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ABSTRAK 

 

Fatimah, Siti. 2019. Studi Potensi Interaksi Obat pada Terapi Pasien Penyakit Ginjal 

Kronis (PGK) di instalasi Rawat Inap RSUD Jombang Tahun 2016. Skripsi. 

Jurusan Farmasi Fakultas Kedokteran dan Ilmu Kesehatan Universitas Islam 

Negeri Maulana Malik Ibrahim Malang.  

Pembimbing: (I)   Siti Maimunah, M.Farm, Apt. 

(II)  Fidiah Rizkiah Inayatilah, S. ST, M. Keb. 

(III) Hajar Sugihantoro, M.PH., Apt. 

 
Penyakit Ginjal Kronis (PGK) merupakan kondisi abnormalitas dari struktur 

ataupun fungsi ginjal yang berlangsung  selama lebih dari 3 bulan dengan adanya 

gangguan fisiologis pada tubuh, dan ditemukannya multimorbiditas sehingga penderita 

PGK cenderung menerima terapi lebih dari 5 obat. Banyaknya obat yang dikonsumsi 

pasien akan meningkatkan probabilitas terjadinya interaksi obat. RSUD Jombang terletak 

di Jawa Timur, pada tahun 2016 diketahui jumlah pasien PGK sebanyak 940 pasien, dan 

belum pernah menjadi lokasi penelitian mengenai interaksi obat pada pasien PGK. 

Sehingga, dilakukan penelitian deskriptif observasional secara retrospektif untuk 

mengetahui gambaran pola penggunaan obat dan potensi interaksi obat pada terapi pasien 

PGK rawat inap di RSUD Jombang. Sebanyak 87 sampel dipilih dari total 940 pasien 

PGK sepanjang Januari-Desember tahun 2016 menggunakan systematic random 

sampling. Obat golongan gastrointestinal, golongan kardiovaskular dan antihipertensi, 

serta antibiotik menjadi obat yang paling banyak diberikan pada pasien. Pasien menerima 

3 hingga 28 meliputi obat oral, intravena, dan subkutan selama masa perawatan. Pasien 

PGK paling banyak (46%) mengkonsumsi 6-10 obat. Potensi interaksi obat ditemukan 

pada 56% pasien dengan total 287 kasus yang terbagi menjadi 5 pasangan interaksi obat. 

Potensi interaksi obat paling banyak ditemukan adalah pasangan furosemide dan ranitidin 

dengan efek peningkatan kadar AUC furosemid. Efek-efek interaksi obat yang berbahaya 

bagi pasien PGK yakni bisa menyebabkan toksik oleh fenitoin dan nifedipin, pemberian 

ondansetron dan tramadol secara bersamaan bisa menyebabkan efek emetik yang tidak 

terkontrol, pemberian ondanseron dan parasetamol bisa menyebabkan keparahan muntah 

pasien, furosemid dan ketorolac bisa menyebabkan pengurangan kadar elektrolit tubuh, 

dan furosemid dan lisinopril bisa menyebabkan hipotensi. 

 

Kata Kunci: Penyakit Ginjal Kronis (PGK), potensi interaksi obat, RSUD 

Jombang 
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ABSTRACT 

 
Fatimah, Siti. 2019. Study Of Potential Drug Interactions In The Treatment Of  

Hospitalized Chronic Kidney Disease (CKD) Patients In Rsud Jombang During 

2016 . Thesis. Department of Pharmacy, Faculty of Medicine and Health Sciences, 

Maulana Malik Ibrahim State Islamic University of Malang. 

Advisor: (I)   Siti Maimunah, M.Farm, Apt. 

   (II)  Fidiah Rizkiah Inayatilah, S. ST, M. Keb. 

   (III) Hajar Sugihantoro, M.PH., Apt. 

 

Chronic Kidney Disease (CKD) is an abnormal condition of the structure or 

kidney function that lasts for more than 3 months in the presence of physiological 

disorders in the body, and the discovery of multimorbidity so that CKD patients tend to 

receive therapy for more than 5 drugs. The number of drugs consumed by patients will 

increase the probability of drug interactions. RSUD Jombang is located in East Java, in 

2016 it was known that the number of CKD patients was 940 patients, and had never been 

used as the location of research regarding drug interactions in CKD patients. So, a 

retrospective descriptive observational study was conducted to describe the pattern of 

drug use and the potential for drug interactions in the treatment of CKD patients 

hospitalized in RSUD Jombang. 87 samples were selected from a total of 940 CKD 

patients during January-December 2016 by using systematic random sampling. Group of 

drugs such as gastrointestinal, cardiovascular, antihypertension and antibiotics are the 

most widely given drugs to patients. Patients received 3 to 28 include oral, intravenous, 

and subcutaneous drugs during the treatment period. The most CKD patients (46%) 

consumed 6-10 drugs. Potential drug interactions were found in 56% of patients with a 

total of 287 cases divided into 5 pairs drug interaction. The most common potential drug 

interactions are pairs of furosemide and ranitidine with the effect of increasing 

furosemide AUC levels. The effects of drug interactions which are harmful to CKD 

patients can cause toxicity by phenytoin and nifedipine, giving ondansetron and tramadol 

at the same time can cause an uncontrolled emetic effect, giving an ondanseron and 

paracetamol can cause patient vomiting, furosemide and ketorolac can cause levels body 

electrolytes, and furosemide and lisinopril can cause hypotension. 

 

Keywords: Chronic Kidney Disease (CKD), potential drug interaction, RSUD 

Jombang
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 ملخص

 بمنشآت المزمنة الكلية مرض علاج في الذواء احتمال دراسة. 1029. عزٜ ـبغَخ،

ميٞخ  .قغٌ اىصٞذىٞخ.اىجحث اىعيَٜ  .٦١٠٢ سنة العامة الذائرية جومبانج مستشفى

  .خبٍعخ ٍ٘لاّب ٍبىل إثشإٌٞ الإعلاٍٞخ اىحنٍ٘ٞخ ثَبلاّح .اىطت ٗاىعيً٘ اىصحٞخ

 ،الله عْبٝخـذٝخ سصقٞخ : خاىثبّٞ خاىَششـ ،.اىَبخغزٞش، عزٜ ٍَّٞ٘خ: الأٗىٚ خاىَششـ

 .اىَبخغزٞش ،حدش ع٘خٞحْز٘سا: اىذْٜٝاىَششؾ  ،.اىَبخغزٞش

 ردشٛ اىزٜ اىنيٞخ عَو أٗ اىْظبً ٍِ اىَْحشـخ اىظشٗؾ ٕٜ اىَضٍْخ اىنيٞخ ٍشض

 ذداىَزع الاعزلاه ٗٗخ٘د اىدغذ، ـٜ اىفٞغٞ٘ى٘خٜ الاخزلاه ٗخ٘د ٍع أشٖش ثلاثخ ٍِ أمثش

 اىَغزٖينخ الأدٗٝخ ٗمثشح. أدٗٝخ خَظ ٍِ أمثش ثبىعلاج اىَضٍْخ اىنيٞخ ٍشظٚ ٝزنيؿ حزٚ

 ٗـٜ اىششقٞخ، ثدبٗٙ اىعبٍخ اىذائشٝخ خٍ٘جبّح ٍغزشفٚ رقع. الأدٗٝخ ر٘اصو إٍنبّٞخ رشقٜ

 ر٘اصو عِ ٍجحثب ٝنِ ٗىٌ ٍشٝعب، ٠ٗٓ ٝجيػ ـٖٞب اىَشظٚ عذد ثؤُ ٝعشؾ ٕٙٔٓ عْخ

 الاسردبعٜ اىَشصذٛ اى٘صفٜ اىجحث ٕزا أقٌٞ حزٚ. اىَضٍْخ اىنيٞخ ظٍٚش ّفظ ـٜ الأدٗٝخ

 اىنيٞخ ٍشظٚ ّفظ ـٜ الأدٗٝخ ر٘اصو ٗاحزَبه الأدٗٝخ اعزٖلاك أعي٘ة ص٘سح ىَعشـخ

 ٍِ شخصب ٧٨ ٕٜ اىعْٞبد ٗعذد. اىعبٍخ اىذائشٝخ خٍ٘جبّح ٍغزشفٚ ثَْشآد اىَضٍْخ

 اىَشرجخ اىعْٞبد ثبعزخذاً ٕٙٔٓ دٝغَجش ْٝبٝش حزٚ ـزشح ٍِ ٍشٝعب ٠ٗٓ شَ٘ىٞخ
 ٍٗعبداد اىعؽػ، خفط ٗأدٗٝخ ٍع٘ٛ قيجٜ ٍع٘ٛ، ٍعذٛ خَيخ ٍِ ٗاىذٗاء .الأش٘اعٞخ

 ظَِ اىفٌ، دٗاء عيٚ ٝشزَو دٗاء ٧ٕ-ٖ ٝزْبٗىُ٘ ٌٕٗ. اىَشظٚ عْذ رْبٗلا أمثش حٞ٘ٝخ

-ٙ ينُ٘ٝغزٖ( اىَبئخ ـٜ ٙٗ) اىَشظٚ ٗأؼيجٞخ. اىعلاج أٝبً غ٘اه اىديذ رحذ ٗدٗاء الأٗسدح

 ٘ٙ ثعذد اىَشظٚ ّفظ ٍِ اىَبئخ ـٜ ٧٨ٕ ـٜ ر٘خذ الأدٗٝخ ر٘اصو ٗاحزَبه. أدٗٝخ ٓٔ

 ـ٘سعَٞٞذ اصدٗاج ـٜ الاحزَبلاد ٗأمثش. الأدٗٝخ ر٘اصو اصدٗاخٞخ ٘ إىٚ رْقغٌ اىزٜ قعٞخ

 اىنيٞخ ٍشظٚ ىْفظ اىعبسح الأدٗٝخ ٗأثبس. ـ٘سعَٞٞذ AUC ٍقذاس رَْٞخ ثؤثش ٗساّٞذٝزِٞ

 إىٚ ٝؤدٛ ٍعب ٗرشاٍبدٗه أّٗذاّغٞزشُٗ ٗإعطبء ّٗٞفذـِٞ، ـْٞزِ٘ٝ ثغجت اىغبً ٕٜ اىَضٍْخ

 اىقٜء، شذح إىٚ ٝؤدٛ ٗثبساعٞزبٍ٘ه أّٗذاّغٞزشُٗ ٗإعطبء اىَحنٌ، ؼٞش ٍقٜء أثش

 ٗـ٘سعَٞٞذ اىدغٌ، ـٜ إىنزشٗىٞذ ٍقذاس ّقصبُ إىٚ ٝؤدٛ ٗمٞز٘سٗلاك ـ٘سعَٞٞذ

 .اىذً ظؽػ اّخفبض إىٚ ٝؤدٛ ٗىٞغْٞ٘ثشٝو

 اىذائشٝخ خٍ٘جبّح ٍغزشفٚ، الأدٗٝخ ر٘اصو احزَبه ،اىَضٍْخ اىنيٞخ ٍشض لكلمات الرئيسة:ا

 .اىعبٍخ
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Indonesia sehat merupakan cita-cita yang ingin dicapai seluruh masyarakat 

Indonesia agar taraf kesehatan bangsa ini meningkat. Menurut Riskesdas (2013), 

tingkat kesadaran masyarakat Indonesia akan pentingnya menjaga kesehatan 

dinilai masih sangat rendah dan hanya sekitar 20%. Rendahnya tingkat kesadaran 

masyarakat akan pentingnya kesehatan dapat tercermin dari gaya hidup tidak 

sehat yang masih dilakukan seperti merokok, minum alkohol, kurangnya olahraga 

yang menyebabkan obesitas yang pada akhirnya akan menimbulkan penyakit 

degenartif (Stengel et al., 2003). Manusia sering kali lalai dan lupa cara 

mensyukuri nikmat yang telah Allah berikan yaitu dengan menjaga kesehatan. 

Kelalaian kita akan pentingnya kesehatan dapat menyebabkan permasalahan 

terkait kesehatan. Sebagaimana sabda Rasulullah dari Ibnu Abbas 

Radhiyallahu„Anhu berkata (Al-Bukhari, 1422) : 

اىْفَشَاغُ )سٗآ اىجخبسٛ(ّعِْ “قبه اىْجٜ صيٚ الله عيٞٔ ٗ عيٌ  َٗ خُ  حَّ َِ اىَّْبطِ اىصِّ ٍِ ْٞشٌ  ب مَثِ ََ ِٖ ْٞ ٌُ ـِ ْ٘ ؽْجُ ٍَ  ُِ زبَ ََ  

Artinya:“Nabi Muhammad SAW bersabda dua kenikmatan yang dapat 

memperdaya banyak manusia adalah sehat dan waktu luang“ (HR. al-Bukhari).  

Masalah kesehatan yang dialami masyarakat global salah satunya adalah 

Penyakit Ginjal Kronik (PGK) dengan prevalensi dan insidensi gagal ginjal yang 

meningkat, prognosis yang buruk dan biaya yang tinggi (Depkes, 2017). Menurut 

Perkumpulan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) tahun 2015, jumlah pasien baru 

dan pasien aktif di Indonesia terus mengalami peningkatan setiap tahunnya. 

Terhitung 4977 jumlah pasien baru pada tahun 2007 dan menjadi 21.050 pada 
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tahun 2015, sedangkan jumlah pasien aktif pada tahun 2007 sejumlah 1885 

menjadi 30.554 pasien pada tahun 2015.  

Penyakit ginjal kronik, dapat didefinisikan sebagai abnormalitas pada struktur 

maupun fungsi ginjal yang terjadi selama tiga bulan atau lebih yang 

mempengaruhi kesehatan (NKF, 2002; KDIGO, 2013). PGK dapat dikategorikan 

berdasarkan nilai GFR menjadi stadium 1 sampai dengan stadium 5. PGK yang 

mengalami perkembangan dan progresi dapat membahayakan pasien. Biasanya 

pasien dengan PGK stadium 1 atau 2 tidak mengalami gejala-gejala yang berarti 

atau gangguan metabolik lainnya, gejala dapat telihat jika PGK telah memasuki 

stadium 3 sampai 5. Gejala yang bisa terlihat antara lain anemia, 

hiperparatiroidisme sekunder, penyakit kardiovaskuler, malnutrisi, dan kelainan 

cairan dan elektrolit yang sering terjadi saat fungsi ginjal memburuk. Gejala lain 

yang juga tidak terlihat pada pasien PGK stadium 1 dan 2 adalah gejala uremik 

(lelah, lemah, sesak napas, kebingungan, mual, muntah, perdarahan dan 

anoreksia) dan minimal gejala tersebut bisa terjadi pada pasien PGK stadium 3 

dan 4. Gejala uremia merupakan keputusan dasar untuk menerapkan tindakan/ 

terapi penggantian ginjal (Wells et al., 2015).  

Faktor-faktor yang menyebabkan terjadinya penyakit ginjal kronik 

diantaranya adalah usia, menurunnya massa ginjal, diabetes, hipertensi, dan 

beberapa penyakit lainnya (Dipiro et al., 2008). PERNEFRI (2015), menyebutkan 

bahwa prevalensi PGK akan terus meningkat seiring dengan bertambahnya usia 

dengan kategori 45-54 tahun (28,04%), tertinggi pada kelompok usia 55-64 tahun 

(28,68%). Pada usia lanjut akan sering ditemukan lebih dari satu penyakit kronis 

(multimorbiditas). Diabetes melitus, hipertensi, penyakit kardiovaskular, gagal 
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jantung kongestif, penyakit paru, dan lain-lain merupakan salah satu komorbid 

yang biasa terjadi pada pasien PGK (NKF, 2014). 

Pasien dengan multimorbiditas biasanya akan menerima obat dengan jumlah 

yang lebih banyak (polifarmasi). Berdasarkan penelitian di Irlandia, Eropa, dan di 

Amerika menunjukkan bahwa lebih dari 40% pasien dengan usia lanjut yang 

menderita penyakit kronis menerima lebih dari 5 obat secara bersamaan 

(Naughton et al., 2006 & Fialova et al., 2005). Identifikasi dini PGK dan 

intervensinya bertujuan untuk memperbaiki metode peresepan dan penggunaan 

obat untuk membantu mencegah atau memperlambat perkembangan ke End Stage 

Renal Disease (ESRD). Namun, seiring perkembangan PGK dan penggunaan obat 

meningkat, prevalensi masalah terkait pengobatan (Drug Related Problems) 

meningkat. Pasien dialisis diresepkan rata-rata 12 obat dan berisiko tinggi untuk 

terjadinya DRP, yang mungkin menyebabkan efek tak diinginkan (Patel et al., 

2005; Manley et al., 2004). Banyaknya obat yang dikonsumsi pasien akan 

meningkatkan probabilitas terjadinya interaksi obat (Page et al., 2016). 

Interaksi obat merupakan suatu faktor yang dapat mempengaruhi respon 

tubuh terhadap pengobatan. Obat dapat berinteraksi dengan makanan atau 

minuman, zat kimia atau dengan obat lain. Dikatakan terjadi interaksi apabila  

makanan, minuman, zat kimia, dan obat lain tersebut mengubah efek dari suatu  

obat yang diberikan bersamaan atau hampir bersamaan (Ganiswara, 2000). Sebab 

yang ditimbulkan dari interaksi obat antara lain efek terapi berkurang, 

meningkatnya toksisitas, atau terjadi aktivitas farmakologi yang tidak diharapkan 

Menurut penelitian yang dilakukan oleh Marquito et al., (2014), potensi interaksi 

obat pada pasien PGK yang  teridentifikasi sebanyak 74,9% resep obat,  sebanyak 
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(0,4%) resep terjadi kontraindikasi, (16,8%) interkasi obat tingkat mayor yang 

memerlukan intervensi segera, (5,9) terjadi interaksi obat tingkat minor, dan 

(7,69) interaksi obat tingkat moderat.  

Evaluasi terkait penggunaan obat penting dilakukan dengan harapan dapat 

meminimalisir terjadinya interaksi obat yang sebagian besar akan menimbulkan 

dampak yang merugikan dalam terapi pasien (Herdaningsih dkk, 2016). 

Mengidentifikasi potensi interaksi obat pada pasien menjadi salah satu bentuk 

upaya farmasis dalam menjamin obat yang akan diberikan aman, dan tepat.  Al-

qur’an dalam surat Albaqarah : 172 mengatakan :  

 َُ ٌْ إَِّٝبُٓ رعَْجذُُٗ ْْزُ ُْ مُ ِ إِ اشْنُشُٗا لِِلََّ َٗ  ٌْ ب سَصَقَْْبمُ ٍَ ِْ غَٞجَِّبدِ  ٍِ ُْ٘ا مُيُ٘ا  ٍَ َِ آ ب اىَّزِٝ َٖ  ٝب أَُّٝ

Artinya: “Hai orang-orang yang beriman, makanlah di antara rezki yang baik-

baik yang Kami berikan kepadamu dan bersyukurlah kepada Allah, jika benar-

benar kepada-Nya kamu menyembah”.  

Jika obat yang yang diberikan tidak tepat maka obat itu tidak masuk dalam 

kategori “thayyib”. Dan juga walaupun obat yang diberikan sifatnya halal namun 

tidak memberi kontribusi pada kebutuhan tubuh jasmani kita hingga tubuh mampu 

dan kuat beraktivitas yang positif tidaklah cukup sekalipun makanan itu 

memenuhi hukum syara' (Biek, 1365). Qur’an surat Al-Baqarah ayat 172 tersebut 

yang mendasari pentingnya dilakukan pengawasan dan evaluasi pada pasien 

dengan rawat inap untuk menjamin penggunaan obat yang aman, tepat dan 

rasional sehingga diharapkan dapat mencegah terjadinya morbiditas, mortalitas, 

penurunan kualitas hidup pasien. 

Penelitian ini dilakukan di RSUD Jombang, yang merpakan  Rumah Sakit 

rujukan pertama di Kabupaten Jombang dan juga Rumah Sakit tipe B. Pada tahun 

2016 tercatat 25.167 total pasien yang terdapat di RSUD Jombang dengan 
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berbagai penyakit yang salah satunya penyakit ginjal kronis. Pasien dengan 

penyakit ginjal kronis terhitung sebanyak 940 pasien selama periode 2016 dan 

merupakan prevalensi penyakit paling tinggi yang ada di RSUD Jombang. Hal 

inilah yang mendasari untuk dilakukannya penelitian di RSUD Jombang. 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas dapat dirumuskan masalah yang akan 

menjadi pokok pembahasan dalam penelitian ini. Rumusan masalah dari 

penelitian ini adalah: 

1. Bagaimana pola pengobatan yang diterima pasien dengan PGK di RSUD 

Kabupaten Jombang? 

2. Bagaimana potensi terjadinya interaksi obat pada pasien PGK di RSUD 

Kabupaten Jombang? 

1.3 Tujuan 

Tujuan dari penelitian adalah: 

1. Untuk mengetahui pola pengobatan yang diterima pasien PGK di RSUD 

Kabupaten Jombang. 

2. Untuk mengetahui potensi terjadinya interaksi obat pada pasien dengan PGK di 

RSUD Kabupaten Jombang. 

1.4 Manfaat 

1.4.1 Manfaat Akademik 

a. Sebagai sumber informasi dan pengetahuan untuk mahasiswa Kesehatan 

bagaimana pola pengobatan yang diterima pasien PGK. 
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b. Sebagai sumber informasi dan pengetahuan untuk mahasiswa Kesehatan 

bagaimana kemungkinan terjadinya interaksi obat pada pasien PGK di RSUD 

Kabupaten Jombang. 

c. Hasil penelitian ini diharapkan dapat meminimalkan kejadian interaksi obat di 

RSUD Kabupaten Jombang. 

d. Penelitian ini sebagai pengalaman berharga dan bermanfaat bagi peneliti untuk 

mengetahui dan memahami kasus interaksi obat.  

1.4.2 Manfaat Bagi Apoteker dan Tenaga Kesehatan Lainnya 

Hasil penelitian ini akan dijadikan sebagai dasar penelitian lebih lanjut 

terkait penggunaan obat pada pasien dengan PGK. Dengan adanya penelitian 

lebih lanjut ini diharapkan dapat membantu apoteker dalam mengevaluasi 

penggunaan obat pada pasien dengan PGK sehingga dapat menjadi sumber 

informasi terkait pemilihan obat pada pasien PGK. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Anatomi Ginjal 

Ginjal merupakan suatu organ yang berwarna kemerahan, berbentuk seperti 

kacang, dan terletak di bawah pinggang di antara peritoneum dan dinding 

abdomen posterior. Kedua ginjal ini berada di kanan dan kiri columna vertebralis 

setinggi vertebra T12 hingga L3. Ginjal kanan terletak lebih rendah dari yang kiri 

karena besarnya lobus hepar yang berada di atas ginjal kanan. Ginjal dibungkus 

oleh tiga lapis jaringan. Jaringan yang terdalam adalah kapsula renalis, jaringan 

pada lapisan kedua adalah adiposa, dan jaringan terluar adalah fascia renal. Ketiga 

jaringan ini berfungsi sebagai pelindung dari trauma dan memfiksasi ginjal 

(Tortora and Grabowski, 2011). 

Bagian fungsional dari ginjal adalah nefron. Nefron merupakan struktur yang 

terdiri dari tumpukan kapiler yang dialiri darah, terdiri dari glomerulus, tempat 

dimana darah disaring dan tubulus ginjal yang mengolah air dan garam dalam 

filtrat apakah akan kembali diserap ataukah dilepaskan dan ditambahkan senyawa-

senyawa tertentu. Setiap satu ginjal manusia, setidaknya mengandung satu juta 

nefron (McPhee and Ganong, 2006). 

Glomerulus terdiri dari arteriol aferen dan eferen serta tumpukan kapiler yang 

dibatasi oleh sel-sel endotel dan dibungkus oleh sel epitel yang membentuk suatu 

lapisan yang selanjutnya disebut sebagai kapsula bowman dan tubulus ginjal. 

