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Gagal ginjal merupakan masalah medis yang menyebabkan peningkatan
kematian di seluruh dunia, sedangkan laju filtrasi glomerulus (GFR) dan
proteinuria merupakan indikator terbaik fungsi ginjal, peningkatan proteinuria
dikaitkan dengan risiko lebih tinggi terjadinya gagal ginjal yang memerlukan
terapi pengganti ginjal (Y.Zhou dan J. Yang, 2021). Penyakit ginjal kronis
merupakan penyakit yang terjadi akibat menurunnya fungsi ginjal yang
diperlukan untuk menjaga keseimbangan tubuh. kronik
e — atau menular pada
manusia, proses migrasinya lama dan tidak dapat kembali seperti semula,
nefron yang rusak tidak lagi berfungsi dengan baik (Inayati et al., 2021).

Data Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) mengungkapkan bahwa
penyakit ginjal kronis membunuh —
e —— menempati urutan [
_ di seluruh . Data Organisasi Kesehatan [ ]
(WHO) mengungkapkan bahwa penyakit ginjal kronis membunuh h
|
A utama. di [
Prevalensi [ kronis [ meningkat [ 2018

menjadi 0.38% atau sebanyak 713.783 orang, berdasarkan diagnosa dokter
pada penduduk berusia 15 tahun ke atas. Prevalensi tertinggi terdapat di

provinsi Kalimantan Utara dengan angka 0,64%, disusul provinsi Maluku




Utara dengan angka 0,56% dan provinsi Bali juga —

sebesar [1.29 | NN - 7> I (Kementerian

I 20 18). Angka kejadian gagal ginjal kronis di daerah Jawa Timur
12,3% (Riskesdas 2018). Kasus gagal ginjal kronik di RSUD Jombang mulai
bulan Januari sampai bulan April 2023 sebanyak 6,2%.

Penyakit ginjal kronik akibat kencing manis, glomerulonefritis kronik,
piclonefritis, hipertensi _
. penyakit pembuluh darah, penyakit keturunan, zat beracun
(Padila, 2019). Keluhan utama yang sering dialami oleh penderita penyakit

ginjal kronis adalah kesulitan bernapas, pernapasan terasa cepat dan dalam

yang disebut pernapasan Kussmaul. —
_ jaringan paru-paru atau di rongga dada, gagal ginjal
yang menyebabkan penurunan kadar albumin. Hal ini juga disebabkan oleh
penurunan pH darah akibat perubahan elektrolit dan hilangnya bikarbonat
dalam darah. Selain itu, penderita penyakit ginjal kronis juga sering mengalami
mual, kelelahan, dan mulut kering. Hal ini terjadi karena kadar natrium darah
turun karena ginjal tidak mampu mengontrol ekskresi natrium, yang juga dapat
menyebabkan pembengkakan. Sesak nafas pada penderita penyakit ginjal
kronik bila tidak segera ditangani dapat menimbulkan berbagai masalah yaitu
asidosis metabolik, pernafasan kussmaul dengan pola takipnea, gagal nafas,
efusi pleura meluap, lesu, penurunan kesadaran, peningkatan edema sel
serebral, depresi serebral. dan gagal ginjal. disfungsi perifer. sakit saraf. (Arif

& Kumala, 2018).




Peran perawat pada pasien penyakit ginjal kronik adalah melaksanakan
intervensi keperawatan berdasarkan diagnosa keperawatan yang terlihat pada
kasus dimana intervensi keperawatan dilakukan seperti pemantauan tanda dan
gejala kelangsungan hidup, pemantauan varises serviks, edema perifer,
penambahan berat badan, pemantauan tanda-tanda edema dan gejala,
memantau asupan dan aliran cairan. mencatat asupan dan aliran cairan,
membatasi asupan cairan, bekerja sama dalam pemberian oksigen, dan bekerja
sama dalam pemeriksaan laboratorium (Suandika & Muti, 2021). Upaya
tersebut antara lain upaya mengatur asupan alkohol, mengendalikan tekanan
darah tinggi dan kalium dalam darah, memperbaiki anemia dan asidosis,
mengobati penyakit saraf, transplantasi ginjal, dan hemodialysis (Arif &
Kumala, 2018). Upaya yang akan dilakukan untuk mengatasi sesak nafas
adalah pemberian oksigen.

