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ABSTRAK

Gagal ginjal kronik merupakan kerusakan ginjal yang ditandai dengan terjadinya
penurunan LFG. Anemia terjAdi pada 80-90% pasien disebabkan karena rusaknya fungsi
sel peritubular yang menghasilkan eritropoetin dalam ginjal. Penelitian ini bertujuan
untuk mengetahui gambaran jenis anemia berdasarkan indek eritrosit pada pasien gagal
ginjal kronik di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021 yang
diakukan pada bulan juli 2022. Penelitian ini bersifat deskriptif dengan analisis univariat.
Sampel penelitian diambil dari populasi pasien gagal ginjal kronik dengan kriteria inklusi
adanya hasil pemeriksaan darah rutin yang meliputi pemeriksaan hemoglobin, hematokrit,
hitung jumlah eritrosit dan nilai indeks eritrosit (MCV, MCH dan MCHC) yang terekam
dalam rekam medis berjumlah 87. Hasil penelitian menunjukkan pasien gagal ginjal
kronik berdasarkan jenis kelamin didapatkan jenis kelamin laki-laki sebanyak 46 pasien
(52,9%), perempuan 41 pasien (47,1%) dan pasien gagal ginjal kronik dengan kelompok
usia terbanyak adalah wusia 55-64 tahun (33,3%). Rerata kadar adalah hemoglobin 9,1
g/u, rerata kadar adalah hematokrit 27,3 %, rerata kadar adalah RBC 3,2 juta/ul, rerata
kadar adalah MCV 84,9 fl, rerata kadar adalah MCH 28,4 pg, dan rerata kadar adalah
MCHC 33,3%. Pasien yang mengalami anemia (91,9%), tidak anemia (8.1%). Dan pasien
yang mengalami anemia didapatkan anemia normokrom normositer (70%), hipokrom
mikrositer(22,5%) dan makrositer (7,5%).

Kata Kunci : Jenis Anemia,Gagal Ginjal Kronik, Indeks Eritrosit

ABSTRACT

Chronic renal failure is kidney damage characterized by a decrease in LFG. Anemia
occurs in 80-90% of patients due to damage to the function of peritubular cells that
produce erythropoetin in the kidneys. This study aims to determine the description of the
type of anemia based on erythrocyte index in patients with chronic kidney failure in
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung Province in 2021 which was held in July 2022.
This study is descriptive with univariate analysis. The study samples were taken from the
population of patients with chronic renal failure with the inclusion criteria of the results
of routine blood tests which include examination of hemoglobin, hematocrit, count the
number of erythrocytes and erythrocyte index values (MCV, MCH and MCHC) recorded
in the medical record amounted to 87 patients. The results showed patients with chronic
kidney failure by gender were male as many as 46 patients (52.9%), female 41 patients
(47.1%) and patients with chronic kidney failure with the most age group is the age of 55-
64 years (33.3%). The mean hemoglobin level was 9.1 g/dl, the mean hematocrit level
was 27.3%, the average RBC level was 3.2 million/ul, the average MCV level was 84.9
fl, the average MCH level was 28.4 pg,and the average MCHC level was 33.3%. Patients
who were anemic (91.9%), were not anemic (8.1%). And patients with anemia obtained
normochrome normositer (70%), hypochrome micrositer(22.5%), macrociter (7.5%).

Keyword : Type of Anemia, Chronic Renal Failure, erythrocyte index
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BAB1
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Penyakit gagal ginjal kronik (GGK) merupakan penyebab kematian di
dunia yang menduduki peringkat 18 dan pada tahun 2013 meningkat sebanyak
50% dari tahun sebelumnya. Angka kejadian penyakit gagal ginjal mencapai
lebih dari 500 juta orang dengan angka kejadian gagal ginjal kronik di seluruh
dunia mencapai 10% dari jumlah populasi. Berdasarkan Persatuan Nefron
Indonesia pada tahun 2017 prevalensi jumlah pasien gagal ginjal baru dan aktif
di Indonesia mengalami peningkatan, diperkirakan 2 dari 1.000 penduduk atau
setara dengan 499.800 penduduk Indonesia menderita gagal ginjal. Provinsi
Lampung pada tahun 2018 mencatat prevalensi dari penyakit gagal ginjal (akut
dan kronik) sebesar 0.39% (Riskesdas, 2018).

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan perkembangan dari gagal ginjal
akut (GGA) yang sifatnya progresif dan irrevisible, dan terjadi secara perlahan
dalam kurun waktu > 3 bulan. Gagal ginjal kronik diartikan juga sebagai
kelainan struktual atau fungsional dengan atau tanpa terjadinya penurunan laju
filtrasi glomerulus (LFG). Dalam beberapa kasus, gangguan awal gagal ginjal
akan memicu penurunan progresif fungsi ginjal dan semakin berkurangnya
nefron hingga tahap ketika kelangsungan hidup pasien bergantung pada terapi
dialisis atau transplantasi ginjal fungsional, keadaan ini disebut dengan
penyakit ginjal stadium akhir (Hall & Guyton, 2013).

Salah satu komplikasi pada pasien gagal ginjal kronik akibat penurunan
fungsi ginjal yang progresif adalah anemia. Anemia adalah suatu keadaan
dimana massa hemoglobin (Hb) atau massa eritrosit yang beredar dalam tubuh
tidak dapat memenuhi fungsinya untuk menyediakan oksigen bagi jaringan
tubuh. Secara laboratorium anemia dapat diketahui melalui penurunan kadar
hemoglobin, hitung jumlah eritrosit dan hematokrit (picked red cell) yang
nilainya dibawah normal. Anemia dapat terjadi pada 80-90% pasien gagal
ginjal kronik, penyebab utamanya adalah berkurangnya produksi eritropoetin

yang disebabkan rusaknya fungsi sel-sel peritubular yang menghasilkan



eritropoetin dalam ginjal. Adapun faktor-faktor lain yang dapat menyebabkan
anemia pada penyakit gagal ginjal kronik adalah terjadinya kekurangan zat
besi, peradangan akut dan kronik dengan gangguan penggunaan besi (anemia
penyakit kronik), hiperparatiroid berat dengan konsekuensi fibrios sumsum
tulang, dan massa hidup eritrosit yang berkurang akibat uremia (Lubis dan
Julahir, 2016).

Anemia yang terjadi pada pasien gagal ginjal kronik dapat menyebabkan
penurunan kualitas hidup pasien karena menyebabkan terjadinya kelelahan
berlebih, penurunan kemampuan beraktifitas, penurunan kemampuan kognitif
serta gangguan imunitas pada pasien gagal ginjal kronik. Anemia juga dapat
meningkatkan terjadinya morbiditas dan mortalitas secara bermakna dari
penyakit gagal ginjal kronik, adanya anemia pada pasien dengan gagal ginjal
kronik dapat digunakan sebagai prediktor risiko terjadinya kejadian
kardiovaskuler dan prognosis dari penyakit ginjal sendiri (Kandarini, 2017).
Mengingat pentingnya peranan anemia pada perjalanan penyakit gagal ginjal
kronik, untuk itu penentuan jenis anemia pada penyakit gagal ginjal kronik
penting untuk dilakukan.

Dalam menentukan terapi anemia pada pasien gagal ginjal kronik, perlu
diketahui jenis anemia yang dialami. Klasifikasi anemia dapat ditentukan
dengan melihat nilai indeks eritrosit, hasil pemeriksaan indeks eritrosit akan
dapat mengklasifikasikan anemia berdasarkan ukuran eritrosit dan konsentrasi
hemoglobin dalam eritrosit. Pemeriksaan indeks eritrosit terdiri dari
pemeriksaan volume sel rata-rata/Mean Corpuscular volume(MCV),
hemoglobin  sel rata—rata/Mean  corpuscular ~ Hemoglobin(MCH),dan
konsentrasi sel rata-rata/Mean Corpuscular Hemaglobin Concentration
(MCHC). Jenis anemia yang dapat diketahui melalui pemeriksaan indeks
eritrosit diantaranya adalah anemia normokrom normositer, anemia makrositer
dan anemia hipokrom mikrositer (Sudoyo ,dkk. 2009).

Anemia normokrom normositer adalah jenis anemia yang umumnya
terjadi pada pasien gagal ginjal kronik yang disebabkan karena terjadinya
penurunan produksi eritropoetin, namun tidak semua pasien gagal ginjal kronik

akan mengalami anemia normokrom normositer. Penderita gagal ginjal kronik



yang mengalami defisiensi besi akan menunjukan terjadinya anemia hipokrom
mikrositer dan jika pasien mengalami defisiensi vitamin B12 atau asam folat
biasanya akan terjadi anemia normokrom makrositer (Sudoyo ,dkk. 2009).

Kejadian jenis anemia berdasarkan indeks eritrosit pada pasien gagal
ginjal kronik didukung dengan hasil penelitian yang dilakukan oleh Andriyani
(2017) yang menunjukan persentase jenis anemia pada pasien gagal ginjal
kronik sebanyak 56.68% mengalami anemia normokrom normositer, 27.27%
mengalami anemia makrositer dan 17.05% mengalami anemia hipokrom
mikrositer. Penelitian yang dilakukan oleh fauziah (2020) pada pasien gagal
ginjal kronik post hemodialisa menunjukan persentase jenis anemia yang
sebanyak 66,7% mengalami anemia normokrom normositer, 27.8% mengalami
anemia makrositer dan 5.5% mengalami anemia hipokrom mikrositer.

Berdasarkan latar belakang diatas, maka penulis melakukan penelitian
mengenai gambaran jenis anemia berdasarkan indeks eritrosit pada pasien
gagal ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek tahun
2021.

B. Rumusan Masalah
Rumusan masalah pada penelitian ini adalah bagaimana gambaran jenis
anemia berdasarkan indeks eritrosit pada pasien gagal ginjal kronik pra
hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada tahun
2021.