Ruang antara kapiler dalam glomerulus disebut mesangium. Tubulus ginjal sendiri 

memiliki beberapa bagian struktural. Pertama yaitu tubulus proksimal, memiliki 
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peran dalam reabsorbsi air dan elektrolit hingga 80%. Selanjutnya yaitu loop of 

henle, tubulus distal dan tubulus kolektivus, tempat dimana urine dipekatkan dan 

ditambah dengan elektrolit tertentu yang perubahannya mengikuti respon dari 

kontrol hormon (McPhee and Ganong, 2006). 

2.2 Fisiologi Ginjal 

Tiga proses utama akan terjadi di nefron dalam pembentukan urin, yaitu 

filtrasi, reabsorpsi, dan sekresi. Pembentukan urin dimulai dengan filtrasi 

sejumlah besar cairan yang hampir bebas protein dari kapiler glomerulus ke 

kapsula bowman. Kebanyakan zat dalam plasma, kecuali protein, di filtrasi secara 

bebas sehingga konsentrasinya pada filtrat glomerulus dalam kapsula bowman 

hampir sama dengan plasma. Awalnya zat akan difiltrasi secara bebas oleh kapiler 

glomerulus kemudian di reabsorpsi parsial, reabsorpsi lengkap dan kemudian akan 

dieksresi (Sherwood, 2011). 

Ginjal merupakan organ yang penting untuk eliminasi produk hasil 

metabolisme yang sudah tidak dibutuhkan tubuh. Produk sisa ini antara lain 

seperti urea (sisa metabolisme asam amin), kreatinin (dari kreatin otot), asam urat 

(sisa metabolisme asam nukleat), produk akhir pemecahan hemoglobin (bilirubin), 

dan berbagai metabolit serta hormon. Ginjal juga mengeliminasi berbagai toksin 

dan zat eksogen seperti pestisida, obat, dan bahan tambahan makanan (Hall, 

2010). 

Menurut Tortora and Grabowski,  (2011), ginjal memiliki fungsi yaitu: 
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1. Pengaturan komposisi ionik darah  

Ginjal membantu mengatur kadar beberapa ion, yang paling penting ion natrium 

(Na
+
), ion kalium (K

+
), ion kalsium (Ca

2+
), ion klorida (Cl

-
) dan ion fosfat (HPO4 

2
+
). 

2. Pengaturan pH darah 

Ginjal mengekskresikan sejumlah ion hidrogen (H
+
) ke dalam urin dan 

mempertahankankan ion bikarbonat (HCO3
+
), yang merupakan buffer penting 

dalam darah. Kedua mekanisme ini membantu mengatur pH darah. 

3. Pengaturan volume darah  

Ginjal menyesuaikan volume darah dengan mempertahankan atau melepaskan air 

dalam urin. Peningkatan volume darah akan meningkatkan tekanan darah 

sedangkan penurunan volume darah akan menurunkan tekanan darah. 

4. Pengaturan tekanan darah 

Ginjal juga membantu mengatur tekanan darah dengan mengeluarkan enzim 

renin, yang mengaktifkan jalur renin angiotensin aldosteron. Peningkatan renin 

menyebabkan peningkatan tekanan darah. 

5. Pemeliharaan osmolaritas darah 

Dengan secara terpisah mengatur hilangnya air dan hilangnya zat terlarut dalam 

urin, ginjal mempertahankan osmolaritas darah relatif konstan mendekati 300 

miliosmol per liter (mOsm / liter). 

6. Produksi hormon 

Ginjal memproduksi dua hormon yaitu calcitriol, bentuk aktif dari vitamin D, 

membantu mengatur kalsium homeostasis dan merangsang erythropoietin untuk 

produksi sel darah merah. 
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7. Pengaturan kadar glukosa darah 

Seperti hati, ginjal dapat menggunakan asam amino glutamin untuk 

glukoneogenesis, yaitu mensintesis molekul glukosa baru. Mereka kemudian 

dapat melepaskan glukosa ke dalam darah untuk membantu menjaga kadar gula 

darah normal. 

8. Ekskresi limbah dan zat-zat asing 

Ginjal mengekskresikan limbah dengan membentuk urin. Membantu 

mengeluarkan zat yang tidak lagi berfungsi bagi tubuh. Beberapa limbah 

diekskresikan dalam urin adalah hasil dari reaksi metabolisme dalam tubuh seperti 

amonia. 

2.3 Definisi Penyakit Ginjal Kronis (PGK) 

Penyakit Ginjal Kronis (PGK) merupakan proses patofisiologi dengan 

etiologi yang beragam, mengakibatkan penurunan fungsi ginjal yang progresif, 

dan pada umumnya berakhir dengan keadaan klinis yang ditandai dengan 

enurunan fungsi ginjal yang irreversible, pada suatu drajat yang memerlukan 

terapi pengganti ginjal yang tetap, berupa dialisis atau transplantasi ginjal 

(Suwitra, 2006). 

Kriteria PGK (National Kidney Foundation, 2002): 

1. kelainan ginjal berupa kelainan struktural atau fungsional, dengan manifestasi 

klinis dan kerusakan ginjal secara laboratorik atau kelainan pada pemeriksaan 

radiologi, dengan atau tanpa penurunan fungsi ginjal (penurunan GFR) yang 

berlangsung >3 bulan. 

2. Penurunan GFR < 60 ml/menit/1,73 m
2 

luas permukaan tubuh selama > 3 bulan 

dengan atau tanpa kerusakan ginjal. 
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2.4 Klasifikasi PGK 

Klasifikasi penyakit ginjal kronis yang dipublikasikan oleh National Kidney 

Foundation (NKF, 2002): 

Tabel 2.1. Kalsifikasi PGK 

Stadium PGK Nilai GFR Keterangan  

Stadium 1 >90 ml/min/1,73 m
2
 Normal atau tinggi 

Stadium 2 60-89 ml/min/1,73 m
2
 Sedikit menurun 

Stadium 3 30-59 ml/min/1,73 m
2
 Sedang sampai sangat parah 

menurun 

Stadium 4 15-29 ml/min/1,73 m
2
 Sangat parah menurun 

Stadium 5 < 15 ml/min/1,73 m
2
 Gagal ginjal 

 

2.5 Faktor Risiko PGK 

Pada PGK, faktor risiko dibagi menjadi 3 bagian, yaitu susceptibility factor, 

initiation factor, dan progressive factor. (Joy et al., 2008). 

1. susceptibility factor 

susceptibility factor pada PGK merupakan faktor yang berhubungan dengan 

peningkatan risiko dari PGK, namun tidak bisa dimodifikasi dengan terapi 

farmakologi  atau modifikasi lifestyle (Chisholm-Burns et al., 2008). Adapun 

yang termasuk susceptibility factor, yaitu (Joy et al., 2008): 

a. usia tua 

b. kurangnya edukasi  

c. ras 

d. berkurangnya massa ginjal 

e. berat lahir rendah 

f. riwayat keluarga PGK 
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2. initiation factor 

Merupakan faktor yang saat itu saling mungkin menyebabkan tetrjadinya PGK, 

adapun yang merupakan initiation factor, yaitu (Chisholm-Burns et al., 2008): 

a. Diabetes melitus 

Disebabkan karena tingginya risiko komplikasi nefropati pada penderita DM, 

khususnya DM tipe 2. Pada penderita DM, peningkatan GRF, albuminuria, dam 

pembesaran ginjal merupakan gejala yang ditemukan hampir pada semua pasien 

saat diagnosis DM ditegakkan. Gejala-gejala ini bersifat sementara dan masih 

mungkin reversibel bila kadar glukosa darah terkendali. Setelah beberapa tahun 

mulai timbul perubahan struktural pada jaringan ginjal berupa penebalan 

membran basalis dan ekspansi mesangium yang menopang glomerulus. 

Perubahan ini menandai adanya permulaan nefropati. Bila selama itu kadar 

glukosa tetap tidak terkendali, hiperfiltrasi, mikroalbuminuria, dan kenaikan 

tekanan darahakan lebih jelas meskipun pasien tetap asimptomatik selama 

bertahun-tahun. Lama kelamaan jumlah protein yang dikeluarkan ke dalam urin 

makin meningkat secara progresif, akhirnya 10-30 tahun setelah menderita DM 

proteinuria menjadi persisten. Pada saat ini diagnosis nefropati sudah dapat 

ditegakkan. Sesuai dengan bertambah lamanya menderita DM, kerusakan 

glomerulus berlanjut, menimbulkan gangguan faal ginjal yang ditandai dengan 

penurunan GFR, kemudian kadar kreatinin meningkat dan akhirnya timbul ESRD.  

b. Hipertensi  

Hipertensi dapat menyebabkan terjadinya PGK akibat adanya penurunan aliran 

darah ke ginjal secara persisten ang menyebabkan penurunan GFR. 
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3. Progressive factors 

Merupakan faktor yang mempercepat keparahan dari PGK. Yang merupakan 

Progressive factors, yaitu (Joy et al., 2008): 

a. Proteinuria  

Pada kondisi PGK, protein akan loss ke urin karena gagal di reabsorpsi 

kembali. Protein sendiri merupakan molekul besar yang sulit untuk diekskresi dan 

toksik pada nefron. Pada kondisi PGK, kemudian terjadi kondisi proteinuria 

menyebabkan molekul besar tersebut harus dipaksakan keluar yang lama 

kelamaan sifatnya yang tersebut akan memperparah kondisi dari PGK. 

b. Hipertensi  

Penyebab paling umum kedua PGK adalah hipertensi. Prevalensi hipertensi 

berkorelasi dengan derajat disfungsi ginjal (penurunan GFR) dengan 40% dari 

pasien dengan stadium PGK 1, 55% dari pasien dengan stadium PGK 2, dan lebih 

dari 75% dari pasien dengan stadium PGK 3 dengan hipertensi.  Risiko ESRD 

dikaitkan dengan kedua tekanan darah sistolik dan diastolik. Tekanan darah lebih 

dari 210/110 mmHg dikaitkan dengan 22% peningkatan risiko relatif berkembang 

ESRD, dibandingkan dengan tekanan darah kurang dari 120/80 mmHg. 

c. Diabetes melitus 

Diabetes Melitus (DM) adalah penyebab paling umum dari PGK. Risiko 

mengembangkan nefropati terkait dengan DM berhubungan erat dengan 

hiperglikemia dan sama untuk kedua tipe 1 dan 2, meskipun sedikit lebih tinggi 

pada pasien dengan DM tipe 2. Diperkiran 3% pasien dengan DM  akan 

mengembangkan End Stage Renal Disease (ESRD), yaitu 12 kali lebih besar 

dibandingkan mereka yang tanpa DM. 
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d. Merokok  

Merokok menginduksi hiperfiltrasi glomerular, produksi ADH yang 

meningkatkan tekanan darah, dan menyebabkan kerusakan tubulus proksimal, 

menghasilkan gangguan pada transport kationik. 

e. Hiperlipidemia 

Adanya hiperlipidemia meningkatkan prevalensi terjadinya PGK. PGK 

berhubungan dengan abnormalitas metabolisme lipoprotein. Pada akhirnya 

abnormalitas metabolisme lipoprotein ini akan menghasilkan lemak bebas yang 

bisa menyebabkan atherosclerosis yang meningkatkan risiko PGK. Penggunaan 

lipid lowering agent diketahui dapat menurunkan risiko kerusakan glomerulus. 

f. Obesitas  

Studi menunjukkan bahwa BMI ≥25 kg/m
2 

pada umur 20 tahun dapat 

meningkatkan risko PGK dibanding BMI dibawah 25 kg/m
2
. Pada pria dengan 

BMI ≥30 dan wanita dengan BMI ≥35, risiko meningkat 3 sampai 4 kali lipat. 

Menurut data yang sampai saat ini dikumpulkan oleh Indonesia Renal Registry 

(IRR) pada tahun 2007-2008 didapatkan urutan etiologi terbanyak sebagai 

berikut: glomerulonefritis (25%), diabetes melitus (23%), hipertensi (20%) dan 

ginjal polikistik (10%) (Roesli, 2008). 

2.6 Patofisiologi PGK 

Ginjal normal terdiri dari sekitar 1 juta nefron yang berperan pada LFG. 

Nefron merupakan unit fungsional terkecil dari ginjal yang berfungsi untuk 

membentuk urin. Ketika ginjal mengalami cedera, maka beberapa nefron akan 

mengalami kerusakan, karena banyak nefron yang mengalami kerusakan maka 

yang bekerja adalah nefron yang masih tersisa. Walaupun terjadi kerusakan nefron 
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yang progresif maka nefron sisa yang masih sehat memiliki beban yang semakin 

besar  (hiperfiltrasi dan hipertrofi). Hiperfiltrasi dan hipertrofi tersebut dapat 

menjadi penyebab utama disfungsi ginjal yang progresif. 

Ekskresi protein melalui nefron atau proteinuria, meningkatkan kehilangan 

nefron melalui berbagai mekanisme yang kompleks. Protein yang disaring dan 

diserap dalam tubulus ginjal, yang mengaktifkan sel-sel tubular untuk 

menghasilkan inflamasi dan sitokin vasoaktif dan memicu aktivasi komplemen. 

Hingga pada gilirannya menyebabkan kerusakan interstitial dan jaringan perut di 

dalam tubulus ginjal, menyebabkan kerusakan dan hilangnya nefron. Pada 

akhirnya, proses ini menyebabkan hilangnya progresif massa nefron ke titik di 

mana nefron yang tersisa tidak lagi mampu menjaga stabilitas klinis dan terjadi 

penurunan fungsi ginjal (Tripliit et al., 2008). 

2.7 Manifestasi Klinis PGK 

Menurut Longo et al., (2013) manifestasi PGK meliputi anorexia, mual, 

muntah, dysgeusia, insomnia, kehilangan berat badan, lemah, paresthesia, 

pruritus, pendarahan, serositis (khas pada perikarditis), anemia, asidosis, 

hipokalsemia, hiperfosfatemia, dan hiperkalemia. 

Perkembangan dan progresifitas PGK bersifat tersembunyi namun 

berbahaya. Pasien dengan stadium 1 atau 2 PGK biasanya tidak memiliki gejala 

atau gangguan metabolik. Baru setelah masuk pada stadium 3 sampai 5, tanda-

tanda akan mulai bermunculan seperti anemia, hiperparatiroidisme sekunder, 

penyakit kardiovaskular (CVD), malnutrisi, serta kelainan cairan dan elektrolit 

yang lebih umum dikenal sebagai memburuknya fungsi ginjal. Gejala uremik 

(kelelahan, kelemahan, sesak napas, kebingungan mental, mual, muntah, 
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pendarahan, dan anoreksia) umumnya tidak muncul pada dalam stadium 1 dan 2, 

minimal selama stadium 3 dan 4. Umumnya pada pasien dengan stadium 5 PGK 

juga mengalami priritus, intoleransi dingin, penambahan berat badan dan 

neuropati perifer. Tanda dan gejala uremia merupakan dasar keputusan untuk 

menerapkan RRT (renal replacement therapy) (Wells et al., 2014). 

Pada PGK, setiap sistem tubuh dipengaruhi oleh kondisi uremia,  maka 

pasien akan memperlihatkan sejumlah tanda dan gejala. Keparahan tanda dan 

gejala bergantung pada bagian dan tingkat kerusakan ginjal, kondisi lain yang 

mendasari dan usia pasien. Manifestasi klinis yang terjadi sebagai berikut 

(Suwitra, 2006): 

a. Gastrointestinal: ulserasi saluran pencernaan dan perdarahan. 

b. Kardiovaskuler: hipertensi, perubahan EKG, perikarditis, efusi perikardium, 

tamponade pericardium. 

c. Respirasi: edema paru, efusi pleura, pleuritis. 

d. Neuromoskular: lemah, gangguan tidur, sakit kepala, letargi, gangguan 

muskular, neuropati perifer, bingung dan koma. 

e. Metabil atau endokrin: inti glukosa, hiperlipidemia, gangguan hormon seks 

menyebabkan penurunan libido, impoten dan ammenore. 

f. Cairan-elektrolit: gangguan asam basa menyebabkan kehilangan sodium 

sehingga terjadi dehidrasi, asidosis, hiperkalemia, hipermagnesemia, 

hipekelemia. 

g. Dermatologi: pucat, hiperpigmentasi, pluritis, eksimosis, uremia frost. 

h. Abnormal skeletal: osteodistrofi ginjal menyebabkan osteomalaisia. 

i. Hematologi: anemia, defek kualitas flatelet, perdarahan meningkat. 
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j. Fungsi psikososial: perubahan kepribadian dan perilaku serta gangguan proses 

kognitif 

2.8 Diagnosis PGK 

Pendekatan diagnosis bisa dicapai dengan melakukan pemeriksaan yang 

kronologis, mulai dari anamnesis, pemeriksaan fisik diagnosis dan pemeriksaan 

penunjang diagnosis rutin dan khusus (John et al., 2008). 

1. Anamnesis dan pemeriksaan fisik 

Anamnesis dilakukan dengan mengumpulkan semua keluhan yang 

berhubungan dengan retensi atau akumulasi toksin azotemia, etiologi GGK, dan 

perjalanan penyakit. Gambaran klinis (keluhan subjektif dan objektif termasuk 

kelainan laboratorium) mempunyai urutan klinik yang melibatkan banyak organ 

dan tergantung dari derajat penurunan faal ginjal (John et al., 2008). 

2. Pemeriksaan laboratorium 

Tujuan pemeriksaan laboratorium untuk menentukan derajat penurunan faal 

ginjal dan menentukan perjalanan penyakit termasuk semua faktor pemburuk faal 

ginjal (John et al., 2008). 

a. Pemeriksaan faal ginjal atau Glomeroulus Filtration Rate (GFR) 

Pemeriksaan kreatinin serum, ureum, dan asam urat serum cukup memadai 

untuk uji saring  untuk faal ginjal. Diagnosis gagal ginjal kronis ditegakkan jika 

nilai laju filtrasi glomerulus kurang dari 266 hingga 75 ml/menit yang bisa dilihat 

dari hasil tes kreatinin klirens (John et al., 2008). 

b. Pemeriksaan laboratorium untuk menentukan perjalanan penyakit 

Kemampuan penurunan faal ginjal, elektrolit, endokrin, dan pemeriksaan lain 

berdasarkan indikasi terutama faktor pemburuk faal ginjal (John et al., 2008). 
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3. Pemeriksaan penunjang diagnosis 

Pemeriksaan penunjang diagnosis yaitu (John et al., 2008): 

a. Diagnosis etiologi PGK 

Pemeriksaan foto polos perut, ultrasonografi (USG), nefrotomogram, pielografi 

retrograde, pielografi antegrade dan Micturating Cysto Urography (MCU). 

b. Diagnosis pemburuk ginjal 

Pemeriksaan radiologi dan radionulida (renogram) dan pemeriksaan 

ultrasonografi (USG).  

2.9 Komplikasi pada Pasien PGK  

Indikasi kronisitas PGK diantaranya adalah lamanya azotemia, anemia, 

hiperfosfatemia, hipokalsemia, mengkerutnya ginjal, osteodistrofi ginjal 

(diketahui dari x-ray), atau temuan biopsi ginjal (meliputi glomerular sklerosis, 

arteriosklerosis, dan/atau fibrosis tubulointerstitial) (Longo et al., 2013).  

Menurut Dipiro et al., (2008) Penurunan fungsi ginjal dapat dikaitkan dengan 

sejumlah komplikasi, yaitu: 

b. Gangguan Homeostasis Sodium dan Air 

Keseimbangan natrium dan air diatur terutama oleh ginjal. Penurunan massa 

nefron menurunkan filtrasi glomerulus dan selanjutnya reabsorpsi natrium dan air, 

sehingga menyebabkan edema. 

c. Gangguan Homeostasis Kalium 

Keseimbangan kalium juga terutama diatur oleh ginjal melalui sel tubulus 

distal. Pengurangan massa nefron menurunkan sekresi tubular kalium, sehingga 

menyebabkan hiperkalemia. Hiperkalemia diperkirakan mempengaruhi lebih dari 

50% pasien dengan PGK stadium V. 
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d. Anemia PGK 

Sel-sel progenitor ginjal menghasilkan 90% dari hormon erythropoietin (EPO), 

yang merangsang produksi sel darah merah. Pengurangan massa nefron dapat 

mengurangi produksi EPO dari ginjal, sehingga menjadi penyebab utama anemia 

pada pasien dengan PGK. Perkembangan anemia PGK menghasilkan penurunan 

transport dan pemanfaatan oksigen. Hal ini menginduksi peningkatan curah 

jantung dan hipertrofi ventrikel kiri, yang meningkatkan risiko kardiovaskular dan 

kematian pada pasien dengan PGK. 

e. Hiperparatiroidisme sekunder dan osteodistrofi ginjal 

Ketika fungsi ginjal menurun pada pasien dengan PGK, penurunan ekskresi 

fosfor mengganggu keseimbangan kalsium dan homeostasis fosfor. Kelenjar 

paratiroid merilis PTH sebagai respon dari penurunan kalsium dalam serum dan 

peningkatan kadar fosfor dalam serum. 

f. Asidosis metabolik  

Ginjal memainkan peran kunci dalam pengelolaan homeostasis asam basa 

homeostasis dalam tubuh dengan mengatur ekskresi ion-ion hidrogen. Ketika 

fungsi ginjal normal, bikarbonat yang disaring bebas melalui glomerulus benar-

benar diserap melalui tubulus ginjal. Ion hidrogen dihasilkan pada sebanyak 1 

mEq/kg (1 mmol/kg) per hari selama metabolisme dari makanan yang dicerna dan 

yang diekskresikan oleh ginjal (melalui buffer di urin yang dibuat dari turunan 

amonia dan ekskresi fosfat) adalah memiliki jumlah yang sama. Akibatnya, pH 

cairan tubuh dipertahankan dalam rentang yang sangat sempit. Pada kondisi 

penurunan fungsi ginjal, reabsorpsi bikarbonat dipertahankan, tetapi ekskresi 

hidrogen menurun karena kemampuan ginjal untuk menghasilkan amonia 
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terganggu. Keseimbangan hidrogen positif ini dapat menyebabkan asidosis 

metabolik, yang ditandai dengan tingkat serum bikarbonat 15 sampai 20 mEq/L 

(15 sampai 20 mmol/L ). Kondisi ini umumnya terlihat ketika GFR menurun di 

bawah 20 sampai 30 mL/menit. 

2.10 Penatalaksanaan 

Tujuan penatalaksanaan penyakit ginjal kronik (PGK) adalah untuk 

mempertahankan fungsi ginjal dan homeostasis selama mungkin. Seluruh faktor 

yang berperan pada penyakit ginjal tahap akhir dan faktor yang dapat dipulihkan 

diidentifikasi dan ditangani. Komplikasi potensial pada pasien penyakit ginjal 

kronik yang memerlukan pendekatan kolabortif dalam perawatan mencakup 

(Smeltzer and Bare, 2002): 

1. Hiperkalemia akibat penurunan ekskresi, asidosis metabolik, katabolisme, dan 

masukan diet yang berlebihan. 

2. Perikarditis, efusi pericardial, dan tamponade jantung akibat retensi produk 

sampah uremik dan dialisis yang tidak adekuat.  

3. Hipertensi akibat retensi cairan dan natrium serta malfungsi sistem renin 

angiotensin aldosteron. 

4. Anemia akibat penurunan eripoetin, penurunan rentang usia sel darah merah, 

pendarahan gastrointestinal akibat iritasi oleh toksin dan kehilangan darah selama 

hemodialisa. 

