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BAB I : PENDAHULUAN

L1. LATAR BELAKANG

Gagal ginjal terminal ( GGT ) adalah penurunan faal ginjal secara permanen,
bertahap progresif dengan nilai kreatinin klirens kurang dari 5 ml/menit <17, Untuk

mengatasi gangguan akibat penurunan faal ginjal pada GGT ini diperlukan terapi

pengganti. Terapi pengganti yang banyak digunakan di RSUP DrKariadi Semarang

adalah hemodialisis (HD). Tetapi karena porositas hemodialisis hanya sekitar lima
nanometer (nm ), maka tidak semua toksin dapat dikeluarkan dari dalam tubuh ),
Penderita GGT dengan HD kronik dapat berkembang menjadi asites. Asites
yang terjadi sampai sekarang masih .merupakan komplikasi dan problem penting,
ol_eh karena prognosanya jelek ®*. Penyebab dari dari. b"'érbagai penelitian yang
sudah ada tidak diketahui, tetapi apapun penyebabnya Sepertiga dari penderita
biasanya meninggal satu tahun setelah terdiagnosa sebagai asites nefrogenik .
Penyebab asites pada penderita GGT dengan HD kronik sering dihubungkan
dengan penyakit hepar kronik, gagal jantung kongestif, peritoﬁitis, tuberkulosis
peritoneum, perikarditis konstriktiva dan hiperparatiroid ©. Bila ternyata dalam
evaluasi tidak didapatkan faktor lain yang menyebabkan asites maka asites pada

penderita disebut asites nefrogenik .
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1.2.

Insiden asites pada penderita GGT dengan HD kronik tidak diketahui dengan
pasti, Penelitian Wang F dkk di Chicago, mendapatkan 8 penderita asites dari 60
penderita GGT dengan HD kronik selama 4 tahun ®. Gabrie] dkk, selama 7 tahun

penelitian mendapatkan 6 penderita asites dari 197 penderita GGT dengan HD

kronik ®. Patogenesis asites ini tidak diketahui dengan pasti, sehingga terapi yang

diberikan tidak bisa maksimal dan hasilnya kurang memuaskan .

Profil cairan asites pada pedesita GGT dengan HD kronik sampai saat ini
belum ada yang baku. Penelitian yang sudah ada mendapatkan hasil profil cairan
asites nefrogenik eksudat dengan kadar protein yang tinggi .

Di Semarang belum ada penelitian mengenai prof"ﬂ -ca‘iran asites yang terjadi
pada penderita GGT yang menjalani HD kronik, Berdasarkan pengamatan dari
catatan medik penderita GGT yang menjalani HD kronik di Unit Hemodialisa
RSDK kurang lebih 10% penderita GGT yang menjalani HD kronik didapati asites

derajad sedang dan berat. Dari analisa cairan asites dapat diperkirakan penyebab

dan diketahui faktor-faktor yang mempengaruhi terjadinya asites, terlebih bila

dihubungkan dengan spektrum klinik penderita ®.

RUMUSAN MASALAH

Berdasarkan latar belakang yang telah disebutkan diatas maka masalah yang
diajukan pada penelitian ini adalah bagaimana profil cairan asites penderita GGT

yang menjalani HD kronik di RSUP Dr Kariadi Semarang.




1.3. TUJUAN PENELITIAN

1.3.1. TUJUAN UMUM

Untuk mengetahui profil cairan asites pada penderita GGT dengan HD

kronik di RSDK Semarang,

1.3.2. TUJUAN KHUSUS

a. Mengetahui ciri-ciri cairan asites pada penderita GGT dengan HD kronik.
b. Mengetahui penyakit yang menyertai penderita asites pada GGT dengan HD

kronik yang menjadi asites,

¢« Mengetahui ciri-ciri cairan asites pada kelompok penderita dengan penyakit

penyerta dan kelompok tanpa penyakit penyerta.

1.4, MANFAAT PENELITIAN

Dengan mengetahui ciri-ciri cairan asites dan gambaran klinik penderita asites

pada GGT dengan HD kronik diharapkan didapatkan data mengenai asites

nefrogenik pada penelitian ini.




BAB II: TINJAUAN PUSTAKA

2.1 GAGAL GINJAL TERMINAL

Gagal Ginjal Terminal (GGT) adalah fase terminal Gagal Ginjal Kronik dimana

penderita tidak_ dapat lagi dipertahankan dengan pengelolaan konservatip (diet dan

obat) dan memerlukan terapi pengganti berupa dialisis kronik atau cangkok ginjal.

Nilai kreatinin klirens penderita ini kurang dari 5 ml/menit ®,

Pada tahun 1960-1970 frekwensi penderita GGK yang menjadi GGT dan harus

menjalani dialisis sekitar 50 orang/ juta penduduk/ tahun. Tahun 1990-2000 di

Indonesia frekwensi penderita GGT mencapai 50-100 penderita/juta penduduk/

tahun 49,

Pada penderita GGT akan terjadi sindroma uremia yang disebabkan oleh toksin

uremi yaitu suatu substansi kemis yang bersifat toksin. Zat-zat tersebut bersifat

toksin, oleh karena tertumpuk dan tidak dapat dikeluarkan dari tubuh oleh ginjal

yang menurun faalnya ., Untuk dapat disebut toksin uremi zat-zat tersebut harus

memenuhi kriteria di bawah ini yaitu :

i

Dapat dikenal dan diukur, berasal dari cairan biologis.

Kadarnya dalam plasma dan jaringan lebih tinggi dari normal.

Ada kaitan antara tingginya konsentrasi zat tersebut dengan gejala uremi.
Akibat toksin harus dapat dimunculkan pada manusia, binatang percobaan, uji

coba invitro dengan konsentrasi zat yang setara dengan konsentrasi pada

~ keadaan uremi @,




2.2 HEMODIALISIS

Hemodialisis (HD) didefinisikan sebagai pergerakan larutan dan air dari darah
pasien melewati “membran semi permiabel” ( alat dialisis) ke dalam diélisat
(12).Porositas membran semipermeabel sebesar 5 nanometer, sehingga sémua
molekul yang terdapat didalam plasma dengan besar molekul lebih kecil dari 5
nanometer akan terbuang dari plasma lewat membran ini, dan dibuang berséma—
sama dengan cairan dialisat. Pada penderita GGT, HD diperlukan ujntuk
mempertahankan hidup dan memperbaiki kwalitas hidup sampai sambil rnenuﬁggu
cangkok ginjal %, HD berguna untuk menghilangkan gejala uremia %dan
memperbaiki keseimbangan elektfolit, asam basa dan cairan, akan fetapi tidak ;:lkan
memperbaiki anemia, pefubahan metabolik dan fungsi endokrin. Hemodieilisis