C. Tujuan Penelitian
1. Tujuan Umum
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui gambaran jenis anemia
berdasarkan indeks erirosit pada pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis di
RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021.
2. Tujuan Khusus
a. Mengetahui persentase karakteristik jenis kelamin dan usia pasien gagal
ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung tahun 2021.



b. Mengetahui distribusi frekuensi nilai hemoglobin, hematokrit, hitung
jumlah eritrosit indeks eritrosit (MCV, MCH, MCHC) pasien gagal ginjal
kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung tahun 2021.

c. Mengetahui persentase pasien gagal ginjal kronik pra hemodialsis yang
mengalami anemia di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
tahun 2021.

d. Mengetahui jenis anemia berdasarkan indeks eritrosit (MCV, MCH,
MCHC) pada pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis yang mengalami
anemia di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021.

D. Manfaat Penelitian
1. Manfaat Teoritis
Bagi ilmu pengetahuan dan instansi pendidikan, penelitian ini bermanfaat
sebagai sumber informasi mengenai gambaran jenis anemia berdasarkan indeks
eritrosit (MCV, MCH, MCHC) pada pasien gagal ginjal kronik pra
hemodialisis.
2. Manfaat Aplikatif
a. Bagi peneliti
Menambah pengetahuan dan wawasan mengenai jenis anemia berdasarkan
indeks eritrosit pada pasien gagal ginjal kronik yang akan menjalani terapi
hemodialisis
b. Bagi masyarakat
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan tambahan wawasan dan
informasi kepada masyarakat mengenai gambaran jenis anemia pada pasien

gagal ginjal kronik yang akan menjalani terapi hemodialisis.

E. Ruang Lingkup
Bidang kajian pada penelitian ini adalah ilmu hematologi. Penelitian ini
bersifat deskriptif tentang jenis anemia berdasarkan indeks erirosit pada pasien
gagal ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung tahun 2021. Penelitian ini dibatasi pada pengambilan data sekunder

dengan melihat data pada rekam medik pasien yang meliputi data pemeriksaan



hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah eritrosit dan indeks eritrosit (MCV,
MCH, MCHC). Tempat penelitian dilakukan di RSUD dr. H. Abdul Moeloek
Provinsi Lampung, dan waktu penelitian dilakukan pada bulan juli 2022.
Populasi pada penelitian ini adalah seluruh pasien gagal ginjal kronik yang
melakukan pemeriksaan darah rutin pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. Sampel pada penelitian diambil dari
populasi dengan kriteria inklusi yaitu data pemeriksaan darah rutin yang
meliputi pemeriksaan hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah eritrosit dan
indeks eritroit (MCV, MCH, MCHC) yang terekam pada rekam medis RSUD
dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021 yang berjumlah 87
sampel. Data yang terkumpul kemudian akan dilakukan analisis menggunakan

analisis data univariat.



BAB II
TINJAUAN PUSTAKA

A. Tinjauan Teori
1. Penyakit Ginjal

a. Ginjal
Ginjal merupakan sepasang organ saluran kemih yang terletak pada

dinding posterior abdomen, terutama di daerah lumbal, di sebelah kanan dan

di sebelah kiri tulang belakang, dan dibungkus oleh bantalan lemak yang

tebal. Bentuk ginjal seperti biji kacang, sisi dalam atau hilum menghadap ke

tulang punggung, dengan sisi luar cembung. Ukuran dari ginjal tidak berbeda
menurut bentuk dan ukuran tubuh. Panjang dari masing-masing ginjal adalah
sekitar 12 cm sampai 13 cm, lebar rata-rata 6 cm, tebal rata-rata 2.5 cm, dan
beratnya sekitar 150 gram atau kurang lebih 0.4% dari berat badan manusia

(Evelyn, 2000).

1) Fungsi Ginjal

Fungsi ginjal dalam mempertahankan homeostasis tubuh, seperti:

a) Ekskresi produk sisa metabolik, bahan kimia asing, obat-obatan, dan
metabolit hormon. Ginjal merupakan cara utama yang digunakan untuk
membuang produk sisa metabolisme yang sudah tidak lagi diperlukan
tubuh. Produk-produk tersebut meliputi ureum (dari metabolisme asam
amino), kreatinin (dari keatinin otot), asam urat (dari asam nukleat),
produk akhir pemecahan hemoglobin (seperti bilirubin), metabolit dari
berbagai homon, serta toksin dan zat asing lainnya seperti pestisida, obat-
obatan dan zat adiktif (Hall & Guyton, 2013).

b) Pengaturan keseimbangan air dan elektrolit. Ginjal berfungsi dalam
mempertahankan homeostasis, ekskresi air dan elektrolit tubuh (Hall &
Guyton, 2013).

c) Pengaturan tekanan arteri dalam mengatur tekanan arteri jangka panjang
dengan mengsekresikan sejumlah natrium dan air, juga mengatur tekanan

arteri jangka pendek dengan mengsekresikan hormon dan faktor atau zat



d)

g)

vaksoaktif (renin) yang dapat menyebabkan terjadinya pembentukan
produk vasoaktif (angiotensin II) (Hall & Guyton, 2013).

Pengaturan keseimbangan asam basa bersama dengan organ paru dan
sistem penyangga cairan tubuh, dengan cara menyekresikan asam dan
mengatur simpanan dapar cairan tubuh (Hall & Guyton, 2013).

Pengaturan pembentukan eritrosit dengan menyekresikan eritropoetin yang
meransang pembentukan sel darah merah dari sel induk hematopoietik di
sumsum tulang. Manusia dengan fungsi ginjal normal menghasilkan 90%
eritopoetin yang diekresikan kedalam sirkulasi darah, sedangkan pada
manusia dengan gangguan ginjal berat atau ginjal yang telah diangkat dan
menjalani hemodialisis, timbul anemia berat sebagai hasil penurunan
eritropoetin (Hall & Guyton, 2013).

Pengaturan dalam pembentukan vitamin D (Hall & Guyton, 2013).
Mensintesis glukosa yang berasal dari asam amino dan prekursor lainnya
selama tubuh mengalami masa puasa yang panjang (glikoneogenesis)

(Hall & Guyton, 2013).
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Sumber : (Septiana, 2021)
Gambar 2.1 struktur anatomi ginjal

2) Stuktur Ginjal

Jika ginjal dibelah menjadi dua dari arah atas ke bawah , terdapat dua

daerah utama yang dapet digambarkan yaitu daerah korteks di bagian luar

yang mengandung semua kapiler glomelurus dan sebagian segmen tubulus



pendek, dan medula di dalam tempat dari sebagian besar segmen tubulus
berada. Perkembangan dari segmen-segmen tubulus dari glomerulus ke
tubulus proksimal, kemudian sampai di tubulus distal, dan akhirnya menuju ke
duktus pengumpul. Gabungan dari organ glomerulus, tubulus proksimal,
tubulus distal, dan duktus pengumpul ialah nefron. Terdapat 2.400.000 nefron
pada kedua ginjal manusia dengan fungsi normal (Purwanto, 2016).

b. Penyakit Gagal Ginjal

1) Gagal Ginjal Akut

Gagal ginjal akut di definisikan sebagai penurunan mendadak faal ginjal
dalam waktu 48 jam, penurunan fungsi ditandai dengan terjadinya kenaikan
kadar kreatinin serum > 0.3 mg/dl ( > 26.4 umol/l), persentase kenaikan
kreatinin serum > 50% (1.5 x kenaikan dari nilai dasar), atau mengurangan
produksi urine (oliguria tercatat < 0.5 ml/kg/jam dalam waktu lebih dari 6
jam) di ikuti dengan terjadinya gangguan keseimbangan cairan dan elektrolit
tubuh (Sudoyo ,dkk. 2009).

2) Gagal Ginjal Kronik

Gagal ginjal kronik merupakan suatu keadaan kronis yang disebabkan
oleh hilangnya sejumlah besar nefron ginjal. Gagal ginjal kronik terjadi
setelah berbagai penyakit merusak massa nefron ginjal terutama penyakit yang
menyerang glomerulus (glomerulonefritis) dan menyerang tubulus ginjal
(peolonefritis atau polikistik ginjal). Pengurangan massa nefron ginjal
menyebabkan hipertrofi struktual dan fungsional nefron yang masih tersisa
sebagai upaya kompensasi, yang diperantarai oleh molekul-molekul vasoaktif
seperti sitokin dan growth factors (Sudoyo,dkk. 2009).

Penyakit ginjal kronik merupakan suatu proses patofisiologis dengan
etiologi yang beragam, mengakibatkan terjadinya penurunan fungsi ginjal
yang progresif dan pada akhirnya akan mengalami gagal ginjal. Gagal ginjal
kronik ditandai dengan penurunan fungsi ginjal secara irrevisibel, pada suatu
derajat keparahan memerlukan terapi pengganti fungsi ginjal tetap berupa

dialisis ataupun transplantasi ginjal (Setiawan, 2019).



a) Kriteria Penyakit Ginjal Kronik

1. Kerusakan ginjal (renal damage) yang terjadi lebih dari 3 bulan, ginjal
mengalami kelainan fungsional dengan atau tanpa penurunan laju filtrasi
glomerulus (LFG).

2. Laju filtrasi glomerulus (LFG) kurang dari 60 ml/menit/1,73m? selama 3
bulan, dengan atau tanpa kerusakan pada ginjal (Sudoyo, dkk. 2009).

b) Klasifikasi Gagal Ginjal Kronik
Klasifikasi dari penyakit gagal ginjal kronik didasarkan atas dua hal

yaitu, atas dasar derajat (stage) penyakit dan atas dasar diagnosis etiologi.

Klasifikasi atas dasar derajat penyakit, dibuat atas dasar laju filtrasi

glomerulus (LFG) yang di hitung dengan menggunakan rumus kockcroft-

gault sebagai berikut :

(140 — umur) X berat badan
72 X kreatinin plasma (mg/dl)

LFG (ml/mnt/1,73m?) =

*pada perempuan dikalian dengan 0,85

Tabel 2.1 Klasifikasi penyakit gagal ginjal kronik atas dasar derajat penyakit

Derajat Penjelasan LFG
(ml/mnt/1,73m?)