5. Penyakit tulang serta klasifikasi metastatik akibat retensi folat, kadar kalsium 

serum yang rendah, metabolisme vitamin D abnormal, dan peningkatan kadar 

aluminium. 
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Penatalaksanaan penyakit ginjal kronik menurut Price and Wilson (2003) 

yaitu: 

1. Penatalaksanaan Konservatif 

Prinsip-prinsip dasar dalam penatalaksanaan konservatif sangat sederhana dan 

didasarkan pada pemahaman mengenai batas-batas ekskresi yang dapat dicapai 

oleh ginjal yang terganggu. Diet zat terlarut dan cairan dapat diatur dan 

disesuaikan dengan batas-batas tersebut. Penatalaksanaan konservatif meliputi: 

a. Pengaturan diet protein 

Pembatasan asupan protein telah terbukti menormalkan kembali kelainan dan 

memperlambat terjadinya gagal ginjal kronik. The Modification of Diet in Renal 

Disease (MDRD) Multicenter Study memperlihatkan efek menguntungkan dari 

pembatasan protein dalam memperlambat perkembangan gagal ginjal kronik pada 

pasien diabetes maupun nondiabetes dengan GGK moderate yaitu GFR 25-55 

mL/menit dan berat yaitu GFR 13-24 mL/menit. Rekomendasi klinis terbaru 

mengenai jumlah protein yang diperbolehkan adalah 0,6 g/kg/hari untuk pasien 

gagal ginjal kronik berat pradialisis yang stabil dengan GFR 4 mL/menit. Status 

nutrisi pasien harus dipantau untuk memastikan berat badan dan indikator lain 

seperti albumin serum harus tetap stabil ≥3 g/dL. 

b. Pengaturan diet kalium 

Jumlah yang diperbolehkan dalam diet kalium adalah 40-80 mEq/hari. 

Tindakan yang harus dilakukan adalah dengan tidak memberikan obatobatan atau 

makanan yang tinggi kandungan kalium. 
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c. Pengaturan diet natrium dan cairan 

Jumlah natrium yang biasanya diperbolehkan adalah 40-90 mEq/hari atau 

sekita 1-2 g natrium, tetapi asupan natrium yang optimal harus ditentukan secara 

individual pada setiap pasien untuk mepertahankan hidrasi yang baik. Asupan 

cairan membutuhkan regulasi yang hati-hati dalam gagal ginjal kronik lanjut, 

karena rasa haus pada pasien merupakan paduan yang tidak dapat diyakini 

mengenai keadaan hidrasi pasien. Berat badan harian merupakan parameter 

penting yang harus dipantau mengenai asupan dan pengeluaran cairan. Aturan 

umum untuk asupan cairan adalah keluaran urin 24 jam yang lebih dari 500 mL 

mencerminkan kehlangan cairan yang tidak disadari. 

d. Pencegahan dan pengobatan komplikasi antara lain (Price and Wilson, 2005): 

1. Hipertensi 

Hipertensi berat akan menimbulkan kemunduran fungsi ginjal secara cepat. 

Hipertensi dapat dikontrol secara efektif dengan pembatasan natrium dan cairan 

serta melalui ultrafiltrasi bila pasien sedang menjalani hemodialisa. 

2. Hiperkalemia 

Komplikasi yang paling serius saat terjadi uremia adalah hiperkalemia, bila K+ 

serum mencapai kadar sekitar 7mEq/L, dapat terjadi disritmia yang serius. 

Hiperkalemia akut dapat diobati dengan pemberian glukosa dan insulin intravena 

yang akan memasukkan K
+
 ke dalam sel atau dengan pemberian glukonat 10% 

intravena dengan hati-hati. 

3. Anemia 

Tindakan yang dapat meringankan anemia adalah dengan meminimalkan 

kehilangan darah, memberikan vitamin dan transfusi darah. Multivitamin dan 
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asam folat biasanya diberikan setiap hari karena dialisis mengurangi vitamin yang 

larut dalam air. 

4. Asidosis 

Asidosis metabolik yang ringan pada pasien uremia biasanya akan menjadi 

stabil pada kadar bikarbonat plasma 16-20 mEq/L. Asidosis ginjal biasanya tidak 

diobati kecuali jika bikarbonat plasma turun di bawah 15 mEq/L, ketika gejala-

gejala asidosis muncul. Penurunan asupan protein dapat memperbaiki keadaan 

asidosis, tetapi kadar bikarbonat serum kurang dari 15 mEq/L, maka diberikan 

terapi alkali, baik natrium bikarbonat maupun sitrat pada dosis 1 mEq/kg/hari 

secara oral.  

5. Hiperurisemia 

Pengobatan hiperurisemia pada penyakit ginjal lanjut biasanya adalah 

allopurinol karena dapat mengurangi kadar asam urat total yang dihasilkan oleh 

tubuh. 

6. Neuropati perifer 

Neuropati perifer sistomatik tidak timbul sampai PGK mencapai tahap yang 

sangat lanjut. Tidak ada yang diketahui untuk mengatasi perubahan tersebut, 

kecuali dengan dialisis yang dapat menghentikan perkembangannya. 

2.11 Evaluasi dan Pengobatan 

Evaluasi dan pengobatan pasien dengan penyakit ginjal kronis 

membutuhkan pemahaman konsep diagnosis yang terpisah tetapi terkait, kondisi 

komorbiditas, keparahan penyakit, komplikasi penyakit, dan risiko kehilangan 

fungsi ginjal dan penyakit kardiovaskular (NKF, 2002).  
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1. Pasien dengan PGK harus dievaluasi untuk menentukan (NKF, 2002): 

a. Diagnosis (tipe dari PGK) 

b. Kondisi komorbiditas 

c. Keparahan, dinilai berdasarkan tingkat fungsi ginjal 

d. Komplikasi, terkait dengan tingkat fungsi ginjal 

e. Risiko kehilangan fungsi ginjal 

f. Risiko untuk penyakit kardiovaskular 

2. Tujuan pengobatan PGK meliputi (Walker and Whittles, 2012): 

a. Mengembalikan atau menahan proses yang menyebabkan kerusakan ginjal 

(hal ini mungkin tidak bisa terjadi) 

b. Hindari kondisi yang dapat memperburuk gagal ginjal 

c. Mengobati komplikasi sekunder PGK (ginjal) (contohnya anemia dan 

penyakit tulang) 

d. Meringankan gejala 

e. Menerapkan perawatan dialisis teratur dan/atau tranplantasi pada waktu 

yang tepat. 

2.11.1 Tekanan Darah dan Gangguan Sistem Renin Angiotensin Aldosteron 

Manajemen langsung PGK berfokus pada renin angiotensin aldosterone 

blockade (RAAS) dan kontrol tekanan darah. Tekanan darah dikaitkan dengan 

outcome yang buruk dari pasien dengan PGK. Terdapat hubungan yang kuat 

antara tingkat tekanan darah dengan semua penyebab kematian dan risiko 

kardiovaskular. Selain itu, tekanan darah tinggi juga dikaitkan dengan tingginya 

tingkat penurunan fungsi ginjal dan risiko pengembangan gagal ginjal (NKF, 

2002).  
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Setiap individu memiliki target tekanan darah dan pola pengobatan yang 

berbeda sesuai dengan usia, penyakit kardiovaskuler yang menyertainya, 

komorbiditas lainnya, risiko perkembangan PGK, ada atau tidak adanya retinopati 

(pada pasien PGK dengan diabetes), dan toleransi pengobatan masing-masing 

individu. Direkomendasikan pada pasien dewasa diabetes dan non diabetes 

dengan ekskresi albumin dan urin <30 mg/24 jam yang memiliki tekanan darah 

konsisten >140 mm Hg sistolik atau >90 mm Hg diastolik diobati dengan obat 

penurun tekanan darah untuk mempertahankan tekanan darah yang secara 

konsisten ≤140 mm Hg sistolik dan ≤90 mm Hg diastolik. Pada pasien dewasa 

dewasa diabetes dan non diabetes dengan ekskresi albumin dan urin ≥30 mg/24 

jam yang memiliki tekanan darah konsisten >130 mm Hg sistolik atau >80 mm 

Hg diastolik diobati dengan obat penurun tekanan darah untuk mempertahankan 

tekanan darah yang secara konsisten ≤130 mm Hg sistolik dan ≤80 mm Hg 

diastolik. Pada pasien dewasa diabetes dengan PGK dan ekskresi albumin 30-300 

mg/24 jam disarankan menggunakan angiotensin receptor blocker (ARB) dan 

angiotensin converting enzime inhibitor (ACEI) (Daftar lengkap pengobatan lihat 

di lampiran halaman) (KDIGO, 2013).    

2.11.2 Hiperurisemia  

Hiperurisemia sering terjadi pada pasien PGK dengan konsentrasi asam 

urat diatas 7 mg/dL (420 mmol) yang diukur menggunakan metode urikase. Tidak 

ada bukti yang mendukung atau menyanggah penggunaan agen untuk 

menurunkan kadar asam urat pasien PGK dan juga untuk mengetahui 

hiperurisemia simtomatik atau asimtomatik untuk menunda perkembangan PGK 

(KDIGO, 2013). Berdasarkan penelitian yang dilakukan Goicoecha et al., (2010) 
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dan Siu et al., (2006) pengurangan serum asam urat oleh allupurinol dapat 

menunda perkembangan PGK baik pasien PGK dengan diabetes maupun 

nondiabetes. Obat yang dapat diberikan dapat berupa monoterapi allupurinol 

(100-200 mg/hari) atau kombinasi dari allupurinol dan sitrat (3 gr/hari). Serum 

asam urat dapat menurun dengan pemberian kedua kelompok tersebut namun 

untuk penurunan yang signifikan adalah dengan terapi kombinasi (KDIGO, 2013).  

2.11.3 Asupan Protein, Asupan Garam 

Disarankan untuk mengurangi asupan protein pada pasien PGK hingga 0,8 

gr/kg/hari pada orang dewasa yang juga memiliki diabetes atau tanpa diabetes, 

dan GFR < 30 ml/min/1,73 m
2 

(kategori PGK 4-5). Orang dewasa dengan PGK 

yang berisiko mengalami peningkatan disarankan untuk menghindari asupan 

protein tinggi (> 1,3 gr/kg/hari) (KDIGO, 2013). 

Pasien PGK disarankan untuk mengurangi asupan garam hingga < 90 

mmol (< 2 gr) natrium perhari (sesuai dengan 5 gr natrium klorida) pada orang 

dewasa, kecuali kontraindikasi. Suplemen bebas air dan sodium 

direkomendasikan untuk anak-anak dengan PGK (KDIGO, 2013). 

2.11.4 Kontrol Glikemik 

Target hemoglobin A1c (HbA1c) yang direkomendasikan 7,0% (53 

mmol/mol) untuk mencegah atau menunda perkembangan komplikasi 

mikrovaskular diabetes, termasuk penyakit ginjal diabetes. Pasien dengan kadar 

HbA1c < 7,0% (53 mmol/mol) untuk tidak diberikan pengobatan karena karena 

akan berisiko erjadi hipoglikemi (KDIGO, 2013). Penyesuaian dosis berdasarkan 

fungsi ginjal. Kerusakan ginjal menyebabkan penurunan metaboisme ginjal dari 

obat hipoglikemik dan/ insulin. Akibatnya, penyesuain dosis obat-obatan ini 
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mungkin diperlukan karena perkembangan PGK untuk mencegah hipoglikemi. 

(Daftar obat yang biasa digunakan pada pasien PGK dengan diabetes dapat dilihat 

pada lampiran halaman) (Lukela et al., 2013). 

2.11.5 Anemia 

1. Pemberian Fe (besi) (KDIGO, 2013): 

a. Saat memberikan terapi Fe, dipertimbangkan rasio risiko-manfaat 

(meminimalkan transfusi darah, pemberian ESA, gejala dan komplikasianemia, 

serta risiko efek samping terapi Fe). 

b. Pada pasien PGK dewasa dengan anemia tanpa terapi ESA atau Fe, dianjurkan 

pemberian Fe IV sebagai uji coba (trial) jika diinginkan peningkatan kadar Hb 

tanpa pemberian ESA atau kadar TSAT ≤ 30% dan kadar feritin ≤ 500 ng/mL. 

c. Pada pasien PGK non-dialisis yang membutuhkan suplementasi Fe, pemilihan 

rute pemberian Fe berdasarkan derajat defisiensi Fe, ketersediaan akses 

intravena, respon terhadap pemberian Fe oral sebelumnya, efek samping 

pemberian Fe oral/IV sebelumnya, tingkat kepatuhan pasien, dan biaya terapi. 

2. Pemberian ESA dan terapi lain (KDIGO, 2013): 

a. Sebelum memulai terapi ESA, singkirkan kemungkinan penyebab terjadinya 

anemia (termasuk defisiensi Fe dan kondisi inflamasi). Pertimbangkan rasi 

risiko-manfaat sebelum memulai terapi ESA. Hati-hati pemberian ESA pada 

pasien PGK dengan penyakit kanker. Jika kadar Hb > 10 g/dL tidak 

direkomendasikan pemberian terapi ESA. 

b. Pada pasien PGK dewasa, terapi ESA dianjurkan untuk dimulai saat kadar Hb 

9,010,0 g/dL untuk mencegah penurunan kadar Hb > 9g/dL. Sedangkan pada 

pasien anak perlu pertimbangan individual. 
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3. Transfusi Sel Darah Merah (KDIGO, 2013): 

a. Untuk penanganan anemia kronis, direkomendasikan sedapat mungkin 

menghindari transfusi sel darah merah untuk menghindari risikonya. 

b. Pada pasien kandidat transplantasi organ, direkomendasikan sedapat mungkin 

menghindari transfusi sel darah merah untuk meminimalkan risiko 

allosensitization. 

c. Untuk penanganan anemia kronis, direkomendasikan pemberian transfusi sel 

darah merah pada pasien dimana terapi ESA tidak efektif dan risiko terapi ESA 

melebihi manfaatnya (misal, riwayat keganasan/riwayat stroke). 

d. Pertimbangan untuk memberikan transfusi pasien PGK dengan anemia nn-akut 

tidak berdasarkan ambang batas kadar Hb, namun berdasarkan gejala anemia. 

e. Pada kondisi klinis akut tertentu, direkomendasikan pemberian transfusi jika 

manfaatnya melebihi risiko (meliputi saat koreksi cepat anemia dibutuhkan 

untuk menstabilkan kondisi pasien atau saat koreksi Hb pre-operasi 

dibutuhkan). 

2.11.6 PGK Mineral dan Penyakit Tulang Metabolik (CKD MBD) 

Gangguan mineral dan metabolisme tulang (CKD-MBD) adalah umum 

pada pasien PGK dan termasuk kelainan pada hormon paratiroid (PTH), kalsium, 

fosfor, produk kalsium-fosfor, vitamin D, dan perputaran tulang, juga 

sebagai kalsifikasi jaringan lunak (Wells et al., 2015). Keseimbangan kalsium-

fosfor dimediasi melalui interaksi hormon yang kompleks dan pengaruhnya pada 

tulang, saluran gastrointestinal (GI), ginjal, dan paratiroid kelenjar. Seiring 

berkembangnya penyakit ginjal, aktivasi vitamin D ginjal terganggu, yang 

mengurangi penyerapan kalsium usus. Kadar kalsium darah rendah menstimulasi 
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sekresi PTH. Ketika fungsi ginjal menurun, keseimbangan kalsium serum dapat 

dipertahankan hanya dengan meningkatan penyerapan tulang, yang pada akhirnya 

menghasilkan ginjal osteodistrofi (ROD) (Ho, 2011).  

Pendekatan non farmakologis untuk manajemen hyperphosphatemia dan 

CKD-MBD adalah pembatasan fosfor makanan, dialisis, dan paratiroidektomi 

(Wells et al., 2015). Pada orang dengan GFR <45 ml/menit/1.73m
2
 (GFR 

stadium 3-5), disarankan untuk mempertahankan serum konsentrasi fosfat dalam 

kisaran normal. Pada orang dengan GFR <45 ml/menit/1.73m
2
 (GFR stadium 3-5) 

tingkat PTH optimal tidak diketahui. Kami menyarankan agar orang-orang dengan 

tingkat PTH di atas batas normal atas pengujian pertama dievaluasi untuk 

hiperfosfatemia, hipokalsemia, dan kekurangan vitamin D (KDIGO, 2013). 

2.11.7 Hiperlipidemia 

PGK dengan atau tanpa sindrom nefrotik sering disertai 

oleh kelainan pada metabolisme lipoprotein. Dislipidemia menyebabkan penyakit 

kardiovaskular aterosklerotik, dan ada banyak alasan kuat untuk mengobatinya 

secara agresif gangguan ini. Hubungan yang jelas antara hiperkolesterolemia, 

hipertrigliseridemia, atau perubahan lipoprotein lainnya pada pasien dengan 

PGK dan penyakit kardiovaskular belum terbukti studi prospektif besar karena 

individu dengan penyakit ginjal biasanya tidak diikutkan dari uji coba ini. Sangat 

mungkin kelainan lipoprotein yang memberi dampak peningkatan risiko penyakit 

kardiovaskular pada populasi umum juga akan berbahaya bagi pasien dengan 

penyakit ginjal (Dipiro et al., 2011). 

Kolesterol serum rendah atau menurun pada pasien dengan ESRD 

juga terkait dengan mortalitas yang lebih tinggi. Kadar kolesterol yang rendah 
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disertai perdangan dan malnutrisi juga diketahui sebagai faktor-faktor yang dapat 

meningkatkan risiko kejadian kematian. Tidak adanya faktor pembaur tersebut 

juga berhubungan dengan kejadian kematian (Dipiro et al., 2011).  

Pasien dengan PGK dan ekskresi protein urin lebih besar dari 3 g/hari 

(seperti pada sindrom nefrotik), kelainan lipid utama adalah peningkatan total 

plasma dan kolesterol LDL, dengan atau tanpa kolesterol HDL rendah (<35 

mg/dL [<0,91 mmol / L]) dan trigliserida tinggi. Perawatan proteinuria dapat 

mengobati hiperlipidemia pada kebanyakan pasien dengan sindrom nefrotik 

(Dipiro et al., 2011).   

2.11.8 Asidosis Metabolik 

Karena ginjal adalah rute utama untuk mengeluarkan ion H
+
, PGK dapat 

menyebabkan asidosis metabolik. Ini akan menyebabkan  pengurangan bikarbonat 

serum yang dapat diobati dengan mudah dengan dosis oral natrium bikarbonat 1-6 

g/hari. Bikarbonat dapat dimodifikasi dengan bentuk dan dosis yang berbeda dan 

dapat disesuaikan dengan kondisi individu pasien. Jika asidosis berat dan 

persisten, mungkin diperlukan dialisis. Koreksi asidosis dapat memperlambat 

penurunan fungsi ginjal (Walker and Edward, 2013). 

2.12 Interaksi Obat  

Interaksi obat adalah perubahan yang terjadi pada obat akibat adanya obat 

lain, obat herbal, makanan, minuman, atau agen kimia lainnya antihipertensi 

(Baxter, 2008). Interaksi obat termasuk dalam kategori drug related problems 

yang dapat mempengaruhi outcome klinis pasien. Interaksi obat dianggap penting 

secara klinik bila meningkatkan toksisitas dan atau mengurangi efektivitas obat 

yang berinteraksi terutama bila berkaitan dengan obat indeks terapi sempit 
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(Ganiswara, 2001). Interaksi obat dapat menimbulkan efek samping yang tidak 

diinginkan namun juga dapat menghasilkan efek yang bermanfaat, seperti 

kombinasi obat pada penderita hipertensi (Baxter, 2008). 

Reaksi interaksi obat pada tiap orang bisa beragam. Faktor-faktor yang 

mempengaruhi perbedaan reaksi antara lain gen, fungsi hati dan ginjal, umur, ada 

tidaknya suatu penyakit, jumlah obat yang digunakan, lama penggunaan obat, 

jarak antara penggunaan satu obat dengan obat lain dan obat mana yang terlebih 

dulu dikonsumsi. Oleh sebab itu, reaksi interaksi obat bisa jadi aman bagi satu 

orang, namun bisa juga sangat berbahaya pada orang lain. Namun, hal yang paling 

penting untuk diawasi yakni kemungkinan terjadinya interaksi obat (Harkness, 

1984). 

Mekanisme perubahan yang terjadi akibat interaksi obat yakni melalui 

proses farmakokinetika dan farmakodinamika. Pada proses farmakokinetika, 

proses absorpsi, distribusi, metabolisme, dan ekskresi obat akan terpengaruh. 

Mekanisme interaksi obat yang mungkin terjadi pada proses absorbsi yakni 

perubahan pH lambung, proses adsorpsi, proses khelat, proses kompleksi, 

perubahan motilitas lambung, induksi atau inhibisi protein transpor obat, dan 

malabsorpsi. Sedangkan pada proses distribusi obat, reaksi interaksi obat 

mempengaruhi ikatan protein dan induksi atau inhibisi protein transpor obat. Pada 

proses metabolisme obat, mekanisme interaksi obat yang terjadi yakni perubahan 

laju darah dalam hati, perubahan fase pertama dari metabolisme obat, induksi 

enzim, inhibisi enzim, dan interaksi antara enzim sitokrom dengan obat. Pada fase 

metabolism inilah faktor gen akan sangat berpengaruh terhadap reaksi interaksi 

obat. Mekanisme interaksi obat yang terjadi pada proses eliminasi yakni 
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perubahan pH urin, perubahan ekskresi, perubahan laju darah ginjal, dan 

perubahan eksresi bilirubin serta siklus enterohepatik (Baxter, 2008).  

Proses farmakodinamika obat dapat terganggu dengan adanya interaksi 

obat. Mekanisme interaksi obat yang terjadi pada proses farmakodinamik di 

antaranya adalah adanya efek sinergis, efek antagonis, dan interaksi dengan 

neurotransmitter. Salah satu contoh dari interaksi obat adalah penggunaan obat-

obat anti-inflamasi non steroid bersamaan dengan ACE-inhibitor akan 

mengurangi efek antihipertensi (Baxter, 2008). 

Manusia bisa memberikan kemanfaatan bagi orang lain dan sekitarnya 

bisa dengan ilmu yang dimilikinya. Memberikan informasi terkait potensi 

interaksi obat yang dapat terjadi pada pasien PGK merupakan salah satu bentuk 

upaya farmasis dalam memberikan manfaat bagi tenaga kesehatan lain dengan 

ilmu yang dimilkinya, sebagaimana sabda Rasululllah SAW (Albani, 1988): 

ٌْ ىِيَّْبطِ  ُٖ ّْفعَُ ْٞشاىَّْبطْ أَ  خَ

Artinya: “sebaik-baik manusia adalah yang paling bermanfaat bagi manusia 

lain” (HR. Ahmad, Thabrani, Al-Daruqutni. Hadits ini dihasankan oleh Albani). 

 

Hal ini sesuai dengan firman Allah SWT dalam surat Ali „Imran ayat 110: 

ِه  َُ ثِبلِلََّ ْ٘ ُْ ٍِ رؤُْ َٗ ْْنَشِ َُ ِِ اىْ َُ عَ ْ٘ َٖ ْْ رَ َٗ ؾِ  ْٗ عْشُ ََ َُ ثِبىْ ْٗ شُ ٍُ خٍأخُْشِخَذْ ىِيَّْبطِ رؤْ ٍَّ ُ ْٞشَأ ٌْ خَ ْْزُ َُ  مُ وُ اىْنِزٰتِ ىنََب ْٕ َِ أَ ٍَ أَ ْ٘ ىَ َٗ

 َُ ٌُ اىْفغَِقُ٘ ُٕ أمَْثشَُ َٗ  َُ ْ٘ ُْ ٍِ ؤْ َُ ٌُ اىْ ُٖ ْْ ٍِّ  ٌْْۚ ُٖ  خَٞشًاىَّ

Artinya: “kamu adalah umat yang terbaik yang diciptakan untuk manusia 

menyuruh kepada yang ma’ruf dan mencegah dari yang mungkar dan beriman 

kepada Allah. Sekiranya ahli kitab beriman, tentulah itu lebih baik bagi mereka 

diantara mereka ada yang beriman dan kebanyakan mereka adalah orang-orang 

yang fasik”. 

