daealg berakhir dengan
kerusakan ginjal (ESRD). G-protein dan®*Ciuga bertanggungjawab terhadap
kontrol tekanan darah. Mutasi sel dapat menyebabbarubahan reseptor
terhadap keduanya, sehingga dapat semakin menkagk&tgkanan darah (Amin
et al, 2014).

Hipertensi merupakan gangguan kesehatan yang tdidEdi30% orang
dewasa di seluruh dunia. Faktor risiko hipertensilah faktor genetic/keturunan,
pola hidup banyak mengkonsumsi garam, stress, ganggetabolism lemak dan
karbohidrat. Hipertensi dapat menyebabkan vasoksntpembuluh darah di
ginjal, sehingga aliran darah ke ginjal berkuraAgabila hal ini terjadi terus
menerus (kronis), maka ginjal akan rusak dan tidskmpu berfungsi lagi.
Kondisi inilah yang disebut sebagai gagal ginjaimieal (ESRD). Penyakit
ESRD tidak bisa disembuhkan secara medis, namwk unemperpanjang usia
harapan hidup penderita ESRD, dapat dilakukan upagadarah (hemodialisa)
atau transplantasi ginjal (Sutanto, 2010).

Menurut Harounet al. (2003), penggunaan terapi antihipertensi dapat
memperlambat perkembangan GGK. Perlindungan tephgidgal tersebut terjadi
melalui penggunaaAngiotensin Converting Enzyn®&CE) inhibitor dan reseptor
antagonis Angiotensin IAmerican Study of Kidney Diseasembuktikan bahwa
terapi ACE inhibitor lebih efektif dibandingkan &@i 8 bloker. Menurut Asriani,
Bahar dan Kadrianti (2014), penanganan hipertesrsg yWisertai kerusakan ginjal
diupayakan mencapai target tekanan darah idealj $80 mmHg untuk sistolik
dan 80 mmHg untuk diastolik. Untuk mencapai targétanan darah tersebut,
biasanya pasien akan diberikan lebih dari satu awdi-hipertensi. Upaya

pencegahan dapat dilakukan dengan menerapkan gdyp kehat, seperti
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menghindari penggunaan produk tembakau, alcoholkd#in, serta melakukan
pengukuran tekanan darah secara rutin untuk dedeksi

Data pada tabel 4.3. menggambarkan bahwa rerateaekdarah baik
sistolik dan diastolik tertinggi terdapat pada aewf usia lansia, yaitu 60-80 tahun.
Penelitian ini mendukung hasil penelitian yangldikan oleh Rachman, Julianti
dan Pramono (2011) yang mengemukakan bahwa higersening ditemukan
pada usia lanjut, perempuan dan laki-laki yang $iarlebih dari 65 tahun. Hal ini
terjadi karena usia lanjut organ-organ tubuh sekasaluruhan menurun terutama
fungsi ginjal dan hati. Dengan menurunnya fungssdieut hipertensi pada usia
lanjut perlu penanganan khusus.

Tekanan darah baik sistolik (SBP) maupun diast@BP) meningkat
seiring dengan bertambahnya usia. Sistolik akan ingkat mulai usia
pertengahan sampai usia 70-80 tahun, sedangkawoldiasulai meningkat pada
usia 50-60 tahun dan kemudian perlahan-lahan DB&h akenurun. Sebagai
akibatnya, denyut nadi pun akan meningkat pada gygadhypertensi usia 60
tahun keatas. Penderita dengan tekanan darah tsaggiusia muda, memiliki
peluang lebih besar untuk menderita hipertensi psait lansia. Peningkatan
tekanan darah ini terjadi pada semua jenis kelarmak laki-laki maupun
perempuan. Akan tetapi penelitian-penelitian epidéogic menyatakan bahwa
perempuan pasca menopause akan memperlihatkangkatain tekanan darah
yang lebih cepat dan lebih signifikan dibandinggkaki-laki (Pestana, 2001).

Mekanisme dasar peningkatan tekanan sistolik seggagan peningkatan
usia akibat terjadinya penurunan elastisitas damakepuan meregang pada arteri
besar (aorta). Tekanan aorta meningkat sangati tiiggggan penambahan volume
intravaskuler yang sedikit menunjukan kekakuan pduatb darah pada lansia.
Secara hemodinamik hipertensi sistolik ditandaigdenpenurunan kelenturan
pembuluh arteri besar resistensi perifer yang tipgggisian diastolik abnormal
dan bertambah masa ventrikel kiri. Penurunan voldarah dan output jantung
disertai kekakuan arteri besar menyebabkan penaruwe&anan diastolik.
Perubahan aktivitas sistem syaraf simpatik dengataimbahnya norepinephrin

menyebabkan penurunan tingkat kepekaan sistem toeséeta adrenergik
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sehingga berakibat penurunan fungsi relaksasi peatbuluh darah (Rachman,
Julianti dan Pramono, 2011).

Menurut Pestana (2001), faktor penuaan pada pemmbdarah dan
perubahan neuro humoral merupakan faktor penyetaabauterjadinya hipertensi
pada lansia. Kedua faktor tersebut menyebabkasteesi dan kekakuan pada
arteri. Kekakuan pada pembuluh darah disebabkaen&andanya perubahan
structural dan fungsional akibat penuaan, sepertingkatan kolagen, elastin dan
matriks protein ekstraseluler sehingga menyebalgemibahan structural dan
mekanik di lapisan pembuluh darah tunika intima daedia. Proliferasi pada
jaringan penyambung menyebabkan peningkatan ketebd&n fibrosis pada
tunika intima, kekakuan pembuluh darah dan hilaagkgntraktilitas parsial.
Sebagai akibatnya, diameter arteri menjadi berkguran

Data pada tabel 4.3. menyebutkan bahwa perempués 6@ mmHQ)
memiliki rerata tekanan darah sistolik yang lebitggi dibandingkan laki-laki
(160,53 mmHg). Menurut Rachman, Julianti dan Praam@011), pada dasarnya
prevalensi terjadinya hipertensi pada laki-laki aagengan perempuan. Namun
sebelum mengalami menopause, perempuan terlinduthaii penyakit
kardiovaskular karena aktivitas hormon estrogen gyaerperan dalam
meningkatkan kadaHigh Density Lipoprotein(HDL). Kadar kolesterol HDL
yang tinggi merupakan faktor pelindung dalam meabegerjadinya proses
aterosklerosis. Pada premenopause perempuan nmehdarigan sedikit demi
sedikit hormone estrogen yang selama ini melindwtayiah dari kerusakan.
Proses ini terus berlanjut dimana jumlah hormorrogsn tersebut makin
berkurang secara alami seiring dengan meningkatmgia, yang umumnya
umumnya mulai terjadi pada perempuan umur 45-5&ntah

Menurut Chobanianet al. (2009), kontrasepsi oral juga mampu
meningkatkan risiko terjadinya hipertensi. Oleh adehitu, perempuan yang
mengkonsumsi kontrasepsi oral harus melakukan pesaan tekanan darah
secara teratur. Namun sebaliknya, penggun@amone replacement therapy
(HRT) tidak meningkatkan tekanan darah. Perempuamgah hipertensi dan
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mengalami kehamilan harus dipantau secara eksiran& berpotensi terjadinya

preeclampsia yang membahayakan ibu maupun janinnya.

5.2.5. Kadar Hemoglobin Pada GGK

Hasil penelitian pada tabel 4.5. menunjukkan bahvegoritas responden
memiliki kadar hemoglobin yang rendah (96,70%). iHésrsebut diperkuat
dengan data pada tabel 4.6 yang menunjukkan babratarkadar hemoglobin
responden adalah 8,92 gr/dL. Hemoglobin dikatakarmal, jika kadar
hemoglobin dalam darah berada pada rentang 14/dB pka laki-laki; dan 12-

16 gr/dL jika perempuan. Berdasarkan data tersebaka mayoritas responden
mengalami anemia. Hasil penelitian ini mendukungetidgan yang dilakukan
oleh Sureslet al (2012),yang menunjukkan rerata kadar Hb pada pasien GGK
adalah 8,83 gr/dL.