1 Kerusakan ginjal dengan LFG normal atau 1 >90

2 Kerusakan ginjal dengan LFG | ringan 60 — 89

3 Kerusakan ginjal dengan LFG | sedang 30 -59

4 Kerusakan ginjal dengan LFG | berat 15-29

5 Gagal ginjal < 15 atau dialisis

~

Sudoyo ,dkk. 2009)

¢) Patofisiologi Gagal Ginjal Kronik

Patofisiologi penyakit gagal ginjal kronik pada awalnya tergantung dari
penyakit yang mendasarinya, lalu proses perkembangan selanjutnya akan
sama satu sama lain. Patofisiologi penyakit gagal ginjal kronik merupakan
pengurangan masa ginjal yang mengakibatkan hipertrofi struktural dan
fungsional nefron yang masih tensisa (surviving nephrons) sebagai upaya
kompensasi yang diperantarai oleh molekul vasoaktif seperti sitokin dan
growth factors. Hal ini mengakibatkan terjadinya hiperfiltrasi yang diikuti
peningkatan tekanan kapiler dan aliran darah glomerulus. Proses adaptasi ini
berlangsung singkat dan akhirnya diikuti proses maladaptasi berupa

sklerosis nefron yang masih tersisa. Akhir dari proses ini adalah terjadinya
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penurunan fungsi nefron yang progresif walaupun penyakit dasarnya tidak
aktif lagi (Sudoyo ,dkk. 2009).

Adanya peningkatan aktivitas aksis renin-ungiotensin-aldosteron
intrarenal akan memberikan kontribusi terhadap terjadinya hiperfiltrasi,
sklerosis dan progresifitas tersebut. Aktivasi jangka panjang aksis renin-
angiotensin-aidosteron diperantarai oleh growth factor seperti transforming
growth factor B (7GF). Beberapa hal juga dianggap berperan terhadap
terjadinya progresifitas penyakit gagal ginjal kronik adalah albuminaria,
hipertensi, hiperglikemia, dislipidemia (Sudoyo ,dkk. 2009).

PATHWAY GGK

P| fungsi ginjal terjadi ketika Adanya penurunan fungsi dini berbagar system secara Penyakit-penyakit yang
usia memasuki usia 30 tahun fisiologis umum yang scring
v | didenita olch lansia
Usia 60" (memasuki lansia) fungs + v (hipertensi, DM,
TIni o G, 50° o ,
ginjal menurun sampai 50% Jantung & Paru-paru Fungsi imunologik penyakit jantung) dapat
karcna berkurangnya jumlah pemb. darah me} sesuni dengan menjadi factor resiko
ncfron dan tidak adanya Elastisitas jar. Paru dan meT nya umur
kemampuan regencrasi v : dinding dada berkurang,
P & Jumlah jar. Tkat met Pemb. Darah ARG 3 2 +
+ e kckuatan kontraksi otot t
pada jantung (baik besar ierutama etk b Memperberat kerja
o katup maupun ventrikel  #ora (mencbal e i . Pet kemungkinan ginjal yang sudah
pel proscs filtrass, = , et &°
d dan menjadi terjadinya infcksi hcomalami
cksckresi, dan reabsorpst fibrosis) ¢ (sepenti picloncfritis B

pada ginjal Konsumsi 02 froatk penurunan fungsi

+
Kcekuatan pompa
glomcluroncfntis)

jantung me |

L

me|

Suplai darah dan ?)1 ke organ-organ
(khususnya ginjal) me |
ICTEangunya proscs Hm.m. cksckresi, dan ‘
reabsorpsi pada ginjal

L 1 1

GFR menurun

Gagal Ginjal Kronik

Sumber : (Adriani, 2021)
Gambar 2.2 patologi gagal ginjal kronik

Stadium paling dini penyakit ginjal kronik ditandai dengan terjadi
kehilangan daya cadang ginjal (renal reserve), dimana keadaan mana basal
LFG bisa normal atau meningkat. Kemudian secara perlahan tapi pasti,
terjadi penurunan fungsi nefron progresif yang ditandai dengan peningkatan
kadar urea dan kreatinin serum. Sampai pada LFG sebesar 60% pasien
masih belum merasakan keluhan (asimtomatik), tapi sudah terjadi
peningkatan kadar urea dan kreatinin serum. Ketika nilai LFG menurun
hingga 30% terjadi keluhan pada pasien seperti nokturia, badan lemah, mual,
nafsu makan kurang dan terjadi penurunan berat badan, sampai pada LFG
kurang dari 30%, pasien akan memperlihatkan gejala dan tanda uremia yng

nyata seperti anemia, peningkatan tekanan darah, gangguan metabolisme
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fosfor dan kalsium, pruritus, mual, muntah, dan lain sebagainya. Ketika nilai
LFG kurang dari 15% pasien harus melakukan terapi pengganti ginjal (renal
replacement therapy) berupa dialisis atau transplantasi ginjal (Sudoyo,dkk.
2009).

Perjalanan Klinis penyakit Ginjal Kronik memiliki beberapa tahapan
dalam proses terbentuknya gagal ginjal kronik. Tahapan pertama yaitu
penurunan cadangan ginjal dengan faal ginjal, pada tahap ini terdapat
beberapa hal yang terjadi pada tubuh pasien diantaranya sebanyak 40-75%
nefron tiduk berfungsi, laju filtrasi glomenulus 40-50%, blood urea nitrogen
(BUN) dan kreutinin serum masih normal, dan penderita mengalami
animtomatik. Tahap ini merupakan stadium penyakit ginjal yang paling
ringan, karena faal ginjal masih dalam kondisi yang baik. Selain itu, kadar
kreatinin dan urea nitrogen dalam darah atau BUN masih dalam batas
normal. Gangguan fungsi ginjal baru diketahui setelah pasien melakuka uji
pemekatan kemih dalam waktu yang lama atau tes GFR dengan lebih teliti.
Langkah medis yung diperlukan untuk menangani penyakit ginjal pada
tahap ini adalah upaya diagnonis dan pengobatan progresivitas, dan
menurunkan resiko kardiovaskuler (Andriyani, 2017).

Tahap kedua yaitu indufisiensi ginjal dengan faal ginjal 20-50%. Pada
tahap ini, beberapa hal yang terjadi pada tubuh penderita antara lain sekitar
75-80% nefton tiduk berfungsi, laju filtrasi glomerulus 20-40% normal.
Kadar BUN dan kreatinin serum mulai meningkat, anemia, azotemia ringan,
nokturia, dan poliuria. Pada stadium ini, 75% fungsi jaringan ginjal
menunjukkan peningkatan di atas batas normal. Tahap ini membutuhkan
tata laksana medis untuk menanggulangi progresivitas yang terjadi, serta
evaluasi dan pengobotan atas komplikasi yang terjadi (Andriyani, 2017).

Tahap ketiga yaitu gagal ginjal, dengan faal ginjal kurang dari 10%.
Pada tahap ini, beberapa hal yang terjadi pada tubuh penderita diantaranya
adalah laju filtrasi glomerulus hanya 10-20% normal, kadar BUN dan
kreatinin serum meningkat, anemia, azotemia, asidesis metabolik, nokturia,
poliuria, dan gejala gagal ginjal. Pada stadium ini, pasien akan merasakan

gejala seperti mual, muntah, pusing, sakit kepala, natsu makan berkurang,
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sesak napas, kurang tidur, air kemih herkurang, kejang, serta mengalami

penurunan kesadaran hingga koma. Pasien ginjal pada tahap ini tidak

mampu melakukan aktivitas sehari-hari (Andriyani, 2017).

Tahap keempat yaitu end stage renal disease (ESRD) atau penyakit
ginjal kronis stadium akhir. Pada tahap ini, lebih dari 85% fungsi nefron
tidak berfungsi, laju filtrasi glomerulus kurang dari 10%, kadar BUN dan
kreatinin sangat tinggi, uremia, azotemia, asidosis metabolik dan berat jenis
urine 1,010. Pada stadium akhir, penderita tidak sanggup mempertahankan
homeostatis cairan dan elektrolit tubuh. Biasanya penderita mengalami
oliguri, yaitu suatu keadaan pengeluaran kemih kurang dari 400 ml per hari
karena kegagalan fungsi glomerulus. Penderita ginial kronis stadium akhir
harus mendapatkan pengobatan berupa transplantasi ginjal atau dialisis (cuci
darah) untuk mengatasi komplikasi yang biasanya terjadi (Andriyani, 2017).
d) Diagnostik
Gambaran klinis penderita gagal ginjal kronik meliputi :

1. Penyakit yang mendasari seperti diabetes melitus, infeksi traktus urinalus,
batu traktus urinalus, hipertensi, hiperurikemia, lupus eritomatosus dan
sistemik (LES).

2. Sindrom uremia yang terdiri dari lemah, letargi, anoreksia, nokturia,
mual, muntah, kelebihan volume cairan (volume overload), neuropati
perifer, pruritus, uremic frost, perikarditis, kejang-kejang.

3. Gejala komplikasi lainnya seperti hipertensi, anemia, osteodistofi renal,
payah jantung, asidosis metabolik, gangguan keseimbangan elektrolit
tubuh (sodium, kalium, klorida) (Sudoyo ,dkk. 2009).

Gambaran laboratorium dari penyakit ginjal kronik meliputi :

1. Penyakit yang mendasarinya.

2. Penurunan fungsi ginjal berupa peningkatan kadar urea dan kreatinin
serum, dan terjadi penurunan LFG yang dihitung menggunakan rumus
Kockvroft-Gault.

3. Kelainan biokimia darah meliputi penurunan kadar hemoglobin,
peningkatan kadar asam urat, hiperglikemia atau hipoglikemia,

hiponatremia,  hiperalemia  atau  hipokalemia,  hiponatremia,
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hiperkloremia atau hipokloremia, hiperfosfotemia, hipokalsemia, dan
terjadi asidosis metabolik.

4. Kelainan urinalis yang meliputi proteiuria, hematuria, leukosuria,

cast, dan isostenuria (Sudoyo, dkk. 2009).
3) Hemodialisis

Hemodialisis merupakan proses pembuangan sampah metabolisme dari
darah dengan memanfaatkan perbedaan laju difusinya melalui membran
semipermeable ketika disirkulasikan keluar tubuh. Hemodialisis adalah suatu
proses pembersihan darah dengan menggunakan ginjal buatan (dializer), dari
zat-zat yang terlarut dalam darah seperti ureum dan kalium, atau zat
pelarutnya yaitu air atau serum darah (Oktivanny, 2019).