Menurut Shihab (2002),  bahwa umat Nabi Muhammad merupakan umat paling 

baik yang diciptakan Allah dimuka bumi untuk memberikan manfaat bagi orang 

banyak. Manfaat yang dapat diberikan manusia kepada manusia lain harus tetap 
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berpegang teguh kepada landasan amal maruf nahi mungkar dan tetap beriman 

kepada Allah SWT. Ayat al-quran dan hadits diatas diharapkan dapat menjadi 

penyemangat farmasis untuk terus belajar dan dengan ilmu yang diperoleh 

diharapkan dapat memberi manfaat bagi sesama manusia juga dapat 

meningkatkan mutu hidup pasien kedepannya. 
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BAB III 

KERANGKA KONSEPTUAL  

 

3.1 Bagan Kerangka Konseptual 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keterangan :  

   : Variabel diteliti  

   : Variabel tidak diteliti 

   : Mempengaruhi 

3.2 Uraian Kerangka Konseptual 

Penyakit Ginjal Kronis (PGK) merupakan proses patofisiologi dengan etiologi 

yang beragam, mengakibatkan penurunan fungsi ginjal yang progresif, dan pada 

umumnya berakhir dengan keadaan klinis yang ditandai dengan enurunan fungsi 

ginjal yang irreversible, pada suatu derajat yang memerlukan terapi pengganti 

PGK 

Terapi gagal 

Pola pengobatan 

Meningkatkan risiko kejadian 

morbiditas, mortalitas dan 

penurunan kualitas hidup 

Analisis Interaksi 

obat 

Diagnosis: pemeriksaan 

fisik dan pemeriksaan 

lab (LFG, pemeriksaan 

lab), pemeriksaan 

penunjang (diagnosis 

etiologi PGK [USG, 

MCU], pemeriksaan 

pemburuk ginjal [USG, 

renogram]) 

Faktor risiko: usia, 

berkurangnya massa 

ginjal, diabetes melitus, 

hipertensi, 

hiperlipidemia, dll 
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ginjal yang tetap, berupa dialisis atau transplantasi ginjal. Keadaan ini dapat 

disebabkan karena berbagai faktor risiko diantaranya usia, berkurangnya massa 

ginjal, diabetes melitus, hipertensi, hiperlipidemia, dan lain-lain. 

Data rekam  medis pasien PGK yang masuk kriteria inklusi yang akan diambil 

datanya akan digambarkan dalam bentuk persentase antara lain usia, jenis 

kelamin, lama perawatan, kondisi dialisis, dan distribusi penyakit penyerta. Pada 

gagal ginjal kronis, setiap sistem tubuh dipengaruhi oleh kondisi uremia, maka 

pasien akan memperlihatkan sejumlah tanda dan gejala. Keparahan tanda dan 

gejala bergantung pada bagian dan tingkat kerusakan ginjal, kondisi lain yang 

mendasari dan usia pasien. Manifestasi klinis yang terjadi diantaranya lemah, 

gangguan tidur, sakit kepala, bingung, dan koma. Penyakit ginjal kronis juga 

dapat ditegakkan dengan diagnosis antara lain pemeriksaan fisik dengan  

mengumpulkan semua keluhan pasien, pemeriksaan laboratorium diantaranya 

dengan pemeriksaan kreatinin serum, dan pemeriksaan penunjang diagnosis 

antara lain USG dan renogram. 

Setelah diagnosis PGK ditegakkan, maka dari data rekam medis selanjutnya 

dapat diketahui pengobatan yang diperoleh oleh pasien. Pasien dengan 

multimorbiditas biasanya akan menerima obat dengan jumlah yang lebih banyak 

(polifarmasi). Banyaknya obat yang dikonsumsi pasien akan meningkatkan 

probabilitas terjadinya interaksi obat. Interaksi obat yang tidak diharapkan akan 

menyebabkan tingginya risiko terjadinya morbiditas, mortalitas, menurunnya 

kualitas hidup. 
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BAB IV 

METODE PENELITIAN 

4.1 Jenis dan Rancangan Penelitian 

Metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah metode  observasional 

dan menggunakan pendekatan yang bersifat deskriptif, dengan metode  

pengumpulan data secara retrospektif. Metode pengambilan sampel yang 

digunakan adalah systematic random sampling. Bahan dan sumber data dari 

penelitian ini diperoleh dari catatan rekam medis di Ruang Rekam Medis RSUD 

Kabupaten Jombang periode Januari sampai dengan Desember 2016. 

4.2 Tempat dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di RSUD Kabupaten Jombang. Pengambilan data 

dilakukan pada bulan Januari sampai Februari 2018. 

4.3 Populasi dan Sampel Penelitian 

4.3.1 Populasi  

Populasi : rekam medis pasien dengan diagnosis PGK di  RSUD Kabupaten 

Jombang. 

4.3.2 Sampel dan Besar Sampel 

4.3.2.1 Sampel 

Rekam medis pasien dengan diagnosis PGK di Ruang Rekam Medis 

RSUD Kabupaten Jombang, yang datanya diperbolehkan untuk diambil penelitian 

selama periode bulan Januari sampai dengan Desember 2016 yang memenuhi 

kriteria inklusi. 
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4.3.2.2 Besar Sampel 

Besar sampel penelitian dihitung menggunakan formula Lemeshow. 

Dalam penelitian ini, populasi yang dimaksud adalah jumlah pasien dengan 

diagnosis PGK di RSUD Kabupaten Jombang. Jumlah sampel pasien PGK yang 

rawat inap di RSUD Jombang pada tahun 2016 berdasarkan survey langsung di 

lokasi sebanyak 940 orang. Jumlah sampel ditentukan dengan rumus: (Budijanto, 

2015). 

  
          

          

                 
          

 

n  = Jumlah sampel 

N  = Jumlah populasi 

Z1-α/2 = Nilai distribusi normal baku (tabel Z) pada α tertentu 

P = Harga proporsi di populasi 

d = Nilai presisi atau kesalahan (absolut) yang dapat ditolerir 

Diketahui jumlah populasi pasien PGK yang dirawat di RSUD Jombang 

pada tahun 2016 sebanyak 940 orang dan dipilih taraf kepercayaan (confidence 

level) 95% sehingga nilai Z1-α/2 adalah 1,960, nilai presisi 10%, dan nilai P 0,5, 

maka jumlah sampel yakni: 

  
                         

                                  
 

         (dibulatkan menjadi 87) 

Adapun dalam metode systematic random sampling, sampel dipilih 

berdasarkan rentang interval (k). Rentang interval ini dapat dihitung dengan 

rumus: (Lemeshow et al., 1990) 
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N = jumlah populasi  

n = jumlah sampel 

sehingga, rentang interval diperoleh sebesar: 

  
   

  
 

                      (dibulatkan menjadi 11) 

 Dengan demikian, sampel akan dipilih dengan rentang tiap 11 rekam 

medis sesuai dengan metode systematic random sampling. 

4.3.2.3 Kriteria Inklusi 

a. Pasien yang menjalani rawat inap  

b. Pasien dengan data rekam medis lengkap meliputi nama pasien, umur, jenis 

kelamin, keluhan utama, MRS, KRS, diagnosis, data lab dan klinik terkait, 

serta pengobatan yang didapat. 

4.3.2.4 Kriteria Eksklusi 

a. rekam medis pasien PGK selain di tahun 2016 

b. pasien PGK yang menerima kurang dari 2 jenis obat 

c. pasien PGK yang pulang paksa. 

4.4 Variabel Penelitian dan Definisi Operasioanal 

4.4.1 Variabel Penelitian  

Variabel bebas: Obat-obat yang diberikan pada pasien terapi penyakit ginjal 

kronis di RSUD Jombang. 

Variabel tergantung: Potensi interaksi obat pada terapi obat pasien penyakit ginjal 

kronis di RSUD Jombang. 
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4.4.2 Definisi Operasional  

a. Obat: jenis obat yang diberikan pada pasien PGK di RSUD Jombang meliputi:, 

ACE-inhibitor, ARB (Angiotensin Receptor Blocker), beta blocker, diuretik, 

metokloperamid, ondansentron, ranitidin serta obat-obat lain yang diberikan 

untuk mengatasi penyakit penyerta apabila pasien menderita penyakit lain. 

b. Penyakit Penyerta: penyakit selain PGK yang diderita oleh pasien PGK dan 

tercatat dalam diagnosis pasien. 

c. Jumlah obat: total seluruh jenis obat yang dikonsumsi pasien secara bersamaan 

selama masa perawatan. 

d. Potensi interaksi obat: jenis obat-obatan yang dikonsumsi secara bersamaan 

dalam tanggal/hari yang sama, yang dapat menimbulkan potensi interaksi obat 

berdasarkan jumlah kejadian dan efek yang dihasilkan berdasarkan buku 

Stockley’s Drug Interaction 8
th

 edition. 

e. Data rekam medis:  rekam medis merupakan data demografi pasien, meliputi 

nama, jenis kelamin, usia, diagnosis, data-data penegak diagnosis, dan jenis 

obat yang digunakan beserta keterangan penggunaan. 

f. Pasien PGK: pasien yang didiagnosis CKD oleh dokter. 

4.5 Prosedur Pengumpulan Data 

Semua subjek yang masuk dalam kriteria inklusi dan diizinkan oleh petugas 

rekam medis untuk diambil datanya dengan menyerahkan surat ijin penelitian dan 

proposal penelitian. Data rekam medis sepanjang periode Januari sampai dengan 

Desember 2016 yang diperbolehkan untuk diikuti penelitian, untuk selanjutnya 

diambil datanya untuk dianalisis sesuai rancangan penelitian. Pengumpulan data 

dilakukan dengan cara menelusuri data-data yang ada dalam RM, kemudian 
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disesuaikan dengan variabel yang akan diteliti dan alat/instrumen pengumpulan 

data yaitu dengan menggunakan lembar pengumpul data.  

4.6 Analisis Data 

Pengolahan data rekam medis untuk mengetahui gambaran pasien PGK dan 

obat-obatan yang diberikan pada pasien dilakukan secara deskriptif dengan hasil 

berupa grafik dan persentase menggunakan Microsoft Excel 2013. Adanya 

interaksi obat dilihat dari golongan obat pada obat-obatan pasien lalu ditinjau 

mekanisme kerja interaksi obat berdasarkan buku Stockley’s Drug Interaction 8
th

 

edition. 
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BAB V 

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

Apoteker bertanggung jawab untuk mengidentifikasi, mencegah, dan 

menyelesaikan permasalahan yang berkaitan dengan penggunaan obat. Tujuannya 

adalah untuk meningkatkan mutu hidup pasien. Penelitian mengenai potensi 

interaksi obat pada pasien Penyakit Ginjal Kronis (PGK) diharapkan dapat 

membantu apoteker dan ahli kesehatan lainnya dalam mendapatkan informasi 

terkait potensi interkasi obat yang dapat terjadi pada pengobatan pasien PGK 

sehingga dapat menghindari dan meminimalisir  masalah dalam pengobatan 

dalam hal ini interaksi obat yang tidak diharapkan. Hal ini tercermin dalam 

perintah Allah dalam Alquran surat Al Maidah ayat 2, Allah berfirman: 

ْٝذُ  َ شَذِ َُّ الّلهَ رَّقُ٘الّلهَ إِ َٗ اُ٭ َٗ اىْعذُْ َٗ  ٌِ َٚ الِإث اعَي ْ٘ ُّ َٗ لارَعََب َٗ  ٰٙ اىزَّقْ٘ َٗ اعَيَٚ اىْجِشِّ ْ٘ ُّ َٗ رعََب اىْعِقَبةِ َٗ  

Artinya: “Dan tolong-menolonglah kamu dalam (mengerjakan) kebaikan dan 

takwa, dan jangan tolong-menolong dalam berbuat dosa dan pelanggaran. Dan 

bertakwalah kamu kepada Allah, sesungguhnya Allah amat berat siksa-Nya”. 

Menurut Al-Qurthubi (2006), Allah Subḥānahu wa Ta’ālā mengajak untuk 

saling tolong-menolong dalam kebaikan dengan beriringan ketakwaan kepada-

Nya. Sebab dalam ketakwaan, terkandung ridha Allah. Sementara saat berbuat 

baik, orang-orang akan menyukai. Barang siapa memadukan antara ridha Allah 

dan ridha manusia, sungguh kebahagiaannya telah sempurna dan kenikmatan 

baginya sudah melimpah. Orang berilmu membantu orang lain dengan ilmunya. 

Orang kaya membantu dengan kekayaannya. Dan hendaknya kaum Muslimin 

menjadi satu tangan dalam membantu orang yang membutuhkan. Jadi, seorang 

Mukmin setelah mengerjakan suatu amal shalih, berkewajiban membantu orang 
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lain dengan ucapan atau tindakan yang memacu semangat orang lain untuk 

beramal. 

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Kabupaten 

Jombang dilakukan pada Januari sampai dengan Februari 2018. Data yang 

diambil adalah data rekam medis pasien yang didiagnosis Penyakit Ginjal Kronis 

(PGK) pada periode 2016. Selama periode 2016 jumlah pasien yang didiagnosis 

memiliki PGK diketahui sebanyak 940 pasien, dan sampel yang terpilih dan 

diteliti sebanyak 87 rekam medis pasien dengan menggunakan systematic random 

sampling. 

5.1 Data Demografi Pasien 

Data demografi pasien yang didapatkan dalam penelitian ini meliputi jenis 

kelamin, usia, lama perawatan, dan jumlah penyakit penyerta yang di diagnosis. 

5.1.1 Jenis Kelamin  

Hasil yang diperoleh dari penelitian yang dilakukan di RSUD Jombang 

Tahun 2016 diperoleh pasien Perempuan daripada pasien Laki-laki. Pasien 

perempuan berjumlah 46 orang (53%), sedangkan pasien laki-laki berjumlah 41 

orang (47%). Seperti terlihat pada gambar 5.1 dibawah ini: 

                 Gambar 5.1. Distribusi Jenis Kelamin Subjek Penelitian  

Hasil penelitian ini sejalan dengan data epidemiologi pasien PGK di 

Canada menurut Arora, et al., (2013) ditemukan pasien perempuan lebih banyak 

53% 

47% Perempuan

Laki-Laki
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daripada laki-laki yaitu masing-masing sebesar 50,2% dan 49,8%. Pada penelitian 

yang dilakukan Maulidah (2015), di RSUD Dr. Soetomo Surabaya pada tahun 

2015, karakteristik sampel berdasarkan jenis kelamin menunjukkan perempuan 

(72,7%) lebih banyak dibandingkan laki-laki (27,3%). Penelitian yang dilakukan 

di Rumkitak Dr. Ramelan Surabaya pada tahun 2016 juga menyebutkan bahwa 

jenis kelamin perempuan (61%) lebih banyak dari laki-laki (39%) (Musyahida, 

2016). Menurut Joy et al., (2008), faktor risiko pada pasien PGK antara lain: usia, 

kurangnya edukasi, ras, berkurangnya massa ginjal, dan berat lahir rendah, 

sedangkan untuk jenis kelamin tidak termasuk faktor risiko terjadinya PGK. 

5.1.2 Usia  

Subjek dalam penelitian ini terdiri dari pasien dengan berbagai usia. 

Penggolongan usia subjek penelitian dalam hal ini adalah menjadi 7 golongan usia 

sesuai dengan RISKESDAS 2013 yang datanya diperoleh dari infodatin 2017. 

Berikut adalah sebaran usia subjek penelitian pasien PGK di RSUD Jombang 

tahun 2016: 

Tabel 5.1. Karakteristik Usia Pasien (Penggolongan Usia Sesuai dengan 

Pembagian Usia Menurut RISKESDAS 2013). 

Kategori Jumlah Persentase 

15-24 tahun 2 2% 

25-34 tahun 5 6% 

35-44 tahun 9 11% 

45-54 tahun 28 32% 

55-64 tahun 26 30% 

65-74 tahun 9 10% 

> 75 tahun 8 9% 

Total  87 100% 
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Rentang usia paling tinggi yang diperoleh pada penelitian ini adalah pada 

rentang usia 45-54 dan 55-64 tahun. Hasil ini sesuai dengan penelitian yang 

dilakukan di Jepang, menyatakan bahwa prevalensi terbesar pasien PGK adalah 

diatas 45 tahun (Yamagata et al., 2007). Menurut Weinsten and Anderson (2010), 

sejak usia 40 tahun dimulai penurunan nilai GFR sekitar 8 ml/menit/1,73 m
2
. 

Hasil yang berbeda ditunjukkan oleh penelitian yang dilakukan oleh Maulidah 

(2015), yang dilakukan di RSUD Dr. Soetomo Surabaya pada bulan Maret sampai 

dengan Juli 2015, 63,6% pasien PGK antara 55-74 tahun. Menurut Pranandari dan 

Supadmi (2015), secara klinik pasien di atas usia 60 tahun mempunyai 2-3 kali 

lebih besar mengalami gagal ginjal kronik dibandingkan pasien dengan usia 

kurang dari 60 tahun. Hal ini disebabkan karena semakin bertambah usia, semakin 

berkurang fungsi ginjal dan berhubungan dengan penurunan kecepatan ekskresi 

glomerulus dan memburuknya fungsi tubulus. Penurunan fungsi ginjal dalam 

skala kecil merupakan proses normal bagi setiap manusia seiring bertambahnya 

usia, namun tidak menyebabkan kelainan atau menimbulkan gejala karena masih 

dalam batas-batas wajar yang dapat ditoleransi ginjal dan tubuh. Mcclellan dan 

Flanders (2003) membuktikan bahwa faktor risiko PGK salah satunya adalah 

umur yang lebih tua. Allah berfirman dalam Alqur’an surat An Nahl ayat 70: 

ٌٍ شَٞ ٌَ ثعَْذعَِيْ ْٜ لاَ ٝعَْيَ شِىِنَ َُ ِْ ُٝشَدُّإِىَٚ أسَْرهَِ اىْعُ ٍَّ  ٌْ نُ ْْ ٍِ َٗ  ٌْ ـَّىنُ َ٘ َٝزَ  ٌَّ ٌْ ثُ اّلّلُ خَيقَنَُ ْٝشٌ َٗ ٌٌ قَذِ ْٞ َ عَيِ َُّ الّلَّ ئبإًِ  

Artinya: “Allah menciptakan kamu, kemudian mewafatkan kamu; dan di antara 

kamu ada yang dikembalikan kepada umur yang paling lemah (pikun), supaya dia 

tidak mengetahui lagi sesuatupun yang pernah diketahuinya. Sesungguhnya Allah 

Maha Mengetahui lagi Maha Kuasa” (An Nahl: 70). 

Allah Swt. menyebutkan tentang kekuasaan-Nya terhadap hamba-hamba-

Nya, bahwa Dialah yang menciptakan mereka dari tiada, kemudian setelah itu Dia 

mematikan mereka. Di antara mereka ada sebagian orang yang dibiarkan-Nya 
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berusia lanjut hingga memasuki usia pikun, yakni menjadi lemah kembali 

tubuhnya, seperti yang disebutkan dalam ayat lain melalui firman-Nya: 

ْٞجَخً َٝخ شَ َٗ ُِ ثعَْذٍ ظَعْفًب ٍِ ٌَّ خَعَوَ  حً ثُ َّ٘ ُِ ثعَْذٍ ظَعْؿٍ قُ ٍِ ٌَّ خَعَوَ  ِْ ظَعْؿٍ ثُ ٍِ  ٌْ ُ اىَّزِٙ خَيقَنَُ ٌُ الّلَّ ْٞ اىْعَيِ َ٘ ُٕ َٗ َٝشَبءْ ب ٍَ يقُُ 

ْٝشُ   اىقَُذِ

Artinya: “Allah, Dialah yang menciptakan kamu dari keadaan lemah, kemudian 

Dia menjadikan (kamu) sesudah keadaan lemah itu menjadi kuat, kemudian Dia 

menjadikan (kamu) sesudah kuat itu menjadi lemah (kembali) dan beruban. Dia 

menciptakan apa yang dikehendaki-Nya dan Dialah yang Maha Mengetahui lagi 

Maha Kuasa” (Ar Rum: 54) (Syaikh, 1994). 

 

5.1.3 Lama Perawatan atau Lenght of Stay (LOS) 

Pasien PGK di RSUD Jombang menjalani rawat inap dengan lama 

perawatan yang bervariasi. Sebanyak 35 orang pasien (40%) memerlukan waktu 

rawat 3-4 hari, 16 orang pasien (19%) dengan waktu rawat 5-6 hari, dan 11 orang 

pasien (13%) dengan waktu rawat 7-8 hari. Jangka waktu subjek penelitian 

terlama adalah selama 20 hari, namun kebanyakan subjek penelitian menjalani 

rawat inap selama 3-4 hari, yaitu sebanyak 35 orang pasien (40%) dari subjek 

penelitian. Seperti yang terlihat pada gambar 5.2 di bawah ini: 

      Tabel 5.2. Lama Perawatan Pasien PGK 

Lama Perawatan Jumlah Persentase 

1-2 hari 9 10% 

3-4 hari 35 40% 

5-6 hari 16 19% 

7-8 hari 11 13% 

9-10 hari  8 9% 

>10 hari 8 9% 

Total  87 100% 

  

Hasil penelitian yang dilakukan oleh Fina dkk (2011), di RSUD dr. 

Moewardi diketahui persentase pasien PGK dengan lama perawatan < 7 hari lebih 
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tinggi (59,15%) dibandingkan dengan pasien dengan lama rawat inap > 7 hari 

40,85%. Rata-rata pasien PGK di RSUD jombang hanya menerima perawatan 

selama 3-4 hari, hal ini bisa dikarenakan terapi yang diterima pasien berhasil. Hal 

ini juga berkaitan dengan alasan pasien diperbolehkan meninggalkan Rumah Sakit 

yaitu, sebanyak 66% dinyatakan telah membaik. Pasien PGK di RSUD Jombang 

ada juga yang memerlukan waktu perawatan hingga lebih dari 8 hari dikarenakan 

kebanyakan pasien memiliki penyakit lain yang memerlukan perawatan yang 

intensif dan memakan waktu. Menurut Garlo (2015), tingginya hemoglobin pada 

saat masuk rumah sakit diprediksi berpengaruh pada tingginya rawat inap pasien, 

dan anemia pada pasien dengan penyakit ginjal kronis juga dapat meningkatkan 

risiko masuk rumah sakit kembali. Hal ini sesuai dengan hasil yang diperoleh 

pada penelitian penelitian yang dilakukan di RSUD Jombang, yaitu 55% subjek 

penelitian memiliki penyakit penyerta anemia. 