Berdasarkan latar belakang dan data yang diperoleh, maka penulis ingin

menulis Karya Tulis [lmiah Akhir Ners dengan kasus h
I R SUD Jombang”

—

_ Asuhan Keperawatan Gagal — RSUD

Kabupaten Jombang?

| S

I Gago! [N i

RSUD Jombang?
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e Kronik di

RSUD Jombang

b. Menetapkan diagnosa keperawatan —
I Jombang

— Kronik di

RSUD Jombang

d. Melakukan tindakan keperawatan—

Jombang

_ Kronik di RSUD

Jombang.

|

Hasil tulisan [ dijadikan bahan penelitian [ mengembangkan
ilmu [N medik-bedah terkait keperawatan medik-bedah khususnya
— Jombang.

1.4.2 Manfaat Praktis
a. Bagi pasien
Untuk ‘meningkatkan mutu pelayanan keperawatan yang diberikan guna
memudahkan pasien di RSUD Kabupaten Jombang dalam masa pemulihan.
b. Bagi perawat

Hasil tulisan ini dapat dijadikan masukan dan pengkajian penting L

I pcmberian asuhan SN khususnya [N
I penyakit ginjal kronik.




wn

c. Bagi rumabh sakit

Studi  kasus _
mengembangkan prosedur operasi standar —

penyakit ginjal kronis.




I
_—

I «ronik (MMM ialah penurunan [N menetap

dan tidak dapat diubah. Sedangkan gangguan fungsi ginjal merupakan keadaan
penurunan laju filtrasi glomerulus yang terbagi dalam tingkat ringan, sedang,
dan berat (Mansjoer, 2018). Penyakit ginjal kronis (CKD) didefinisikan
sebagai suatu kondisi penurunan fungsi ginjal yang lambat, progresif,
ireversibel, dan tidak kentara (berbahaya), dimana kemampuan tubuh untuk
mempertahankan metabolisme menggagalkan metabolisme, cairan, dan
elektrolit, sehingga menyebabkan uremia atau hypernatremia (Smeltzer,2019).
Gagal ginjal adalah penyakit sistemik dan merupakan jalurumum terjadinya
berbagai penyakit saluran kemih dan ginjal. Gagal ginjal terjadi ketika ginjal
tidak mampu mengangkut sisa metabolisme h menjalankan [N
normalnya. [ zat I dickskresikan melalui [l terakumulasi
I arena fungsi endokrin dan metabolik, cairan elektrolit
serta asam basa (Rahayu & Fernandoz, 2018).
2.1.2 Klasifikasi Gagal Ginjal Kronik (GGK)
Klasifikasi penyakit ginjal kronik didasarkan pada kadar (stadium) GFR
(laju filtrasi glomerulus) yang nilai normalnya adalah 125ml/menit/1,73m2

menurut rumus Kockroft-Gault sebagai berikut:




Tabe 2.1 Klasifikasi Gagal Ginjal Kronik

No  Penjelasan n/

m
Kerusakan dengan normal
Kerusakan dengan | atau

I Kerusakan - dengan - | atau sedang
I Kerusakan - dengan - | atau berat

Sumber : Sudoyo, 2016 Buku Ajar Ilmu penyakit Dalam. Jakarta : FKUI

2.1.3 Etiologi Gagal Ginjal Kronik (GGK)
Sari (2022), penyebab gagal ginjal kronik mungkin disebabkan oleh
penyakit sistemik sepert:

a. Diabetes merupakan penyakit dimana kadar gula darah melebihi batas
normal. Hal ini disebabkan karena tubuh tidak mampu melepaskan atau
menggunakan insulin secara efektif (Putri & Isfandiari, 2018).

b. Glomerulonefritis merupakan peradangan yang terjadi pada glomeruli,
tergantung penyebabnya, dapat bersifat primer dan sekunder dan merupakan
salah satu penyebab penting penyakit ginjal kronis. (Lana Yusria, 2018).

c. Pielonefritis adalah salah satu jenis infeksi saluran kemih (ISK) yang
biasanya dimulai di uretra atau kandung kemih dan menyebar kesalah satu
atau kedua ginjal. (Astuti, 2022).

d. Hipertensi adalah suatu kondisi dimana terjadi kenaikan tekanan darah
sistolik mencapai angka diatas sama dengan 140mmHg dandiastolik diatas
sama dengan 90 mmHg (Yonata & Pratama, 2018).

e. Obstruksi traktus urinarius merupakan suatu obstruksi fungsional atau
anatomis saluran kemih karena berbagai sebab, yang mengakibatkan
terhambatnya aliran urin proksimal hingga distal.

f. Lesi genetik seperti penyakit ginjal polikistik (Isroin et al., 2018). Penyakit

ginjal polikistik merupakan penyakit multifaktorial yang ditandai dengan




kista ginjal bilateral dan biasanya menyerang pasien dewasa (Marisa et al.,

2021).