Proses hemodialisis terdiri dari 2 mekanisme yaitu mekanisme difusi dan
mekanisme ultrafiltrasi. Mekanisme difusi bertujuan membuang zat-zat
terlarut dalam darah,sedangkan mekanisme ultrafiltrasi bertujuan mengurangi
kelebihan cairan dalam tubuh. Mekanisme difusi terjadi dikarenakan adanya
perbedaan konsentrasi antara kompartemen darah dan kompartemen dialisat.
Zat terlarut dengan konsentrasi tinggi dalam darah, berpindah dari
kompartemen darah ke kompartemen dialisat, sebaliknya zat terlarut dalam
cairan dialisat dengan konsentrasi rendah berpindah dari kompartemen dialisat
ke kompartemen dialisat. Proses difusi ini akan terus berlangsung hingga
konsentrasi pada kedua kompartemen seimbang atau sama. Untuk
menghasilkan mekanisme difusi yang baik, maka aliran darah dan aliran
dialisat dibuat saling berlawanan arah. Pada mekanisme ultrafiltrasi terjadi
pembuangan cairan karena adanya perbedaan tekanan antara kompartemen
darah dan kompartemen dialisat. Tekanan hidrostatik akan mendorong cairan
untuk keluar sementara tekanan onkotik akan menahannya. Bila tekanan di
anta kedua kompartemen sudah seimbang, maka mekanisme ultrafiltrasi akan
berhenti (Sudoyo ,dkk. 2009).

Indikasi Hemodialisis dilakukan apabila ada keadaan sebagai berikut :
a) Kelebihan cairan ektraseluler yang sulit dikendalikan atau hipertensi.
b) Hiperkalemia yang refakter terhadap retriksi dan terapi farmakologis.

c) Asidosis metabolik yang refrakter terhadap pemberian terapi bikarbonat.
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d) Hiperfosfotemia yang refrakter terhadap restriksi diit dan terapi fosfat.

e) Anemia refrakter terhadap pemberian eritropoetin dan besi,

f) Adanya penuranan berat badan atau malnutrisi, kadang disertai dengan
gejala nausea, vomiting atau adanya bukti lain gastroduodenitis.

g) Selain itu indikasi untuk segera melakukan hemodialisis adalah adanya
gangguan neuropati, enselopati, gangguan psikiatri, pleuritis atau
perikarditis yang disebabkan oleh penyakit lain, serta hemoragik dengan
pemanjangan waktu perdarahan (Oktivanny, 2019).

Komplikasi akut dari hemodialisis yang sering terjadi selama proses
berlangsung diantaranya adalah hipotensi, kram otot, mual atau muntah, sakit
kepala, sakit dada, sakit punggung, gatal, demam dan menggigil. Komplikasi
yang jarang terjadi diantaranya adalah sindrom disekuilibrium, reaksi dialiser,
aritmia, tamponade jantung, perdarahan intrakranial, kejang, hemolisis, emboli
udara, neuropenia, serta aktivasi komplemen akibat dialisis dan hipoksemia

(Sudoyo ,dkk. 2009).

2. Anemia
a. Pengertian Anemia
Anemia didefinisikan sebagai keadaan dimana massa hemoglobin (Hb)

atau massa eritrosit yang beredar tidak mampu memenuhi fungsinya untuk
menyediakan oksigen untuk seluruh jaringan tubuh. Masa hidup eritrosit
pasien gagal ginjal kronik hanya sekitar separuh dari massa hidup eritrosit
normal. Secara laboratorium anemia dilihat sebagai penurunan jumlah sel
eritrosit, kadar hemoglobin, dan nilai hematokrit dibawah kisaran normal
untuk individu dengan usia, jenis kelamin, dan ras yang sama dalam kondisi
lingkungan serupa (Elsevier, 2012).
WHO menetapkan cut off point anemia untuk keperluan penelitian lapangan

sebagai berikut :

Tabel 2.2 Kriteria anemia menurut WHO

Kelompok Kriteria anemia (Hb)
Laki — laki dewasa <13 g/dl
Wanita dewasa (tidak hamil) <12 g/dl
Wanita dewasa (hamil) <11 g/dl
Anak-anak usia 6-14 tahun <12 g/dl
Anak-anak usia 6 bulan — 6 tahun <11 g/dl

(Bakta, 2018)
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Anemia disebabkan oleh beberapa faktor, diantaranya adalah :
1) Defisiensi zat besi, zat besi merupakan komponen utama dalam
pembentukan hemoglobin dari sel darah merah. Kurangnya asupan zat
besi dalam tubuh baik hewani maupun nabati menyebabkan terjadinya
anemia. Selain zat besi, asam folat dan vitamin B12 juga dapat berperan
penting dalam pembentukan hemoglobin (Kemenkes RI, 2018).
2) Perdarahan, dapat disebabkan oleh trauma atau luka, kecacingan,
menstruasi yang dalam jangka waku lama dan berlebihan dapat
mengakibatkan kadar hemoglobin menurun sehingga terjadi anemia
(Kemenkes RI, 2018).
3) Hemolitik, perdarahan hemolitik terjadi pada pasien malaria dan
thalasemia. Pada pasien malaria kronis, akan terjadi anemia hemolitik
yang mengakibatkan penumpukan zat besi di hati dan limpa. Pada pasien
thalasemia, kelainan darah terjadi secara genetik yang mengakibatkan
terjadinya akumulasi zat besi di dalam tubuh (Kemenkes RI, 2018).
Gejala umum anemia adalah SL (lesu, letih, lemah, lelah, lalai) atau dapat
disertai dengan sakit kepala dan pusing, mata berkunang-kunang, mudah
mengantuk, dan sulit berkonsentrasi. Secara klinis, pasien anemia memiliki
ciri sebagai berikut : akan nampak pucat pada bagian wajah, kelopak mata,
bibir, kulit, kuku, dan telapak tangan (Kemenkes RI, 2018).
b. Patofisiologi anemia

Anemia merupakan suatu gejala yang disebabkan oleh bermacam
penyebab, namun pada dasar anemia disebabkan karena terjadinya:

1) Gangguan pembentukan eritrosit dalam sumsum tulang

2) Kehilangan darah yang banyak (pendarahan)

3) Proses penghancuran eritrosit sebelum waktunya (Sudoyo, dkk. 2009).

Gejala anemia dapat bervariasi, pada umumnya gejala yang timbul adalah

1) Sistem kardiovaskuler: lesu, cepat lelah, palpitasi, sesak nafas saat
beraktifitas, angina pektoris dan gagal jantung.

2) Sistem saraf: sakit kepala, pusing, telinga sering mendengung, mata
berkunang-kunang, otot lemah, iritabilitas, lesu dan lemah, serta perasaan

dingin pada eksremitas.
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3) Sistem uroginital: gangguan haid dan libido menurun.
4) Epitel: warna pucat pada kulit dan mukosa, elastisitas kulit menurun, serta

rambut tipis (Sudoyo, dkk. 2009).

Eritrosit / hemoglobin menurun

y

Kapasitas angkut oksigen menurun W

Anoksia organ target Mekanisme kompensasi tubuh

Menimbulkan gejala anemia tergantung pada organ yang terkena

. v v \’

Sistem Sistem saraf Sistem Epitel
kardiovaskuler urogenital
Meningkatkan Redistribusi \l/ Pertlurﬁlndan afi(ni.tas Hb
h jant aliran darah crhadap oksigen
curatl jantung Meningkatkan dengan meningkatkan
tekanan enzin 2.3 DPG
oksigen darah (diphospo glycerate)

Gejala anemia

Sumber : Handayani, 2008
Gambar 2.4 Patologi anemia
c. Klasifikasi Anemia

Anemia dapat diklasifikasikan berasarkan morfologi dan etiologi dengan
melihat indeks eritrosit atau hapusan darah tepi. Dalam klasifikasi ini anemia
dibagi menjadi tiga golongan kelompok ;

1) Anemia hipokromik mikrositer (MCV < 80 fl, MCH < 27 pg)

Anemia hipokromatik mikrositik ditandai dengan ukuran eritrosit yang
lebih kecil dari ukuran normal eritrosit dan mengandung konsentrasi
hemoglobin yang kurang dari normal. Anemia hipokromatik mikrositik
merupakan jenis anemia yang ditandai dengan penurunan nilai MCV < 73 fl,

MCH < 27 pg dan MCHC 26-35%.
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Penyebabkan terjadinya anemia hipokromatik :
a) berkurangnya zat besi : anemia defisiensi besi
b) berkurangnya sintesis globin : thalasemia dan hemoglobinopati
c¢) berkurangnya sintesis heme : anemia sideroblastik

Anemia mikrositik ditemukan pada pasien penyakit ginjal kronik karena
berkurangnya masa hidup eritrosit yang diakibatkan meningkatakan
kemampuan makrofag terhadap eritrosit (Sudoyo, dkk. 2009).

2) Anemia normokromik normositik (MCV 80-95 fl, MCH 27-34 pg)

Kebanyakan pasien ginjal kronik yang tidak memiliki komplikasi,
anemianya bersifat normokrom normositer, dimana ukuran eritrosit normal
dan mengandung jumlah hemoglobin normal (MCV dan MCH normal)
contohnya pada perdarahan akut, hemolisis, penyakit kronik termasud infeksi
dan gagal ginjal. Anemia normokromik normositik ditandai dengan nilai MCV
73-101€1 , MCH 23-31 pg dan MCHC 26-35% dalam keadaan normal namun
penderita mengalami anemia.