 Subjek penelitian diperbolehkan meninggalkan rumah sakit apabila subjek 

penelitian dinyatakan sudah membaik atau meninggal. Data yang diperoleh hanya 

pada subjek penelitian dengan keterangan membaik dan meninggal. Berdasarkan 

data yang diambil subjek penelitian yang meninggalkan rumah sakit dalam 

kondisi membaik sebanyak 57 pasien (66%), dan 30 pasien (34%) subjek 

penelitian dinyatakan meninggal. Gambaran tentang keterangan kondisi keluar 

subjek penelitian penyakit ginjal kronis dari rumah sakit dapat dilihat pada 

gambar 5.2 dibawah ini: 
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             Gambar 5.2. Alasan Pasien Diperbolehkan Keluar Rumah Sakit 

Tingkat mortalitas di atas 20% per tahun dengan penggunaan dialisis, dengan 

lebih dari separuh kematian terkait dengan penyakit kardiovaskular (Abbot, 

2004). Menurut Tonelli et al (2006), bahwa penyakit ginjal kronis (PGK) berisiko 

tinggi terjadinya penyakit kardiovaskular dan penyebab kematian. Meskipun 

mekanisme dimana PGK dapat memediasi peningkatan risiko kematian tidak 

diketahui, ada beberapa kemungkinan. Pertama, PGK sering kali berdampingan 

dengan risiko kardiovaskular lainnya, termasuk dislipidemia, hipertensi, merokok, 

dan diabetes. Kedua, pasien dengan penyakit ginjal kecil kemungkinan 

mendapatkan pengobatan yang terbukti tepat. Selain itu, bisa jadi terapi yang 

terbukti efektif dalam uji coba dengan beberapa pasien PGK, namun kurang 

efektif atau justru menjadi toksik pada pasien PGK lainnya. Penyebab lain 

kematian pasien pasien PGK menurut Brown et al (2013), adalah sepsis yang 

parah, kardiogenik shock, aritmia yang signifikan atau kejadian serebrovaskular. 

Sepsis telah menyebabkan kematian terbanyak di rumah sakit RSCM Jakarta 

(Widodo dan Tumbelaka, 2010) 

5.1.4 Kondisi Dialisis 

Pasien PGK yang telah mencapai stadium 5 biasanya akan memerlukan 

hemodialisis atau transplantasi ginjal apabila telah muncul gejala-gejala uremia 

yang menunjukkan bahwa pasien telah mecapai ESRD (End Stage Renal Disease) 

(Dipiro et al., 2008). Beberapa subjek penelitian pada penelitian ini telah 
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menunjukkan kondisi tersebut dan menjalani dialisis. Pada penelitian ini subjek 

penelitian ini dibagi menjadi 2 kelompok yaitu kelompok pasien hemodialisis dan 

non-hemodialisis. Dalam penelitian ini sebanyak 37 pasien telah mencapai 

stadium 5 (ESRD), namun hanya 25 pasien (29%) yang menjalani hemodialisis 

dan 12 pasien tidak menjalani hemodialisis. Jumlah pasien yang menjalani 

hemodialisis lebih sedikit daripada pasien non hemodialisis yaitu sebanyak 62 

pasien (71%), seperti yang terlihat pada gambar 5.3 di bawah ini: 

                                    Gambar 5.3. Distribusi Pasien Dialisis 

Hemodialisis di Indonesia sudah dimulai sejak tahun 1970 dan sampai 

sekarang telah dapat dilaksanakan di rumah sakit rujukan (Sunarni, 2009). 

Diperkirakan jumlah penderita PGK di Indonesia mencapai 70.000 orang pasien, 

dan pasien PGK yang menjalani hemodialisis di rumah sakit diperkirakan 

sebanyak 10.000 orang (Tandi et al., 2014). Saat ini hemodialisis merupakan 

terapi pengganti ginjal yang paling banyak dilakukan dan jumlahnya dari tahun ke 

tahun terus meningkat. Tujuan utama hemodialisis adalah menghilangkan gejala 

yaitu mengendalikan uremia, kelebihan cairan, dan ketidakseimbangan elektrolit 

yang terjadi pada pasien PGK (Kallenbach and Gutch, 2005). 

Pasien yang sering menjalani hemodialisis memiliki banyak masalah, 

termasuk retensi garam dan air, retensi fosfat, hiperparatiroidisme sekunder, 

hipertensi, anemia kronis, hiperlipidemia, dan penyakit jantung. Permasalahan ini 

71% 

29% 
Non

Hemodialisis

Hemodialisis



49 
 

 
 

dapat diatasi dengan memberi pasien pembatasan cairan, pengikat fosfat, vitamin 

D, agen calcimimetic, obat antihipertensi, agen hipoglikemik, eritropoetin, 

suplemen zat besi, dan berbagai obat lain (Kemmerer, 2007). 

Jumlah pasien PGK yang dapat bertahan hidup terus meningkat melalui 

terapi hemodialisis. Tercatat setelah satu tahun melakukan hemodialisis angka 

harapan hidup meningkat menjadi 79% (Black and Hawks, 2005). Pasien PGK 

membutuhkan 12-15 jam setiap minggunya untuk melakukan hemodialisis. Pasien 

penyakit PGK harus terus menjalani hemodialisis seumur hidup untuk 

menggantikan fungsi ginjalnya (Lubis, 2006). Kepatuhan pada penderita GGK 

dalam menjalani terapi hemodialisis merupakan hal yang penting untuk 

diperhatikan. Apabila pasien tidak patuh dalam menjalani terapi hemodialisis akan 

terjadi penumpukan zat-zat berbahaya dalam tubuh (Manguma and Kapantow, 

2014).  

5.1.5 Diagnosis Pasien 

Diagnosis pada subjek penelitian ini tidak hanya pada pasien dengan 

penyakit ginjal kronis namun juga terdianosis penyakit lainnya. Kebanyakan 

subjek penelitian memiliki 2 penyakit atau lebih. Subjek penelitian yang 

dinyatakan memiliki satu penyakit penyerta selain PGK sebanyak 31 (36%) 

pasien, dan subjek penelitian dengan 2 penyakit penyerta selain PGK sebanyak 29 

(33%) pasien. Data lengkap pasien dengan sejumlah penyakit penyerta lainnya 

bisa dilihat tabel 5.3 di bawah: 
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     Tabel 5.3. Penyakit Penyerta pada Pasien PGK 

Jumlah Penyakit 

Penyerta 

Jumlah Pasien Persentase 

PGK 10 12% 

PGK + 1 penyakit 31 36% 

PGK + 2 penyakit 29 33% 

PGK + 3 penyakit 11 13% 

PGK + 4 penyakit 3 3% 

PGK + 5 penyakit 2 2% 

Total  87 100% 

 

Penyakit yang menyertai pasien PGK dalam penelitian ini dibagi menjadi 

tiga bagian yaitu, komplikasi, komorbid dan symptomps. Komplikasi adalah 

penyakit yang berasal dari diagnosis penyakit utama, sedangkan komorbid 

merupakan diagnosis dari penyakit penyerta diagnosis utama yang bukan berasal 

dari penyakit utama (Shofari, 2002). Komplikasi yang paling banyak diderita oleh 

pasien PGK di RSUD Jombang antara lain hipertensi (3,55%), gastropati dan 

efusi pleura masing-masing sebesar (2,13%). Komorbid yang paling banyak 

diderita subjek penelitian adalah sepsis (11,35%), dan DM (4,26). Symptomps 

yang paling banyak diderita oleh pasien PGK adalah anemia (30,50%), dyspnea 

(7,80%), asidosis metabolik dan hiperkalemia masing-masing sebesar (4,26%). 

Penyakit lain yang diderita oleh pasien PGK di RSUD Jombang seperti yang 

tertera pada tabel 5.4 di bawah ini: 
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           Tabel 5.4. Diagnosis yang Menyertai Pasien PGK 

 

NO. 

 

 

DIAGNOSIS 

 

 

JUMLAH 

 

 

PERSENTASE (%) 

 

 KOMPLIKASI   

1.  Hipertensi 5 3,55% 

2.  Gastropati 3 2.13% 

3.  Efusi Pleura 3 2.13% 

4.  Trombositopenia 2 1,42% 

5.  Iskemia 1 0,71% 

6.  Anoreksia 1 0,71% 

 KOMORBID   

7.  Sepsis 16 11,35% 

8.  DM 6 4,26% 

9.  Pneumonia 5 3,55% 

10.  HHF 3 2,13% 

11.  Dyspepsia 3 2.13% 

12.  ISK 1 0,71% 

13.  CHF 1 0,71% 

14.  Kardiak Sirosis 1 0,71% 

15.  Batu Staghorn 1 0,71% 

16.  Hepatitis 1 0,71% 

17.  Fatty Liver 1 0,71% 

18.  Asma 1 0,71% 

19.  Ensefalopati 1 0,71% 

 SYMPTOMPS   

20.  Anemia 43 30,50% 

21.  Dyspnea 11 7,80% 

22.  Asidosis Metabolik 6 4,26% 

23.  Hiperkalemia 6 4,26% 

24.  Hipoalbuminuria 4 2,84% 
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25.  Edema 3 2,13% 

26.  Hipoglikemia 3 2.13% 

27.  Uremia 3 2.13% 

28.  Diare 2 1,42% 

29.  Hipokalemia 1 0,71% 

30.  Hipotensi 1 0,71% 

31.  Asitesis 1 0,71% 

32.  NS 1 0,71% 

 JUMLAH 141 100% 

  

Anemia merupakan symptoms tertinggi yang diderita pasien PGK dalam 

penelitian ini sebanyak 43 orang pasien (30,50%). Anemia dalam hal ini tergolong 

sebagai symptomps atau gejala PGK, karena anemia terjadi akibat pengurangan 

massa nefron dapat mengurangi produksi Erythropoietin (EPO) dari ginjal pada 

pasien PGK. EPO merupakan hormon yang merangsang produksi sel darah merah 

yang 90% dihasilkan oleh sel-sel progenitor ginjal (NKF, 2002). Pasien dengan 

PGK terjadi anemia dengan berbagai faktor. Faktor tersebut antara lain: defisiensi 

eritopoetin, pemendekan usia sel darah merah, kehilangan darah akibat perdarahan 

saluran cerna, defisiensi besi dan asam folat maupun kehilangan darah melalui 

hemodialisis maupun uji sampel laboratorium. Penatalaksanaannya yaitu dengan 

pemberian besi, asam folat maupun transfusi (Price and Wilson, 2003). 

Symptomps kedua yang paling banyak diderita pasien PGK di RSUD 

Jombang tahun 2016 adalah dypsnea sebanyak 11 orang pasien  (7,80%). Menurut 

Parshall et al (2012), dyspnea bisa dikenal dengan sesak napak atau 

ketidaknyamanan saat bernapas dan juga sesak dada (merasa tidak cukup udara 

untuk dihirup). Menurut Palamidas et al (2014), dyspnea adalah salah satu dari 
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gejala yang paling sering diderita oleh pasien PGK yang menerima terapi 

hemodialisis. Pasien PGK yang menjalani hemodialisis 60-80% mengalami 

kelebihan cairan (Istanti, 2014). Kelebihan cairan yang dialami pasien 

hemodialisis dapat menyebabkan komplikasi lanjut seperti hipertensi, aritmia, 

kardiomiopati, uremic pericarditis, efusi perikardial, gagal jantung, serta sesak 

napas (Prabowo dan Pranata, 2014).  

Symptomps ketiga yang paling banyak diderita pasien PGK di RSUD 

Jombang tahun 2016 adalah asidosis metabolik diderita oleh 6 orang pasien  

(4,26%). Ginjal memainkan peran kunci dalam pengelolaan homeostasis asam-

basa dalam tubuh dengan mengatur ekskresi ion-ion hidrogen. Pada kondisi 

penurunan fungsi ginjal, reabsorpsi bikarbonat dipertahankan, tetapi ekskresi 

hidrogen menurun karena kemampuan ginjal untuk menghasilkan amonia 

terganggu. Keseimbangan hidrogen positif inilah yang menyebabkan asidosis 

metabolik (Dipiro et al., 2008). 

Hiperkalemia juga merupakan symptomps atau gejala yang muncul pada 

beberapa subyek penelitian sebanyak 4,26%. Pada pasien yang mengalami PGK 

akan terjadi pengurangan massa nefron sehingga menurunkan sekresi kalium pada 

tubular, sehingga menyebabkan hiperkalemia. Hiperkalemia diperkirakan 

mempengaruhi lebih dari 50% pasien dengan PGK stadium V (Dipiro et al., 

2008). 

Sepsis merupakan komorbid  yang paling banyak yang diderita pasien PGK 

di RSUD Jombang 2016 yang diderita oleh 16 orang pasien (11,35%). Sepsis 

sebagai respon sistemik terhadap infeksi dapat mempengaruhi hampir setiap 

sistem organ. Pasien PGK dengan sepsis memiliki angka kematian yang tinggi 
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(Karnatovskaia and Festic, 2012). Sebanyak 35-50% dari kasus PGK di ICU dapat 

disebabkan oleh sepsis (Cole et al,, 2000). Beberapa faktor yang mempengaruhi 

penyakit kronis di antaranya: gaya hidup yang kurang sehat, faktor nutrisi yang 

bermasalah, olahraga yang kurang, beban kerja yang cukup tinggi dan disertai 

dengan faktor-faktor lainnya yang bisa menurunkan kekebalan sistem imun tubuh 

kemungkinan bisa menjadi salah satu penyebabnya (Hidayati dan Raveinal, 

2016). 

Diabetes melitus (DM) merupakan komorbid kedua paling banyak yang 

diderita pasien PGK di RSUD Jombang tahun 2016 dengan jumlah penderita 

sebanyak 6 orang pasien (4,26%). Penyakit ini merupakan salah satu faktor resiko 

PGK (Reichard et al., 1993). Kadar glukosa darah yang tinggi memungkinkan 

terjadinya reaksi nonenzimatis glukosa dengan gugus amino yang akan 

menghasilkan early glycosilation product (produk amadori). Produk amadori ini 

dapat mengalami reaksi kimia dan tata ulang lebih lanjut menjadi advanced 

glycosilation end-product (AGE), yang dapat berikatan dengan membran basal 

pada pembuluh darah. Ikatan ini dapat membentuk sumbatan yang akan 

menurunkan aliran darah ke ginjal sehingga menyebabkan kerusakan ginjal pada 

pasien DM (McPhee, 2006). 

Komplikasi yang paling banyak diderita pasien PGK di RSUD Jombang 

adalah hipertensi. Hipertensi pada pasien PGK di RSUD Jombang sebanyak 5 

orang (3,55%), penyakit ini salah satu faktor risiko terjadinya PGK karena 

hipertensi dapat menyebabkan hipertrofi yang mengarah pada pengembangan 

hipertensi intraglomerular. Keadaan ini dapat dimediasi oleh angiotensin II, yang 

menyebabkan peningkatan tekanan dalam kapiler glomerulus dan secara 
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konsekuen meningkatkan fraksi filtrasi. Tingginya tekanan kapiler intraglomerular 

dapat merusak fungsi selektivitas ukuran pada permeabilitas barier glomerulus 

(Dipiro et al., 2008). Selain itu, hipertensi dapat pula terjadi sebagai komplikasi 

PGK, karena kondisi PGK juga memberi pengaruh terhadap adanya peningkatan 

tekanan darah yang disebabkan terjadinya retensi natrium. Retensi natrium inilah 

yang akan menyebabkan peningkatan volume darah intravaskular dan 

menyebabkan peningkatan tekanan darah (Tedla, et al., 2011). 

5.2 Data Penggunaan Obat 

Data penggunaan obat yang diberikan pada subjek penelitian PGK di ruang 

rawat inap RSUD Kabupaten Jombang  pasien PGK menerima 3 obat atau lebih. 

Obat yang diterima subjek penelitian paling sedikit menerima 3 obat dan jumlah 

obat yang paling banyak diterima subjek penelitian adalah sebanyak 28 obat selama 

masa perawatan. Obat-obatan yang diterima oleh subjek penelitian berupa obat 

intravena, subkutan, dan oral. 

Jumlah obat yang paling banyak diterima oleh pasien yaitu sebanyak 40 pasien 

(46%) menerima  6-10 obat, 37 pasien (43%) menerima 3-5 jumlah obat, subjek 

penelitian yang menerima 11-15 pengobatan sebanyak 9 (10%) pasien, dan 1 pasien 

(1%) yang menerima pengobatan lebih dari 15 obat. Obat tersebut merupakan 

campuran dari obat injeksi, oral, maupun subkutan dan mencakup seluruh jenis obat 

yang diberikan pada pasien selama perawatan. 

 
Gambar 5.4. Jumlah Obat yang Diberikan pada Pasien PGK 
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Jumlah obat yang dikonsumsi pasien dengan penyakit ginjal kronis di RSUD 

Jombang sangat beragam dan hal itu dipengaruhi oleh penyakit lain yang diderita 

oleh pasien PGK. Tidak ditemukan adanya linieritas antara jumlah penyakit 

penyerta dengan jumlah obat yang diterima pasien sebab keberagaman data yang 

diperoleh. Hal tersebut bisa dilihat pada tabel 5.5 di bawah untuk data lengkap 

bisa dilihat pada lampiran 6: 

  5.5.Tabel Jumlah Pemberian Obat dengan Jumlah Diagnosis Pasien PGK  

No.  Nama Pasien ∑ Pemberian 

Obat 

∑ Diagnosis 

Pasien 

1.  Sis 11 obat 1 diagnosis 

2.  Sum  11 obat 5 diagnosis 

3.  Sup  8 obat 4 diagnosis 

4.  Nai  8 obat 2 diagnosis 

5.  Sit  8 obat 3 diagnosis 

6.  Zai 28 obat 6 diagnosis 

  

Terdapat beberapa faktor yang mempengaruhi pemberian obat pada pasien, di 

antaranya: pertimbangan manfaat dan resiko, penggunaan obat yang paling 

dikenal dan teruji secara klinis, penyesuaian obat dengan kebutuhan individu, 

penyesuaian dosis obat secara individual, dan pemilihan cara pemberian obat yang 

paling aman (Junaidi, 2012). Dengan begitu, meskipun pasien memiliki kesamaan 

jumlah dan jenis penyakit penyerta dapat menerima terapi yang berbeda. Karena 

dalam sebuah terapi, kondisi individu pasien menjadi pertimbangan dalam 

pemilihan obat. Penggunaan obat pasien direkapitulasi berdasarkan jenis obat 

untuk memudahkan analisis potensi interaksi obat. Beberapa obat yang berada 

pada satu kelas terapi atau kelompok yang sama dikategorikan sebagai 1 jenis 
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obat dengan asumsi obat-obatan tersebut memiliki mekanisme dan/atau efek yang 

sama. Berikut adalah daftar obat yang diberikan pada pasien PGK: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



58 
 

 
 

Tabel 5.6. Distribusi Obat pada Pasien PGK 

 

NO. 

 

OBAT 

 

 

JUMLAH 

 

 

PERSENTASE (%) 

 

1.  Gastrointestinal 171 34,97% 

2.  
Kardiovaskular dan 

Antihipertensi 

119 

 

24,34% 

3.  Suplemen 57 11,66% 

4.  Antibiotik 55 11,25% 

5.  Analgesik-Antiinflamasi 34 6,95% 

6.  Antifibrinolitik 11 2,25% 

7.  Antidiare 8 1,64% 

8.  Antifungi 6 1,23% 

9.  Kortikosteroid 6 1,23% 

10.  Antigout  6 1,23% 

11.  Mukolitik 3 0,61% 

12.  Antidiabetes 3 0,61% 

13.  Antiepilepsi  1 0,20% 

14.  Anastesi 1 0,20% 

15.  Antiseptik  1 0,20% 

16.  Antiplatelet  1 0,20% 

17.  Bronkodilator  1 0,20% 

18.  Antiansietas  1 0,20% 

19.  Dll  1 0,20% 

 JUMLAH 488 100% 

 

Sebagaimana telah dijelaskan dalam BAB II mengenai terapi farmakologis 

penyakit ginjal kronis, bahwasanya penyakit ginjal kronis tidak memiliki lini 

terapi khusus, melainkan terapi yang digunakan pada pasien terfokus pada 
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penyakit penyerta yang diderita pasien. Penyakit-penyakit tersebut diakibatkan 

oleh manifestasi klinis dari penyakit ginjal kronis. 

Obat gastrointestinal (34,97%) yang sering digunakan pada pasien PGK adalah 

untuk mengatasi gejala mual dan muntah. Manifestasi klinis pada pasien dengan 

penyakit ginjal kronis salah satunya adalah asidosis metabolik. Asidosis metabolik 

memiliki salah satu tanda yaitu mual dan muntah. Obat-obat gastrointestinal 

mengatasi mual akibat produksi asam lambung yang berlebih. Obat-obat yang 

digunakan untuk mengatasi mual dan muntah pada pasien di RSUD Jombang bisa 

dilihat pada tabel 5.7 di bawah ini: 

Tabel 5.7. Obat-Obat Golongan Gastrointestinal yang digunakan Pasien PGK 

RSUD Jombang 

No. Obat Jumlah Persentase (%) 

1.  Ranitidin 63 36,84% 

2.  Ondansetron 40 23,39% 

3.  Nabic 25 14,62% 

4.  OMZ 9 5,26% 

5.  Sucralfat 7 4,09% 

6.  Sobic 7 4,09% 

7.  Pantoprazol 6 3,51% 

8.  Metocloperamid 5 2,92% 

9.  Granicetron 2 1,17% 

10.  Vometa 2 1,17% 

11.  Loratadin 2 1,17% 

12.  Antasid 1 0,58% 

13.  Cedantron 1 0,58% 

14.  Progastric 1 0,58% 

 Total 171 100% 
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Obat selanjutnya yaitu obat golongan kardiovaskular dan antihipertensi yang 

diberikan pada pasien PGK di RSUD Jombang Tahun 2016 yang ditemukan pada 

(23,11%). Obat kardiovaskular dan antihipertensi terbanyak yang digunakan pada 

pasien PGK dalam penelitian ini adalah obat diuretik golongan loop diuretic di 

mana 49 pasien (10,02%) menerima obat furosemid. Furosemid merupakan obat 

golongan loop diuretic yang digunakan untuk pasien dengan tekanan darah tinggi 

yang disertai dengan penyakit ginjal. Hal ini dikarenakan furosemid dapat 

meningkatkan pengeluaran sodium hingga 20% dan efikasinya tidak bergantung 

pada Glomerulus Filtration Rate (GFR), sedangan dalam penelitian ini tidak 

ditemukan penggunaan obat golongan diuretik tiazid seperti hidroklorotiazid yang 

hanya akan meningkatkan pengeluaran sodium 5-10% saja sehingga jarang 

digunakan. Selain itu efektifitasnya akan menurun apabila eGFR >30mL/min. 

Penggunaan furosemide merupakan drug of choice bagi penderita hipertensi yang 

disertai PGK yang mengalami edema karena dapat meningkatkan pengeluaran 

kalium (Dussol et al., 2012). Katzung (2002) memaparkan bahwa pemberian 

diuretik bertujuan untuk meningkatkan aliran urin sehingga dapat mengatasi 

kelebihan garam dan air yang diakibatkan berkurangnya kemampuan fungsi 

ginjal. Retensi cairan yang tidak segera diatasi mengakibatkan volume aliran 

darah meningkat sehingga memicu resiko hipertensi dan edema. 

Selain obat diuretik, obat kardiovaskular dan antihipertensi yang paling banyak 

digunakan oleh pasien PGK di RSUD Jombang adalah golongan Calcium 

Channel Blocker (CCB). Obat CCB yang paling banyak digunakan adalah 

amlodipine dan nifedipin. Amlodipin dan nifedipin digunakan oleh 26 pasien 

(5,32%). Obat golongan CCB dimetabolisme di hati sehingga pasien yang 
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memiliki gangguan pada fungsi ginjal tidak menimbulkan perburukan pada ginjal. 

Mekanisme CCB dengan menurunkan influx ion kalsium ke dalam sel miokard, 

sel-sel otot polos dan jantung sehingga efek ini akan menurunkan kontraktilitas 

jantung. Semua golongan CCB tidak diekskresi melalui ginjal sehingga tidak 

memerlukan penyesuaian dosis (Gormer, 2007). 

Obat antihipertensi selanjutnya adalah obat golongan Angiotensin Reseptor 

Blocker (ARB). ARB digunakan oleh 14 pasien (2,86%). Golongan obat 

antihipertensi Angiotensin Receptor Blocker (ARB) memiliki banyak kemiripan 

dengan ACEI, tetapi ARB tidak mendegradasi kinin sehingga tidak menimbulkan 

batuk. Penggunaan ARB pada kondisi gagal ginjal yang memiliki stenosis arteri 

ginjal bilateral dikontraindikasikan tidak boleh menggunakan terapi antihipertensi 

golongan ini (Gormer, 2007). 