- sampai sekarang masih merupakan pilihan utama terapi pengg.anti 12,

Pada GGT yang dilakukan HD maka darah mengalir ke dalam suatu alat yang
terdiri dari 2 bagian. Bagian pertama adalah ‘kompartemen’ darah yang dibatasi
selaput semipermiabel buatan (‘artifisial’} dan bagian kedua (‘kopartemen dialisat’)
yang berisi cairan dialisis. Cairan dialisis merupakan cairan bebas pirogen, berisi
larutan dengan komposisi elektrolit yang sesuai dengan serum normal. Cairan
dialisis ini mengalir berlawanan arah dengan darah untuk meningkatkan efisiensi
(3 Air dan benda yang terlarut di dalam kqmparternen darah (‘sdlut’) yang
mempunyai molekul kecil dapat menyeberangi membran semipermiabel, sementara
solut dengan berat molekul besar tidak dapat melaluinya sehingga konsentrasi tidai(

berubah @2,
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Solut dapat melewati membran semipermeabel dengan menggunakan dua cara

yang berbeda yaity :

a. PROSES DIRUSI:
Proses difusi yaitu bérpindahnya bahan-bahan terlarut baik dari dalam darah ke
cairan dialisat maupun berpindahnya bahan-bahan terlarut dalam dialisat masuk
kedalam darah penderita melewati membran semiperrmiabel a0, Perpindahan
solut melalui proses difusi disebabkan adanya gerakan acak dari molekul-
molekul solut, sehingga akan terjadi benturan dengan membran, jika molekul
- itu kecil maka akan lolos dan berpindah tempat (15'14’15). Berpindahnya bahan-
bahan terlarut terjadi karena adanya perbedaan komsentrasi dan faktor lain

diantaranya: bahan material dialiser dan permiabelitas membran, luas

permukaan dialiser, besanya molekul, kecepatan aliran darah, kecepatan aliran
dialisat, besarnya koefisien ultrafiltrasi dialiser “?. Waktu dilakukan
hemodialisis akan ada pergerakan racun uremi dari kompertemen darah ke
kompartemen dialisat. Jika dibiarkan statis setelah beberapa lama akan terjadi
keseimbangan dari racun uremi tadi dan tidak terjadi pergerakaﬁ lagi. Selama
hemodialisis ini keadaan seimbang dicegah dengan jalan senantiasa mengganti
isi kompartemen darah dan kompartemen dialisat dengan yang baru sehingga
senantiasa terjadi pergerakan racun uremi dari darah menuju dialisat !9
Bahan-bahan yang berasal dari darah misalnya: ureum, kreatinin, asam urat,

natrium, kalium, dan lain-lain, sedang bahan-bahan yang masuk dari cairan




dialisat kedalam darah lewat membran semipermiabel misalnya: kalsium, asetat

(10

b. PROSES ULTRAFILTRASI
Ultrafiltrasi adalah berpindahnya air (solvent) dengan zat-zat terlarut (solute)
dari darah melewati membran dialisis masuk kedalam cairan dialisat karena
perbedaan tekanan hidrostatik didalam darah dibanding dengan didalam dialisat.
Perbedaan tekanan ini digambarkan dengan’ Trams membrane pressz’_i;; (TMP)
(1'0)"_ Molekul air yang sangat kecil akan dengan mﬁdah melewati membran
semipermiabel. Pergerakan ini akan diikuti oleh molekul kecil sedang molekul
besar tidak dapat mengikuti pergerakan air ini karena tertahan membran,
Ultrafiltrasi pada waktu hemodialisis diperlukan untuk membuang kelebihan

cairan. Pengeluaran cairan ini disebabkan adanya selisih tekanan antara

kompartemen darah dan dialisat ¢ %',

2. 3. ASITES PADA PENDERITA GGT DENGAN HD KRONIK

Pada keadaan normal, terdapat cairan didalam rongga peritoneum yang pada
umumnya jarang melebihi 200 cc. Pembentukan cairan péritoneal merupakan
proses dinamis, akibat suatu keseimbangan yang tetap antara produksi dan
absorbsi. Keadaan ini dipengaruhin adanya tekanan osmotik dan tekanan
hidrostatik yang sangat berpe;‘an dalam iaengendalian aliran cairan antara jaringan
kapiler peritoneal dan rongga peritpneum €16 ) Keseimbangan yang dinamik
tersebut dipertahankan antara plasma dan rongga peritoneal. Kurang lebih 40%-
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80% cairan peritoneal, diganti oleh cairan yang berasal dari plasma setiap harinya.
Sehingga secara terus menerus akan terjadi sirkulasi cairan. Adanya keadaan yang
mempengaruhi keseimbangan tersebut akan menyebabkan terkumpulnya cairan

yang melebihi normal pada rongga peritoneum ™%,

2.3.1. PENGERTIAN ASITES PADA GGT DENGAN HD KRONIK.

Asites merupakan problem yang penting dan sering terjadi pada penderita
GGT dengan HD kronik *?%, Pertamakali dilaporkan tahun 1970 oleh Clinque
dan Letteri sebagai asites yang refrakter atau menetap yang berhubungkan dengan

komplikasi jangka panjang penderita GGT dengan HD kronik ®*'*?,  Asites ini

bila ternyata dalam evaluasi tidak ada ada penyakit atau penyebab specifik yang

mendasari maka disebut sebagal asites nefrogenik. Batasan ini lebih disukai oleh
karena timbulnya asites biasanya didahului dengan hemodialisis ®. Peneliti lain
menyebutnya sebagai Idiopathic Dialysis Ascites (IDA) @ Beberapa penyakit
yang sering mendasari terjadinya asites pada penderita GGT dengan HD kronik
yaitu;

- Kelainan hepar (sirosis hepatis, hepatitis virus).

- (agal jantung kongestif.

- Peritonitis.

- Tuberkulosis peritoneum.

- Perikarditis konstriktiva.

- Hiperparatiroid ¢




Tabel 1. Penyebab asites pada penderita GGK dengan HD kronik.

Nephrogenicascites
Pancreatitis
Malignancy
Carcinosis peritonei
Liver cirrhosis
Chronic hepatitis -
. Haemochromatosis
Peritonitis
Bacterial
Fungal
Amyloidosis
Budd-Chiari syndrome
Protein deficiency
Low protein intake
Malnutrition
" Malabsorption
Stenosis and obstruction
Peritoneal dialysis
Nephrotic syndrome
Protein-losing enteropathy
Heart disease
Cardiomyopathy
Acute or chronic heart failure
Pericarditis
Endocarditis
Severe fluid overload

Sumber: Franz M, Horl WH. The patient with end stage renal failure and ascites. Nephrol Dial
Transplant 1997 (Kepustakaan 22.)

2.3.2. INSIDEN
Insiden asites nefrogenik ini tidak diketahui, tapi berkembangnya asites
nefrogenik ini dihubungkan dengan prognosis yang jelek . Clinque dan Letteri
tahun 1970 melaporkan insiden asites bervariasi 0,7%-26% ®» Penelitian Wang
F dkk di Chicago, mendapatkan 8 penderita asites dari 60 penderita GGT dengan
HD kronik selama 4 tahun @, Gabriel dkk, selama 7 tahun penelitian mendapatkan

6 penderita asites dari 197 penderita GGT dengan HD kronik ®, Satu tahun
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setelah berkembangnya asites 1/3 penderita akan meninggal @ Angka harapan
hidup penderita antara 7,0-10,7 bulan. Empat puluh empat persen meninggal

setelah 15 bulan dan 1/3 berkembang menjadi kakeksia @2

2.3.3. PATOGENESIS

Secara garis besar pembentukan asites dipengaruhi oleh beberapa faktor lokal
maupun sistemik. Adapun faktor lokal yang berperanan adalah aliran darah
sinusoid dan sistem kapiler pembuluh darah usus, Sedangkan faktor sistemik
adalah faktor yang bertanggung jawab pada sistem kardiovaskuler dan ginjal dan
menyebabkan retensi natrium dan air. Adapun yang termasuk dalam faktor
sistemik adalah perubahan hemodinamik sistemik, perubahan pada ginjal sebagai
akibat dari aktivasi sistem neurohumoral dan faktor lain yang belum diketahui
(7,18)