Anemia normokromik normositik dapat disebabkan karena terjadinya
sindrom uremia pada penderita gagal ginjal kronik, juga dapat terjadi karena
sebab lain, di antaranya seperti:

a) anemia pasca perdarahan akut

b) anemia aplastik

¢) anemia hemolitik

d) anemia akibat gagal ginjal kronik

e) anemia pada gagal ginjal kronik

f) anemia pada sindrom mielodisplastik

g) anemia pada keganasan hematologik (Sudoyo, dkk. 2009).
3) Anemia makrositer (MCV > 95 f1)

Anemia makrositer memiliki ukuran eritrosit lebih besar dari normal dan
nilai dari MCV meningkat. Peningkatan MCV merupakan karateristik normal
retikulosit, dimana semua keadaan yang menyebabkan peningkatan retikulosit
akan memberikan gambaran peningkatan MCV. Bentuk eritrosit yang
membesar disebabkan oleh metabolisme abnormal asam nukleat pada

prekursor sel darah merah akibat defisiensi B12 yang bisa ditemukan pada
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anemia megaloblastik, menyebabkan gangguan sisntesis asam nukleat DNA
sehingga terbentuk sel darah merah yang besar dengan selaput yang tipis serta
umur sel darah merah yang pendek. Anemia makrositer merupakan jenis
anemia yang ditandai dengan nilai MCV > 73 fl dan MCH > 31 pg, dan
MCHC > 35% (Isranurhaq, 2016).
Anemia makrositer dapat terjadi karena beberapa sebab diantaranya
seperti:
a) bentuk megaloblastik diantaranya anemia defisiensi asam folat dan
anemia defisiensi B12, termaksud pernisiosa.
b) bentuk non-megaloblastik diantaranya anemia pada penyakit hati kronik,

anemia pada hipotiroidisme dan anemia pada sindrom mielodisplastik

(Sudoyo ,dkk. 2009).

v
S

Hipokrom mikrositer Normokrom Normositer

O(——»O OO%
. o o
$ 02°9

Makrositer

Sumber:https://slidetodoc.com/periferik-yayma-prof-dr-bar-kukonmaz-htf-pediatrik-2/
Gambar 2.4 morfologi sel darah merah pada anemia

d. Anemia pada Gagal Ginjal Kronik

Anemia dapat terjadi pada 80-90% pasien penyakit gagal ginjal kronik,
dan penyebab utamanya adalah defisiensi eritropoetin, dan beberapa faktor-
faktor penyebab lain seperti defisiensi besi, kehilangan darah (pendarahan

saluran cerna, hematuria), masa hidup eritrosit yang memendek akibat
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hemolisis, defisiensi asam folat, serta proses inflamasi akut dan kronik.
Anemia terjadi ketika ginjal mengalami kerusakan berat, sehingga ginjal tidak
mampu membentuk eritropoetin dalam jumlah yang cukup mengakibatkan
penurunan produksi sel darah merah dan menimbulkan anemia dan biasanya
terjadi variasi dari sel darah merah normal yang hidup, kondisi tersebut dapat
juga berpengaruh pada rata-rata waktu hidup eritrosit yang berkurang hingga
25-30% (Lubis dan Julahir, 2016).

Anemia hanyalah suatu sindrom, bukan suatu kesatuan penyakit yang
disebabkan oleh berbagai penyakit dasar. Patofisiologi timbulnya anemia
sangat beragam karena tidak dapat dikelompokan sebagai kesatuan penyakit.
Gejala umum anemia biasanya timbul karena terjadinya:

1) Indeks dan morfologi eritrosit normositik atau hipokrom ringan (MCV
jarang < 75fl).
2) Anemia dapat bersifat ringan dan tidak progresif (Hb jarang kurang dari
9,0 g/dl) beratnya anemia berhubungan dengan beratnya penyakit dasar.
3) Kadar besi cadangan di sumsum tulang normal tetapi kadar besi dalam
eritroblast berkurang (Bakta, 2018).
Patogenesis anemia pada gagal ginjal kronik sangat kompleks dan
beraneka ragam, penyababnya antara lain:
1) Menurunnya produksi eritropoetin
Eritropoetin adalah hormon yang berfungsi merangsang produksi sel
darah merah. Eritropoetin, yang diketahui terutama berasal dari ginjal, dan
10% berasal dari hepatosit hati. Produksi eritropoetin dirangsang oleh
hipoksia jaringan ginjal yang disebabkan oleh perubahan tekanan oksigen
atmosfer, penurunan oksigen darah arteri dan penurunan konsentrasi
hemoglobin. Eritropoetin akan meransang sel-sel induk untuk memulai
poliferasi dan maturasi sel-sel darah merah. Jika kedua ginjal mengalami
kerusakan akibat penyakit ginjal, maka yang penderita akan mengalami
anemia berat karena jumlah eritropoetin yang terbentuk di jaringan selain
ginjal hanya mampu merangsang pembentukan eritropoetin sepertiga sampai

separuh dari kebutuhan sel darah merah (Guyton, Hall 2011).
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2) Adanya faktor-faktor diluar eritropoetin
a) Hemodialisis oleh efek toksik uremik terhadap membran eritrosit.
b) Defisiensi besi karena perdarahan kronik yang sering terjadi pada
penderita gagal ginjal kronik akibat hemodialisis.
¢) Adanya defisiensi asam folat
Karna bersifat sekunder, terapi anemia pada gagal ginjal kronik yang
terpenting adalah dengan memperbaiki penyakit ginjalnya, misalkan
dengan melakukan transplantasi ginjal. Pasien dengan hemodialisis kronik
perlu dilakukan monitoring kadar besi dan asam folat untuk mengetahui
defisiensi kedua zat tersebut lebih awal. Pemberian besi dilakukan apabila
feritin kurang dari 35 pg/L, dan pemberian asam folat 1 mg/hari jika asam
folat rendah. Transfusi darah dengan sel darah merah yang dimampatkan
(packed red cell) diberikan jika mengalami anemia berat simtomatik, yaitu
jika hemoglobin kurang dari 7 g/dl atau hematokrit kurang dari 20%
(Bakta, 2018).

3. Pemeriksaan Hematologi Terkait Anemia
Anemia adalah suatu keadaan dimana masa eritrosit atau massa hemoglobin
yang beredar dalam tubuh tidak dapat memenuhi fungsinya untuk menyediakan
oksigen bagi seluruh tubuh. Anemia dapat didenisikan sebagai penurunan kadar
hemoglobin serta hitung jumlah eritrosit dan nilai hematokrit di bawah nilai
normal (Retni, 2021). Berikut ini yang merupakan pemeriksaan hematologi
yang dilakukan untuk mendeteksi adanya anemia:
a. Hemoglobin
Hemoglobin (Hb) adalah metal protein pengangkut oksigen yang
mengandung besi dalam sel merah dalam darah. Molekul hemoglobin (Hb)
terdiri dari globin, apoprotein dan empat gugus heme, molekul atom besi.
Hemoglobin (Hb) merupakan protein kompleks yang dapat mengikat zat besi
(Fe) dan terdapat dalam eritrosit. Dalam tiap-tiap eritrosit terkandung 640 juta
hemoglobin, berfungsi mengangkut oksigen (O2) dari paru-paru menuju ke
seluruh tubuh dan menukarkannya dengan karbondioksida (CO2) dari jaringan

untuk dikeluarkan melalui paru-paru (Nugraha, 2017).
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Jumlah hemoglobin (Hb) dalam darah normal kira-kira 15 gram setiap
100 ml darah dan jumlah ini biasanya disebut dengan “100%”. Kadar batas
norm al hemoglobin untuk individu sukar ditentukan karena kadar hemoglobin
bervariasi diantara setiap suku bangsa. Terdapat berbagai macam cara atau
metode untuk menentukan kadar Hb dalam darah, salah satunya adalah
menggunakan metode sianmethemoglobin, metode ini merupakan alat
spektofotometer atau fotomater yang menjadi rekomendasi dalam penetapan
kadar Hb karena kesalahannya hanya mencapai 2% (Nugraha, 2017).

Nilai rujukan hemoglobin (Hb):
Bayi bayu lahir : 14 —24 g/dL

Bayi :10-17 g/dL
Anak-anak : 11 -16 g/dL
Pria dewasa : 14 — 18 g/dL
Wanita dewasa : 12— 16 g/dL (Nugraha, 2017).

b. Hematokrit

Hematokrit (Ht) adalah pemeriksaan untuk menentukan perbandingan
eritrosit terhadap volume eritrosit di dalam 100 ml darah yang ditetapkan
dalam satuan %. Pemeriksaan hematokrit didapatkan gambaran komposisi
eritrosit dan plasma di dalam tubuh. Pemeriksaan hematokrit digunakan
metode makrohematokrit dan mikrohematokrit. Metode makrohematokrit
sampel yang digunakan berasal dari darah vena yang diamsukan dalam tabung
wintrobe dan diputar dengan kecepatan tertentu sehingga eritrosit terpisah dari
plasmanya secara sempurna. Metode mikrohematokrit sampel yang digunakan
berasal dari darah vena atau kapiler yang dimasukan dalam pipa kapiler atau
tabung mikrohematokrit yang memiliki ukuran 7 cm dengan diameter 1mm,
tabung mikrohematokrit yang berisi darah kapiler diputar dengan kecepatan
tinggi dalam waktu tertentu sehingga eritrosit terpisah dari plasmanya
(Nugraha, 2017).

Metode mikrohematokrit dinilai sangat efektif dan efisien karena selain
sederhana, sampel darah yang digunakan sedikit dan waktu pemeriksaan
menggunakan metode mikrohematokrit singkat dibandingkan dengan metode

makrohematokrit. Dalam keadaan normal nilai hematokrit sama dengan tiga
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kali nilai Hb, tetapi pada keadaan tertentu nilai tersebut dapat berubah pada
beberapa kasus anemia. Perubahan nilai hematokrit bisa disebabkan karena
terjadinya kehilangan darah, perubahan cairan plasma seperti pada dehidrasi,
penurunan atau peningkatan jumlah sel terutama eritrosit (Nugraha, 2017).

Nilai rujukan normal hematokrit (Ht)

Anak usia 1 sampai 3 tahun 144 — 46%
Anak usia 4 sampai 10 tahun ~ :29 -40%
Pria dewasa 142 —-52%
Wanita dewasa 137 -47% (Nugraha, 2017).

c. Hitung jumlah eritrosit

Eritrosit atau sel darah merah adalah sel yang berbentuk cakram bikonkaf,
tidak memiliki inti, berwarna merah karna mengandung hemoglobin dengan
bagian pucat ditenagah, eritrosit berdiameter 7,5 mikron dan tebal sel 2,0
mikron. Hitung jumlah eritrosit merupakan suatu pemeriksaan yang digunakan
untuk menentukan jumlah eritrosit dalam 1ul. darah. Metode pemeriksaan
yang digunakan dalam menentukan jumlah eritrosit adalah secara mikroskopik
dengan menggunakan bilik hitung pada kotak eritrosit. Ukuran eritrosit yang
sangat kecil dapat menjadi kesulitan dalam menghitung jumlah eritrosit dalam
bilik hitung sehingga dapat menjadi salah satu faktor kesalahan hitung
pemeriksaan. Oleh karena itu, perhitungan eritrosit di bawah mikroskop
menggunaakan bilik hitung Improved Neubaweur dilakukan pada kotak kecil
0,2 mm x 0,2 mm yang didalamnya terbagi menjadi 16 kotak kecil dengan
ukuran 0,05 mm x 0,05 mm. Kesalahan pemeriksaan metode ini berkisar 15 -
20% (Nugraha, 2017).