Beta Blocker (BB) merupakan obat antihipertensi yang diresepkan pada 8 

orang pasien (1,64%). BB yang digunakan untuk pasien PGK di RSUD Jombang 

adalah bisoprolol. Beta-blocker memblok beta-adrenoseptor yang berakibat pada 

terhambatnya pelepasan renin dan menurunnya aktifitas renin angiotensin-

aldosteron. Efek akhirnya adalah peningkatan cardiac output, peningkatan 

tahanan perifer, dan peningkatan sodium yang mana ketiga proses tersebut 

mengurangi hipertensi. 

Golongan Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor (ACEI) adalah obat yang 

penggunaannya hanya diberikan pada 4 pasien (0,82%) dengan PGK di RSUD 

Jombang. Obat golongan ACEI yang digunakan adalah lisinopril dan captopril. 

ACEI harus dihindari pada pasien dengan arteri stenosis ginjal karena dapat 

memperburuk kondisi ginjal. Hiperkalemia dapat terjadi pada pasien dengan 
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penyakit ginjal atau diabetes. Obat ini harus diberikan dengan hati-hati karena 

bisa menurunkan aliran darah ginjal dan memicu gagal ginjal akut, khususnya bila 

ada stenosis arteri renalis (Suwitra, 2006). 

Terapi antihipertensi lini pertama yang digunakan pada pasien dengan PGK 

dan hipertensi adalah ACEI atau ARB dan dapat ditambahkan obat golongan 

diuretic (NKF, 2002). Namun, pada prakteknya penggunaan antihipertensi yang 

paling sering digunakan adalah golongan diuretik. Menurut Lewis (2002), tidak 

semua antihipertensi yang diberikan mampu untuk menjaga fungsi ginjal seiring 

dengan diinginkannya penurunan tekanan darah dengan segera. Penurunan 

tekanan darah secara tiba-tiba pada penderita PGK akan menyebabkan penurunan 

fungsi ginjal secara akut. Sehingga target tekanan darah dicapai dalam beberapa 

tahap untuk memungkinkan ginjal beradaptasi. 

Antibiotik menempati urutan ketiga untuk obat yang paling sering diresepkan 

pada pasien dengan penyakit ginjal kronis. Adapun obat antibiotik yang paling 

sering digunakan adalah ceftriaxon pada 21 pasien, meropenem pada 9 pasien, 

levofloxacin pada 7 pasien, vicilin pada 6 pasien, ciprofloxacin, cefotaxim, 

aminofilin masing-masing pada 3 pasien, amikacin, sulcolon, sepaflox pada 1 

pasien. Penggunaan obat antibiotik pada pasien dengan PGK dikarenakan 

banyaknya penderita yang juga mengalami sepsis. Pendekatan terapi sepsis yang 

baik dapat menurunkan mortalitas dan morbiditas (Dellinger et al., 2013). Alasan 

lain seringnya penggunaan antibiotik pada penderita PGK menurut Brophy 

(2002), karena pasien PGK sangat rentan terhadap infeksi akibat adanya hambatan 

dalam pengeluaran bakteri dari dalam tubuh baik karena menurunnya klirens 

maupun adanya obstruksi pada saluran kencing. Tindakan hemodialisis dan 
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pemasangan kateter juga merupakan salah satu faktor timbulnya infeksi pada 

beberapa penderita (Kimble, 1995). Pada pasien GGK pemberian antibiotik harus 

mempunyai efek yang tidak memperberat kerusakan ginjal (Thatte and 

Vaamonde, 1996). 

Pengobatan yang ditujukan untuk mengobati anemia yang banyak diderita oleh 

pasien PGK dalam penelitian ini adalah dengan pemberian asam folat yang hanya 

diberikan pada 8 pasien (1,64%), neurosanbe pada 3 pasien (0,61%) dan venover 

2 pasien (0,41%). Selain pemberian asam folat dan neurosanbe pasien anemia 

dengan PGK juga dapat diberikan tranfusi PRC (Pocked Red Cell), eritropoetin, 

dan preparat besi sesuai dengan anemia yang diderita pasien. Pasien dengan PGK 

memerlukan pengembalian volume darah maupun komponenan darah yang 

hilang. Kondisi anemia pada pasien dengan PGK harus segera diatasi karena 

penurunan suplai oksigen ke jaringan akan mengarah pada timbulnya hipertensi 

dan left ventricular hipertrofi yang merupakan salah satu penyebab kematian pada 

pasien dengan PGK. Anemia juga dapat menyebabkan terjadinya penurunan 

kesadaran. Penyebab hilangnya kesadaran pada pasien adalah dikarenakan 

hemoglobin yang berfungsi untuk mentransport oksigen ke jaringan menurun 

yang juga menyebabkan menurunnya suplai oksigen ke otak dan berakibat 

menurunkan kesadaran pasien (Skorecky et al., 2005). 

5.3 Analisis Potensi Interaksi Obat 

Potensi interaksi obat yang ditemukan pada pengobatan yang diterima pasien 

dengan PGK di RSUD Jombang sebanyak 49 pasien (56%) (bisa dilihat pada 

lampiran 5). Berikut adalah gambaran mengenai jumlah pasien yang memiliki 

potensi interaksi obat: 
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Gambar 5.5. Potensi Interaksi Obat  

 

Jumlah kejadian potensi interaksi obat yang ditemukan pada tiap pasien 

paling banyak adalah 3 kejadian yang dialami 12 pasien (24,49%), kemudian 1 

kejadian yang ditemukan pada 8 pasien (16,33%), 2 kejadian ditemukan pada 7 

pasien (14,29%), dan 4 kejadian pada 4 pasien (8,16%). Kejadian potensi interaksi 

obat merupakan pasangan obat yang diberikan secara bersamaan selama masa 

perawatan sesuai dengan yang tertera pada buku Stockley’s Drug Interaction. 

Jumlah kejadian potensi interaksi obat dijelaskan pada tabel 5.8 dibawah:  

         Tabel 5.8. Jumlah Kejadian Interaksi Obat 

No. ∑ Kejadian Jumlah Persentase (%) 

1.  1 kejadian 8 16,33% 

2.  2 kejadian 7 14,29% 

3.  3 kejadian 12 24,49% 

4.  4 kejadian 4 8,16% 

5.  5 kejadian 3 6,12% 

6.  6 kejadian 3 6,12% 

7.  7 kejadian 2 4,08% 

8.  8 kejadian 2 4,08% 

9.  9 kejadian 1 2,04% 

10.  27 kejadian 1 2,04% 

11.  11 kejadian 2 4,08% 

12.  15 kejadian 1 2,04% 

13.  13 kejadian 1 2,04% 

14.  21 kejadian 1 2,04% 

56% 

44% 

Ditemukan

Potensi Interaksi

Obat

Tidak Ditemukan

Potensi Interaksi

Obat
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15.  46 kejadian 1 2,04% 

 Total 49 100% 

 

Kejadian potensi interaksi obat paling banyak ditemui adalah 46 kejadian dan 

terjadi hanya pada satu pasien yang mendapatkan 12 jenis obat selama masa 

perawatan. Potensi interaksi obat paling banyak yang terjadi selanjutnya adalah 27 

kejadian interaksi obat pada 1 pasien, dan 21 kejadian interaksi obat pada 1 pasien 

dengan jumlah obat yang bervariasi pada setiap pasiennya. Di temukan hanya 1 

kejadian interaksi obat pada 8 pasien. Pada penelitian ini juga ditemukan 28 

jumlah obat yang diresepkan pada satu pasien selama masa perawatan dan 

terdapat 13 kejadian interaksi obat. Sebagaimana telah disebutkan pada penelitian 

Sgnaolin et al. (2014), terdapat 87,7% kejadian interaksi obat yang diakibatkan 

oleh polifarmasi. Temuan ini memperkuat pernyataan bahwa semakin banyak obat 

yang dikonsumsi, semakin banyak pula kemungkinan pasien memiliki potensi 

interaksi obat dalam terapi. Namun, pada penelitian ini tidak ditemukan korelasi 

linier antara banyaknya obat yang diresepkan dan potensi interaksi obat yang 

ditemukan pada terapi pasien. Hal tersebut bisa dilihat pada tabel 5.9 di bawah ini 

untuk data lengkap bisa dilihat pada lampiran 7: 

Tabel 5.9. Jumlah Pemberian Obat dengan Jumlah Potensi Interaksi 

Obat 

No. Nama Pasien ∑ Pemeberian Obat ∑ Potensi Interaksi Obat 

1.  Pur 5 obat 1 potensi interaksi obat 

2.  Sar 5 obat 5 potensi interaksi obat 

3.  Bud 8 obat 3 potensi interaksi obat 

4.  Nas 13 obat 8 potensi interaksi obat 

5.  Dw 13 obat 6 potensi interaksi obat 

  



66 
 

 
 

Pada penelitian ini juga ditemukan bahwa pasien yang dinyatakan meninggal, 

21 pasien di antaranya memiliki potensi interaksi obat. Satu pasien meninggal 

mengkonsumsi 13 obat setelah dirawat selama 13 hari dengan kondisi memiliki 7 

penyakit penyerta dan terjadi 6 potensi interaksi obat. Seorang pasien lain dengan 

15 kejadian potensi interaksi obat menerima 8 jenis obat selama masa perawatan 

dan keluar rumah sakit dengan keadaan membaik. Tidak ada bukti yang dapat 

membuktikan bahwa kejadian potensi interaksi obat yang menjadi alasan 

meninggalnya pasien sebab data klinis yang tidak memadai. Namun 10 pasien 

yang tercatat merupakan pasien dengan penyakit ESRD dan rata-rata pasien 

memiliki sejumlah penyakit penyerta yang kompleks. 

Berdasarkan studi dengan buku Stockley’s Drug Interaction, ditemukan 287 

kasus potensi interaksi obat di RSUD Jombang 2016 dengan 5 pasangan obat 

yang berpotensi mengalami interaksi obat. Berikut adalah pasangan obat pada 

resep pasien ginjal kronis (PGK) selama dirawat di RSUD Jombang tahun 2016 

yang berpotensi mengalami interaksi:  

Tabel 5.10. Distribusi Potensi Interaksi Obat pada Pasien PGK 

No. OBAT 1 OBAT 2 ∑ % 
EFEK YANG 

DIHASILKAN 

1.  Furosemid  Ranitidin 153 53,31% Peningkatan kadar AUC 

furosemid 

Ketorolak 8 2,79% Ketorolak menyebabkan 

penurunan kadar dan efek 

furosemid dan 

menyebabkan pengurangan 

kadar elektrolit tubuh 

Lisinopril 4 1,39% Hipotensi  

Aspirin  1 0,35% Penurunan efek diuretik 

dari furosemid 

2.  Ranitidin  Paracetamol  42 14,63% Peningkatan bioavaibilitas 

parasetamol 
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Sucralfat  8 2,79% Mengurangi bioavailibilitas 

ranitidin 

Nifedipin 8 2,79% Meningkatkan plasma level 

dan kadar AUC ranitidin 

Lidokain  7 2,44% Ranitidin meningkatkan 

clearance sistemik lidokain 

Antasida  1 0,35% Antasida mengurangi kadar 

serum puncak dan AUC 

ranitidin 

3.  Ondansetron  Paracetamol  20 6,97% Ondansetron mengurangi 

efek dari paracetamol dan 

menambah keparahan dari 

muntah 

Dexametason 12 4,18% Ondansetron meningkatkan 

AUC dexametason 

Lidokain  7 2,44% Ondansetron secara 

signifikan mengurangi blok 

sensorik 

Tramadol  1 0,35% Mengurangi efek dari 

tramadol dan menyebabkan 

efek emetik yang tidak 

terkontrol 

4.  Fenitoin  Nifedipin 1 0,35% Toksik dan nifedipin 

meningkatkan level dari 

fenitoin 

5.  Metocloperamid  Paracetamol  14 4,88% Metoclopramid 

meningkatkan laju 

absorbsi parasetamol dan 

meningkatkan kadar 

plasma maksimumnya 

 Total   287 100%  

  

Furosemid merupakan obat antihipertensif yang paling banyak diresepkan 

pada pasien dengan penyakit ginjal kronik di RSUD Jombang. Namun, furosemid 

juga termasuk obat yang paling banyak menimbulkan potensi interaksi obat 

dengan obat lainnya. Potensi interaksi obat terbanyak yang ditemukan pada terapi 

pasien yakni furosemide dan ranitidin yang terjadi pada 36 pasien. Efek dari 

interaksi ini adalah peningkatan bioavaibilitas furosemide. Tetapi secara klinis, 
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efek ini tidak mempengaruhi efek diuretik maupun kerja ranitidin. Sehingga efek 

ini tidak signifikan terhadap pasien penyakit ginjal kronis (Silva and Novaes, 

2014). Kemudian, furosemid juga ditemukan dapat berpotensi berinteraksi dengan 

aspirin. Potensi interaksi obat antara furosemid dan aspirin ditemukan pada 1 

pasien. Efek  dari interaksi ini adalah penurunan efek diuretik dari furosemid. 

Mekanisme interaksi antara furosemid dan aspirin merupakan ineraksi kompetitif 

pada reseptor ginjal. Reseptor pada ginjal yang seharusnya ditempati oleh 

furosemid akan ditempati oleh aspirin sehingga efek diuretik yang seharusnya 

diperoleh dari furosemid terhambat karena reseptor berikatan dengan aspirin 

(Oyekan et al., 1983). 

Ranitidin dan antasida berpotensi menimbulkan efek interaksi berupa 

pengurangan kadar serum puncak dan AUC Ranitidin. Menurut Sullivan et al. 

(1994), antasida dapat mengurangi bioavalibiltas ranitidin. Penjelasan yang 

mungkin dari hasil ini adalah bahwa kehadiran antasida merusak ranitidin yang 

sudah terlarut atau ranitidin dapat terikat pada obat antasid yang tidak terserap. 

Pada penelitian ini juga disebutkan untuk tidak menggunakan anatasid bersamaan 

dengan ranitidin. Sedangkan menurut Albin et al. (1987), Ada beberapa 

kemungkinan alasan mengapa antasida dapat mengganggu dengan penyerapan 

ranitidin; yaitu karena pH intragastrik meningkat, atau dengan menunda 

penyerapan dengan memperlambat motilitas lambung. Kemungkinan ketiga dan 

kemungkinan yang lebih besar adalah bahwa antasid ini memiliki efek yang 

mengikat, yang mendominasi adalah penyerapan ranitidin. Mual dan muntah 

merupakan gejala yang lumrah dialami oleh pasien PGK. Ketika AUC Ranitidin 
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berkurang maka dapat efek yang diharapkan tidak terpenuhi atau dapat 

memperburuk mual dan muntah yang diderita pasien.   

Kedua efek pertama dari efek-efek di atas disebabkan oleh ranitidin. Ranitidin 

merupakan obat yang digunakan untuk mengatasi gejala asidosis metabolik 

berupa mual dan muntah. Obat ini juga menjadi obat yang berpotensi 

menyebabkan interaksi obat paling berpengaruh terhadap kondisi pasien penyakit 

ginjal kronis. Efek pengurangan bioavailibilias ranitidin disebabkan dari interaksi 

antara ranitidin dan sukralfat. Menurut Hollander and Tytgat (2007), sucralfat dan 

ranitidin yang diberikan secara bersamaan dapat mengurangi bioavailibiltas dari 

ranitidin sebesar 22-29%. 

Ranitidin dan antasida berpotensi menimbulkan efek interaksi berupa 

pengurangan kadar serum puncak dan AUC Ranitidin. Menurut Sullivan et al. 

(1994), antasida dapat mengurangi bioavalibiltas ranitidin. Penjelasan yang 

mungkin dari hasil ini adalah bahwa kehadiran antasida merusak ranitidin yang 

sudah terlarut atau ranitidin dapat terikat pada obat antasid yang tidak terserap. 

Pada penelitian ini juga disebutkan untuk tidak menggunakan anatasid bersamaan 

dengan ranitidin. Sedangkan menurut Albin et al. (1987), Ada beberapa 

kemungkinan alasan mengapa antasida dapat mengganggu dengan penyerapan 

ranitidin; yaitu karena pH intragastrik meningkat, atau dengan menunda 

penyerapan dengan memperlambat motilitas lambung. Kemungkinan ketiga dan 

kemungkinan yang lebih besar adalah bahwa antasid ini memiliki efek yang 

mengikat, yang mendominasi adalah penyerapan ranitidin. Mual dan muntah 

merupakan gejala yang lumrah dialami oleh pasien PGK. Ketika AUC Ranitidin 
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berkurang maka dapat efek yang diharapkan tidak terpenuhi atau dapat 

memperburuk mual dan muntah yang diderita pasien. 

Berdasarkan analisis dari efek-efek yang dihasilkan oleh obat-obat yang 

berpotensi berinteraksi, efek-efek yang berpengaruh terhadap kondisi pasien 

penyakit ginjal kronis yakni: Mengurangi bioavailibilitas ranitidin, menurunkan 

kadar AUC ranitidin, Antasida mengurangi kadar serum puncak dan AUC 

ranitidin, tramadol Menyebabkan efek emetik yang tidak terkontrol, Ondansetron 

mengurangi efek dari paracetamol dan menambah keparahan dari muntah.   

Obat-obat yang berpotensi menghasilkan efek interaksi yang berpengaruh 

terhadap pasien penyakit ginjal kronis masih berkaitan dengan obat-obat yang 

digunakan untuk mengatasi gejala asidosis metabolik. Ondansetron merupakan 

obat golongan antiemetik yang digunakan untuk mengatasi mual dan muntah. 

Ondansentron yang digunakan bersamaan dengan tramadol berpotensi 

menghasilkan efek emetik yang tidak terkontrol. Tramadol memiliki sifat opioid 

yang lemah, dan efek analgesik yang dimediasi terutama oleh penghambatan 

reuptake norepinefrin dan serotonin (5-hydroxytryptamine [5-HT]) dan fasilitasi 

pelepasan 5-HT pada sumsum tulang belakang. Karena reseptor 5-HT3 

memainkan peran kunci dalam transmisi nyeri di tingkat tulang belakang, 

antagonis 5-HT3 ondansetron dapat menurunkan efektivitas tramadol (De Witte et 

al., 2001). Oleh sebab itu penggunaan ondansetron tidak disarankan digunakan 

bersamaan dengan tramadol karena efeknya yang mengurangi efektivitas 

ondansetron. Kemudian, ondansetron juga berpotensi mengalami interaksi dengan 

parasetamol. Tramadol dan parasetamol termasuk dalam golongan yang sama. 

Mekanisme interaksi antara ondansetron dan parasetamol sama dengan 
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mekanisme interaksi ondansetron dan tramadol. Kedua interaksi ini juga 

menyebabkan efek yang sama, yakni mengurangi efek entiemetik sehingga rasa 

mual tidak terkontrol. 

Berdasarkan penjelasan diatas, diketahui masih banyak pasien yang 

berpotensi mengalami interaksi obat. Oleh karena itu perlu diperlukan perhatian 

khusus terhadap pengunaan obat-obat pada pasien PGK di RSUD Jombang. 

Apoteker perlu  melakukan penilaian interaksi obat yang merupakan langkah 

penting dalam pemantauan terapi obat. Sebab salah satu faktor keberhasilan terapi 

adalah dengan memantau terapi yang efektif dan tidak menimbulkan Drug 

Related Problems (DRPs). Hal tersebut diharapkan dapat meningkatkan kualitas 

pelayanan kesehatan terhadap pasien dan mencapai hasil terapi yang optimal. 

Farmasis juga bertanggung jawab dalam pemilihan terapi yang tepat pada pasien 

untuk meminimalisir kejadian yang berhubungan dengan DRPs. 

Dari riwayat Imam Muslim dari Jabir bin Abdillah  dia berkata bahwa Nabi 

bersabda: 

اءُ اىذَّاءَ، ثشََ  َٗ اءٌ، ـَئرِاَ أصََبةَ اىذَّ َٗ خَوّ ىِنُوِّ داَءٍ دَ َٗ ُِ اللهِ عَضَّ  أَ ثِئرِْ  

Artinya : “Setiap penyakit pasti memiliki obat. Bila sebuah obat sesuai dengan 

penyakitnya maka dia akan sembuh dengan seizin Allah Subhanahu wa Ta’ala” 
(HR. Muslim).  

Menurut Ibnu Qayyim, pada hadits tersebut Rasulullah mengaitkan 

kesembuhan dengan ketepatan (kecocokan) obat dengan penyakit. Dan setiap 

penyakit pasti memiliki obat yang menjadi penawarnya, yang dengannya penyakit 

itu diobati. Rasulullah mengaitkan kesembuhan dengan ketepatan dalam 

pengobatan karena obat suatu penyakit bila melebihi kadar penyakit, baik pada 

metode penggunaan atau dosis yang semestinya maka akan berubah menjadi 

penyakit baru. Bila metode penggunaan atau dosis kurang dari semestinya, maka 
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tidak akan mampu melawan penyakit, sehingga penyembuhannya pun tidak 

sempurna. Bila tenaga kesehatan salah memilih obat, atau obat yang digunakan 

tidak tepat sasaran, maka kesembuhan tidak akan tercapai bila tubuh pasien tidak 

cocok dengan pengobatan tersebut atau fisiknya tidak mampu menerima obat 

tersebut atau ada penghalang yang menghalangi kerja obat tersebut, niscaya 

kesembuhan tidaka akan tercapai. Bila pengobatan sudah tepat dalam segala 

aspeknya, dengan se izin Allah maka penyakit itu akan sembuh (Al-Jauziyah, 

700).
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BAB VI 

PENUTUP 

 

6.1 Simpulan 

Berdasarkan hasil penelitian dan pembahasan mengenai potensi interaksi obat 

pada pasien ginjal kronis (PGK) rawat inap di RSUD Jombang tahun 2016, dapat 

disimpulkan bahwa:  

1. Pasien PGK yang memiliki komorbid akan menerima 3 hingga lebih dari 28 

obat, sebanyak 46% pasien menerima 6-10 obat. Obat terbanyak yang 

diberikan pada pasien adalah obat-obat gastrointestinal (34,97%), obat 

kardiovaskular dan antihipertensi (24,34%), suplemen (11,66%) dan antibiotik 

(11,25%). Terapi pasien PGK yang sudah mencapai stadium 5 (ESRD) akan 

mendapat tambahan terapi yaitu hemodialisis (29%).  

2. Sebanyak 49 (56%) pasien PGK di RSUD Jombang memiliki potensi interaksi 

obat dengan total 287 kasus yang terbagi menjadi 5 pasangan obat. Pasangan 

interaksi obat yang ditemukan paling banyak adalah furosemide dan ranitidin. 

Terjadi pada 53,31% pasien dengan efek peningkatan kadar AUC furosemid. 

6.2 Saran 

Penelitian selanjutnya bisa menggunakan data prospektif agar dapat 

mengamati secara langsung perkembangan terapi pasien, dan monitoring efek 

samping obat. Tujuannya adalah agar terjalin komunikasi profesional antara 

tenaga kesehatan dalam rangka meningkatkan mutu pelayanan dirumah sakit. 