Anemia merupakan manifestasi klinik penurunan safald merah pada
sirkulasi dan biasanya ditandai dengan penurunasekdrasi hemoglobin (Hb).
Anemia didefinisikan damNational Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (NKF/K-DOQI) sebagai konsentrasi hemoglobin (H@nyg
kurang dari 13,5 g/dL pada laki-laki dewasa darakgrdari 12 g/dL pada wanita
dewasa. Anemia merupakan komplikasi yang seringudiepada gagal ginjal
kronik, insiden ini meningkat karena penurunan Glaomtar Filtration Rate
(GFR). Sebuah studi populdsational Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) dari National Institutes of Health and Prevalence ot in Early
Renal Insufficiency(PAERI) menyebutkan bahwa insiden terjadinya anemia
adalah kurang dari 10% pada gagal ginjal kroniklista 1 dan 2, 20-40% pada
gagal ginjal kronik stadium 3, 50-60% pada gagalapikronik stadium 4, dan
lebih dari 70% pada gagal ginjal kronik stadiuniL.&nkhorst dan Wish, 2010).

Ginjal mampu membuat hormon yang disebut sebagaomueitin (EPO),
yang penting untuk produksi sel darah merah. Sagldehilangan fungsinya,
akan mengakibatkan berkurangnya kemampuan ginjahpredluksi hormon
EPO, sehingga akibatnya pasien mengalami anemjalaGanemia yang sering

dikeluhkan adalah sesak nafas dan kelelahan (mkedabd. Kondisi anemia pada
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beberapa pasien akan menjadi semakin parah, sehmggyebabkan nyeri dada
dan meningkatkan risiko penyakit jantung.

Pada pasien dengan hemodialysis, kadar hemogldahimgetkan>11 gr/dL
untuk wanita, dam12 gr/dL untuk laki-laki. O’'Mara (2008) menyebutkaahwa
kondisi anemia cenderung terjadi pada pasien GQKjale diabetes, meskipun
prevalensi penderita diabetes juga memiliki pelugergadinya anemia sekitar
16%. Prevalensi anemia pada pasien GGK tahap % dsecara signifikan lebih
tinggi jika memiliki komplikasi DM, dibandingkan peen GGK non-DM.

Diabetes mellitus adalah salah satu penyakit yaagatd menyebabkan
anemia. Pasien DM seringkali dipantau secara tetatiuk mencegah terjadinya
komplikasi seperti neuropati, nefropati, dan rqtiswd Meskipun demikian,
pemeriksaan kadar hemoglobin tidak dinilai secatia rpadahal penurunan kadar
hemoglobin sering terjadi sebelum komplikasi neftomiabetikum (O’Mara,
2008).

Penurunan kadar hemoglobin pada GGK terjadi katmrhagai alasan.
Sekitar 90% hormon eritropoeitin diproduksi olemjgi. Secara fisiologis,
hipoksia pada ginjal akan menyebabkan peningkatadugsi eritropoeitin, yang
kemudian merangsang terjadinya eritropoeisis (Hedgal, 2007). Peningkatan
oksigenasi terjadi akibat pembentukan eritrositubdan penurunan produksi
eritropoeitin. Kerusakan pada tubulointersitial gdoerkaitan dengan DM, terjadi
pada awal penyakit DM, bahkan sebelum terjadi pemam GFR maupun
albuminuria.

Pasien dengan GGK mengalami penurunan fungsi gisglingga ginjal
menjadi tidak memproduksi eritropoeitin dalam jumleukup, sebagai bentuk
respon terhadap kondisi hipoksia di ginjal. Fakaim yang mempengaruhi kadar
hemoglobin adalah penggunaan obat-obatan DM sgpesiformin, fibrat,
thiazolidinediones, danangiotensin-converting enzymahibitor. Inflamasi
sistemik yang terjadi pada komplikasi mikrovaskuldv, akan menyebabkan
produksi sitokin pro-inflamasi, seperti interleukdan tissue nechrosis factor
(TNF). Pelepasan kedua sitokin tersebut, akan mpaolkan kinerja dari
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eritropoeitin pada sunsum tulang, yang merupakamp&¢ stimulasi prekusor
erithroid (O’Mara, 2008).

Faktor-faktor lain, meskipun tidak spesifik untuksgn dengan diabetes,
lanjut, akan memperburuk kondisi anemia pada padiemgan GGK. Salah
satunya, disfungsi trombosit menyebabkan peningkatsiko perdarahan
gastrointestinal. Memendeknyarythrocyte survival timg30-60% dari normal
120 hari) dan hemolysis sekunder merupakan akilaat akumulasi toksin
uremik. Pasien yang mengalami hemodialisis, akajadie kehilangan darah
kronis akibat seringnya phlebotomy untuk laboratoii yang berkontribusi
terhadap penurunan nilai Hb. Hal ini menyebabkakukengan gizi dan
kekurangan besi, folat, dan vitamin B12 menyebabk@murunan dalam
konsentrasi Hb (Daurgidas, Blake, & Ing, 2006).

Anemia pada GGK dapat diobati dengan obat yang raetab
menghasilkan sel darah merah. Zat besi yang dimiseoara oral merupakan
salah satu obat yang digunakan untuk mengobati iandam dapat diambil tanpa
resep. Zat besi tersebut harus diambil antara waktken, bukan saat makan. Zat
besi dapat menyebabkan nyeri pada saluran gaststimdl seperti mual, merasa
kenyang atau sembelit. Suplemen ini dapat dilengiteapgan obat pelunak feses
yang dapat membantu menghindari sembelit. Apab#a lzesi oral tidak
memperbaiki kondisi anemia, maka zat besi daparittdn secara intravena (1V).
Hal ini diberikan sekali seminggu selama 4-8 mingdaofus umumnya
berlangsung sekitar satu jam. Sebagian besar p&sgt mampu mentoleransi
pemberian zat besi melalui IV (Santos, 2013).

Berdasarkan tabel 4.10., didapatkan data bahwhk &da perbedaan kadar
hemoglobin antara GGK dengan DM dan GGK non-DM,gd@enpvalue=0,168.
Hasil penelitian ini mendukung penelitian sebeluemmngang dilakukan oleh
Chadijah dan Wirawanni (2012), yang menyatakarktatdanya perbedaan kadar
hemoglobin antara responden GGK dengan DM dan GG&KDM. Pasien yang
memiliki kadar hemoglobin yang normal, diasumsildipengaruhi oleh kadar
ureum yang tidak terlalu tinggi, karena bila uretimggi dalam darah dan

terjadinya penurunan fungsi ginjal yang tidak dapegngeluarkannya melalui
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urin akan menimbulkan toksik uremik yang terbukapdt menginaktifkan
eritropoietin atau menekan respon sumsum tularftad@p eritropoietin untuk
menghasilkan sel darah merah (Sherwood, 2010).

Berdasarkan teori, pada pasien GGK baik dengan BiMrbn-DM sering
terjadi anemia sekitar 80-90%. Penyebab utama anemalah berkurangnya
pembentukan sel-sel darah merah, yang disebabkandefisiensi pembentukan
eritropoietin oleh ginjal. Faktor kedua yang ikwgrberan pada anemia adalah
masa hidup sel darah merah pada pasien GGK haRitarsseparuh dari masa
hidup sel darah merah normal (120 hari) (Chadijalvig&awanni, 2012).