Nilai rujukan hitung jumlah eritrosit :

Bayi baru lahir  : 4,8 — 7,2 juta sel/mm3

Anak- anak : 3,8 — 5,5 juta sel/mm3
Pria dewasa :4,7—6,1 juta sel/mm3
Wanita dewasa : 4,2 — 5,4 juta sel/mm3 (Nugraha, 2017).

d. Indeks Eritrosit
Indeks eritrosit merupakan pemeriksaan yang dilakukan untuk

menentukan ukuran eritrosit dan konsentrasi hemoglobin dalam eritrosit, serta
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indeks eritrosit digunakan untuk menentukan jenis anemia. Pemeriksaan
indeks eritrosit meliputi pemeriksaan MCV (mean corpuscular), MCH (mean
corpuscular  hemoglobin), MCHC (mean corpuscular  hemoglobin
consentration) (Nugraha, 2017).

1) MCV (mean corpuscular volume)

MCV (mean corpuscular volume) atau volume eritrosit rata-rata (VER)
merupakan indeks yang menggambarkan ukuran eritrosit dalam satuan fl
(femtoliter). Penurunan jumlah MCV mengindikasikan bahwa eritrosit
memiliki ukuran kecil (mikrosit) seperti kasus anemia defisiensi besi atau
penyakit thalsemia. Kadar MCV normal menggambarkan eritrosit dengan
ukuran normal. Peningkatan jumlah MCV mengindikasikan bahwa eritrosit
memiliki ukuran yang besar (makrosit) yang biasanya terjadi pada kasus
anemia akibat asam folat atau anemia pernisiosa. Kadar MCV dapat dihitung

dari nilai hematokrit dan jumlah eritrosit menggunakan rumus :

hematokrit (%) x 10

Mev ) = hitung eritrosit (dalam satuan juta)
Nilai normal MCV :
Bayi baru lahir  : 96 — 108 fl
Anak :82-92 1l
Dewasa 179 -99 11 (Nugraha, 2017)

2) MCH (mean corpuscular hemoglobin)

MCH (mean corpuscular hemoglobin) atau hemoglobin eritrosit rata-
rata merupakan indeks yang menggambarkan ukuran eritrosit yang
dinyatakan dalam satuan pg (pikogram) atau dapat dinyatakan dalam gram
(x 102 gram). Nilai MCH dihitung dengan mengalikan hemoglobin
sebanyak 10 x dan membaginya dengan jumlah eritrosit dengan

menggunakan rumus :

hemoglobin (g/dl) x 10

MCH =
(pg) hitung eritrosit (dalam satuan juta)

Nilai normal MCH :
Bayi baru lahir :32-34pg
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Anak :27-31pg
Dewasa :27-31pg (Nugraha, 2017)
3) MCHC (mean corpuscular hemoglobin consentration)

MCHC (mean corpuscular hemoglobin consentration) / Konsentrasi
hemoglobin rata-rata merupakan indeks yang menggambarkan konsentrasi
hemoglobin per unit volume eritrosit yang dinyatakan dalam satuan persen
(%). Nilai MCHC dihitung dengan cara MCV dibagi MCH lalu di kalikan

100% , perhitungan dituliskan dengan menggunakan rumus:

__ MCH (pg)
MCHC(%) = W(fl) X 100%
Atau
_H b (g/dl)
MCHC(%) = T((%)) X 100%
Nilai normal MCHC :
Bayi baru lahir :32-33%
Anak :32-36 %
Dewasa :32-36% (Nugraha, 2017)
B. Kerangka Konsep
Penderita GGK Jenis anemia berdasarkan indeks

pra hemodialisis eritrosit




BAB III
METODE PENELITIAN

A. Jenis dan Rancangan Penelitian
Jenis penelitian retrospektif dengan rancangan penelitian cross sectional
.variabel penelitian ini adalah jenis anemia indeks eritrosit pada pasien gagal
ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung pada tahun 2021.

B. Lokasi dan Waktu Penelitian
1. Lokasi Penelitian
Penelitian dilakukan di Laboratorium Patologi Klinik RSUD dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung
2. Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan pada bulan Juli 2022.

C. Populasi dan Sempel
1. Populasi
Populasi dalam penelitian adalah seluruh pasien gagal ginjal kronik yang
melakukan pemeriksaan darah rutin pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021 sebanyak 400 populasi.
2. Sampel
Sampel pada penelitian sebanyak 87 sampel diambil dari populasi pasien
gagal ginjal kronik dengan kriteria inklusi :
- Data hasil pemeriksaan yang di ambil adalah pemeriksaan terakhir yang
teregister lengkap dalam rekam medis
- Ada hasil pemeriksaan darah rutin yang meliputi pemeriksaan
hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah eritrosit dan nilai indeks eritrosit

(MCV, MCH dan MCHC)
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D. Variabel dan Definisi Operasional Penelitian

Tabel 3.1 Variabel dan Definisi Operasional
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Variabel
Penelitian

Definisi

Cara Ukur

Alat Ukur

Hasil Ukur

Skala
Ukur

Pasien gagal
ginjal kronik
pra

hemodialisis

Pasien gagal
ginjal kronik pra
hemodialisis yang
melakukan
pemeriksaan
hemoglobin,
hematokrit dan
indeks eritrosit
(MCV, MCH,
MCHC) di RSUD
dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi
Lampung

Observasi

Rekam medik
(medical
record)

Pasien gagal
ginjal kronik

Nominal

Indeks
eritrosit

Pemeriksaan
untuk menentukan
ukuran eritrosit,
jumlah
hemoglobin/
eritrosit, dan
jumlah
hemoglobin
persatuan volume

Observasi
data rekam
medis pasien
gagal ginjal
kronik pra
hemodialisis

Rekam medik
(medical
record)

“MCV (fl)
- MCH (pg)

- MCHC (%)

Nominal

Jenis anemia
berdasarkan
indeks
eritrosit

Merupakan
klasifikasi jenis
anemia
berdasarkan
morfologi yang
ditentukan melalui
pemeriksaan
Indeks eritrosit
MCV, MCH,
MCHC)

Observasi

data rekam
medis pasien
gagal ginjal
kronik  pra
hemodialisis

Rekam medik
(medical
record)

-Anemia
Hipokrom
mikrositer
-anemia
Normokrom
normositer
-anemia
Makrositer

Nominal

E. Pengumpulan Data

Data yang akan dikumpulkan diperoleh dari data di ruang hemodialisis dan

laboratorium RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada tahun

2021. Data yang di peroleh adalah data sekunder yang diambil dari buku

register ruang hemodialisis dan laboratorium RSUD dr. H. Abdul Moeloek

Provinsi Lampung.

Pengumpulan data dalam penelitian ini akan dilakukan dengan langkah-

langkah sebagai berikut :

1. Peneliti melakukan penelusuran pustaka.
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2. Peneliti melakukan pra survey penelitian dibagian patologi klinik di RSUD
dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

3. Peneliti mendapatkan surat izin penelitian dari Poltekkes Tanjungkarang
Jurusan Analis Kesehatan. Peneliti dengan membawa surat izin penelitian
menghubungi staf Diklat RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

4. Setelah disetujui Direktur Diklat dan SDM, diberikan surat pengantar ke
bagian ruang hemodialisis dan laboratorium patologi klinik.

5. Peneliti melakukan penelusuran status rekam medik seluruh pasien gagal
ginjal kronik yang menjalani hemodialisa dan melakukan pemeriksaan
darah lengkap di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

6. Setelah didapatkan data pasien (nama pasien, usia, dan jenis kelamin),
peneliti mengumpulkan data pemeriksaan darah di laboratorium berupa
pemeriksaan hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah eritrosit dan nilai
indeks eritrosit (MCV, MCH, MCHC) pra hemodialisis.

7. Hasil data yang diperoleh kemudian analisis dan dikelompokkan jenis
anemia berdasarkan kriteria sebagai berikut :

a. anemia hipokrom mikrositik
- MCV <79 fl ,MCH <27 pg, MCHC <32%
b. anemia normokrom normositer
- MCV 79-99 {1, MCH 27-31 pg, MCHC 32-36 %
c. anemia makrositer
- MCV >99 fl, MCH >32 pg, MCHC >36%
8. Data digunakan untuk mengambil kesimpulan dari hasil penelitian dan

disajikan dalam bentuk tabel.

F. Pengolahan dan Analisis Data
1. Pengolahan Data
Data yang diperoleh yaitu nilai kadar hemogloblin, hematokrit dan nilai
indeks eritrosit (MCV, MCH, MCHC). Kemudian data diperiksa kembali
untuk mendapatkan kelengkapan dan kesempurnaan data. Kemudian

memasukan data ke dalam bentuk tabel.
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2. Analisis Data
Data ini dianalisis dengan menggunakan analisis univariat, yaitu
menghitung distribusi frekuensi masing-masing variabel dalam penelitian
dan disajikan dalam bentuk persentase dengan rumus.

a. Rata — rata nilai hemoglobin, hematokrit dan hitung jumlah eritrosit(RBC)

seluruh nilai hemoglobin, hematokrit dan hitung jumlah eritrosit(RBC)

seluruh jumlah sempel

b. Rata — rata nilai indeks erirosit MCV, MCH, MCHC

Seluruh nilai indeks eritrosi (MCV/MCH/MCHC
seluruh jumlah sempel

c. Pasien yang mengalami anemia

jumlah pasien yang mengalami anemia

X 1009
seluruh jumlah pasien %

d. Pasien yang mengalami anemia berdasarkan jenis kelamin dan usia

jumlah pasien yang mengalami anemia

X 100%
seluruh jumlah pasien °

e. Persentase pasien berdasarkan jenis anemia
jumlah pasien yang mengalami anemia X 100%

seluruh jumlah pasien



BAB 1V
HASIL DAN PEMBAHASAN

A. Hasil Penelitian
Penelitian ini dilakukan dengan menganalisis 87 sampel pasien gagal ginjal
kronik pra hemodialisis di registrasi rekam medik laboratorium di RSUD dr. H.
Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021. Berdasarkan jenis kelamin dan

usia sampel penelitian tergambar pada tabel 4.1 di bawabh ini.