Kelengkapan data klinis dimasukkan sebagai kriteria inklusi. penelitian ini dapat 
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dijadikan gambaran profil dan terapi yang dapat diberikan pada pasien PGK 

untuk selanjutnya dapat dijadikan referensi pada penelitian terkait interaksi obat 

pasien PGK. 
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LAMPIRAN 

Lampiran 1 Demografi Pasien 

NO NAMA L/P UMUR MASUK KELUAR LOS ∑ OBAT ∑ 

DIAGNOSIS 

KETERANGAN 

1 Pur  L 25 06/04/2016 13/04/2016 8 5 1 Membaik 

2 Roh  P 70 01/06/2016 08/06/2016 8 12 3 Membaik 

3 Row  P 41 20/11/2016 23/11/2016 4 5 4 Meninggal 

4 Mar  L 53 09/01/2016 11/01/2016 3 4 3 Membaik 

5 Suw L 51 25/07/2016 27/07/2016 3 5 2 Membaik 

6 Hot  P 62 02/07/2016 04/07/2016 3 3 3 Membaik 

7 Dw  L 25 28/08/2016 28/08/2016 2 13 5 Meninggal 

8 Sho  L 70 11/08/2016 16/08/2016 6 6 3 Membaik 

9 Par L 54 10/07/2016 12/07/2016 3 7 2 Membaik 

10 Agu L 46 25/11/2016 27/11/2016 3 4 2 Membaik 

11 Nia P 78 27/03/2016 15/03/2016 20 12 2 Membaik 

12 Bud  L 42 07/06/2016 11/06/2016 5 8 1 Membaik 

13 AMD L 51 19/10/2016 20/10/2016 2 6 4 Meninggal 

14 Nas P 51 17/06/2016 28/06/2016 11 13 3 Membaik 
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15 Mar  P 75 28/02/2016 03/03/2016 4 7 2 Membaik 

16 Lia P 54 03/06/2016 11/03/2016 9 9 3 Meninggal 

17 Sun P 43 28/04/2016 02/02/2016 5 6 3 Meninggal 

18 End P 56 07/03/2016 10/03/2016 4 7 2 Membaik 

19 Sup P 59 25/01/2016 30/01/2016 6 8 4 mambaik 

20 Sua L 78 23/02/2016 03/03/2016 8 9 1 Membaik 

21 Mil P 60 21/09/2016 22/09/2016 8 6 2 Meninggal 

22 Jam L 56 15/11/2016 17/11/2016 3 4 1 Membaik 

23 Ris P 20 14-05016 17/05/2016 4 5 2 Meninggal 

24 Kar L 70 27/02/2016 03/03/2016 5 7 3 Membaik 

25 Muc P 58 16/04/2016 19/04/2016 4 7 2 Membaik 

26 Tot L 33 26/08/2016 29/08/2016 4 8 1 Membaik 

27 Sit P 48 10/12/2016 14/12/2016 5 8 3 Membaik 

28 Siy P 61 15/05/2016 21/05/2016 7 12 3 Membaik 

29 Zai L 46 02/12/2016 19/12/2016 17 28 6 Membaik 

30 Sis P 57 07/10/2016 07/10/2016 1 11 1 Meninggal 

31 Kar L 41 29/08/2016 29/08/2016 1 4 2 Membaik 

32 Sum P 38 25/10/2016 27/10/2016 3 11 5 Meninggal 
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33 Nai P 64 03/11/2016 06/11/2016 4 8 2 Meninggal 

34 Suh P 55 09/01/2016 11/01/2016 3 6 1 Meninggal 

35 Kam P 48 26/01/2016 27/01/2016 2 4 2 Meninggal 

36 Sar P 67 10/03/2016 14/03/2016 5 5 2 Membaik 

37 Sum L 56 05/08/2016 07/08/2016 3 8 2 Membaik 

38 Isw P 58 01/03/2016 08/03/2016 9 8 3 Meninggal 

39 Sal L 56 05/08/2016 07/08/2016 3 7 3 Membaik 

40 Muk L 47 06/12/2016 13/12/2016 8 6 2 Membaik 

41 Wir P 58 07/07/2016 13/07/2016 14 4 2 Membaik 

42 Tun P 55 08/01/2016 17/01/2016 10 6 2 Meninggal 

43 Sam P 59 13/11/2016 24/11/2016 12 11 4 Membaik 

44 Erc L 22 13/08/2016 21/08/2016 9 7 4 Meninggal 

45 Mar  P 68 03/08/2016 10/08/2016 8 11 4 Meninggal 

46 Mas L 45 03/05/2016 05/05/2016 3 7 1 Membaik 

47 Ari L 37 10/05/2016 13/05/2016 4 4 1 Meninggal 

48 Kus L 28 28/02/2016 02/03/2016 3 4 2 Membaik 

49 Esn L 46 23/12/2016 30/12/2016 8 4 2 Membaik 

50 Kan L 62 19/12/2001 26/12/2016 8 10 3 Meninggal 
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51 Kho L 49 23/08/2016 24/08/2016 2 6 3 Meninggal 

52 Par P 55 02/10/2016 03/10/2016 2 4 1 Membaik 

53 Umm P 60 18/10/2016 28/10/2016 12 5 3 Meninggal 

54 Saj L 81 23/02/2016 26/02/2016 4 6 3 Membaik 

55 Sun P 52 18/05/2016 20/05/2016 3 7 2 Membaik 

56 Mar  L 59 08/04/2016 13/04/2016 6 6 4 Meninggal 

57 War P 56 10/04/2016 12/04/2016 3 5 3 Meninggal 

58 Kat P 56 11/12/2016 14/12/2016 4 4 3 Membaik 

59 Tri P 45 13/08/2016 14/08/2016 2 6 5 Meninggal 

60 Uta P 41 26/09/2016 30/09/2016 4 4 3 Meninggal 

61 Sum  P 60 07/06/2016 16/06/2016 10 15 2 Membaik 

62 Moe L 79 10/08/2016 18/08/2016 9 8 1 Membaik 

63 Sam L 59 05/07/2016 09/07/2016 5 7 2 Membaik 

64 Roc P 51 05/01/2016 07/01/2016 3 3 2 Membaik 

65 Mun L 85 31/07/2016 03/08/2016 4 5 4 Meninggal 

66 Sal L 89 15/10/2016 19/10/2016 6 8 4 Membaik 

67 Loo L 48 18/05/2016 20/05/2016 3 7 5 Meninggal 

68 Kay L 61 29/06/2016 01/07/2016 3 8 2 Membaik 
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69 Dew P 42 07/10/2016 13/10/2016 7 5 2 Membaik 

70 Tas L 46 14/04/2016 16/04/2016 3 4 2 Membaik 

71 Asd L 73 19/09/2016 23/09/2016 5 8 3 Membaik 

72 Tab L 67 28/06/2016 03/07/2016 6 10 3 Membaik 

73 Jum P 51 20/04/2016 02/05/2016 13 8 7 Meninggal 

74 Ham L 54 11/01/2016 17/01/2016 8 7 1 Membaik 

75 Suh L 52 19/08/2016 21/08/2016 3 5 4 Membaik 

76 Umi P 55 31/10/2016 09/11/2016 10 9 2 Membaik 

77 NSL L 75 22/03/2016 30/03/2016 8 5 4 Membaik 

78 Ans P 28 28/09/2016 14/10/2016 17 12 4 Membaik 

79 Sai L 53 28/08/2016 31/08/2016 4 4 2 Membaik 

80 Stn P 53 07/04/2016 12/04/2016 6 5 2 Membaik 

81 Yti P 61 01/06/2016 04/06/2016 4 7 4 Membaik 

82 Yat P 56 02/03/2016 09/03/2016 8 9 3 Meninggal 

83 Sdr P 46 23/08/2016 25/08/2016 3 4 2 Membaik 

84 Sup P 51 01/05/2016 05/05/2016 5 6 3 Membaik 

85 Fad P 42 12/03/2016 17/03/2016 6 7 3 Membaik 

86 Mar  L 33 14/03/2016 27/03/2016 14 7 2 Meninggal 
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87 Sia P 45 16/08/2016 20/08/2016 5 5 2 Membaik 

Jumlah  P: 46 L: 

41 
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Lampiran 2 Penggunaan Obat Pasien PGK 

Golongan Obat Jenis Obat Jumlah Persentase 

(%) 

Gastrointestinal ranitidin, sucralfat, omz, granicetron, vometa (domperidone), ondansetron, metocloperamid, antasid, pantoprazol, 

cedantron, progastric, cimetidin, loratadin, sobic,nabic 

171 34,97% 

Antibiotik sepaflox, seftriaxon, ciprofloxasin, cefotaxim, meropenem, levofloxasin, aminofilin, sulcolon (sulfasalazine), 

vicilin (ampicilin), amikasin 

55 11,25% 

Kardiovaskular dan 

Antihipertensi 

bisoprolol, amlodipin, furosemid, isdn, adalat (nifedipin), irebsartan, lisinopril, nifedipin, candesartan, captopril, 

valsartan, Dopamin 

119 24,34% 

Analgesik-

Antiinflamasi 

pamol, ketorolac, novalgin (metamizol/metampiron), antrain (na metamizol), pct, asam mefenamat, flamar 

(sodium diklofenak), pronalges (ketoprofen), meloxicam, tramadol, aspirin 

34 6,95% 

Anti Fungi Kandistatin (nistatin), ketokonazol, fluconazole 6 1,23% 

Anti Diare new diatab (attapulgit), lodia (loperamid), laxoberon (sodium picosulphate), dulcolax (bisacodil) 8 1,64% 

Anti Fibrinolitik asam tranexamat, vit K 11 2,25% 

Kortikosteroid Pulmicort (budesonide), dexametason 6 1,23% 

Mukolitik ambroxol, obh, GG, difenhidramin  4 0,82% 

Suplemen  Ca glukonat, asam Folat, ketocid, kalitake, neurosanbe, lipofood, Q10, venover, kcl, pro renal, KSR 57 11,66% 

Antiepilepsi  Fenitoin 1 0,20% 

Anastesi  Lidokain 1 0,20% 

Antiseptik  Iodine 1 0,20% 

Antidiabetes  Insulin 3 0,61% 

Antiplatelet  CPG (Clopidogrel) 1 0,20% 

Bronkodilator  Ventolin 1 0,20% 

Antiansietas  Alprazolam 1 0,20% 

Antigout  Allupurinol 6 1,23% 

Dll  Bionect cream (Bahan aktif hyaluronic acid) 1 0,20% 

Jumlah  488 100% 
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Lampiran 3 Obat-Obat Antihipertensi untuk Pasien PGK (Lanjutan BAB II) 

(KDIGO, 2013) 

Nama obat 

Generik 

Rentang dosis 

untuk ginjal 

normal 

Penyesuaian dosis 

berdasarkan GFR 

(mL/menit) (persentase 

dosis biasa) 

catatan 

30-59 10-29 >10 

Angiotensin Converting Enzime Inhibitor (ACEI-I) 

Benazepril  10-40 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

75% 50% 25% Dapat menyebabkan 

peningkatan Scr 

dan/atau potasium, 

lanjutkan pengobatan 

jika peningkatnnya 

<30%, monitor fungsi 

ginjal dan kadar 

kalium dengan 

inisiasi dan dengan 

setiap perubahan 

dosis, setiap 1-2 

minggu sampai nilai 

ke nilai awal 

(biasanya dalam 4-6 

minggu) 

Enalapril  5-40 mg/hari (dibagi 

12-24 jam) 

50-100% 50% 25% 

Captopril  25-50 mg 8-12 jam 75% 50-75% 50% 

Ramipril  2,5-20 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam)  

50% 25-50% 25% 

Fosinopril  10-40 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

- - 75-

100% 

Lisinopril  10-40 mg 24 jam 50-75% 50% 25-50% 

Quinapril  10-80 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

50% 25-50% 25% 

Trandolapril  1-4 mg/hari (dibagi 

12-24 jam) 

- 50% 50% 

Moexipril  7,5-30 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

50% 50% 50% 

Perindopril  4-16 mg 24 jam 50% Maks 

dosis 2 

mg per 

48 hari 

Maks 

dosis 2 

mg per 

48 hari 

Angiotensin Receptor Blockers (ARBs) 

Losartan  50-100 mg per 24 

jam 

- - - Dapat menyebabkan 

peningkatan Scr 

dan/atau potasium, 

lanjutkan pengobatan 

jika peningkatnnya 

<30%, monitor fungsi 

ginjal dan kadar 

kalium dengan 

Irbesartan  150-300 mg per 24 

jam 

- - - 

Candesartan  16-32 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

- - - 
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Olmesartan  20-40 mg per 24 jam - - 50% inisiasi dan dengan 

setiap perubahan 

dosis, setiap 1-2 

minggu sampai nilai 

ke nilai awal 

(biasanya dalam 4-6 

minggu) 

Valsartan  80-320 mg per 24 

jam  

- - - 

Telmisartan  40-80 mg per 24 jam - - - 

Aldosterone Antagonist 

Eplerenone  25-100 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

50% Hindari Hindari Kontraindikasi pada 

pasien dengan Scr ≥ 2 

mg / dL (laki-laki) 

atau ≥ 1,8 (wanita) 

karena peningkatan 

risiko hiperkalemia; 

pantau kadar 

potassium dengan 

inisiasi dan dengan 

setiap perubahan 

dosis; 

memperpanjang 

interval pemberian 

dosis atau 

mengurangi dosis 

hingga 50% jika 

diperlukan 

Spironolakton  25-200 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam) 

- 50% Hindari Pantau kadar 

potassium dengan 

inisiasi dan dengan 

setiap perubahan 

dosis; 

memperpanjang 

interval pemberian 

dosis atau 

mengurangi dosis 

hingga 50% jika 

diperlukan 

Diuretik Tiazid 

Hidroklorotiazid 12.5-50 mg 24 jam - - Hindari Pertimbangkan untuk 

menghindari diuretik 

thiazide jika GFR <30 

mL / menit; Diuretik 

hemat kalium dan 

aldosteron dapat 

meningkatkan risiko 

hiperkalemia pada 

pasien PGK 

Metalazone  0,5-20 mg 24 jam - - - 

Klorotiazid  15-50 mg 24 jam  - - Hindari 

Diuretik Hemat Kalium 

Amiloride  5 mg 24 jam  50-100% 50% Hindari  
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Diuretik Lain 

Furosemid  20-600 mg 24 jam - - -  

Torsemid  5-200 mg 24 jam - - -  

Calcium Channel Blockers (CCB) 

Amlodipin  5-10 mg 24 jam     

Verapamil  80-120 mg 8 jam     

Felodipin  5-10 mg 24 jam     

Diltiazem  30-90 mg 6 jam     

Nifedipin  10 mg 8 jam     

Beta Blockers 

Atenolol  50-100 mg 24 jam  50-100% 50% Maks 

dosis 25 

mg 24 

jam 

 

Carvedilol  3,125- 25 mg 24 jam - - -  

Metoprolol 

tartrate  
100-450 mg/hari 

(dibagi 12-24 jam)  

- - -  

Propranolol  80-160 mg 24 jam - - -  

Labetalol  100-400 mg 12 jam - - -  

Bisoprolol  5-20 mg 24 jam 75% 50-75% 50%  

Metoprolol 

succinate  

25-400 mg 24 jam - - -  

Nadolol  40-80 mg 24 jam Interval 

diperpanja

ng hingga 

36 jam 

Interval 

diperpanj

ang 

hingga 

48 jam 

Interval 

diperpanj

ang 

hingga 

48-60 

jam 
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Lampiran 4 Obat-Obatan Umumnya Digunakan untuk Mengobati Diabetes 

pada Pasien PGK (Lanjutan BAB II) (Lukela et al., 2013) 

Nama obat 

Generik 

Rentang dosis 

untuk ginjal 

normal 

Penyesuaian dosis 

berdasarkan GFR 

(mL/menit) (persentase 

dosis biasa) 

 

Catatan  

30-59 10-29 <10 

Biguanid 

Metformin  500-1000 mg bid 50% Hindari Hindari Kontraindikasi 

pada pasien dengan 

eGFR <30 

mL/menit / 1,73 m
2
 

karena peningkatan 

risiko asidosis 

laktat. Mulai 

metformin pada 

pasien dengan 

eGFR antara 30-45 

mL/menit / 1,73 m
2
 

tidak dianjurkan 

Sulfonilurea (Generasi Kedua) 

Glipizid  2,5-15 mg 24 jam  50-

100% 

50% 50% Metabolit aktif 

dapat menumpuk 

dan menyebabkan 

hipoglikemia 

berkepanjangan 

pada pasien dengan 

CKD 

Glimepirid  1-2 mg 24 jam - - - 

Gliburid  1,25-20 mg 24 

jam 

0-50% Hindari Hindari 

Tiazolidindion 

Pioglitazon  15-45 mg 24 jam - - - Dapat 

menyebabkan 

edema terkait dosis. 

Kontraindikasi 

pada pasien dengan 

gagal jantung 

NYHA Kelas III 

dan IV 

Dipeptidil Peptidase-4 (DPP-4) Inhibitors 

Sitagliptin  100 mg 24 jam  50 mg 

24 jam 

(CrCl 

≥30 - 

<50) 

25 mg 

24 jam 

25 mg 

24 jam 

Dapat 

meningkatkan 

risiko gagal 

jantung. Gunakan 

dengan hati-hati 

pada pasien dengan 

faktor risiko yang 

diketahui untuk 

Saxagliptin  2,5-5 mg 24 jam 2,5 mg 

24 jam 

2,5 mg 

24 jam 

2,5 mg 

24 jam 
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(≤50) gagal jantung, 

termasuk gangguan 

ginjal Linagliptin  5 mg 24 jam - - - 

Alogliptin  25 mg 24 jam 12,5 mg 

24 jam 

6,25 mg 

24 jam 

6,25 mg 

24 jam 

Injeksi Incretin Mimetik 

Exenatide  5-10 mcg bid - Hindari Hindari  

Liraglutide 

(sudah 

beredar di 

Indonesia)  

0,6-1,8 mg setiap 

24 jam  
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Lampiran 5 Penggunaan Obat Pasien PGK RSUD Jombang Tahun 2016 

No 

 

Nama Tanggal Pemberian Obat Potensi I.O ∑ I.O Total 

1.  Pur  6-7 April 8-13 April Ranitidin dan 

sucralfat 

1 1 

Ranitidin  

Ulsafat  

Pro renal 

Asam Folat 

2. 2

. 

Roh  1-2 Jun 3 Juni 4 Juni 5 Juni 6 Juni 7- 8 Juni - - - 

Omz  

Sepaflo 

Lipofood 

Omz  

Sepaflox 

Lipofood 

Graniset 

Q ten 

Ondansetr 

Omz  

Sepaflox 

Lipofood 

Graniset 

Q ten 

Ondansetro 

Vometa   

Omz  

Sepaflox 

Lipofood 

Graniset 

Q ten 

Ondansetron 

Vometa   

Allupurinol 

Sucralfat  

Omz  

Sepaflox 

Q ten 

Vometa  

Allupurin 

Sucralfat 

Omz  

Sepaflo 

Vometa 

Allupurin 

Sucralfat  

3.  Row 20-22 Nov Ranitidin dan 

furosemid 

3 3 

Ranitidin  
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Bisoprolol 

Amlodipin  

Furosemid  

4.  Mar  09-11 Jan - - - 

Venover 

Isdn  

Amlodipin 

5.  Suw  26-27 Jul - - - 

Gg  

Valsartan  

Adalat  

Bisoprolol  

6.  Hot  02-04 Jul - - - 

Furosemid  

7.  Dw  28 Agustus 29 Agustus 1. Furosemid dan 

ranitidin 

2. Ondansetron dan 

dexametason 

3. Ranitidin dan 

pamol 

1 

 

1 

 

2 

 

6 

Furosemid  

Asam tranexamat 

Vit K 

Ca Glukonat 

Pamol 

Ondansetron  
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Ranitidin  

Ondansetron 

Ceftriaxon 

Ciprofloxasin  

Dexametason  

Ranitidin  

Ciprofloxacin 

Vit K   

4. Ondansetron dan 

pamol 

2 

8.  Sho  11-13 Agustus - - - 

Cefotaxime  

Nabic  

Ondansetron  

Ranitidin  

Meropenem  

9.  Par  10 Jul 11-12 jul  - - - 

Furosemid 

Amlodipin 

Isdn  

Irbesartan  

Ranitidin  

Ondansetron  

10.  Agu 25-27 Nov - - - 

Levofloxasin 
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Ranitidn  

Ketorolak 

11.  Nia  27 Mar 28 29-31 1-5 Apr  6 7 8 9 - - - 

Vit K  

Ranitid 

Vit K  

Ranitid 

Transam 

Vit K  

Ranitid 

Transam 

Ondanset 

Ceftriaxo 

Cefotax 

Transam 

Neurosa 

Transam  

Cefotax 

Transam 

Cefotax 

Ranitid 

Raniti 

Cefotax 

Raniti 

Cefotax 

Ceftriax 

11 April 10 12  13 14 15 - - - 

Transamin 

Ranitidin  

Ranitidin  

Ceftriaxon 

transamin Ranitidin  

Neurosanb  

Ranitidin  

Neurosanb 

Sulcolon  

Novalgin  

 Ranitidin  

Asam 

tranexamat 

Antrain 

12.  Bud  07-08Jun 09-11Jun 1. Ranitidin dan 

paracetamol 

2. Ondasetron dan 

paracetamol 

1 

 

1 

2 

Ranitidin 

Ondansetron 

Levofloxasin 

Ketorolac 

Ranitidin  

Ketorolac  

Levofloxasin  

Ondansetron  
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PCT  Amlodipin  

Lisinopril  

13.  AMD 20 Okt Fursemid dan 

ranitidin 

1 1 

Aminofilin  

Furosemid  

Ondansetron 

Ranitidin  

Nabic  

14.  Nas  17 Jun 19-20 21-23 24 25-28 1. Fursemid dan 

ranitidin 

2. Furosemid dan 

lisinopril 

4 

 

4 

8 

Ranitidin  

Metoclopera 

Ranitidin 

Lisinopril  

Ranitidin 

Pro renal 

Amlodipin  

Lisinopril  

Venover  

Pro renal  

Amlodipin 

Furosemid  

Venover 

Ranitidin   

Pro renal  

Amlodipin 

Furosemid 

Lisinopril  

15.  Mar  28-29 Feb 01-02 Mar 03 Maret Ranitidin dan 

antasida 

1 1 

Ranitidin 

Ondansetron  

Ranitidin 

Ondansetron 

Ranitidin 

Ondansetron 
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Allupurinol Allupurinol 

Antasida  

Pro renal 

Asam folat 

16.  Lia  06 Mar 07 08 09-11 Fursemid dan 

ranitidin 

3 3 

Ventolin nebul 

Levoflox 

Transamin 

Seftriaxon  

Furosemid  

Ventolin nebul 

Aminofilin  

Levoflox 

Transamin 

Seftriaxon 

Furosemid  

Ventolin nebul 

Aminofilin 

Transamin 

 

Furosemid  

Ventolin nebul 

Aminofilin 

Transamin 

Ranitidin  

17.  Suh  28-30 April 01-02 Mei - - - 

Meylon 

Nabic  

Vicilin  

Furosemid  

Isdn 

 

Meylon 

Nabic  

Vicilin  

Furosemid  
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18.  End  07-08 Mar 09 Mar 10 Mar - - - 

Amlodipin 

Asam folat 

Furosemid  

Isdn  

Antrain  Amlodipin 

Asam folat 

Furosemid  

Neurosanbe  

19.  Sup  25-26 Jan 27 Jan 28-29 Jan - - - 

Ranitidin Ranitidin 

Difenhidramin 

Asam mefenamat  

Ranitidin 

Difenhidramin 

Asam mefenamat 

Ceftriaxon 

Kandistatin 

Ondansetron 

Nabic  

20.  Sua  24-28  29 01-02 Fursemid dan 

ranitidin 

5 5 

Ondansetron 

Nabic 

Ranitidin 

Furosemid  

Ondansetron 

Nabic 

Ranitidin 

Cimetidin  

Ondansetron 

Ranitidin 
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21.  Mil  21-22 Sept Fursemid dan 

ranitidin 

3 3 

Meylon 

Seftriaxon 

Ranitidin  

Furosemid  

22.  Jam  15-17 Nov - - - 

Visilin 

Flamar  

Nabic  

23.  Ris  15 Mei 16 Mei 17 Mei Fursemid dan 

ranitidin 

1 1 

Ondansetron  Ranitidin  

Furosemid  

Nabic  

Furosemid  

24.  Kar  27 Feb 28-29 Feb 01-02 Mar 03 Mar Ranitidin dan 

sucralfat 

1 1 

Ceftriaxon  

Ranitidin  

Bisoprolol  

Ceftriaxon  

Ranitidin  

 