Sedangkan untuk menjelaskan keterlibatan faktor sistemik dalam pembentukan
asites ada beberapa teori yaitu: teori classic ( tradisional ), mengemukakan bahwa
retensi natrium di ginjal terjadi akkibat sekunder terjadinya kekurangan efektif
plasma. Teori overflow mengemukakan bahwa pada tahap awal telah terjadi
retensi natrium di ginjal yang mengakibatkan kelebihan cairan ( overflow ). Teori
lymph inbalance mengemukakan bahwa terjadinya asites adalah karena ketidak-
seimbangan antara pembentukan dan absorbsi cairan limfe, Teori vasodilatasi

perifer merupakan teori asites 'yang terbaru dimana vasodilatasi perifer merupakan

-
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faktor utama untuk terjadinya retensi natrium dan air akibat aktivasi renin-

angjotensin-aldosteron, antidiuretik hormon dan sistem saraf simpatik @29,
Patogenesis asites pada penderita GGT dengan HD sampai sekarang tidak

diketahui dengan pasti 7,

Hal penting yang menyokong terbentuknya asites penderita GGT dengan HD :

a. Kelebihan cairan jangka panjang yang disertai dengan kongesti hepar sehingga
akan meningkatkan tekanan hidrostatik hepatika.

b. Perubahan permiabelitas membran peritoneum.

¢. Kerusakan resorbsi kelenjar limfe peritoneum.

d. Hal-hal lain yang menyokong terjadinya asites antara lain ; hipoalbuminemia,
hiperparatiroid sekunder, gagal jantung kongestif, perikarditis konstriktif,
pankreaﬁtis, sirosis hepatis dengan hipertensi portal ®2).

Akumulasi cairan asites terjadi kemungkinan oleh banyak faktor yaitu,
peningkatan tekénan kapiler hidrostatik oleh karena kelebihan cairan dan
penurunan tekanan onkotik oleh karena hipoalbuminemia bersama dengan
gangguan permeabelitas peritoneum oleh karena peritoneal dialisis sebelumnya
terutama peritoneal dialisis hipertonik, @,

Irit'asi peritoneum oleh karena inflamasi toksin uremia pada permukaan
membran serosa, peritonitis, atau peritoneal dialisis terutama yang hipertonik juga
mempunyai peranan dalam pembentukan asites. Hal ini terjadi oleh karena pada

peritoneal dialisis yang hipertonik akan terjadi kelebihan cairan jangka panjang
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dan peningkatan membran peritonéum oleh karena terganggunya transport natrium
(27,28) |

Peranan -hipoalbumin pada pembentukan asites perlu dipertimbangkan,
karena dari penelitian didapatkan kadar protein serum penderita HD yang terjadi
asites rendah, sedang kadar protein di cairan asites tinggi @*.

Pada penelitian lain didapatkan kesan terjadi gangguan atau kerusakan
aliran pada penderita dengan asites nefrogenik ®". Pada penderita uremia ternyata
alirar saluran limfe lebih lambat dibandimgkan dengan penderita yang tidak
uremia. Kej adian ini akan mendukung terjadinya kelebihan cairan pada penderita

dengan hemodialisis schingga akan terjadi asites @**?7,

2.3.4. KARAKTERISTIK CAIRAN ASITES

Karakteristik cairan asites pada penderita GGT dengan HD pada penelitian
yang pernah dilakukan adalah eksudat dengan dengan total protein cairan asites
tinggi yaitu antara 3,1-6,3 gr/dl “®® Perbandingan konsentrasi albumin serum
dengan albumin asites mencerminkan gangguan tekanan hidrostatik, dan ini dapat
memperkirakan penyebab dari asites. Hasil perbandingan <1,1 penyebab asites
biasanya yaitu peritonitis, keganasan, pankreatitis, sindroma nefrotik, sedang hasil
perbandingan >1,1 kemungkinan terjadi peningkatan tekanan hidrostatik dan
biasanya penyebabnya adalah sirosis hepatis, gagal jantung kongestif, sindroma
Budd-Chiari. Asites pada penderita GGT dengan HD kronik mempunyai nilai

perbandingan 0,6-0,9 @72,
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Tabel 2. Karakteristik cairan asites

PENYEBAB PROTEIN  ALB SERUM: HITUNG SEL/ul,
GDL  ALBASITES  SDM SDP

- Sirosis Hepatitis <25 > 11 Rendah <250
- Neoplasma >2,5 Variasi Tgi > 1000 (>50% limfosit)
- Peritonitis bakterialis > 2,5 <Ll Rendah > 10,000
-FBS <25 >11 Rendah >230 ‘
- Peritonitis TB <25 <l,1 Tgi > 1000 (70% limfosit)
- CHF >2,5 >1,1 Rendalr > 1000 (Mesotelial
- Pankreatitis >25 <11 Variasi  Variasi .

Sumber : Glickman RM,"Is_selbgcker KJ. Abdominal Swelling and Ascites. Harmrison's
Priciples Internal Medicine. 1998 (kepustakaan 29).

Berdasarkan jumlah sel Polimorphonuklear (PMN), maka cairaﬁ asites
terdiri dari :
Asites steril : asites dengan jumlah sel PMN kurang dari 250 sel permilimeter
kubik dengan hasil kultur negatip.
Asites bakterialis : asites dengan jumlah sel PMN kurang dari 250 sel
permilimeter kubik dengan hasil kultur positip.
Asites netrositik : asites dengan jumlah sel PMN lebih dari 250 sel permilimeter
kubik dengan hasil kultur negatip. .
Peritonitis Bakterialis Spontan (PBS) : asites dengan jumlah sel PMN lebih dari
250 sel permilimeter kubik dengan hasil kultur positip kuman tunggal dan tanpa
diketahui sumber infeksinya, atau jumlah sel PMN lebih dari 500 sel permilimeter

kubik tanpa disertai hasil kultur G®,
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2.3.5. PENATALAKSANAAN
| Penatalaksanaan khusu.s penderita asites pada GGK dengan HD belum ade, oleh
karena patogenesis asites pada GGT dengan HD kronik sampai sekarang belum
diketahui secara pasti. Terapi yang sampai sekarang sering digunakan yaitu;
hemodialisis yang intensif, pengawasan intake cairan yang ketat, infuse albumin,
parasintesis, reinfuse cairan asites lewat kateter peritoneovenous, suntikan steroid
intraperitoneal, tetrasiklin, dialisis peritoneal mandiri bersinambungan, pintas
peritoneum-vena dan transplantasi ginjal. Dari beberapa terapi yang digunakan
hanya transplantasi ginjal yang dianggap efektif ¢V, _
a. Dialisis peritoneal mandiri bersinamburigan (CAPD)
CAPD adalah suatu proses dialisis dengan menggunakan peritoneum sebagai
membran semipermiabel. Caranya yaitu dengan memasukkan cairan dialisat
kedalam rongga peritoneum melalui kateter yang permanen. Dialisis dilakukan
terus menerus selama 24 jam sehari dan 7 hari dalam seminggu. Pada
umumnya penderita memerlukan rata-rata 4 kali pergantian perhari dengan
waktu pergantian yang paling baik bagi penderita dengan syarat a‘wel{'—time
tidak kurang dari 4 jam karena dalam waktu 4 jam baru akan terjadi
keseimbangan kadar ureum antara plasma darah dan cairan dialisat.
Ultraﬁlt_rasi diperlukan untuk mengeluarkan cairan dari badan dan dapat
dicapai dengan cairan dialisat hipertonik. Ultrafiltrasi sebanyak 2000 ml