5.2.6. Kadar Albumin Pada GGK

Albumin merupakan jenis protein terbanyak di dalgmasma yang
mencapai kadar 60%. Nilai normal albumin didalamabasekitar 3,5-5 gr/dL.
Fungsi dari albumin adalah; pertama, mengangkutekodimolekul kecil
melewati plasma dan cairan sel. Fungsi ini eratakaya dengan bahan
metabolisme yaitu, asam lemak bebas dan bilirudenta berbagai macam obat
yang kurang larut dalam air tetapi harus diangkefati darah dari satu organ ke
organ lainnya agar dapat dimetabolisme atau diekskFungsi kedua adalah
memberi tekanan osmotik di dalam kapiler sehingtpaunain dapat menjaga
keberadaan air dalam plasma darah dengan demikiaime darah akan tetap
stabil. Bila jumlah albumin turun maka akan terj@éinimbunan cairan dalam
jaringan (edema) misalnya bengkak di kedua kakauAiisa terjadi penimbunan
cairan dalam rongga tubuh misalnya di perut yamsghdit asites. Fungsi ketiga
adalah, albumin bermanfaat dalam pembentukan gamirsgl baru. Pembentukan
jaringan tubuh yang baru dibutuhkan pada saat méban (bayi, kanak-kanak,
remaja dan ibu hamil) dan mempercepat penyembudrargan tubuh misalnya
sesudah operasi, luka bakar dan saat sakit. Olebnaitu, didalam ilmu
kedokteran, albumin dimanfaatkan untuk mepercemahutihan jaringan sel
tubuh yang terbelah, misalnya karena operasi, pdafiam, atau luka bakar.
Faedah lainnya albumin bisaenghindari timbulnya udema paru-paru dan gagal

ginjal serta sebagaarrier faktor pembekuan darah.
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Albumin merupakan protein penting yang terdapaamgblasma darah yang
produksinya hanya dilakukan di hati dan dikeluarleargsung ke sirkulasi darah.
Konsentrasi albumin yang rendah dalam tubuh dapabdbkan karena beberapa
hal diantaranya malnutrisi, penyakit kronis (sispsimalabsorbsi, luka bakar
hebat, saat menjalani operasi, kelainan fungsagian lain-lain. Efek plasma
albumin yang rendah akan berhubungan dengan fumgsipertahankan sel
dalam sirkulasi darah dan jika kondisinya ekstréwnaberpengaruh pada fungsi
pengantaran zat gizi kedalam jaringan dengan meimbeaerdema (penumpukan
cairan) lokal (Anonim, 2012).

Hasil penelitian pada tabel 4.7. menyebutkan baseemgian besar (60%)
responden memiliki kadar alboumin normal, dengaai mérata 3,59 gr/dL. Rerata
kadar albumin mendekati batas bawah nilai normalfuy3,50 gr/dL. Kadar
albumin yang rendah pada pasien GGK, selain dipahgaleh asupan protein
yang rendah, juga dipengaruhi adanya inflamasi gaajal (Nugrahaeni, 2007).
Asupan protein yang rendah, biasa dialami pada&pds{GK. Hal ini disebabkan
karena metabolisme protein akan mengahasilkan kademm yang tinggi.
Normalnya, ureum dibuang oleh tubuh melalui ginfdamun, karena adanya
kerusakan pada kedua ginjal, maka ureum yang miemapsampah metabolik,
akan tersimpan dalam tubuh dan menimbulkan gangglidmerbagai system
tubuh. Untuk mengatasi hal tersebut, maka salah cata untuk mengurangi
komplikasi tubuh akibat albumin yang rendah, makaign GGK akan dibatasi
jumlah cairan yang masuk supaya tidak terjadi udeimatasi aktivitas fisiknya
supaya meminimalkan dari luka dan cidera. RivaD@0mengemukakan bahwa
pasien GGK dengan kadar albumin yang rendah, akgpotensi meningkatkan
risiko kematian. Kondisi hipoalbumin merupakan paik mengenai cukup
beratnya kondisi pasien.

Menurut Latifah, Suswardany dan Kusumawati (20k2pdahnya nilai
albumin pasien hemodialisis juga disebabkan oledinygal penyakit penyerta,
seperti Diabetes Mellitus. Pasien DM akan mengalesmplikasi mikrovaskular
dan berakibat terjadinya albuminuria. Komplikaskravaskular artinya adalah

komplikasi yang terjadi pada pembuluh darah hdtesil). Salah satu organ yang
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memiliki struktur pembuluh darah kecil adalah glouhes, yang merupakan
bagian dari nefron ginjal. Tingginya kadar gula aftarakan mengakibatkan
struktur glomerulus berubah dan menyebabkan fuggsoun terganggu. Dalam
keadaan normal, protein seperti albumin tidak dapelewati glomerulus. Hal ini
disebabkan ukuran molekul protein yang besar tioainpu melewati kapiler
glomerulus yang kecil-kecil. Namun, karena kerusagfi@merulus, maka protein
dapat melewati glomerulus, sehingga sering ditemykatein dalam urin, atau
disebut proteinuria atau albuminuria (Probosari,®®herwood, 2010).

Hasil penelitian pada tabel 4.8. menunjukkan hgeilg sebaliknya. Rerata
kadar albumin pada pasien GGK dengan DM adalah §¢Gfl, lebih tinggi
dibandingkan rerata albumin pada pasien GGK non-DBiitu 3,58 gr/dL.
Terdapat selisih tipis terhadap kadar albumin pemtua kelompok tersebut, yaitu
0,02 gr/dL. Hasil uji beda secara statistik paddukekelompok tersebut juga
menunjukkan adanya hasil berbeda tidak bermaknayasenilai pvalue 0,917
(tabel 4.10). Hasil tersebut dimungkinkan karenertgmma, jumlah responden
antara kedua kelompok tidak sama, sehingga tidsk diitustifikasibahwa kadar
albumin pasien GGK dengan DM lebih tinggi diban#iery pasien GGK non-
DM. Kemungkinan kedua, peneliti belum menelaah duaiya dengan lama

menderita penyakit diabetes pada pasien GGK non-DM.
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BAB V. KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan
1. Kadar albumin pada pasien GGK non-DM dan pasien Giékgan DM
berbeda tidak bermakna (p=0,917).
2. Kadar hemoglobin pada pasien GGK non-DM dan pa§i&K dengan
DM berbeda tidak bermakna (p=0,168).

B. Saran
Perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk mengetdmmponen biokimiawi
darah, seperti: albumin, hemoglobin, ureum dantkneadarah pada pasien
GGK dengan diabetes maupun non-DM, dengan jumigorelen yang lebih
banyak lagi.
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Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
Diabetes atau tidak N Percent N Percent N Percent
Kadar hemoglobin Non diabetes 19 100.0% 0 .0% 19 100.0%
Diabetes 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
Kadar albumin Non diabetes 19 100.0% 0 .0% 19 100.0%
Diabetes 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
Descriptives
Diabetes atau tidak Statistic Std. Error
Kadar hemoglobin Non diabetes Mean 8.489 .4581
95% Confidence Interval for ~ Lower Bound 7.527
Mean Upper Bound 9.452
5% Trimmed Mean 8.344
Median 8.400
Variance 3.987
Std. Deviation 1.9966
Minimum 6.2
Maximum 134
Range 7.2
Interquartile Range 2.9
Skewness .901 .524
Kurtosis .408 1.014
Diabetes Mean 9.655 7392
95% Confidence Interval for Lower Bound 8.007
Mean Upper Bound 11.302
5% Trimmed Mean 9.488
Median 9.600
Variance 6.011
Std. Deviation 2.4517
Minimum 6.9
Maximum 15.4
Range 8.5
Interquartile Range 3.1
Skewness 1.277
Kurtosis 1.972 661
1.279
Kadar albumin Non diabetes Mean 3.576 1471
95% Confidence Interval for ~ Lower Bound 3.267
Mean Upper Bound 3.885
5% Trimmed Mean 3.607
Median 3.800
Variance 411
Std. Deviation .6413
Minimum 2.1
Maximum 4.5
Range 2.4
Interquartile Range .8
Skewness -.958 524
Kurtosis .351 1.014




Diabetes Mean 3.600 .1508
95% Confidence Interval for ~ Lower Bound 3.264
Mean Upper Bound 3.936
5% Trimmed Mean 3.578
Median 3.600
Variance .250
Std. Deviation .5000
Minimum 3.0
Maximum 4.6
Range 1.6
Interquartile Range .9
Skewness .540 .661
Kurtosis -.102 1.279
Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Diabetes atau tidak Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kadar hemoglobin Non diabetes .146 19 .200° .912 19 .081
Diabetes .217 11 .153 .878 11 .099
Kadar albumin Non diabetes .163 19 .200 921 19 .120
Diabetes 121 11 .200° .937 11 .486
a. Lilliefors Significance Correction
*. This is a lower bound of the true significance.
Group Statistics
Diabetes atau tidak N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
Kadar hemoglobin Non diabetes 19 8.489 1.9966 .4581
Diabetes 11 9.655 2.4517 .7392
Kadar albumin Non diabetes 19 3.576 .6413 1471
Diabetes 11 3.600 .5000 .1508