Tabel 4.1 Persentase pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis berdasarkan jenis kelamin dan
usia di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021

Jumlah Persentase

(n=87) (%)
Jenis Kelamin
Laki-laki 46 52,9
Perempuan 41 47,1
Kelompok Usia
<15 Tahun 0 0
15-24 Tahun 0 0
25-34 Tahun 10 11,5
35-44 Tahun 10 11,5
45-54 Tahun 19 21,8
55-64 Tahun 29 333
65-75 Tahun 12 13,8
>75 Tahun 7 8,1

Berdasarkan tabel 4.1 menunjukkan karakteristik pasien gagal ginjal kronik
pra hemodialisis dengan rincian pasien berjenis kelamin laki-laki yaitu sebanyak
46 pasien (52,9%) sedangkan perempuan sebanyak 41 pasien (47,1%). Pasien
berdasarkan usia paling banyak terdapat pada kelompok usia 55-64 tahun
sebanyak 29 pasien (33,3%), diikuti oleh kelompok usia 45-54 tahun sebanyak
19 pasien (21,8%), pada kelompok usia 65-75 tahun terdapat 12 pasien (13,8%),
dan pada kelompok usia 25-34 didapatkan sebbanyak 10 pasien (11,5%) dan
kelompok usia 35-44 didapatkan sebanyak 10 pasien (11,5%), kemudian pada
kelompok usia >75 tahun terdapat sebanyak 7 pasien (8.1%), pada kelompok
usia <15 dan 15-24 tahun tidak didapatkan pasien (0%). Adapun distribusi
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frekuensi hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah erirosit dan indeks

eritrosittMCV, MCH, MCHC) yang tergambar pada tabel 4.2

Tabel 4.2 Distribusi frekuensi hemoglobin, hematokrit, hitung jumlah eritrosit dan indeks
eritrosit (MCV, MCH, MCHC) pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD
dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021

Parameter Mean Median SD Max Min
Hemoglobin 9,1 8,9 2,3 16,3 5,0

Hematokrit 27,3 26,0 6,7 47,0 15,0
RBC 3,2 3,1 4.4 5,7 1,9
MCV 84,9 84 7,9 142 62
MCH 28,4 29 2,6 36 18
MCHC 33,3 34 1,3 36 27

Hasil penelitian menunjukkan dari 87 pasien gagal ginjal kronik pra
hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021
memiliki nilai mean £ SD hemoglobin 9,1 + 2,3 g/ul, max 16,3 g/dl dan min 5,0
g/dl. Nilai mean + SD hematokrit 27,3 + 6,7%, max 47,0% dan min 15,0%.
Mean + SD RBC 3,2 + 4,4 juta/ul, max 5,7 juta/ul dan min 1,9 juta/ul. Nilai
mean + SD MCV 84,9 + 7.9 fl, max 142 fl dan min 62 fl. Nilai mean + SD
MCH 28,4 pg, max 36 pg dan min 18 pg. Nilai mean + SD MCHC 33,3 +2.9 %,
max 36 % dan min 27%.

Tabel 4.3 Persentase pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021

Status Jumlah (n=87) Persentase (%)
Anemia 80 91,9
Tidak Anemia 7 8,1

Hasil Penelitian didapatkan bahwa dari 87 pasien gagal ginjal kronik pra
hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021
sebanyak 80 pasien ( 91,9 %) mengalami anemia dan sebanyak 7 pasien (8,1%)

tidak mengalami anemia.

Tabel 4.4 Jenis anemia pada penderita gagal ginjal kronik pra hemodialisis yang mengalami
anemia berdasarkan indeks erirosit (MCV, MCH, MCHC) di RSUD dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung tahun 2021

Jenis Anemia Jumlah (n=80) Persentase (%)
Hipokrom Mikrositer 18 22,5
Normokrom Normositer 56 70

Makrositer 6 7,5
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Hasil penelitian menunjukkan bahwa pasien gagal ginjal kronik di RSUD
dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung sebagian besar mengalami anemia
normokrom normositer (70%) dan sedikit pasien mengalami anemia anemia

hipokrom mikrositer (22,5%) dan makrositer (7,5%).

B. Pembahasan

Berdasarkan penelitian terhadap gambaran jenis anemia pada pasien gagal
ginjal kronik pre hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek didapatkan
sampel sebanyak 87 pasien, berdasarkan karakteristik jenis kelamin pada pasien
gagal ginjal kronik didapatkan jenis kelamin laki-laki sebanyak 46 pasien
(52,9%) dan perempuan sebanyak 41 pasien (47,1%). Hal ini serupa dengan
Riskesdas (2018) menyatakan bahwa prevalensi pada laki-laki (4,17%) lebih
tinggi dari pada perempuan (3,52%). Salah satu faktor terjadinya gagal ginjal
kronik dapat disebabkan karena pola hidup kurang sehat, contohnya seperti
konsumsi bahan makanan yang mengandung bahan kimia, konsumsi minuman
berakohol, merokok, dan penggunaan obat-obatan yang dapat menyebabkan
terjadinya gagal ginjal kronik (Pranandari, 2015).

Pada karakteristik pasien gagal ginjal kronik berdasarkkan kelompok usia
menunjukkan kelompok usia 55-64 tahun merupakan usia terbanyak dengan
jumlah 29 pasien (33,3%). Sesuai dengan Riskesdas (2018) dimana terjadi
peningkatan jumlah pasien gagal ginjal kronik dengan terjadinya pertambahan
usia. Secara fisiologis, bertambahnya usia dapat menyebabkan penurunan fungsi
ginjal, penurunan kecepatan eksresi glomerulus dan memburuknya fungsi
tubulus ginjal. Penurunan fungsi ginjal dalam skala kecil merupakan proses
normal bagi semua manusia seiring berambahnya usia, namun tidak
menyebabkan kelainan atau menimbulkan gejala karena masih dalam batas
wajar toleransi ginjal dan tubuh. Ada beberapa faktor resiko yang dapat
menyebabkan kelainan berupa penurunan fungsi ginjal secara cepat atau
progresif yang menimbulkan keluhan ringan sampai berat, kondisi ini disebut
gagal ginjal kronik (Pranandari, 2015).

Hasil penelitian terhadap distribusi frekuensi kadar hemoglobin pada pasien
gagal ginjal kronik diperoleh mean sebesar 9,1 g/dl. Penelitiaan ini sejalan

dengan penelitian Maulidya (2016) diperoleh pasien mengalami anemia dengan
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kadar hemoglobin 7,0-9,8 g/dl. Mean nilai hematokrit diperoleh sebesar 27,3%,
penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Avirsa (2019)
diperoleh mean nilai hematokrit sebesar 31,8%. Dan pada hitung jumlah
eritrosit diperoleh nilai mean sebesar 3,2 juta/ul. Selanjutnya pada penelitian ini
diperoleh nilai MCV antara 62-142 fl dengan mean 84,9 fl. Nilai MCH
diperoleh 18-36 pg dengan mean 28,4 pg dan nilai MCHC diperoleh 27-36 %
dengan mean 33,3%. Hasil penelitan ini sejalan dengan Wantini (2019)
didapatkan mean MCV 88,2 fl, mean MCH 30,6 pg dan mean MCHC sebesar
34,7%. Hasil penelitian dari 87 pasien gagal ginjal kronik didapatkan hasil yang
dominasi oleh rata-rata nilai hemoglobin, hematokrit dan jumlah eritrosit rendah
dan berdasarkan indeks eritrosit didominasi oleh rata-rata nilai MCV, MCH,
MCHC berada pada nilai normal. Hal ini dapat disebabkan karena terjadinya
kerusakan ginjal, kerusakan pada ginjal menyebabkan penurunan fungsi LFG
yang berakibat pada semakin sedikit neuron yang berfungsi termaksud fungsi
dalam memproduksi hormon eritropoeitin. Ketidakmampuan ginjal dalam
memproduksi hormon eritropoeitin yang berfungsi dalam pembentukan sel
darah merah di sumsum tulang berakibat pada terjadinya anemia yang di tandai
dengan penurunan kadar hemoglobin, hematokrit dan jumlah eritrosit dalam
darah. Sementara itu, mayoritas sampel menunjukan nilai MCV, MCH dan
MCHC dalam nilai normal yang mendukung teori bahwa sebagian besar anemia
pada pasien gagal ginjal kronik yang mendukung teori bahwa sebagian besar
anemia yang terjadi pada pasien gagal ginjal kronik disebabkan oleh defisiensi
eritropoeitin, Sehingga menyebabkan MCV, MCH dan MCHC berada pada
batas normal (Suyatno, 2016).