dapat dicapai dengan 2 kali pergantian dengan cairan dialisat 4,25% .
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Rubin J dkk melaporkan 2 penderita GGT dengan HD kronik dan asites. Asites
didug‘q oleh karena kelebihan cairan yang lama. Penderita mengalami
perbaikkan setelah dilakukan CAPD . Duranay M dkk ‘melaporkan 5
penderita GGT dengan HD kronik dan asites nefrogenik Penderita menjalani
CAPD 4 kali séhari dengan menggunakan 2 liter cairan dialisat. Dua penderita
dikeluarkan dari penelitian oleh karena peritonitis yang rekﬁren, 3 penderitél

mengalami perbaikkan klinik dan asitesnya setelah menjalani CAPD selama 11

bulan @9,

. Pintas peritoneum —vena (PPV)-

Pemakaian PPV untuk penatalaksanaan asites refrakter pada penderita GGT
dengan HD kronik pertama kalt dilaporkan oleh Mahoney dkk tahun 1970 ®,
PPV menggunakan pipa silikon kecil yang diletakkan subk-utan. Ujung bagian
pipa diletakkan di rongga perut sedang bagian proksimal diletakkan di vena
cava superior melalui vana jugularis interna ©%. PPV sangat efektif
menanggulangi asites sangat efektif menanggulangi asiters, karena tekanan
intra abdomen yangn tinggi akan mengalirkan asites kedalam vena cava
superior. Diuresis penderita biasanya membaik, berat badan akan berkurang,
tekanan intra abdominal juga akan berkurang ©%

Greenberg DKK tahun 1996 menggunakan PPV pada 3 penderita GGT dengan
HD kronik yang menderita asites refrakter. Hemodinamik penderita menjadi

stabil dan asitesnya mengalami perbaikkan !, Morgan AG dkk

ol
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i
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melaporkan 1 penderita wanita dengan asites nefrogenik yang tidak berespon
dengan terapi HD kronik dan injeksi intraperitoneal, ternyata mengalami

perbaikkan hemodinamik dan asites setelah diterapi dengan PPV ¢2
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2.4, KERANGKA TEORI

GGT + HD Kronik GGT + HD Kronik GGT + HD Kronik
+ CHF + Penyakit Hepar Kronik + Peritonitis
Hipoalbumin

v

CRF _._,. -

GGT + HD Kronik
+ TB Peritoneum

-Overhidrasi
‘ - Abn Mbr Peritoneum
Riwayat |—p! | -Trénsfusi —
PD ~Drainage Limfatik
: terganggu

—p GGT + HD Kronik

2.5, KERANGKA KONSEP

Kronik + Penvyakit Hepar

GGT+HD GGT + HD Kronik GGT + HD Kronik

Hipoalbumin

-Overhidrasi
GGT +HD -Riwayat PD
Kronik -Transfusi Darah
+ Perikarditis -Lamanya HD
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3.1.

3.2.

3.3.

3.4.

3.5.

3.6.

BAB 111 : METODE PENELITIAN

DISAIN PENELITIAN
Deskriptif dengan pengambilan sample dikerjakan secara cross sectional pada

penderita Gagal Ginjal Terminal yang menjalani hemodialisis

TEMPAT PENELITIAN

Dilakukan di unit hemodialisa RS dr Kariadi Semarang.
WAKTU PENELITIAN : Nopember 2000- April 2001.

POPULASI PENELITTAN
Penderita GGT yang menjalani 1D dan didapati asites di unit hemodialisa RS

dr Kariédi Semarang.

KRITERJA INKLUSI
-.Semua penderita GGT yang menjalani HD dan didapati asites di unit
hemodialisa RS dr Kariadi Semarang

- Bersedia diikutkan dalam penelitian

KRITERIA EKSKLUSI
- Penderita GGT yang menjalani HD dengan  asites disertai dengan-

Tuberkulosis peritoneum
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3.7. JUMLAH SAMPLE

Semua penderita GGT yang menjalani HD dan didapati asites derajat sedang
dan berat di unit hemodialisa di RSDK yang bersedia diikutkan dalam

penelitian, atau dengan perhitungan sebagai berikut :

Za* PQ
n=e ——
d2
Keterangan :
. N : besar sampel :

o . dipakai 5 %, maka Z 02 = 1,96
P : proporsi penyakit (dari kepustakaan) : 6,67 % = 0,067
Q 1 (1-P):93,33% 1-0.067=0,933
D : tingkat ketepatan absolut : 90 % = 0,1

Berdasarkan pertimbangan diatas diperoleh jumlah sampie sebesar :

(1,96) x 0,067 x 0,933
n=

0,1)?
= 12,24
3.8. BAHAN DAN ALAT
- Mesin dialiser: Nipro tipe NCU-10E dan tipe NCD-11
- Ginjal buatan: Nipro tipe FB-110T

- Cairan dialisat: asetat tipe AR

- Pemeriksaan glukosa, protein total, albumin, globulin _dengan alat

spektrofotometer tipe 7050 buatan Hitachi
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3.9.

3.10,

- Elektrolit natrium, kalium, ureum, kreatinin menggunakan pesawat AVL

9130
- BJ asites diperiksa dengan Urinometer
- Rivalta asites diukur dengan gelas ukur dan pipet secara kwaiitatif
- Sel dalam cairan asites dihitung dengan bilik hitung
- Protein cairan asites diperiksa dengan fotometer 4010 dari Clinicon
- Pengawet asites digunakan EDTA dengan perbandingan 1:100
- USG dilakukan oleh ahli radioligi dengan pesawat USG merek Hitachi

- Catatan medik dan alat tulis

CARA PENGUMPULAN DATA

Data yang dikumpulkan berasal dari kwesener, tanda fisik, pemeriksaan
laboratorium dan dari catatan medik penderita. Pengambilan kweéener, tanda
fistk dan pengambilan material untuk laboratorium dilakukan pada saat

penelitian dimulai.

ANALISA DATA

Data yang didapat dianalisa secara deskriptif Semua data variabel di tabulasi
secara manual dan dinyatakan dalam rata-rata dan nilai teréndah dan nilai
tertinggi. Membandingkan kadar glukosa darah dengan glukosa cairan asites,
kadar elektrolit darah natrium, kalium dengan elektrolit natrium, kalium cairan
asites. Menghitung uji beda dt_angan dengan test binomial, dikatakan berbeda
secara bermakna bila p kurang dari 0?01 dan tidak bermakna bila p lebih dari

0,01. Menghitung ratio protein asites dengan protein serum.
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3.11. VARIABEL DAN DEFINISI OPERASIONAL
- Jenis kelamin dinyatakan dalam pria dan wanita
- Umur berdasarkan anamnesa dan dinyatakan dalam tahun

- Gagal ginjal terminal adalah GGK dengan nilai klieren kreatinin <3 m]/memt

- Lama HD dan onset asites dinyatakan dalam bulan

- Hipertensi berdasarkan kriteria Hipertensi INC VI

- Hemodialisis kronik/ berkesinambungan adalah hemodialisis yang telah
dilakukan secara teratur lebih dari 3 bulan.