Independent Samples Test

Levene's Test for
Equality of
Variances t-test for Equality of Means
95% Confidence
Interval of the
Sig. 2- | Mean | Std. Error Difference
F Sig. t df tailed) | Difference | Difference | Lower Upper
Kadar Equal variances .250 .621 - 28 .168 -1.1651 .8222 | -2.8493 5191
hemoglobin assumed 1.417
Equal variances -117.704 197 -1.1651 .8696 | -2.9943 .6641
not assumed 1.340
Kadar Equal variances .630 4341 -.105 28 917 -.0237 .2253 -.4852 4378
albumin assumed
Equal variances -.112 | 25.345 911 -.0237 .2106 -.4572 .4098
not assumed
Usia pasien
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Usia pasien N Percent N Percent N Percent
Kadar hemoglobin 18-29 1 100.0% 0 .0% 1 100.0%
30-45 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
46-59 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
60-80 7 100.0% 0 .0% 7 100.0%
Kadar albumin 18-29 1 100.0% 0 .0% 1 100.0%
30-45 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
46-59 11 100.0% 0 .0% 11 100.0%
60-80 7 100.0% 0 .0% 7 100.0%




Descriptives®®

Usia pasien Statistic Std. Error
Kadar hemoglobin 30-45 Mean 8.427 4762
95% Confidence Interval for Lower Bound 7.366
Mean Upper Bound 9.488
5% Trimmed Mean 8.414
Median 8.400
Variance 2.494
Std. Deviation 1.5793
Minimum 6.2
Maximum 10.9
Range 4.7
Interquartile Range 2.6
Skewness .078 .661
Kurtosis -1.193 1.279
46-59 Mean 9.227 .5586
95% Confidence Interval for Lower Bound 7.983
Mean Upper Bound 10.472
5% Trimmed Mean 9.119
Median 9.600
Variance 3.432
Std. Deviation 1.8526
Minimum 7.0
Maximum 13.4
Range 6.4
Interquartile Range 2.6
Skewness .980 .661
Kurtosis 1.379 1.279
60-80 Mean 9.486 1.3096
95% Confidence Interval for Lower Bound 6.281
Mean Upper Bound 12.690
5% Trimmed Mean 9.334
Median 7.900
Variance 12.005
Std. Deviation 3.4648
Minimum 6.3
Maximum 15.4
Range 9.1
Interquartile Range 5.1
Skewness .839 794
Kurtosis -.572 1.587
Kadar albumin 30-45 Mean 3.505 .2198
95% Confidence Interval for Lower Bound 3.015
Mean Upper Bound 3.994
5% Trimmed Mean 3.522
Median 3.800
Variance 531
Std. Deviation .7289
Minimum 2.1
Maximum 4.6
Range 2.5
Interquartile Range .9
Skewness -.830 .661
Kurtosis .363 1.279




46-59 Mean 3.627 .1532
95% Confidence Interval for Lower Bound 3.286
Mean Upper Bound 3.969
5% Trimmed Mean 3.647
Median 3.800
Variance .258
Std. Deviation .5081
Minimum 2.7
Maximum 4.2
Range 15
Interquartile Range 1.0
Skewness -.809 .661
Kurtosis -.725 1.279
60-80 Mean 3.557 1913
95% Confidence Interval for Lower Bound 3.089
Mean Upper Bound 4.025
5% Trimmed Mean 3.530
Median 3.400
Variance .256
Std. Deviation .5062
Minimum 3.1
Maximum 4.5
Range 1.4
Interquartile Range .8
Skewness 1.366 794
Kurtosis .959 1.587
Gender
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Gender N Percent N Percent N Percent
Kadar hemoglobin Pria 17 100.0% 0 .0% 17 100.0%
Wanita 13 100.0% 0 .0% 13 100.0%
Kadar albumin Pria 17 100.0% 0 .0% 17 100.0%
Wanita 13 100.0% 0 .0% 13 100.0%
Descriptives
Gender Statistic Std. Error
Kadar hemoglobin Pria Mean 8.829 .5012
95% Confidence Interval for Lower Bound 7.767
Mean Upper Bound 9.892
5% Trimmed Mean 8.716
Median 7.900
Variance 4.271
Std. Deviation 2.0666
Minimum 6.3
Maximum 13.4
Range 7.1
Interquartile Range 3.2
Skewness .783
Kurtosis -.279 -550

1.063




Wanita Mean 9.031 .6826
95% Confidence Interval for Lower Bound 7.544
Mean Upper Bound 10.518
5% Trimmed Mean 8.834
Median 8.400
Variance 6.057
Std. Deviation 2.4612
Minimum 6.2
Maximum 154
Range 9.2
Interquartile Range 3.1
Skewness 1.380 .616
Kurtosis 2.889 1.191
Kadar albumin Pria Mean 3.665 1331
95% Confidence Interval for Lower Bound 3.383
Mean Upper Bound 3.947
5% Trimmed Mean 3.705
Median 3.800
Variance .301
Std. Deviation .5488
Minimum 2.1
Maximum 4.5
Range 2.4
Interquartile Range .6
Skewness -1.378 .550
Kurtosis 3.174 1.063
Wanita Mean 3.481 1761
95% Confidence Interval for Lower Bound 3.097
Mean Upper Bound 3.864
5% Trimmed Mean 3.479
Median 3.600
Variance .403
Std. Deviation .6349
Minimum 2.4
Maximum 4.6
Range 2.2
Interquartile Range 1.0
Skewness -.005 .616
Kurtosis -.677 1.191
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ABSTRAK

Malnutrisi sering terjadi pada pasien Gagal Gitjabnis (GGK)
Dengan Diabetes Mellitus maupun Non-Diabetes Mmllit yang
merupakan progesifitas gagal ginjal. Penilaianustadizi pada pasien
GGK dianjurkan untuk melihat beberapa parametentdranya kadar
albumin dan hemoglobin serum. Tujuan dalam peaalitini untuk
mengetahui perbedaan status gizi pasien GGK dedgdmetes mellitus
dan non diabetes mellitus di ruang rawat inap R® Rkuhammadiyah
Yogyakarta, dengan mengkaji kadar albumin dan hésbog serum.

Penelitian ini dilakukan selama tiga bulan, sefa&ptember-
November 2014. Rancangan penelitian dengan mengganeetode
cross sectional. Alat ukur yang digunakan adalah rekam medik tes
laboratorium. Sampel penelitian ini 30 orang, dengeaetodeaccidental
sampling. Uji beda dengan menggunakamdependent t-test. Diperoleh
hasil tidak adanya perbedaan bermakna antara kdidamin (p=0,917)
dan kadar hemoglobin (p=0,168) antara kelompokepa€GK non-DM
dan pasien GGK dengan DM. Oleh karena itu, pellkdkan penelitian
lagi dengan menggunakan jumlah sampel yang lebibarbedan
mempertimbangkan lama melakukan hemodialisa.

Katakunci: Diabetes Mellitus (DM), Gagal Ginjal Kronik (GGKgalbumin,
hemoglobin
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PENDAHULUAN

Gagal Ginjal Kronis (GGK) merupakan keadaan diant@mjadi penurunan
fungsi ginjal yang cukup berat secara perlahanAgha&nahun). Penyakit GGK
disebabkan oleh berbagai penyakit ginjal. Penyakitbersifat progresif dan
biasanya tidak bisa pulih kembalireversible) (Suwitra, 2006).

Prevalensi penyakit GGK meningkat setiap tahunBgdasarkan Pusat
Data & Informasi Perhimpunan Rumah Sakit (PDPERS8Hlah penderita GGK
diperkirakan 50 orang per satu juta penduduk (Sljao, 2000). Selama kurun
waktu dari tahun 1999 hingga 2004, terdapat 16,8% mbpulasi penduduk usia
20 tahun mengalami penyakit GGK. Presentase iniimgkat bila dibandingkan
data enam tahun sebelumnya (CDC, 2007).