2.1 4 Patofisiologi Gagal Ginjal Kronik (GGK)

Patofisiologi GGK pada awalnya bergantung pada penyakit yang
mendasarinya (Unawekla & Moeis, 2018) seperti kelainan metabolik (DM),
infeksi (pielonefritis), obstruksi saluran kemih, kelainan imunitas, hipertensi,
kelainan tubulus primer (nefrotoksisitas) dan kelainan bawaan yang
mengakibatkan penurunan GFR (aliran darah, filtrasi glomerulus) dan tubulus)
akan tetap utuh. sementara yang lain rusak (hipotesis nefron utuh).
Memperbesar nefron utuh dan meningkatkan volume filtrasi pada reabsorpsi
bahkan ketika GFR/kapasitas filtrasi berkurang. Pendekatan adaptif ini
memungkinkan ginjal berfungsi hingga seperempat nefron rusak. Jumlah yang
harus dilarutkan menjadi lebih besar dari jumlah yang dapat diserap kembali
sehingga menyebabkan diuresis osmotik disertai poliuria dan rasa haus.

Selain itu, seiring dengan meningkatnya jumlah nefron yang rusak, sisa
produksi tetap terjaga. Saatnya gejala pasien semakin terasa dan gejala khas
gagal ginjal muncul ketika fungsi ginjal telah hilang sekitar 80-90%. Oleh
karena itu, pada tingkat ini fungsi ginjal melemah. Ketika fungsi ginjal
menurun, produk akhir metabolisme protein (biasanya dikeluarkan melalui
urin) menumpuk di dalam darah. Uremia terjadi dan mempengaruhi seluruh
sistem tubuh. Semakin banyak sampah yang ada, gejala yang ditimbulkan akan

semakin parah (Aisara, 2018).




2.1.5 Pathway Gagal Ginjal Kronik (GGK)

glomerulonefri
L _,,‘ Gagal ginjal kronik ‘
‘ Infeksi kronik F
¥ v
Kelainan ‘ Gangguan reabsorbsi ‘—b‘ Hipernatremia ‘ Produksi
kongenital v v urine turun
» ;
Penyakit L }
vaskuler v (ra.ng.gua.n
‘ Vol. vaskuler turun ‘ Vol. vaskuler eliminasi
Nephrolithiasis |~ v meningkat urine
‘ Hipotensi ‘ v
SLE v Kelebihan volume
F____ ‘ Perfusi turun ‘ cafran
' ,, v
‘ Proses hemodilisa ‘ Ketidakefektif:
etidakefektifaan
v - .
perfusi jaringan perifer
Tindakan invasive Stagnasi vena
berulan,
£ _‘|'+ Informasi in adekuat ‘ .
v 3 Infiltrasi
‘ Injuri jaringan ‘ ‘ Ansictas ‘ v
v v Kerusakan

Resik o infeksi

‘ Stress ulcer ‘

jaringan kulit

‘ Edema pulmonal ‘4—‘—-—

[T [ =

v
v
v

Retensi
‘ ‘ Ekspirasi [ NN |— co?
2 v
] Dispneu Asidosis
| respiratorik
' v
Ketidakefektifan Gangguan
pola nafas pertukaran gas

Gambar 2.1 Pathway Gagal Ginjal Kronik (Nurarif & Kusuma, 2017)

2.1.6 Manifestasi klinis Gagal Ginjal Kronik (GGK)

Gagal ginjal kronik dapat menimbulkan berbagai komplikasi klinis, antara

lain retensi cairan, edema paru, edema perifer, uremia, perikarditis, dan iritasi
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sepanjang saluran cerna mulai dari mulut hingga lambung, penebalan, anus,

perubahan keseimbangan biologis (hiperkalemia, buruk). metabolisme).

asidosis), perubahan keseimbangan fosfat. Jangka panjang menyebabkan gatal
saraf tepi, pernapasan dangkal, mual, muntah, astenia, dan kelelahan.

(Suandika & Muti, 2021).