- Asites adalah suatu keadaan terkumpulnya cairan yang melebihi normal
didalam rongga peritoneum . Asites ringan dapat diketahui dengan cara knee-
chest, puddle sign, atay dengan USG. Asites sedang secara fisik diagnostik
didapatkan tanda pekak sisi dan pekak alih serta pemeriksaan undulas; yang
positip, belum didapatkan pendataran umbilikus atau hernig umbulikalis.
Asites berat tampak perut besar dengan tanda-tanda umbilikus datar/ hernia
umbilikalis atau sesak nafas karena penekanan cairan ke rongga dada.

- Klinis penyakit hepar kronik dinyatakan secara fisik diagnostik. Secara klinis

ditegakkan bila telah terlihat tanda insufisiensi hepar / kerusakan hati yaitu,

ikterik, asites, edema, spider naevi, alopesia pektoralis, ginekomastia, rambut
‘ pubis rontok, eritema palmaris dan atrofia testis, serta adanya tanda
hipertensi portal yaitu, varises oesofagus, splenomegali, venektasi abdomen,
| kaput meduse, asites dan edema. Pada pemeriksaan laborat ditemukan ratio
albumin dan globulin yang terbalik dan atau dengan USG menunjukkan -

sirosis hepatis berupa gambaran pengecilan ukuran hati, hipertensi vena

porta, splenomegali,
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- Gagal jantung kongestif adalah kelainan fungsi janiung berakibat jantung
gagal memompakan darah untuk memenuhi kebutuhan metabolisme
 jaringan. Anamnesa didapatkan, dispneu, dispneu d' effort, ortopneu,
paroksismal noktural dispneu. Pemeriksaan fisik didapatkan, dispneu,
- ortopneu, JVP yang meninggi dengan PR (+), gallop (++), ronki basah halus
di basal paru terutama paru kanan (+), hepatomegali, asites, edema
ektremitas inferior ().

- Perikarditis adalah peradangan perikardium parietale, perikardium viserale
atau keduanya . Secara klinik ditanda dengan trias klasik perikarditis yaitu,
nyeri dada substernal atau para sternal yang menjadi lebih ringan bila
penderita duduk, perikardial friction rub dan abnormalitas EKG yang khas,
elevasi segmen ST tanpa perubahan resiprokal, low voltage.

- TB  Peritomeum berdasarkan anamnesa didapatkan keluhan sakit perut,
pembengkakan perut, sedang pada| pemeriksaan fisik didapatkan
bembengkakan perut dan nyeri, asites, fenomena papan catur (+),

- Peritoneal dialisa dicari dengan anamnesa,

- Pemeriksaan cairan asites meliputi: pH, jumlah sel PMN dalam mm3, jumlah
sél MN dalam mm3, protein dalam gr/dl, berat jenis, natrium dalam mmol/dl,
kalium dalam mmol/d], glukosa dalam gr/dl. Pemeriksaan darah: GDS,
protein, albumin dan globulin dinyatakan dalam g/dl, ureum, kreatinin,

natrium, kalium dinyatakan dalam mmol/d].
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3.12. CARA KERJA.

Penderita dibagi menjadi 2 bagian yaitu, penderita dengan asites derajad
sedang dan berat serta penderita dengan asites ringan atau curiga asites,
Penderita dengan asites derajad sedang dan berat yang masuk dalam
'kriteria‘ linklusi daﬁ bersedia ikut penelitian menandatangani lembar
perjanjian. Responden ini kemudian dilakukan anamnesa serta pemeriksaan
fisik oleh peneliti. Pengisian kwesener, data Kklinik dan pencatatan
dilakukan oleh peneliti, Penderita kemudian menjalani hemodialisa. Pada
saat hemodialisis 'dirléi';;kan pengambilan darah, kemudian dilakukan
pungsi cairan asites. Material dikirim ke laboratorium RSDK Semarang dan
aboratorium RS Elizabeth.

Penderita dengan asites derajad ringan atau curiga asites yang bersedia ikut
penelitian dan masuk dalam kriteria inklusi menandatangai lembar
perjanjian. Responden ini kemudian dilakukan anamnesa serta pemeriksaan
fisik oleh peneliti. Pengisian kwesener, data Klinik dan pencatatan
dilakukan oleh peneliti. Responden pada hari yang ditetapkan dilakukan
USG abdomen di bagian Radiologi. Bila ditemukan asites dilakukan pungsi
asites dengan bantuan USG, kemudian dilakukan pengambilan material

darah dan material dikirim ke laboratorium.
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3.13. ALUR PENELITIAN

GGT HD Kronik GGT +HD KI‘+ onik + Asites
Asites sedang dan berat =
Kriteria Inklusi @
Eklusi Inklusi Usag
- TB
peritoneum
- Menolak ikut Spektrum K/Responden .
penelitian Asites @
- Umur & Jenis
Kelamin
- Tensi

4—— - OusetlamaAsitess [
- Riwayat PD

- Derajad Asites
- CHF

- Hepar kronik
~  Qverhidrasi

Yy
Pungsi Asites
Material darah
Darah Asites
- GDS - PH
- Ureum - BI-
- Kreatmin - Rivalta test
- Natritn - Sel FMIN
- Kalum - Protein total
- Protein Total - Kadar Gula asites
- Albmnin - Natrium
- Globulin - Kalium
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3.14. PERSONALIA PENELITIAN

Peneliti . dr Maya Wuninggar Ingrum.
Pembibing : dr Shofa Chasani, Sp PD
Konsultan : Prof. DR. dr. Imam Parsudi A, Sp PD-KGH

Pelaksana ruang hemodialisa
- Dokter jaga unit hemodialisa.

- Perawat-perawat unit hemodialisa.

3.15. BIAYA PENELITIAN

Biaya penelitian ditanggung oleh peneliti

| *;i'ﬁ:-v"ﬁ"imx ﬂ
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BAB IV: HASIL PENELITIAN

4.1. KARAKTERISTIK RESPONDEN
Selama penelitian bulan Nopember 2000 — April 2001 jumlah responden
yang memenuhi kriteria inklusi 14 orang dari 62 penderita GGT dengan HD
kronik. Perbandingan antara responden laki-laki dan wanita 1:1. Selama
penelitian 5 responden ( 35,71% ) meninggal terdiri dari 3 responden laki- laki

dan 2 responden wanita, sedang 1 responden wanita pindah ke Bandung,

Tabel. 3. Distribusi Jenis Kelamin (n = 14)

No. Jenis Kelamin Frekwensi Prosentase
1 Wanita .. 7 50 %
2 Laki-laki 7 ~ 50%
3 Jumlah 14 100 %

Tabel. 4. Distribusi Kelompok Umur dan Jenis Kelamin (n=14)

Umur (th) Wanita % Laki-Laki % Jumlah %
<30 2 14,29 - - 2 14,29
30-39 5 35,71 - - 5 35,71
40 - 49 - - 2 14,29 2 14,29
=350 - - 5 35,71 5 35.71
Jumlah 7 50 7 30 14 100

Rentang umur responden antara 27 tahun — 58 tahun. Rerata umur responden
43,08 tahun. Responden usia 30 tahun, 38 tahun dan 50 tahun masing — masing
terdiri dari 2 responden ( 14,29% ).