Etiologi utama penyakit GGK adalah diabetes malli(44%), tekanan
darah tinggi (27%)glomerulonefritis (10%) dan lain-lain (19%) (Suwitra, 2006).
Diabetes Mellitus (DM) merupakan penyebab yangngalitama GGK, yaitu
sekitar 30% dari DM tipe-1 dan 40% dari DM tipefanda-tanda pada fase awal
terkena DM tidak diketahui. Gejala tersebut mursetielah 10 tahun menderita
DM tipe-1 atau 5 sampai 8 tahun setelah menderia tlpe-2 (McCance &
Huether, 2006).

Penurunan status gizi merupakan bagian dari psdgas GGK. Hal ini
disebabkan adanya gangguan metabolisme energi roéginp ketidaknormalan
hormonal; asupan energi yang rendah; adanya ganggasirointestinal, seperti
anoreksia, mual, dan muntah; diit yang ketat skadar ureum yang tinggi.
Malnutrisi dapat meningkatkan angka kesakitan damdtian pada pasien GGK
(Pinna, 2008).

Nefropati Diabetikum merupakan komplikasi yanginabulkan akibat
Diabetes Mellitus. Kadar gula darah yang tinggipénglikemia) yang terjadi
secara kronis, secara perlahan akan merusak merpbrayaring ginjal yaitu,
capsula bowman. Hal tersebut akan mengakibatkaghpéang protein rusak
sehingga terjadi kebocoran protein pada urin (albuna). Hal inilah yang

menyebabkan terjadinya malnutrisi pada pasien GG&KArau’jo, 2006).
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Berdasarkan latar belakang tersebut, maka pemdigsa tertarik untuk
meneliti perbedaan status nutrisi pada pasien G&igah DM maupun non-DM,
dengan mengkaji kadar albumin dan hemoglobin dhgueawat inap RS PKU

Muhammadiyah Yogyakarta.

METODE PENELITIAN

Penelitian ini merupakan penelitian observasionaimarasi dengan
rancangartross-sectional dengan penggunaan data sekunder berupa rekam medik
laboratorium untuk biokimiawi darah yaitu albumiandhemoglobin. Populasi
dalam penelitian ini adalah seluruh pasien GGK ydingwat di ruang rawat inap
RS PKU Muhammadiyah Yogyakarta. Karakteristik sametu berada pada
rentang usia> 20 tahun, belum menjalankan terapi hemodialise dapat
berkomunikasi dengan baik. Metode pengambilan shrdpakukan dengan
accidental sampling selama pelaksanaan penelitian, pada shift paggd®ebilan
data penelitian dilakukan selama 3 bulan. Alat ydigginakan dalam penelitian
ini yaitu hasil rekam medis uji laboratorium saatwat inap. Uji statistik
independent t-test digunakan untuk mengetahui adanya perbedaan kdtolamin
dan kadar hemoglobin dalam darah antara kelompslepaGGK dengan DM

dengan kelompok pasien non-DM.

HASIL

Penelitian ini dilakukan di PKU Muhammadiyah Yolggda, selama dua
bulan yaitu pada bulan September sampai dengannNmre2014. Penelitian
tersebut dilakukan di dua bangsal rawat inap Kélagaitu Ruangan Marwah dan
Arofah. Penelitian ini dilakukan di PKU MuhammaaliyYogyakarta, selama dua
bulan yaitu pada bulan September sampai dengannNmre2014. Penelitian
tersebut dilakukan di dua bangsal rawat inap Kélagaitu Ruangan Marwah dan
Arofah.
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Tabel 4.1. Data Demografi Responden Secara Umum
(September-November 2014)

No. Variabe Jumlah %
1. Usiaresponden
18-29 tahun 1 3,30
30-45 tahun 11 36,70
46-59 tahun 11 36,70
60-80 tahun 7 23,30
2. Jenis kelamin
Laki-laki 17 56,70
Perempuan 13 43,30
3. Penyakit penyerta diabetes
GGK non-diabetes 19 63,30
GGK dengan diabetes 11 36,70
4. Klasifikasi hipertensi
Prehipertensi 6 20,00
Hipertensi stage 1 6 20,00
Hipertensi stage 2 18 60,00
Jumlah total 30 100,00

Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi Tekanan Darah Responden
(September-November 2014)

No. Variabe TD sistolik TD diastolik
Mean SD Mean SD
1. Responden secara 163,20 28,01 95,83 3,84

keseluruhan
2. Usiaresponden

30-45 tahun 164,27 29,57 98,00 17,96

46-59 tahun 153,64 27,67 90,91 21,66

60-80 tahun 174,14 26,49 99,57 27,41
3. Jenis kelamin

Laki-laki 160,53 25,38 96,82 19,40

Perempuan 166,69 31,84 94,54 23,80
4. Penyakit diabetes

GGK non-DM 167,05 28,43 93,53 17,85

GGK diabetes 156,55 27,26 99,82 26,16

Tabel 4.3. Distribusi Frekuensi Kadar Hemoglobin Responden
(September-November 2014)

No. Kadar hemoglobin (gr/dL) n %

1. Rendah (L: <13 gr/dL; P: <12 gr/dL) 29 96,70

2. Normal (L: 14-18 gr/dL; P: 12-16 gr/dL) 1 3,30
Total 30 100,00
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Tabel 4.4. Rerata Kadar Hemoglobin Responden (September-November 2014)

No. Variabe Kadar hemoglobin (gr/dL)
Meant SEM SD Min Max
1. Responden secara 8,92+ 0,40 2,21 6,20 15,40
keseluruhan
2. Usiaresponden
30-45 tahun 8,43+ 0,48 1,58 6,20 10,90
46-59 tahun 9,23+ 0,56 1,85 7,00 13,40
60-80 tahun 9,49+ 1,31 3,46 6,30 15,40
3. Jenis kelamin
Laki-laki 8,83+ 0,50 2,07 6,30 13,40
Perempuan 9,03+ 0,68 2,46 6,20 15,40
4. Penyakit diabetes
GGK non-DM 8,49+ 0,46 1,99 6,20 13,40
GGK DM 9,66+ 0,74 2,45 6,90 15,40
Tabel 4.5. Distribusi Frekuensi Kadar Albumin Responden
(September-November 2014)
No. Kadar albumin (gr%) %
1 Rendah (< 3,5-5,0 gr%) 12 40,00
2. Normal (3,5-5,0 gr%) 18 60,00
Total 100,00
Tabel 4.6. Rerata Kadar Albumin Responden (September-November 2014)
No. Variabel Kadar albumin (gr%)
Meant SEM SD Min Max
1. Responden secara 3,59+ 0,11 0,58 2,10 4,60
keseluruhan
2. Usiaresponden
30-45 tahun 3,51+ 0,22 0,73 2,10 4,60
46-59 tahun 3,63+ 0,15 0,51 2,70 4,20
60-80 tahun 3,56+ 0,19 0,51 3,10 4,50
3. Jenis kelamin
Laki-laki 3,67+ 0,13 0,55 2,10 4,50
Perempuan 3,48+ 0,18 0,63 2,40 4,60
4. Penyakit diabetes
GGK non-DM 3,58+ 0,15 0,64 2,10 4,50
GGK DM 3,60+ 0,15 0,50 3,00 4,60
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Tabel 4.7. Uji Beda Kadar Hemoglobin dan Kadar Albumin
(September-November 2014)

No. Variabe p-value Interpretasi
1. Kadar hemoglobin 0,168 Berbeda tidak bermakna
2. Kadar albumin 0,917 Berbeda tidak bermakna
DISKUS

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan sebuah konkerusakan ginjal
yang dapat diketahui dengan pemeriksaan urinagiologi maupun histologi.
Diagnosis penyakit GGK ditegakkan apabila pasienmiiild glomerular
filtration rate (GFR) kurang dari 60 mL/menit/1,73 m? dalam kuruskim lebih
dari sama dengan tiga bulan (Iseki, 20@B)d-stage renal disease (ESDR) atau
gagal ginjal terminal, didefinisikan sebagai kek#saginjal yang ditandai dengan
penurunan GFR <15 mL/menit/1,73 m?, serta adanyaorammlitas hasil
pemeriksaan kadar ureum serum (Black & Hawk, 2005).