2.1.7 Pemeriksaan diagnostik
Lemone dkk (2017) tes diagnostik digunakan wuntuk mengidentifikasi
penyakit ginjal kronis dan memantau fungsi ginjal. Beberapa tes mungkin
dilakukan untuk mengetahui penyebab gagal ginjal. Setelah diagnosis
ditegakkan, fungsi ginjal akan dipantau, khususnya melalui kadar produk sisa
metabolisme dan elektrolit dalam darah..

a. Urinalisis: Dilakukan untuk mengukur berat jenis urin dan mendeteksi
komponen urin yang tidak normal. Pada gagal ginjal kronis, berat jenis dapat
dipertahankan pada 1010 karena kerusakan pada sekresi tubulus,
reabsorpsi, dan kemampuan memekatkan urin. Protein abnormal, sel darah,
dan bekuan darah juga dapat ditemukan dalam urin..

b. Kultur urin: Dilatih untuk mengidentifikasi infeksi saluran kemih yang
mempercepat perkembangan penyakit ginjal kronis.

c. BUN dan Kreatinin Serum: Digunakan untuk menilai fungsi ginjal dan
menilai perkembangan gagal ginjal. BUN 20-50 mg/dL. menunjukkan
nitrogen darah ringan; Kadar di atas 100 mg/dL. menunjukkan kerusakan
ginjal yang parah. Gejala uremia muncul ketika BUN berada di kisaran 200
mg/dL atau lebih tinggi. Kadar kreatinin serum di atas 4 mg/dL

menunjukkan kerusakan ginjal yang parah.
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d. GFR : Digunakan untuk menilai GFR dan stadium penyakit ginjal kronis.
GFR merupakan nilai hitung yang ditentukan dengan menggunakan rumus
yang mencakup kreatinin serum pasien, usia, jenis kelamin, dan ras.

e. Elektrolit serum: Tindak lanjut selama gagal ginjal kronis. Natrium serum
mungkin berada dalam kisaran normal atau rendah karena retensi cairan.
Kadar kalium meningkat tetapi secara umum tetap di bawah 6,5 mEq/L.
Fosfor serum meningkat dan konsentrasi kalsium menurun. Asidosis
metabolik ditentukan oleh pH rendah, CO rendah, dan kadar bikarbonat
rendah.

f. CBC : Mengalami anemia sedang hingga berat dengan hematokrit rendah
20% hingga 30%. Penurunan jumlah sel darah merah dan trombosit

g. USG ginjal: Dilakukan untuk menilai ukuran ginjal. Pada gagal ginjal
kronis, ukuran ginjal mengecil karena kerusakan nefron dan penurunan
volume ginjal..

h. Biopsi ginjal: Dapat dilakukan untuk mengidentifikasi proses penyebabnya
jika tidak jelas. Hal ini juga digunakan untuk membedakan gagal ginjal akut
dari gagal ginjal kronis. Biopsi ginjal dapat dilakukan selama operasi atau
menggunakan biopsi jarum..

2.1.8 Penatalaksanaan medis

a. Non farmakologis

1. Mengatur asupan protein
a) Pasien non cuci darah 0,6-0,7 gram/kg berat badan ideal/hari
(tergantung TCC/toleransi pasien)

b) Pasien hemodialisis 1 s/d 1,2 gram/kg berat badan/hari
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¢) Pasien menjalani dialisis peritoneal 1,3 gram/kg berat badan/hari
. Mengatur asupan kalori : 35 kal’kg BB ideal/hari
. Mengatur asupan lemak : Total 30-40 kalori dan mengandung asam

lemak jenuh dan tak jenuh dalam jumlah yang sama

Sesuaikan asupan karbohidrat: h total kalori

L
I 1 Eq/ke/

B Fosfor: |- 10mg/kg/ll. pasien [ll: 17mg/BR
I - 1 c00me/H

B Besi: NN

. Magnesium: [Jl-300me/

B Air: Output urin 24 jam + 500 ml (tidak terlihat dehidrasi). Dalam

CAPD, air disesuaikan dengan jumlah aliran dialisat yang keluar.

. Farmakologis

1

2!

. Pengendalian tekanan darah

Inhibitor EKA atau antagonis reseptor angiotensin 1] kemudian menilai

kreatinin serum dan kalium. Jika kreatinin meningkat >35% atau terjadi

hiperkalemia, obat harus dihentikan.

. Penghambat kalsium

. Diuretik

. Pada pasien diabetes, kendalikan gula darah dan hindari obat metformin
atau sulfonilurea jangka panjang.

. Memperbaiki anemia dengan sasaran Hb 10-12 gr/dl

. Pengendalian hiperfosfatemia: kalsium karbonat atau kalsium asetat
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