Responden wanita terbanyak pada kelompok umur 30 tahun - 39 tahun dengan
jumlah 5 orang ( 35,71% ). Sedang pada responden laki — laki pada kelompok

umur = 50 tahun, dengan jumlah 5 orang ( 35,71% ).
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Rentang waktu lama HD responden 5 — 105 bulan dengan rata-rata lama HD

38,36 bulan. Responden dengan lama HD 9 bulan dan 105 bulan masing-masing

2 orang (14,29%). Rata- rata responden sudah menjalani HD 277,15 kali..

‘Responden menjatani HD paling sedikit 36 kali, dan paling banyak menjaléni
HD 840 kali. Responden dengan jumlah HD 36 kali dan 840 kali masing-masing
2 orang ( 14,29%).

Tabel 5. Karakteristik Responden (n=14)

L

- Frekwensi
No. Karakteristik Responden % .
Eaki-laki Wanita
1 Riwayat PD 2 3 33,71
2 Onset Asites
- Mengetahui 5 57.12
- Tidak Talu 2 4 42.85
3 Kausa GGT
-DM 1 - 7.14
- Bukan DM 6 7 92.86
4 Diuresis
- Anuria 5 2 50
_ - Oligouria 2 50
5 Riwayat Transfusi 7 7 100

Lima responden (35,71%) mempunyai riwayat peritoneal dialisa (PD) terdiri
dari 3 responden wanita dan 2 responden laki-laki. Penyebab PD karena sesak
nafas. Responden yang menyadari awal terjadinya asites ada 8 orang (57,12%),
terdiri déri 3 responden wanit.a dan 5 résponden laki-laki. Rentang awal
terjadinya asites 3 bulan — 24 bulan setelah HD pertama. Diufesis pada 7
responden (50%) anuria, 7 reséonden (50%) oliguria (+ 50 cc/hari). Riwayat

transfusi didapati pada 14 responden (100%). Responden mendapat transfusi
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antara 4 — 27 kali dengan rata-rata 11,72 kali. Responden yang mendapat

transfusi 8, 12, 15 kali masing-masing 2 penderita.

Tabel 6. Lamanya Onset Asites dengan Derajad Asites

Derajat asites

Ringan Sedang Berat
Onset asites
Tidak diketahui 4 2 -
< 5 bulan - 1 1
6 — 12 bulan - 2 9
> 12 — 24 bulan - 1 1

Bila dilihet lama terjadinya asites dihubungkan dengan derajad asites
didapatkan, responden yang tidak mengetahui awal terjadinya asites ada 6
responden dimana 4 responden dengan asites derajad ringan. Pada asites derajad

berat semua mengetahui onset terjadinya asites. Dua responden onset terjadinya

asites antara 6-12 bulan.

Tabel 7. Gambaran Klinik Responden (n = 14)

No, Gambaran K/ Jum lah %
' Laki-laki Wanita
1. Tensi Responden
Stage I 1 1 1429
Stage 11 4 i 35.71
Stage III 2 5 30
2. Derajat Asites
- Ringan 2 2 28.537
- Sedang 1 5 42.86
- Berat 4 - 28.57
3. Penyakit Penyerta ’
- K/ CHF 2 2 28.57
- K/. Penyakit Hepar
Kronik 2 - 14.29
4. Overhidrasi 2 4 42,86
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- Berdasarkan JNC VI responden dengan hipertensi stage I ada 2 orang (14,29%)

terdiri atas 1 responden laki-laki dan 1 responden wanita. Fipertensi sfage II
pada 5 responden (35,71%), 4 respondén laki-laki dan 1 responden wanita.
Hipertensi stage III pada 7 responden (50%), 2 responden laki-laki dan §
responden wanita.

Responden dengan asites ringan ada 4 orang (28,57%), 2 responden laki-laki
dan 2 responden wanita. Asites sedang ada 6 responden (42,86%), 1 responden
laki-laki dan 5 responden wanita. Asites berat ada 4 responden semuanya laki-
laki.

Responden yang mempunyai penyakit penyerta ada 6 orang (42,86%). Empat
responden (1 laki-laki dan 3 wanita) dengan gagal jantung kongestif Penyakit
hepar kronik pada 2 responden laki-laki, dengan HbSAg positip.

Overhidrasi terdapat pada 6 responden (42,86%), 2 responden laki-laki dan 4

responden wanita,
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4.2, PROFIL DARAH DAN CAIRAN ASITES |
i
Rentang kadar ureum darah responden 114,9 mmol/dl-331,2 immol/di,
i
dengan rata-rata 189,76 mmol/dl. Rentang kadar kreatinin darah 5,6i2 -17.32

mmol/d], dengan rata-rata 11,12 mmol/dl.

180
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Kadar Glukasa Darah dan Asites
{mg/dl)

|
|
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i
i
|
|
i
|
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= = = Darah
Cairan Asi

No. Penderita

|
I
es

t

j

p =0,650, c:0,01, p>co —»Tidak Bermakna :
Grafik 1. Nilai glukosa darah dan asites (n: 14 ) i
!

i
Kadar gula darah responden rata-rata 104,96 mg/dl, dengan kadar gula darah

i
terendah 47mg/dl dan kadar gula darah tertinggi 115 mg/dl. Kadar glukosa asites

rata-rata 105 mg/dl, derigan kadar glukosa asites terendah 43 mg/dl dan kadar

glukosa asites tertinggi 126 mg/dl.

Dari hasil tersebut tampak glukosa cairan asites lebih tinggi dibanding dengaln kadar

|
gula darah tapi dari hasil uji Binomial tidak terdapat perbedaan yang bermakna

antara glukosa serum dan glukosa cairan asites (p=0,650, p>0,01).
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Grafik 2, Nilai natrium darah dan asiies

Kadar natrium darah responden rata-rata 136,86 mmol/dl, dengan kadar natrium
darah terendah 128 mmol/dl dan kadar natrium darah tertinggi 144 mmol/dl. Kadar
natrium asites responden rata-rata 142,1 mmol/dl, dengan kadar natrium asites
terendah 134 mmol/dl dan kadar natrium asites tertinggi 149,2 mmmol/dl.

Dari hasil tersebut tampak natrium cairan asites lebih tinggi dibanding dengan kadar
natrium darah tapi dari hasil uji Binomial tidak terdapat perbedaan yang bermakna

antara natrium serum dan natrium cairan asites ( p = 0,06, p> 0,01 )
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Grafik 3. Nilai kalium darah dan asites (n: 14)

Kadar Kalium darah responden rata-rata 5,05 mmol/dl, dengan kadar Kalium darah
terendah 3,2 mmol/dl dan kadar Kalium da;rah tertinggi 7,6 mmol/dl. Kadar Kalium
asites responden rata-rata 5,36 mmol/d], dengan kadar Kalium asites terendah 3.9
mmol/dl dan kadar Kalium asites tertinggi 7 mmol/dl.