Faktor risiko usia pada GGK

Gagal ginjal kronik (GGK) adalah penyakit yang biderita oleh semua
rentang usia, mulai dari anak-anak, remaja dandahtal ini sesuai dengan hasil
penelitian yang tercantum pada tabel 4.1., bahyandaenelitian ini responden
dengan GGK dapat ditemukan pada usia dewasa my@R243 dewasa madya
(36,70%), dewasa tua (36,70%), dan lansia (23,30%).

Gagal ginjal dapat terjadi pada semua rentang dam@m mempunyai
penyebab yang berbeda-beda (Groer, 2001). Padanusla, gagal ginjal dapat
terjadi akibat dehidrasi yang kronis maupun zatateksis. Konsumsi makanan
atau minuman yang mengandung zat nefrotoksik akemparcepat terjadinya
pengrusakan sel-sel ginjal. Pada usia dewasa tnarn@daula, secara anatomis
kemampuan pertumbuhan sel-sel ginjal mulai menudam mulai terjadi
pemunduran fungsi sel-sel ginjal (Saryono & Hand@@oe).

Sebagian besar responden (96,70%) dalam penehiiderusia 40 tahun
keatas. Hasil penelitian ini sesuai dengan teargydikemukakan oleh Lindeman
dan Preuss (1994), yang menyebutkan bahwa funggal ghkan mengalami

penurunan secara progresif sejak usia 40 tahuninHalisebabkan ginjal akan
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mengalami perubahan struktur maupun fungsi seideggan proses penuaan.
Berdasarkan teori yang dikemukakan oleh Chadijah\Waawanni (2012), usia
40 tahun mulai terjadi penurunan kemampuan funiggalg Pada usia 60 tahun
kemampuan ginjal menurun menjadi tinggal 50% dapadsitas fungsinya pada
usia 40 tahun, yang disebabkan karena prosesofigioberupa berkurangnya
populasi nefron dan tidak adanya kemampuan reganera

Hasil dalam penelitian ini juga sesuai dengan peaelFransiska (2007),
yang menyebutkan bahwa penderita GGK mayoritasahdasia 51-60 tahun.
Penelitian yang dilakukakan oleh Daryani (2011)nyebutkan bahwa rerata
penderita GGK memiliki rentang usia 40-46 tahunnivtet O’'Hareet al. (2007),
penyakit GGK sering diderita di kalangan lanjutau@ansia). Penderita GGK usia
lanjut memiliki risiko kematian lebih tinggi dikarekan nilai glomerular
filtration rate (GFR)-nya lebih rendah. Nilai GFR lansia dengankKG@rata 15
mL/menit per 1,73 m? sedangkan nilai GFR dewasagalenGGK rerata 45
mL/menit per 1,73 m2

Menurut penelitian Weinstein dan Anderson (2010@nyaan akan
menyebabkan penurunan nilai GFR danal blood flow (RBF) secara progresif.
Penurunan GFR akan menyebabkan penurunan rataatiaga plasma dan
penurunan koefisien pada kapiler glomerulus. Peraurdnambatan pada arteriolar
afferent berhubungan dengan peningkatan tekamgiraulic pada kapiler
glomerulus. Perubahan hemodinamik tersebut teg&dat adanya perubahan
struktur ginjal pada penuaan, seperti kehilangasssaaenal, hyalinisasi pada
arteriole afferent, peningkatan glomerular scleratan fibrosis tubulointersitial.
Penuaan juga akan mengganggu aktivitas dan re$pmmdierhadap stimulus
vasoaktif, seperti penurunan respon tubuh untulakaglan vasokontriksi maupun
vasodilatasi, serta penurunan aktivitas regulashattap mekanisme renin-

angiotensin dan nitric oxide.
Faktor tekanan darah pada GGK

Hasil penelitian pada tabel 4.1. menunjukkan bakelaruh responden
(100,00%) memiliki tekanan darah lebih dari normBenurut JNC VI,
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seseorang memiliki tekanan darah normal jika sSkstell20 mmHg dan atau
diastolik <80 mmHg (Chobahaniaet al., 2003). Data pada tabel 4.2.
menggambarkan bahwa mayoritas responden dalam it@emeini (60,00%)
mengalami hipertensi stage 2, dengan tekanan datalik >160 mmHg dan atau
tekanan darah diastoll 00 mmHg. Hasil penelitian ini senada dengan peaeli
yang dilakukan oleh Asriani, Bahar dan Kadriant®?2), yang menyebutkan
bahwa mayoritas penderita GGK (56,70%) menderparteénsi. Penelitian yang
dilakukan Fransiska (2007) memiliki hasil yang sadengan penelitian ini,
bahwa tekanan darah pada pasien GGK adalah >160gmmtidk sistolik dan
>100 mmHg untuk diastolik. Menurut Saryono dan Hamd (2006), penyakit
penyerta yang paling sering menyertai GGK adalapertensi (75,00%); DM
(8,00%); DM dan hipertensi (13,00%); dan ginjalikistik (4,00%).

Menurut Ardiansyah (2012), pada umumnya GGK terj&direna
kerusakan progresif pada ginjal. Kerusakan ini ibatkan tekanan tinggi pada
kapiler-kapiler glomerulus, sehingga darah akangaknke unit-unit fungsional
ginjal, neuron ginjal pun akan terganggu, dan ddgatanjut menjadi hipoksia
serta kematian sel. Apabila membrane glomeruluakiuprotein akan keluar
melalui urine, sehingga tekanan osmotik koloid mplaserkurang. Hal ini akan
menyebabkan edema yang sering dijumpai pada hisekeonis.

Salah satu fungsi ginjal adalah mengendalikan @katarah (Sherwood,
2011). Mekanisme pengendalian tekanan darah olejal gililakukan melalui
beberapa cara, yaitu: (1) Jika tekanan darah mkainginjal akan menambah
pengeluaran garam dan air, yang dapat menyebalgkkarbngnya volume darah
sehingga tekanan darah pun kembali normal; (2) thkkanan darah menurun,
ginjal akan mengurangi pembuangan garam dan dmingga volume darah
bertambah dan tekanan darah pun kembali normal;GiB)al juga mampu
meningkatkan tekanan darah dengan menghasilkameyang disebut renin.
Enzim renin ini akan memicu pembentukan hormoneocéemgsin. Angiotensin
merupakan stimulant bagi sekresi hormone steraildstééron yang dihasilkan
oleh kelenjar anak ginjal (kelenjar adrenal).
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Ginjal merupakan organ penting dalam pengendadkanan darah. Oleh
sebab itu, berbagai penyakit dan kelainan padaalgidgpat menyebabkan
terjadinya hipertensi. Begitu juga sebaliknya, higesi yang terjadi secara kronis
juga mampu menyebabkan gangguan fungsi ginjal (kdah., 2008). Adanya
kerusakan pada ginjal, khususnya bagian kortekan akerangsang produksi
enzim renin, yang menstimulasi terjadinya peningkaekanan darah. Saat ginjal
rusak, ekskresi atau pengeluaran air dan garamarggy sehingga
mengakibatkan aliran darah balik dan tekanan dawah meningkat (Asriani,
Bahar & Kadrianti, 2014).

Tekanan darah yang tinggi merupakan salah satuepabygagal ginjal.
Hipertensi dapat merusak pembuluh darah di gingsd chengakibatkan sekresi
produk-produk sampah. Sampah tersebut disekresdikeairan ekstra selular dan
selanjutnya akan semakin meningkatkan tekanan dgealg berakhir dengan
kerusakan ginjal (ESRD). G-protein dan®Cjuga bertanggungjawab terhadap
kontrol tekanan darah. Mutasi sel dapat menyebabBarubahan reseptor
terhadap keduanya, sehingga dapat semakin menkagk&tkanan darah (Amin
etal., 2014).