Hasil penelitian mengenai kejadian anemia yang terjadi pada pasien gagal
ginjal kronik pra hemodialisis didapatkan sebanyak 80 pasien (91,9%)
mengalami anemia dan 7 pasien (8,1%) tidak mengalami anemia. Hasil ini
sejalan dengan penelitian fauziah (2020) diperoleh sebagian besar pasien
mengalami anemia. Anemia merupakan komplikasi dari penyakit gagal ginjal
kronik yang dapat terjadi pada 80-90% pasien gagal ginjal kronik dengan
penyebab utamanya adalah berkurangnya pembentukan sel-sel darah merah

yang diakibatkan gangguan produksi sel darah merah di sumsum tulang.
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Gangguan produksi sel darah merah yang disebabkan defisiensi pembentukan
hormon eritropoeitin terjadi ketika ginjal mengalami kerusakan. Ketika ginjal
mengalami kerusakan, ginjal tidak mampu menyaring sisa metabolisme tubuh
seperti ureum yang mengakibatkan terjadinya racun uremik, racun uremik dapat
menginaktifkan atau menekan respon sumsum tulang terhadap terhadap
eritropoietin dan menghambat poliferasi pregnitor eritroit (Maulidya, 2016).
Faktor-faktor lain yang dapat menyebabkan anemia pada penyakit gagal ginjal
kronik adalah terjadinya defisiensi zat besi, defisiensi asam folat, peradangan
akut dan kronik, hiperparatiroid berat dengan konsekuensi fibrios sumsum
tulang, masa hidup eritrosit yang pendek akibat sindom uremik dan kehilangan
darah dari hemodialisis (Lubis dan Julahir, 2016). Pada pasien gagal ginjal
kronik yang tidak mengalami anemia, disebabkan karena status gizi tercukupi
dengan baik. Hal ini didukung oleh penelitian yang dilakukan oleh Retni (2021)
bahwa adanya hubungan antara status gizi dengan kejadian anemia, karena gizi
adalah salah satu sumber nutrisi yang diperlukan tubuh untuk meningkatkan
kebutuhan sel akan zat tertentu seperti zat besi dan asam folat dalam produksi
sel darah merah.

Hasil penelitian jenis anemia pada pasien gagal ginjal kronik berdasarkan
indeks eritrosit didapatkan sebagian besar mengalami anemia normokrom
normositer yaitu 56 pasien (70%). Hasil ini sejalan dengan penelitian
sebelumnya yang dilakukan oleh fauziah (2020) diperoleh 36 pasien (66,7%)
pasien gagal ginjal kronik mengalami anemia normokrom normositer. Menurut
Bakta (2015), anemia normokrom normositer ditandai dengan nilai MCV, MCH
dan MCHC dalam keadaan normal namun penderita mengalami anemia.
Anemia normokrom normositer disebabkan karena terjadinya sindrom uremik
pada pasien gagal ginjal kronik. Sindrom uremik dapat menginaktifasikan
eritropoetin dan menghambat proliferasi pregnitor eritroid dalam memproduksi
sel darah merah. Produksi eritropoetin mengalami defisiensi namun tidak
mengalami kekurangan zat besi, sehingga pasien gagal ginjal kronik mengalami
anemia nrmokrom normositer atau anemia dengan bentuk dan warna sel eritrosit

masih dalam keadaan normal (Maulidya dkk, 2016).
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Pasien gagal ginjal kronik yang mengalami anemia hipokrom mikrositer
didapatkan sebanyak 18 (22,5%) pasien. Anemia hipokrom mikrositik ditandai
dengan penurunan nilai MCV, MCH dan MCHC yang diebabkan karena
defisiensi zat besi pada pasien gagal ginjal kronik. Sedikitnya jumlah besi yang
terikat ke protoporfirin menyebabkan pembelahan sel akan berlanjut selama
beberapa siklus tambahan dan akan menghasilkan sel-sel yang berukuran lebih
kecil dari normal. Pada pasien gagal ginjal kronik yang mengalami defisiensi
besi, kegagalan pengangkutan besi ke eritroblas menyebabkan terjadinya sel
hipokromik, yaitu sel darah merah mengandung sedikit hemoglobin daripada sel
yang normal (Guyton, 2012).

Pasien gagal ginjal kronik yang mengalami anemia makrositer didapatkan
sebanyak 6 pasien (7,5%). Anemia makrositer ditandai dengan nilai MCV dan
MCH yang meningkat, namun nilai MCHC dalam keadaan normal. Anemia
makrositer disebabkan karena adanya gangguan maturasi sel menyebabkan
ukuran sel menjadi besar. Anemia ini dapat disebabkan krena defisiensi asam
folat dan vitamin B12. Defek yang disebabkan karena defisiensi asam folat dan
vitain B12 adalah terhambatnya sintesis DNA untuk relikasi sel termaksud sel
darah merah sehingga bentuk, jumlah, dan fungsinya tidak sempurna (Bakta,
2012).

Berdasarkan hasil penelitian, anemia merupakan masalah umum pada
pasien gagal ginjal kronik. Anemia yang terjadi pada pasien gagal ginjal kronik
disebabkan oleh berbagai macam faktor seperti terganggunya produksi hormon
eritropoeitin, defisiensi zat besi, defisiensi asam folat dan hemolisis oleh efek
toksin uremik. Anemia dapat diklasifikasikan menurut morfologi dan etiologi,
namun yang paling sering digunakan adalah klasifiksai morfologi menggunakan
apusan darah tepi atau menggunakan nilai indeks eritrosit (Bakta, 2012). Dalam
penelitian ini peneliti tidak melakukan pemeriksaan sediaan apusan darah pasien
gagal ginjal pra hemodialisis, namun pemeriksaan sediaan apsan darah dapat
dilakukan sebagai klasifikasi jenis anemia yang terjadi pada pasien gagal ginjal

kronik.



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

Berdasarkan data dan hasil pemeriksaan pada pasien gagal ginjal kronik
pra hemodialisis di RSUD dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun
2021 dapat disimpulkan sebagai berikut :

1. Hasil penelitian menunjukkan pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis
berdasarkan jenis kelamin didapatkan jenis kelamin laki-laki sebanyak 46
pasien (52,9%) dan perempuan sebanyak 41 pasien (47.1%). Pasien gagal
ginjal kronik pra hemodialisis berdasarkan usia, kelompok usia 0-14 tahun
0 pasien (0%), 15-24 tahun (0%), 25-34 10 pasien (11,5%), 35-44 tahun 10
pasien (11,5%), 45-54 tahun 19 pasien (21,8%), 55-64 tahun 29 pasien
(33,3%), 65-75 tahun 12 pasien (13,8%) dan >75 tahun 7 pasien (8,1%).

2. Hasil Penelitian menunjukkan penderita gagal ginjal kronik pra hemodialisis
yang memiliki nilai mean + SD hemoglobin 9,1 + 2,3 g/ul, max 16,3 g/dl
dan min 5,0 g/dl. Nilai mean + SD hematokrit 27,3 + 6,7%, max 47,0% dan
min 15,0%. Mean + SD RBC 3,2 + 4,4 juta/ul, max 5,7 juta/ul dan min 1,9
juta/ul. Nilai mean = SD MCV 84,9 + 7,9 ], max 142 fl dan min 62 fl. Nilai
mean = SD MCH 28,4 + 2,6 pg, max 36 pg dan min 18 pg. Nilai mean + SD
MCHC 33,3 + 1,3 %, max 36 % dan min 27%.

3. Hasil peneitian terhadap 87 pasien gagal ginjal kronik pra hemodialisis
sebanyak 80 pasien (91,9%) mengalami anemia dan sebanyak 7 pasien
(8.1%) tidak mengalami anemia.

4. Hasil penelitian menunjukan bahwa gambaran jenis anemia pada penderita
gagal ginjal kronik pra hemodialisis yang mengalami anemia normokrom
normositer sebanyak 56 pasien (70%), anemia hipokrom mikrositer
sebanyak 18 pasien (22,5%) dan anemia makrositer sebanyak 6 pasien

(7,5%).
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B . Saran

Bagi Peneliti selanjutnya disarankan untuk melakukan penelitian terkait
dengan pemeriksaan sediaan apus darah sebagai klasifikasi jenis anemia

berdasarkan morflogi eritrosit pra dan post hemodialisis.
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LAMPIRAN



Lampiran 1

Data Hasil Pemeriksaan Labotarorium Pasien Gagal Ginjal Kronik Pra Hemodialisis Di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Provinsi Lampung Tahun 2021

No | Nama - Hb ket Mt ket HC ket | Keterangan s ket - ket e ket Keterangan
JK(LP) | (gd)) (%) (Juta/ul) (m (pg) (o)

1 A 30 | L | 85 R 24 R 29 R Anemia 83 N 29 N 34 N Normokrom normositer
2 w 4 (P 9.0 R 26 R 3.1 R Ancmia 84 N 29 N 34 N | Normokrom normositer
3 N 33 |L| 87 R 26 R 32 R Anemia 81 N 27 N 32 N Normokrom normositer
4 1 45 | P 7.5 R 21 R 24 R Anemia 88 N 31 N 35 N Normokrom normositer
5 H 53 | P 7.6 R 22 R 2.1 R Anemia 81 N 28 N 34 N Normokrom normositer
6 A 63 | L | 68 R 20 R 22 R Anemia 91 N 31 N 34 N Normokrom normositer
7 TD 27 | P | 116 R 35 R 4.0 R Anemia 88 N 29 N 32 N Normokrom normositer
8 z 4] | L 9.1 R 27 R 33 R Anemia 82 N 28 N 34 N Normokrom normositer
9 B 62 | P 7.9 R 23 R 29 R Anemia 80 N 27 N 33 N Normokrom normositer
10 P 57 | P 8.6 R 24 R 29 R Ancmia 83 N 30 N 36 N Normokrom normositer
10 MS 25 | P 8.1 R 23 R 2.7 R Ancmia 85 N 30 N 35 N Normokrom normositer
12 RZ 57 | P 9.2 R 30 R 36 R Anemia 83 N 27 N 33 N Normokrom normositer
13 AS 50 | P| 103 R 29 R 3.6 R Anemia 8l N 29 N 35 N Normokrom normasiter
14 SR 49 | P 7.6 R 22 R 2.6 R Anemia 85 N 29 N 34 N Normokrom normositer
15 AD 47 | L 9.4 R 27 R 3.0 R Ancmia 90 N 31 N 34 N Normokrom normositer
16 RF 54 [ P| 111 R 31 R 3.6 R Ancmia 86 N 31 N 36 N Normokrom normositer
17 M 63 | L | 101 R 30 R 34 R Anemia 88 N 30 N 34 N Normokrom normositer
18 ML 42 | L 6.3 R 18 R 2.1 R Anemia 85 N 30 N 35 N Normokrom normosiler
19 B 59 |L| 88 R 29 R 3.5 R Ancmia 83 N 28 N 31 R Normokrom normositer
20 R 75 | L | 94 R 28 R 3.0 R Anemia 93 N 31 N 34 N Normokrom normositer
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