Dari hasil tersebut tampak Kalium cairan asites lebih tinggi dibanding dengan kadar
Kalium darah tapi dari hasil uji Binomial tidak terdapat perbedaan yang bermakna

antara kalium serum dan kalium cairan asites ( p= 0,395, p>0,01).
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Grafik 4. Nilai protein total dan albumin darah serta protein asites (n; 14)

Kadar protein darah responden rata-rata 7.24 gr/dl dengan kadar protein darah
terendah 6,1gr/dl dan kadar protein darah tertinggi 8,7 gr/dl. Kadar protein asites
responden rata-rata 5,3 gr/dl, dengan kadar protein asites terendah 1,3 gr/dl dan
kadar protein asites tertinggi 9,17 gr/dl. Dari hasil tersebut tampak protein cairan
asites lebih rendah dibanding dengan kadar protein darah dari hasil uji Binomial
tidak terdapat perbedaan yang bermakna antara protein serum dan protein cairan
asites (p = 0,06 , p > 0,01) Ratio protein asites dan protein serum antara 0,18 — 1,31
dengan rata-rata 0,67.

Kadar albumin darah responden rata-rata 3,6 gr/dl, dengan kadar albumin darah

terendah 2,1gr/d! dan kadar albumin darah tertinggi 4,3 gr/dl.
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Tabel 8. Perbandingan kadar elektrolit dan glukosa (n=14)

No. Jenis Darah Cairan Asites 3

(Rata-rata) ‘ (Rata-rata)
L. Glukosa 105 mg/dl 97.86 mg/dl 0.650 TB
2. Natrium 137 mmol/dl  142.4 mmol/di 0.06 TB
3. Kalium 3 mmol/dl 5.3 mmnol/dt 0.395 TB
4, Protein 7 gr/dl 3.3 gr/idl 0.06 B

TB  : Tidak bermakna
B - Bermakna

Jumlah sel PMN cairan asites <250 sel/mm?® didapatkan pada 13 responden (92,36%)
dan 1 responden (7,14%). dadapatkan kadar sel PMN > 250 sel/mm® . Test rivalta
negatif pada 3 responden (21,43%), positip pada 11 responden (78,57%).

Tabel 9. Ciri-ciri cairan asites pada penderita dengan atau t

penyerta

Gb Klinik [ GGT+HDK  GGT +HDK GGT + HDK, GGT + HDK.
Ciri Cairan Asites

+PD (n=5) +CHF (n=4) + PHK (n=2) {(n=3)

anpa penyakit

=2
1. Transudat / Eksudat T:1 T:2 T:-- T:--
E: 4 E:2 E:2 E:3
2. Rentang protein 3.21-9,17 gr/dl  3,90-6,20 gr/dl  1,30-4,20 gr/dl 4,31-6,80 gr/d}

Rata-rata protein 6,11 gr/dl 5,48 gridl 2,775 gr/dl 5,60 gr/dl

Pada 4 responden yang disertai dengan Gagal Jantung Kongestif didapatkan
gambaran cairan asites sebagai berikut: tes rivalta » 2 responden positip dan 2

responden negatif, Kadar protein asites antara: 4,90-6,20 gr/dl dengan mean : 5,48
gr/dl, kadar PMN semua < 250 sel/mm?.

Pada 2 responden yang disertai dengan Penyakit hepar kronik didapatkan gambaran
cairan asites sebagai berikut: tes rivalta responden positip, Kadar protein asites

antara: 1,2-4,2 gr/dl dengan mean : 2,7 gr/dl, kadar PMN semua < 250 sel/mm°.
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BAB V : PEMBAHASAN

Pada penelitian ini didapatkan 14 responden dari 62 penderita GGT dengan
HD kronik (22,58%). Usia responden antara 27 tahun-58 tahun. Perbandingan
antara wanita dan laki-laki 1:1.Saat penelitian 5 responden (36%) meninggal
Insiden asites pada penderita GGT dengan HD kronik sangat bervariasi yaitu
antara ,7%-26%, Wang dkk mendapatkan 4,8%, Singh dikk mendapatkan 5%.
Gc;tlib dkk rr‘l-;:ﬁrdapatkan 26%. Usia penderita antara 11-71 tahun, Perbandingan
antara responden wanita dan laki-laki juga sangat bervariasi. Singh dkk
mendapatkan perbandingan wanita dan laki-laki 1:1,7, Gotlib dkk 2:1, sedang
penelitian Arismendi dkk mendapatkan 5:1.%® Citin dkk mendapatkan angka
mortalitas penderita asites pada GGT dengan HD kronik mencapai sepertiga pada
satu tahun setelah terdiagnosa . Franz dkk mendapatkan 44% meninggal dalam
15 bulan. ®®, Melihat data diatas tampak bahwa hasil penelitian ini sesuai déngan
penelitian yang sudah ada.

Peritoneal dialisa (PD) terutama PD hipertonik dan overhidrasi perlu
dipertimbangkan untuk terjadinya asites. Pada penelitian ini 5 responden (35,72%)
mempunyai riwayat PD sebelum menjalani'hemodialisa. Mauk dkk mendapatkan
dari 9responden ternyata 7 responden mempunyai riwayat PD sebelum menjalani
program hemodialisa. Overhidrasi didapatkan pada 6 responden (42,86%).
Penelitian Arismendi dkk mendapatkan dari 6 responden ternyata 4 responden

mempunyai riwayat PD sebelum menjalani hemodialisa . Singh dkk

......... N
\ ﬂ?i"_@_’{;@tmﬁ

s et

i
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mendapatkan 8 responden GGT dengan HD kronik yang berkembang menjadi
asites semuanya mempunyai riwayat PD sebelum program HD %),

Pada Penelitian ini temuan klinik dan beratnya asites sangat bervariasi.
Empat responden dengan asites derajad III (kasus 6,7,8,9) didapatkan temuan
klinik sebagai berikut, diuresis 0 cc/hari, hipertensi stage II INC VI. Satu
responden (kasus 6) mempunyai riwayat PD, transfusi sebanyak 15 i{ali dan tidak
ada riwayat overhidrasi. Dua responden disertai dengan penyakit hepar kronik
(kasus 8,9) dan 1 responden diperberat dengan hipoalbuminemia (kasus 9). Satu
_ kasus (kasus 7) disertai dengan overhidrasi

Responden dengan asites derajad II ada 6 responden  (kasus
4,5,10,12,13,14) didapatkan temuan klinik sebagai berikut, 4 responden dengan
diuresis 50cc/hari (kasus 5,12,13,14), 2 responden dengan diuresis 0 cc/hari
(kasus 4,10), 1 responden hipertensi stage II JNC VI (kasus 4), sedang yang lain
didapatkan hipel;tensi stége III JNC VI. Empat responden mempunyai riwayat
PD.(kasusl5,12,13,14), dan overhidrasi (kasus 4,5,13,14) Gagal jantung kongestif
dan penyakit hepar kronik tidak didapatkan pada responden dengan asites derajad |
II. Satu responden disertai hipoalbuminemia (kasus 13). Satu penderita tidak
mengetahui onset terjadinya asites (kasus 12).

Empat responden dengan asites derajad I (kasus 1,2,3,11) didapatkan
temuan klinik sebagai berikut, hanya 1 responden diuresis 0 cc/hari (kasus 11), 2
responden hipertensi stage I INC VI (kasus 1,2}, 2 responden hipertensi stage [II
JNC VI (kasus 3,11). Semua responden didapati gagal jantung kongestif. Satu

responden (kasus 1) didapatkan overhidrasi.
i
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Arismendi dkk mendapatkan 4 responden dengan asites derajad I1I,dimana
hanya Iresponden tidak didapati riwayat PD sebelumnya, tapi didapati gagal
jantung Ikogéestif; hipoalbumin dan hipertensi stage II. Responden dengan riwayat
PD faktor pendukpng lain terjadinya asites tidak menyolok, 1 responden dengan
hipoalbumin, 1 responden dengan gagal jantung kongestif ®,

Gagal jantung kongestif dan penyakit hepar kronik sering dihubungkan
dengan asites penderita GGT dengan HD kronik. Pada penelitian ini gagal jantung
konge-stif terdapat pada 4 responden, penyakit hepar kronik pada 2 responden. Hal
ini sesuai dengan Craig dkk melaporkan dari 6 responden didapatkan 2 responden
dengan gagal jantung kongestif dan Iresponden dengan sirosis hepatis. Arismendi
dkk mendapatkan 4 responden dengan gagal jantung kongestif dari 6 responden

yang diteliti ©.