Hipertensi merupakan gangguan kesehatan yang t@idEdi30% orang
dewasa di seluruh dunia. Faktor risiko hipertensilah faktor genetic/keturunan,
pola hidup banyak mengkonsumsi garam, stress, ganggetabolism lemak dan
karbohidrat. Hipertensi dapat menyebabkan vasoksntpembuluh darah di
ginjal, sehingga aliran darah ke ginjal berkuraAgabila hal ini terjadi terus
menerus (kronis), maka ginjal akan rusak dan tidampu berfungsi lagi.
Kondisi inilah yang disebut sebagai gagal ginjaimieal (ESRD). Penyakit
ESRD tidak bisa disembuhkan secara medis, namwk umemperpanjang usia
harapan hidup penderita ESRD, dapat dilakukan upagadarah (hemodialisa)
atau transplantasi ginjal (Sutanto, 2010).

Menurut Harounet al. (2003), penggunaan terapi antihipertensi dapat
memperlambat perkembangan GGK. Perlindungan tephgidgal tersebut terjadi
melalui penggunaaAngiotensin Converting Enzyme (ACE) inhibitor dan reseptor

antagonis Angiotensin IAmerican Sudy of Kidney Disease membuktikan bahwa
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terapi ACE inhibitor lebih efektif dibandingkan &@i 8 bloker. Menurut Asriani,

Bahar dan Kadrianti (2014), penanganan hipertesrsg yWisertai kerusakan ginjal
diupayakan mencapai target tekanan darah idealj $80 mmHg untuk sistolik
dan 80 mmHg untuk diastolik. Untuk mencapai targétanan darah tersebut,
biasanya pasien akan diberikan lebih dari satu @wdi-hipertensi. Upaya
pencegahan dapat dilakukan dengan menerapkan gdyp ksehat, seperti
menghindari penggunaan produk tembakau, alcoholkd#ain, serta melakukan

pengukuran tekanan darah secara rutin untuk dedeksi

Kadar Hemoglobin Pada GGK

Hasil penelitian pada tabel 4.3. menunjukkan bahvegoritas responden
memiliki kadar hemoglobin yang rendah (96,70%). iHésrsebut diperkuat
dengan data pada tabel 4.4 yang menunjukkan babragarkadar hemoglobin
responden adalah 8,92 gr/dL. Hemoglobin dikatakarmal, jika kadar
hemoglobin dalam darah berada pada rentang 14/dB pka laki-laki; dan 12-
16 gr/dL jika perempuan. Berdasarkan data tersebaka mayoritas responden
mengalami anemia. Hasil penelitian ini mendukungetidan yang dilakukan
oleh Surestlet al. (2012),yang menunjukkan rerata kadar Hb pada pasien GGK
adalah 8,83 gr/dL.

Anemia merupakan manifestasi klinik penurunan saialdl merah pada
sirkulasi dan biasanya ditandai dengan penurunasekdrasi hemoglobin (Hb).
Anemia didefinisikan dafNational Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (NKF/K-DOQI) sebagai konsentrasi hemoglobin (H@ng
kurang dari 13,5 g/dL pada laki-laki dewasa darakgrdari 12 g/dL pada wanita
dewasa. Anemia merupakan komplikasi yang seringudiepada gagal ginjal
kronik, insiden ini meningkat karena penurunan Glomar Filtration Rate
(GFR). Sebuah studi populasational Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) dari National Institutes of Health and Prevalence of Anemia in Early
Renal Insufficiency (PAERI) menyebutkan bahwa insiden terjadinya anemia
adalah kurang dari 10% pada gagal ginjal kroniklista 1 dan 2, 20-40% pada
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gagal ginjal kronik stadium 3, 50-60% pada gagalapikronik stadium 4, dan
lebih dari 70% pada gagal ginjal kronik stadiuni.&nkhorst dan Wish, 2010).

Ginjal mampu membuat hormon yang disebut sebagaomueitin (EPO),
yang penting untuk produksi sel darah merah. Sl kehilangan fungsinya,
akan mengakibatkan berkurangnya kemampuan ginjahpre@luksi hormon
EPO, sehingga akibatnya pasien mengalami anemjalaGanemia yang sering
dikeluhkan adalah sesak nafas dan kelelahan (mkedabd. Kondisi anemia pada
beberapa pasien akan menjadi semakin parah, sehinggyebabkan nyeri dada
dan meningkatkan risiko penyakit jantung.

Pada pasien dengan hemodialysis, kadar hemoglairgetkan>11 gr/dL
untuk wanita, dam12 gr/dL untuk laki-laki. O’'Mara (2008) menyebutkaahwa
kondisi anemia cenderung terjadi pada pasien GGiQale diabetes, meskipun
prevalensi penderita diabetes juga memiliki pelugéergadinya anemia sekitar
16%. Prevalensi anemia pada pasien GGK tahap % dsecara signifikan lebih
tinggi jika memiliki komplikasi DM, dibandingkan peen GGK non-DM.

Diabetes mellitus adalah salah satu penyakit yaagatd menyebabkan
anemia. Pasien DM seringkali dipantau secara tetatiuk mencegah terjadinya
komplikasi seperti neuropati, nefropati, dan rqtiswd Meskipun demikian,
pemeriksaan kadar hemoglobin tidak dinilai secatia rpadahal penurunan kadar
hemoglobin sering terjadi sebelum komplikasi nedtogliabetikum (O’Mara,
2008).

Penurunan kadar hemoglobin pada GGK terjadi kakmréagai alasan.
Sekitar 90% hormon eritropoeitin diproduksi olemjgi. Secara fisiologis,
hipoksia pada ginjal akan menyebabkan peningkatagiugsi eritropoeitin, yang
kemudian merangsang terjadinya eritropoeisis (Hedgal., 2007). Peningkatan
oksigenasi terjadi akibat pembentukan eritrositubdan penurunan produksi
eritropoeitin. Kerusakan pada tubulointersitial gdoerkaitan dengan DM, terjadi
pada awal penyakit DM, bahkan sebelum terjadi peram GFR maupun
albuminuria.

Pasien dengan GGK mengalami penurunan fungsi gisglingga ginjal

menjadi tidak memproduksi eritropoeitin dalam jumleukup, sebagai bentuk
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respon terhadap kondisi hipoksia di ginjal. Fakaim yang mempengaruhi kadar
hemoglobin adalah penggunaan obat-obatan DM sgepeeiformin, fibrat,
thiazolidinediones, danangiotensin-converting enzyme inhibitor. Inflamasi
sistemik yang terjadi pada komplikasi mikrovaskuldv, akan menyebabkan
produksi sitokin pro-inflamasi, seperti interleukdan tissue nechrosis factor
(TNF). Pelepasan kedua sitokin tersebut, akan mpuolkan kinerja dari
eritropoeitin pada sunsum tulang, yang merupakampa¢ stimulasi prekusor
erithroid (O’Mara, 2008).

Faktor-faktor lain, meskipun tidak spesifik untuaspgen dengan diabetes,
lanjut, akan memperburuk kondisi anemia pada padiemgan GGK. Salah
satunya, disfungsi trombosit menyebabkan peningkatsiko perdarahan
gastrointestinal. Memendeknyaythrocyte survival time (30-60% dari normal
120 hari) dan hemolysis sekunder merupakan akilaak akumulasi toksin
uremik. Pasien yang mengalami hemodialisis, akajadie kehilangan darah
kronis akibat seringnya phlebotomy untuk laboratori yang berkontribusi
terhadap penurunan nilai Hb. Hal ini menyebabkakukengan gizi dan
kekurangan besi, folat, dan vitamin B12 menyebabksmurunan dalam
konsentrasi Hb (Daurgidas, Blake, & Ing, 2006).

Anemia pada GGK dapat diobati dengan obat yang raetab
menghasilkan sel darah merah. Zat besi yang dimiseoara oral merupakan
salah satu obat yang digunakan untuk mengobati iandem dapat diambil tanpa
resep. Zat besi tersebut harus diambil antara walakan, bukan saat makan. Zat
besi dapat menyebabkan nyeri pada saluran gasstimdl seperti mual, merasa
kenyang atau sembelit. Suplemen ini dapat dilengi@pgan obat pelunak feses
yang dapat membantu menghindari sembelit. Apabda lzesi oral tidak
memperbaiki kondisi anemia, maka zat besi dapa&rittdn secara intravena (1V).
Hal ini diberikan sekali seminggu selama 4-8 mingdafus umumnya
berlangsung sekitar satu jam. Sebagian besar p&B mampu mentoleransi
pemberian zat besi melalui IV (Santos, 2013).