Ceftriaxon  

Ranitidin  

Bisoprolol 

 

Ranitidin  

Sucralfat  
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25.  Muc  16-19 April - - - 

Levofloxasin 

Ranitidin  

Nabic 

Asam folat 

Pro renal 

Dulcolax  

26.  Tot 27-29 Agustus - - - 

Valsartan  

Allupurinol 

Nabic 

Asam folat 

Pro renal 

Omz 

Amlodipin  

27.  Sit  10-12 Des 13-14 Desember - - - 

Ranitidin 

Ondansetron  

Ondansetron 

Pantoprazol 
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Nabic 

Amlodipin  

28.  Siy  15-17 Mei 18-20 21 1. Ranitidin dan 

nifedipin 

2. Fursemid dan 

ranitidin 

 

3 

 

3 

6 

Alprazolam 

Nabic 

Bisoprolol 

Nifedipin  

Ranitidin 

Ondansetron  

Alprazolam 

Kalitake 

Ca glukonat 

Furosemid  

Ranitidin 

Ondansetron  

Alprazolam 

Nabic 

Bisoprolol 

Nifedipin  

Kalitake  

Furosemid 

29.  Zai  03-04 des 05 06-08 09-11 12-14 15-19 1. Furosemid dan 

ketorolac 

2. Ondansetron 

dan pamol 

8 

 

5 

13 

Pantopraz 

Ketorolac 

Laxoberon 

Pronalges  

Pantopraz 

Ketorolac 

Allupurin 

Pro renal 

Laxoberon 

Pantopraz 

Ketorolac 

Allupurin 

Pro renal 

Nabic 

Alloris 

Laxoberon  

Pantopr 

Ondan  

Ketorol 

Allupurinol 

Pro renal 

Nabic 

Alloris 

Laxoberon 

Furosemid 

Pantoprazol 

Ondansetron 

Ketorolac 

Allupurinol 

Pro renal 

Nabic 

Amlodipin 

Furosemid 

Pantoprazol 

Ondan  

Ketorolac 

Allupurinol 

Pro renal 

Nabic 

Amlodipin 
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Bionect 

Lodia  

 

Lipofood 

Loratadin 

Kandistatin 

Lipofood 

Loratadin 

Kandistatin 

Pamol 

Vicilin  

30.   Sis  07 Oktober Ranitidin dan 

paracetamol 

1 1 

Meloxicam 

Pct 

Metocloperamid 

Antrain 

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Pro renal 

Dopamin 

Meloxicam sup 

31.  Kar  29 Agustus - - - 

Captopril 

Ondansetron 
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Ranitidin 

32.  Sum  25 Oktober 26 Oktober 1. Furosemid dan 

ranitidin 

2. Ondansetron 

dan  

dexametason 

2 

 

1 

3 

Kalitake 

Ca glukonat 

Furosemid  

Ranitidin 

Ondansetron  

Kalitake 

Dexametason 

Ceftriaxon 

Nabic  

Ca glukonat 

Furosemid  

Ranitidin 

Ondansetron 

33.  Nai  03 November 04 November 05 November 1. Ranitidin dan 

paracetamol 

2. Ondansetron 

dan 

paracetamol 

2 

 

1 

3 

Ranitidin 

Pct  

Ranitidin 

Pct 

Ceftriaxon  

Antrain 

Ondansetron 

Transamin  

 

Dopamin  
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34.  Suh  09-11 Januari Furosemid dan 

ranitidin 

3 3 

Furosemid 

Ranitidin 

Ca glukonat 

Dopamin 

35.  Kam  09-10 Januari Furosemid dan 

ranitidin 

2 2 

Furosemid 

Ranitidin 

Nabic  

36.  Sar  10-11 Maret 12-14 Maret Furosemid dan 

ranitidin 

5 5 

Ranitidin 

Ondan 

Furosemid 

Nabic  

Ranitidin 

Ondan 

Furosemid 

37.  Sum  05 Agustus 06 Agustus 07 Agustus - - - 

Furosemid 

Ca glukonat 

Valsartan 

Valsartan 

Nifedipin 

Isdn  

Furosemid 

Ca glukonat 

Nifedipin 
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Amlodipin  Omz Isdn  

Omz 

 

38.  Isw 01-02 Maret 03-04 Maret 05-08 Maret - - - 

Ceftriaxon 

Dexametason 

Kandistatin  

Fluconazol  

New diatab 

Ranitidin 

Dexametason  

Fluconazol  

New diatab 

Ceftriaxon 

Ranitidin 

 

39.  Sal  05 Agustus 06-07Agustus - - - 

Ca glukonat 

Furosemid  

Isdn 

Valsartan 

Ca glukonat 

Nifedipin 

Furosemid  

Omz  

40.  Muk  06-08 Desember 09-13 Desember Furosemid dan 

ranitidin 

5 5 

Furosemid Amlodipin  
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Pro renal  

Nabic  

Furosemid 

Pro renal  

Nabic 

Ranitidin 

41.  Wir  07-12 Juli Furosemid dan 

ranitidin 

6 6 

Levofloxasin 

Ranitidin 

Furosemid  

42.  Tun  08 Januari 09-10 Januari 11-17 Januari - - - 

Ranitidin 

Dopamin   

Ranitidin 

Ceftriaxon  

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Dopamin 

43.  Sam  13 November 14-22 November 23-24 Furosemid dan 

ranitidin 

11 11 

Metocloperamid 

Ca glukonat 

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Nabic  

Ca glukonat 

Ranitidin 

Furosemid 

Ondan 

Meylon  

Ca glukonat 

Ranitidin 

Furosemid 

Ondan 

Meylon 
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Vicilin  

44.  Erc  13 Agustus 14-18 Agustus 19-21 Agustus Furosemid dan 

ranitidin 

9 9 

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Furosemid  

Pantoprazol 

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Furosemid 

Pantoprazol 

Ranitidin 

Ceftriaxon 

Furosemid 

Aminofilin 

45.  Mar  04-10 Agustus 1. Furosemid 

(uresix) dan 

ranitidin 

2. Ranitidin dan 

lidokain 

3. Ondansetron 

dan lidokain 

7 

 

 

7 

 

7 

21 

Uresix  

Ca glukonat inj 

Ranitidin 

Neurosanbe  

Lidokain  

Ondansetron  

Kalitake  

Iodine  

Pro renal 

Nabic  
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46.  Mas  3 Mei 4 Mei - - - 

Ciprofloxacin  

Asam Tranexamat 

Pamol  

Tramadol  

Ciprofloxacin  

Asam Tranexamat 

Antrain  

Ondansetron  

47.  Ari 10 Mei 11-13 Mei - - - 

Valsartan 

Amlodipin 

Valsartan 

Amlodipin 

New Diatab 

48.  Kus  29 Februari-2 Maret - - - 

Valsartan  

Adalat 

Ambroxol 

49.  Esn 24-29 Desember - - - 

Antrain  

Ceftriaxon 

Pamol 
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50.  Kan  19 Des 20 21-22 23 24-25 - - - 

Meropenem  

Lasix 

Ca Gluko 

Insulin  

Kalitake  

Lasix 

Ca Gluko 

Insulin  

Irbesartan  

Meropenem  

Lasix 

Ca Gluko 

Insulin  

Kalitake 

Prorenal  

Irbesartan  

Meropenem  

Lasix 

Ca Gluko 

Insulin  

Prorenal  

 

Meropenem  

Lasix 

Ca Gluko 

Insulin  

Kalitake 

Prorenal 

Meylon  

Q ten 

51.  Kho  23 Agustus 24 Agustus Furosemid dan 

ranitidin 

1 1 

Furosemid  

Ranitidin  

Ondansetro  

Ca glukonat 

Meropenem  

52.  Par  2-3 Oktober - - - 

Bisoprolol  

Amlodipin  

Ranitidin  



 
 

113 
 

53.  Umm  19-25 26-27 1. Furosemid dan 

ranitidin 

2. Ranitidin dan 

pamol (pct) 

9 

 

2 

11 

Furosemid  

Ranitidin  

 

Furosemid  

Ranitidin  

Meropenem  

Pamol  

54.  Saj  24-25 Februari  26 ebruari - - - 

Meropenem 

Ondansetro  

Ranitidin  

Meropenem 

Ondansetro  

Ranitidin 

Pamol  

Levofloxacin  

55.  Sun  24-25 Februari - - - 

Lodia  

Ranitidin  

ISDN 

Amlodipin 

Bisoprolol  

Valsartan  
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56.  Mar  09 April 10-12 April - - - 

Ciprofloxacin  

Ranitidin  

Nabic  

Ciprofloxacin  

Ranitidin  

Nabic 

Meropenem  

57.  War  10 April  11 April Furosemid dan 

ranitidin 

1 1 

Meropenem  

Rantidin  

Furosemid  

ISDN 

ISDN 

58.  Kat  11-14 Desember Furosemid dan 

ranitidin 

4 4 

Rantidin  

Furosemid  

Ondansetron  

59.  Tri 13 Juni 14 Juni Furosemid dan 

ranitidin 

2 2 

Ranitidin  

Furosemid  

Bisoprolol 

Ranitidin  

Furosemid  

Bisoprolol 
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Dopamin  

60.  Uta  26-30 September - - - 

Ondansetron  

Furosemid  

Omz 

61.  Sum  7-9 Juni 10-11 Juni 13 Juni 12 Juni 14-15 Juni 16 Juni 1. Lasix 

(furosemid) dan 

ranitidin 

2. Ranitidin dan 

sucralfat 

3 

 

 

1 

4 

Lasix  

ISDN 

CPG 

Valsarta

n 

 

Ketokonazol 

Ranitidin  

Loratadin  

Pro renal  

ISDN 

CPG 

Valsartan 

Loratadin 

Pro renal  

Ketokonazol 

Lasix 

Loratadin  

Ranitidin  

ISDN 

CPG 

Valsartan 

Loratadin 

Pro renal  

Ketokonazol 

Lasix 

Novalgin 

Ranitidin  

Pantoprazol  

Sucralfat  

Lasix  

Valsartan  

Loratadin  

Ranitidin  

62.  Moe  11-13 Agustus 14-15 Agustus  16-18 Agustus Ranitidin dan 

sucralfat 

3 3 

Omz  

Ondansetron 

Omz  

Ondansetron 

Omz  

Ondansetron 
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Cefotaxim  

Ranitidin  

Sucralfat  

 Cefotaxim  

Ranitidin  

63.  Sam  6-9 Juli - - - 

Lasix  

Amlodipin  

ISDN 

Ketocid  

Diovan  

Ceftriaxon  

64.  Roc  5 Januari - - - 

Amlodipin  

Lasix  

65.  Mun  31 Juli 1-2 Agustus Ranitidin dan 

pamol (pct) 

3 3 

Ranitidin  

Pamol  

 

Ranitidin  

Pamol  

Vicilin 
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66.  Sal  15-18 Oktober 19 Oktober 1. Ranitidin dan 

PCT 

2. Ranitidin dan 

furosemid 

3. Metocloperami

d dan pct 

5 

 

5 

 

5 

15 

Metocloperamid  

Ranitiidin 

PCT 

Furosemid  

Transamin 

ceftriaxon  

Metocloperamid  

Ranitiidin 

PCT 

Furosemid 

Dulcolax  

Ceftriaxon  

67.  Loo 18-19 Mei  20 Mei - - - 

Ranitidin  

Ondansetron  

Pantoprazol  

Granicetin  

68.  Kay  29 Juni 30 Juni 1 Juli Ranitidin dan 

furosemid 

2 2 

Levofloxacin  

Ranitidin  

Furosemid  

Levofloxacin  

Ranitidin  

Furosemid 

Nabic  

Prorenal  

Vicillin  

Q ten  

69.  Dew  7-11 Oktober 12-13 Oktober - - - 

Ranitidin  

Ondanstron  

Ondanstron  

Prorenal 
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Prorenal  Omz  

70.  Tas  15-16 April - - - 

Ranitidin  

Ondanstron  

Nabic  

71.  Asd 19-21 September 22-23 Sptember - - - 

Ranitidin  

Ondanstron  

Antrain  

Ceftriaxon  

Ceftriaxon  

Pro renal  

Omz  

Ondansetron  

72.  Tab  28 Jun 29 Jun-2 Juli 3 Juli 1. Tramadol dan 

ondansetron 

2. Ondansetron 

dan 

dexametason 

1 

 

1 

2 

Tramadol  

Antrain  

Ondansetron  

Ranitidin  

Asam tranexamat 

Ceftriaxon  

Dexametason  

Tramadol  

Antrain  

Ondansetron  

Ranitidin  

Asam tranexamat 

Ceftriaxon  

 

Ceftriaxon 

Asam mefenamat 



 
 

119 
 

Lisinopril  

73.  Jum  20 April 21-24 April 25-26 April 27 April  28 April- 2 Mei  1. Ranitidin dan 

furosemid 

2. Furosemid 

(lasix) dan 

aspirin 

6 

 

1 

7 

Ondansetron  

Ranitidin  

Furosemid  

Nabic  

Ondansetron  

Ranitidin  

Furosemid  

Nabic 

Ceftriaxon  

Prorenal  

Lasix  

Q Ten  

Pantoprazol  

Ranitidin 

Prorenal  

Lasix  

Q Ten  

Aspirin  

Cefriaxon  

Lasix  

pantoprazol 

74.  Ham  11-12 Januari 13-15 Januari 16-17 Januari - - - 

Omz  

Ondanstron  

Furosemid  

Omz  

Ondanstron  

Furosemid 

Dulcolax  

Omz  

Furosemid  

Fomit  

Sucrlafat  

75.  Suh  19 Agustus 20 Agustus - - - 

Lasix  

Amlodipin  

Nabic  

Prorenal  

 

Lasix  

Amlodipin  

Nabic  
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76.  Umi 31 Okt 1 Nov 2-4 Nov 5-6 Nov 7 Nov 8-9 Nov Lasix (furosemid) 

dan ranitidin 

2 2 

Lasix 

Ondansetr 

Lasix 

Ondansetr 

Amlodipin  

Lasix 

Ondansetr 

Amlodipin 

OBH 

Lasix 

Ondansetr 

Amlodipin 

OBH 

Allupirinol  

Ceftriaxon  

Ranitidin  

Amicain  

Ondansetron 

Ceftriaxon  

Ranitidin  

Amicain  

Lasix 

Amlodipin 

Ceftriaxon  

Ranitidin  

 

77.  NSI 22-29 Maret Furosemid dan 

ranitidin 

8 8 

Ranitidin  

Furosemid  

Ondansetron  

Ceftriaxon  

 

78.  ANS 28-29 September 30 Sept- 13 Oktober 14 Oktober 1. Ranitidin dan 

furosemid 

2. Ranitidin dan 

pct 

3. Metocloperami

17 

 

15 

46 

Ranitidin  

Metocloperamid  

Ranitidin  

Metocloperamid  

Ranitidin  

Furosemid  
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Furosemid  Furosemid 

Ca Glukonat 

Meropenem  

Kalitake  

Insulin  

ISDN  

Valsartan  

PCT 

Kalitake  

Meropenem 

ISDN  

Valsartan  

PCT 

d dan pct  

14 

79.  Sai  28-31 Agustus Furosemid dan 

ranitidin 

4 4 

Ranitidin  

Allupurinol  

Furosemid  

80.  Sum  7-12 April - - - 

ISDN 

Amlodipin  

Asam folat 

Pantoprazol  
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81.  Yti  1 Juni 2-4 Juni Furosemid dan 

ranitidin 

3 3 

Ranitidin  

Asam folat 

Ondansetron  

Ranitidin  

Asam folat 

Ondansetron 

Furosemid  

Insulin  

Ca glukonat 

82.  Yat  2-3 Maret 4 Maret 5-6 Maret 7 Maret 8 Maret 9 Maret 1. Ranitidin dan 

nifedipin 

2. Fenitoin dan 

nifedipin 

2 

 

1 

3 

Ranitidin  

Ondansetro  

Transamin  

Ranitidin  

Ondansetron  

Transamin 

Asam folat  

Ondansetro 

Transamin 

Asam folat 

Ondansetro 

Transamin 

Asam folat 

Nifedipin  

Ranitidin  

Ondansetron  

Transamin 

Asam folat 

Nifedipin 

Nabic  

Ca glukonat 

Ranitidin  

Ondansetron  

Transamin 

Asam folat 

Nifedipin 

Nabic  

Ca glukonat 

Fenitoin  

83.  Sdr  23 Agustus 24-25 Agustus Furosemid dan 

ranitidin 

3 3 

Ranitidin  Ranitidin  
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Furosemid  Furosemid 

Ondansetron  

84.  Sup  1-2 Mei  3 Mei 4-5 Mei 1. Furosemid dan 

ranitidin 

2. PCT dan 

ranitidin 

3. Ondansetron  

dan PCT 

3 

 

2 

 

2 

7 

Ranitidin  

Furosemid  

PCT 

Ondansetron  

Ranitidin  

Furosemid  

 

Ranitidin  

Progastric  

85.  Fad  13-15 Maret 16 Maret Furosemid dan 

ranitidin 

4 4 

Ranitidin  

Furosemid  

Nabic  

Ranitidin  

Furosemid  

Nabic 

Amlodipin  

Valsartan  

Bisoprolol  

86.  Mar  15-17 Maret 18 Maret 19-27 Maret 1. Ondansetron  

dan PCT 

2. Ondansetron  

dan 

dexametason 

3. Ranitidin  dan 

PCT 

9 

 

9 

 

27 

Meropenem  

Ondansetron  

Ranitidin  

Meropenem  

Ondansetron  

Ranitidin  

Meropenem  

Ondansetron  

Ranitidin  
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Diatab   Dexametason  

PCT 

9 

87.  Sia  16-18 Agustus 19-20 Agustus Ranitidin dan 

furosemid 

2 2 

Lasix  Lasix  

Ranitidin  

Ondansetron  

Furosemid  
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Lampiran 6 Jumlah Pemberian Obat dengan Jumlah Diagnosis Pasien PGK 

 

No. Nama Pasien ∑ Pemberian Obat ∑ Diagnosis Pasien 

1.  Pur  5 1 

2.  Roh  12 3 

3.  Row  5 4 

4.  Mar  4 3 

5.  Suw  5 2 

6.  Hot  3 3 

7.  Dw  13 5 

8.  Sho 6 3 

9.  Par  7 2 

10.  Agu 4 2 

11.  Nia  12 2 

12.  Bud  8 1 

13.  AMD  6 4 

14.  Nas 13 3 

15.  Mar  7 2 

16.  Lia  9 3 

17.  Sun  6 3 

18.  End  7 2 

19.  Sup  8 4 

20.  Sua  9 1 

21.  Mil  6 2 

22.  Jam  4 1 

23.  Ris  5 2 

24.  Kar  7 3 

25.  Muc  7 2 

26.  Tot  8 1 
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27.  Sit  8 3 

28.  Siy  12 3 

29.  Zai 28 6 

30.  Sis 11 1 

31.  Kar  4 2 

32.  Sum  11 5 

33.  Nai  8 2 

34.  Suh  6 1 

35.  Kam  4 2 

36.  Sar  5 2 

37.  Sum  8 2 

38.  Isw  8 2 

39.  Sal  7 3 

40.  Muk  6 2 

41.  Wir  4 2 

42.  Tun  6 2 

43.  Sam  12 4 

44.  Erc  7 3 

45.  Mar   11 4 

46.  Mas  7 1 

47.  Ari  4 1 

48.  Kus  4 2 

49.  Esn  4 2 

50.  Kan  10 3 
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51.  Kho  6 3 

52.  Par  4 1 

53.  Umm  5 3 

54.  Saj  6 3 

55.  Sun  7 2 

56.  Mar  6 4 

57.  War  5 3 

58.  Kat  4 3 

59.  Tri  6 5 

60.  Uta 4 3 

61.  Sum  15 2 

62.  Moe  8 1 

63.  Sam  7 2 

64.  Roc  3 2 

65.  Mun  5 4 

66.  Sal  8 4 

67.  Loo  7 5 

68.  Kay  8 2 

69.  Dew  5 2 

70.  Tas  4 2 

71.  Asd  8 3 

72.  Tab  10 3 

73.  Jum  8 7 

74.  Ham  7 1 
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75.  Suh  5 4 

76.  Umi  9 2 

77.  NSL 5 4 

78.  Ans  12 4 

79.  Sai  4 2 

80.  Stn  5 2 

81.  Yti  7 4 

82.  Yat  9 3 

83.  Sdr  4 2 

84.  Sup  6 3 

85.  Fad  7 3 

86.  Mar  7 2 

87.  Sia  5 2 
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Lampiran 7 Jumlah Pemberian Obat dengan Jumlah Potensi Interaksi Obat 

pada Pasien PGK 

 
No. Nama Pasien ∑ Pemberian Obat ∑ Potensi Interaksi 

Obat 

1.  Pur  5 1 

2.  Roh  12 0 

3.  Row  5 3 

4.  Mar  4 0 

5.  Suw  5 0 

6.  Hot  3 0 

7.  Dw  13 6 

8.  Sho 6 0 

9.  Par  7 0 

10.  Agu 4 0 

11.  Nia  12 0 

12.  Bud  8 0 

13.  AMD  6 0 

14.  Nas 13 0 

15.  Mar  7 2 

16.  Lia  9 0 

17.  Sun  6 1 

18.  End  7 8 

19.  Sup  8 0 

20.  Sua  9 1 

21.  Mil  6 3 

22.  Jam  4 0 

23.  Ris  5 0 

24.  Kar  7 0 

25.  Muc  7 5 

26.  Tot  8 3 

27.  Sit  8 0 
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28.  Siy  12 1 

29.  Zai 28 1 

30.  Sis 11 0 

31.  Kar  4 0 

32.  Sum  11 0 

33.  Nai  8 6 

34.  Suh  6 0 

35.  Kam  4 13 

36.  Sar  5 0 

37.  Sum  8 1 

38.  Isw  8 0 

39.  Sal  7 3 

40.  Muk  6 0 

41.  Wir  4 3 

42.  Tun  6 0 

43.  Sam  12 3 

44.  Erc  7 2 

45.  Mar   11 5 

46.  Mas  7 0 

47.  Ari  4 0 

48.  Kus  4 0 

49.  Esn  4 5 

50.  Kan  10 6 

51.  Kho  6 0 

52.  Par  4 11 

53.  Umm  5 9 

54.  Saj  6 21 

55.  Sun  7 0 

56.  Mar  6 0 

57.  War  5 0 

58.  Kat  4 0 
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59.  Tri  6 0 

60.  Uta 4 0 

61.  Sum  15 0 

62.  Moe  8 1 

63.  Sam  7 0 

64.  Roc  3 11 

65.  Mun  5 0 

66.  Sal  8 0 

67.  Loo  7 0 

68.  Kay  8 0 

69.  Dew  5 1 

70.  Tas  4 4 

71.  Asd  8 2 

72.  Tab  10 0 

73.  Jum  8 4 

74.  Ham  7 0 

75.  Suh  5 3 

76.  Umi  9 0 

77.  NSL 5 0 

78.  Ans  12 3 

79.  Sai  4 15 

80.  Stn  5 0 

81.  Yti  7 0 

82.  Yat  9 0 

83.  Sdr  4 2 

84.  Sup  6 0 

85.  Fad  7 0 

86.  Mar  7 0 

87.  Sia  5 2 

 