Pada penelitian ini kadar protein darah berkisar 6,1 gr/dl-8,7 gr/dl dengan
nilai rata-rata 7,24 gr/dl. Kadar albumin darah berkisar 2,1 gr/dl-4,3gr/d]l dengan
nilal rata-rata 3,44 gr/dl. Dua responden mempunyai kadar albumin < 3 gr/dl,
dimana hi.poalbumin ini merupakan salah satu faktor pendukung terjadinya asites.
Penelitian ini sesuai dengan penelitian Wang dkk, yang mendapatkan kadar
protein serum > 6 gr/dl dengan kadar albumin serum > 3 gr/dl @ Mauk dkk
mendapatkan kadar protein serum 4,9 gr/dl-8,9 gr/dl dengan rata-rata > 6gr/dl,
serta kadar albumin serum 2,4 gr/dl-4,2 gr/d], dengan rata-rata > 3gr/dl V.

Hasil analisis cairan asites penelitian ini didapatkan BJ 1,015-1,026, dengan
- test rivalta (+) pada 11 résponden. Perbandingan pf;)tein cairan asites dan protein

darah antara 0,18-1,31 dengan rata-rata 0,67. Kadar protein cairan asites




bervariasi 1,3 gr/dl - 9,17 gr/dl dengan rata-rata 5,36 gr/dl. Dua responden dengan
gangguan fungsi hati didapatkan kadar protein asites 1,3 gr/dl dan 4,2 gr/dl.
Penelitian ini sesuai dengan penelitian Wang dkk yang meﬁdapatkan analisis
cairan asites sebagai berikut, BJ 1,02-1-1,022 dengan kadar protein cairan asites
yang relatif tinggi yaitu 3,1 gr/dl-6,3gr/dl. Responden dengan gangguan fiingsi
hati didapatkan kadar protein asites 1 gr/dl-2 gr/dl @ Peneliti lain mendapatkan
kadar protein cairan asites > 2,5 gr/dl dengan perbandingan albumin cairan asites
dan albumin darah < 0,9 “®. Mauk dkk mendapatkan protein cairan asites antara

3,6 gr/di-6,2 gr/dl dengan rata-rata 4,2 gr/dl, sedang ratio protein asites dan

protein darah antara 0,64-0,82, dengan rata-rata 0,72 @2,




BAB VI : RINGKASAN, KESIMPULAN DAN SARAN

6.1. RINGKASAN

Penderita dengan asites dari 62 penderita GGT dengan HD krounik
didapatkan 14 penderita (23 %). Perbandingan laki-laki dan wanita 1:1.
Rentang umur penderita 27 tahun — 58 tahun dengan rata-rata 42, 36 tahun.
Jumlah penderita wanita terbanyak pada kelompok umur 30 tahun — 39 tahun
(35,71%), sedang penderita laki-laki pada kelomﬁok umur 250 'Erahun
(35,71%). Rentang waktu lama HD 5 bulan — 105 bulan dengan rata-rata
3 1,2i bulan. Riwayat PD terdapat pada 5 penderita (35,71%), sedang riwayat -
transfusi terdapat pada semua penderita, Penderita sebagian besar mengetahui
onset terjadinya asites (57,12%).

Berdasarkan JNC VI penderita sebagian besar masuk dalam hipertensi
stage 1II (50%). Jumlah penderita terbanyak dengan asites derajad sedang
42,86 %. Penyakit penyerta pada 6 penderita (42,86 %), 4 penderita dengan
gagal jantung kongestif (28,57 %), 2 penderita dengan penyakit hepar kronik
(14,29 %), overhidrasi terdapat pada 6 penderita (42,86 %).

Kadar ureum penderita antara 114,9 mmol/dl-331,2 mmol/dl, rata-rata
189,76 mmol/d}, sedang kadar‘kreatinin antara 5,62 mmol/dl-17,32 mmol/dl,
rata-rata 11,12 mmol/dl. Kadar gula darah dibanding dengan kadar glukosa
cairan asites tidak terdapat perbedaan yang bermakna (p=0,650, p>0,01).
Perbandingan kadar elektrolit darah dan asites (Natrium dan Kalium) juga

tidak terdapat perbedaan yang bermakna (Natriun p=0,06, Kalium p=0,395).
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Kadar protein darah dibanding dengan kadar protein cairan asites tidak

terdapat perbedaan yang bermakna (p=0,06, p>0,01). Semua penderita

mempunyai kadar protein serum > 6 gr/dl Kadar albumin rata-rata 3,44 gi/dl.

Kadar albumin < 3 gr/dl terdapat pada 2 penderita. Ratio protein asites dengan

protein serum 0,18 — 1,31 dengan rata-rata 0,67, dimana ratio > 0,9 terdapat

pada 3 penderita. Sebagian besar test Rivalta (+) (78,57 %) dengan sel PMN

< 250 sel/mm”.

6.2. KESIMPULAN

Berdasarkan tujuan dari penelitian ini yaitu ingin mengetahui profil

cairan asites penderita GGT dengan HD kronik di Unit Hemodialisa RSDK

Semarang maka dapat diambil kesimpulan sebagai berikut :

1. Cirj — ciri asites pada penderita dengan GGT dengan HD kronik 78,57%

L

eksudat. Kadar protein asites rata — rata 5,34 gr/dl. Jumlah sel PMN < 250
Sel/mm® pada 92,86 % penderita.
Penyakit yang menyertai penderita asites pada GGT dengan HD kronik
yaitu : gagal jantung kongestif 28,57 %, penyakit hepar kronik 14,29 %.
Ciri — cir1 asites dengan penyakit penyerta CHF 50 % transudat dan 50 %
eksudat, kadar perotein asites rata — rata 5,48 gr/dl, kadar PMN <250
sel/mm’. Penderita dengan penyakit hepar kronik didapatkan gambaran
cairan asites eksudat dengan kadar perotein rata-rata 2,7 gr/dl, kadar PMN
semua <250 sel/mm’. Pada penderita tanpa penyakit penyerta didapatkan
cairan asiteé eksudat dengan kadar protein rata — rata S;gO gr/dl dan PMN
< _ 3 [
250 sel/mm”. | }jﬂél-?uf‘;@;}]‘ﬂbﬁ\
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6.3.SARAN

I. Pada penelitian ini insiden yang diambil 6,67%, oleh karena itu

(8]

diperlukan penelitian dengan jumlah sample yang lebih besar yaitu d

dengan cara peda perhitungan sample insiden diambil yang lebih besar.

Perlu pemeriksaan laboratorium yang lebih Iengkép untuk menunjang

akurasi hasil penelitian.

Perlu dipertimbangkan efektivitas proses dialisis pada penelitian yang

akan datang,

4]
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