Berdasarkan tabel 4.7., didapatkan data bahwa adakperbedaan kadar
hemoglobin antara GGK dengan DM dan GGK non-DM,ga@enpvalue=0,168.
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Hasil penelitian ini mendukung penelitian sebelumngang dilakukan oleh
Chadijah dan Wirawanni (2012), yang menyatakarktatifanya perbedaan kadar
hemoglobin antara responden GGK dengan DM dan GG&KDM. Pasien yang
memiliki kadar hemoglobin yang normal, diasumsildipengaruhi oleh kadar
ureum yang tidak terlalu tinggi, karena bila uretimggi dalam darah dan
terjadinya penurunan fungsi ginjal yang tidak dapahgeluarkannya melalui urin
akan menimbulkan toksik uremik yang terbukti dapatenginaktifkan
eritropoietin atau menekan respon sumsum tularftadep eritropoietin untuk
menghasilkan sel darah merah (Sherwood, 2010).

Berdasarkan teori, pada pasien GGK baik dengan BiMmbn-DM sering
terjadi anemia sekitar 80-90%. Penyebab utama aneméalah berkurangnya
pembentukan sel-sel darah merah, yang disebabkandefisiensi pembentukan
eritropoietin oleh ginjal. Faktor kedua yang ikwgrjperan pada anemia adalah
masa hidup sel darah merah pada pasien GGK hakitarsseparuh dari masa
hidup sel darah merah normal (120 hari) (Chadijalvig&awanni, 2012).

Kadar Albumin Pada GGK

Albumin merupakan jenis protein terbanyak di dalgplasma yang
mencapai kadar 60%. Nilai normal albumin didalamabasekitar 3,5-5 gr/dL.
Fungsi dari albumin adalah: pertama, mengangkutekodimolekul keclil
melewati plasma dan cairan sel. Fungsi ini eratakaya dengan bahan
metabolisme yaitu, asam lemak bebas dan bilirudenta berbagai macam obat
yang kurang larut dalam air tetapi harus diangkelati darah dari satu organ ke
organ lainnya agar dapat dimetabolisme atau diekskiFungsi kedua adalah
memberi tekanan osmotik di dalam kapiler sehingtunain dapat menjaga
keberadaan air dalam plasma darah dengan demikiameg darah akan tetap
stabil. Bila jumlah albumin turun maka akan terjpdinimbunan cairan dalam
jaringan (edema) misalnya bengkak di kedua kakauAiisa terjadi penimbunan
cairan dalam rongga tubuh misalnya di perut yamsghilit asites. Fungsi ketiga
adalah, albumin bermanfaat dalam pembentukan gamirsgl baru. Pembentukan
jaringan tubuh yang baru dibutuhkan pada saat pédhan (bayi, kanak-kanak,
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remaja dan ibu hamil) dan mempercepat penyembudrargan tubuh misalnya
sesudah operasi, luka bakar dan saat sakit. Olebn&aitu, didalam ilmu
kedokteran, albumin dimanfaatkan untuk mepercemahutihan jaringan sel
tubuh yang terbelah, misalnya karena operasi, peafias, atau luka bakar.
Faedah lainnya albumin bigsaenghindari timbulnya udema paru-paru dan gagal
ginjal serta sebagaarrier faktor pembekuan darah.

Albumin merupakan protein penting yang terdapatmgblasma darah yang
produksinya hanya dilakukan di hati dan dikeluarkargsung ke sirkulasi darah.
Konsentrasi albumin yang rendah dalam tubuh dapabdbkan karena beberapa
hal diantaranya malnutrisi, penyakit kronis (sispsimalabsorbsi, luka bakar
hebat, saat menjalani operasi, kelainan fungsagijan lain-lain. Efek plasma
albumin yang rendah akan berhubungan dengan fumgsipertahankan sel
dalam sirkulasi darah dan jika kondisinya ekstrésanaberpengaruh pada fungsi
pengantaran zat gizi kedalam jaringan dengan membeaermema (penumpukan
cairan) lokal (Anonim, 2012).

Hasil penelitian pada tabel 4.5. menyebutkan basetEmgian besar (60%)
responden memiliki kadar albumin normal, dengaai mérata 3,59 gr/dL. Rerata
kadar albumin mendekati batas bawah nilai normalfuy3,50 gr/dL. Kadar
albumin yang rendah pada pasien GGK, selain dipehgaleh asupan protein
yang rendah, juga dipengaruhi adanya inflamasi gagal (Nugrahaeni, 2007).
Asupan protein yang rendah, biasa dialami padaepds{GK. Hal ini disebabkan
karena metabolisme protein akan mengahasilkan kademm yang tinggi.
Normalnya, ureum dibuang oleh tubuh melalui ginjdamun, karena adanya
kerusakan pada kedua ginjal, maka ureum yang mieaapsampah metabolik,
akan tersimpan dalam tubuh dan menimbulkan ganggludrerbagai system
tubuh. Untuk mengatasi hal tersebut, maka salalh cata untuk mengurangi
komplikasi tubuh akibat albumin yang rendah, makaign GGK akan dibatasi
jumlah cairan yang masuk supaya tidak terjadi udetitetasi aktivitas fisiknya
supaya meminimalkan dari luka dan cidera. RivaD@0mengemukakan bahwa
pasien GGK dengan kadar albumin yang rendah, akgrotensi meningkatkan
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risiko kematian. Kondisi hipoalbumin merupakan paik mengenai cukup
beratnya kondisi pasien.

Menurut Latifah, Suswardany dan Kusumawati (20¥X2hdahnya nilai
albumin pasien hemodialisis juga disebabkan oledinygal penyakit penyerta,
seperti Diabetes Mellitus. Pasien DM akan mengalesmplikasi mikrovaskular
dan berakibat terjadinya albuminuria. Komplikaskravaskular artinya adalah
komplikasi yang terjadi pada pembuluh darah hdtesil). Salah satu organ yang
memiliki struktur pembuluh darah kecil adalah glouhes, yang merupakan
bagian dari nefron ginjal. Tingginya kadar gula atarakan mengakibatkan
struktur glomerulus berubah dan menyebabkan fuggspun terganggu. Dalam
keadaan normal, protein seperti albumin tidak dapelewati glomerulus. Hal ini
disebabkan ukuran molekul protein yang besar tia@knpu melewati kapiler
glomerulus yang kecil-kecil. Namun, karena kerusag@merulus, maka protein
dapat melewati glomerulus, sehingga sering ditemykatein dalam urin, atau
disebut proteinuria atau albuminuria (Probosari,®®herwood, 2010).

Hasil penelitian pada tabel 4.6. menunjukkan hgeilg sebaliknya. Rerata
kadar albumin pada pasien GGK dengan DM adalah §tGfl, lebih tinggi
dibandingkan rerata albumin pada pasien GGK non-DB#litu 3,58 gr/dL.
Terdapat selisih tipis terhadap kadar albumin petua kelompok tersebut, yaitu
0,02 gr/dL. Hasil uji beda secara statistik padduleekelompok tersebut juga
menunjukkan adanya hasil berbeda tidak bermaknayasenilai pvalue 0,917
(tabel 4.7). Hasil tersebut dimungkinkan karenartgmea, jumlah responden
antara kedua kelompok tidak sama, sehingga tidek diitustifikasi bahwa kadar
albumin pasien GGK dengan DM lebih tinggi diban#isng pasien GGK non-

DM. Kemungkinan kedua, peneliti belum menelaah dueiya dengan lama

menderita penyakit diabetes pada pasien GGK non-DM.

SIMPULAN DAN SARAN
Kadar albumin dan hemoglobin pada pasien GGK non-@dv pasien GGK
dengan DM berbeda tidak bermakna. Perlu dilakulemreltian lanjutan dengan

skala sampel yang lebih besar.
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