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Abstract 

Chronic renal failure (CRF), also known as chronic kidney disease (CKD), defined as abnormalities of renal pathology, such as 

hematuria and/-or proteinuria, or decreased GFR <60 mL/mi/1.73 m
2
 for more than 3 months. 34 years old woman, comes with 

hematemesis 1 week before hospital admission. The patient felt weak, headache, and dizzy, this complaint has been felt since 4 

months and felt diminished urination, a month before admission there are ascites and leg edema with 160/100 mmHg of blood 

pressure. Patients diagnosed with CRF ec primary glomerulopati, gastropathy uremicum, anemia ec CRF compounded with upper 

gastrointestinal bleeding. The management was based on stage the decrease of glomerular filtration rate, which is in principle 

divided into conservative therapy and renal replacement therapy (RRT). It also takes a multidisciplinary therapeutic areas that 

include medical, social, psychological, nutritional, and other coverage. The mortality rate in patients with CKD depends on the 

underlying cause and also the management. [J Agromed Unila 2014; 1(2):145-150] 
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Abstrak 

Chronic renal failure (CRF), juga dikenal sebagai chronic kidney disease (CKD), didefinisikan sebagai abnormalitas patologi ginjal, 

seperti hematuria dan/-atau proteinuria, atau penurunan GFR <60 mL/menit/1.73 m
2
 selama lebih dari 3 bulan. Wanita berumur 

34 tahun, datang dengan hematemesis sejak 1 minggu, penderita merasa lemah badan, nyeri kepala, dan pandangan berkunang-

kunang, keluhan ini sudah dirasakan sejak 4 bulan dan buang air kecil dirasakan berkurang, serta 1 bulan ini terdapat ascites dan 

edema tungkai serta didapatkan tekanan darah 160/100 mmHg. Pasien didiagnosis CRF ec glomerulopati primer, gastropati 

uremikum, anemi ec CRF diperberat dengan perdarahan saluran cerna bagian atas. Penanganan CRF disesuaikan dengan tahap 

penurunan laju filtrasi glomerulus, yang secara prinsip dibagi menjadi terapi konservatif dan terapi pengganti ginjal (TPG). Selain 

itu juga dibutuhkan terapi multidisipliner yang mencakup bidang medik, sosial,psikologi,gizi, dan cakupan lain. Angka mortalitas 

pada penderita CRF bergantung pada penyebab yang mendasari dan juga tatalaksana yang didapat. [J Agromed Unila 2014; 

1(2):145-150] 
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Pendahuluan 

Chronic renal failure (CRF) merupakan 

kondisi yang seringkali baru disadari setelah 

mencapai stadium lanjut. Diperkirakan 10% 

populasi dewasa di seluruh dunia menderita 

CRF. Insidensi ini meningkat dan diperkirakan 

berkaitan dengan bertambahnya usia populasi, 

tingginya insidensi penyakit seperti DM dan 

hipertensi, dan peningkatan insiden glomerular 

disorders seperti focal segmental 

glomerulosclerosis. Sebagai tambahan, individu 

dengan episode acute kidney injury juga berisiko 

tinggi untuk terjadinya chronic kidney injury dan 

end-stage renal disease (ESRD) di waktu 

mendatang.
1
 

Hipertensi adalah keadaan tekanan 

darah sistolik lebih dari 140 mmHg dandiastolik 

lebih dari 90 mmHg. Hipertensi merupakan 

faktor risiko utama untuk stroke iskemik dan 

perdarahan, infark miokard, gagal jantung, 

penyakit ginjal kronis, penurunan kognitif dan 

kematian dini. Tekanan diastolik lebih sering 

meningkat pada orang yang lebih muda dari usia 

50 tahun. Dengan terjadinya penuaan, 

hipertensi sistolik menjadi masalah yang lebih 

besar sebagai akibat dari kaku progresif dan 

hilangnya kepatuhan pada arteri yang lebih 

besar. Setidaknya seperempat dari orang 

dewasa (dan lebih dari setengah dari mereka 

yang lebih tuadari 60) memiliki tekanan darah 

tinggi.
2
 

 

Kasus 

Wanita, 34 tahun, datang dengan 

keluhan muntah berwarna merah sejak 1 

minggu sebelum masuk rumah sakit. Penderita 

merasa mual dan muntah 6 kali sehari, muntah 
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berisi makanan dan bercampur cairan berwarna 

merah gelap sebanyak 6 kali berjumlah sekitar 3 

sendok makan, dan 3 kali muntah lainnya sudah 

tidak bercampur cairan berwarna merah, hanya 

berisi makanan dan cairan kecokelatan. Terasa 

nyeri pada daerah ulu hati. Penderita mengeluh 

juga buang air besar seperti aspal, berwarna 

kehitaman dan konsistensinya lembek, sebanyak 

setengah gelas, 3 kali sehari. 

Pasien merasa lemah badan, nyeri 

kepala dan pandangan berkunang-kunang. 

Pasien merasa seperti mau pingsan saat 

berubah posisi dari tidur ke duduk, selain itu 

juga pasien tampak semakin pucat. Pasien juga 

mengeluh kembung dan nafsu makan menurun 

sejak 4 hari sebelum masuk rumah sakit (SMRS). 

Sejak 4 bulan SMRS, penderita merasa 

mual, memberat dalam 1 minggu terakhir, 

dirasakan terus menerus, bertambah dengan 

makan atau minum. Buang air kecil juga 

dirasakan berkurang dan terkadang hanya 

keluar sedikit dan berwarna seperti teh yang 

pekat sejak 4 bulan terakhir. Perut dirasakan 

terasa membesar dan kaki membengkak sejak 1 

bulan terakhir ini. 

Dari pengakuan penderita, dikatakan 

bahwa tidak adanya keluhan yang dirasakan baik 

berupa sakit kepala yang berdenyut, leher yang 

terasa kaku sejak sebelum 4 bulan terakhir ini.  

Selama riwayat kehamilan yang 

sebelumnya, dikatakan bahwa penderita kontrol 

kehamilan dan tidak didapatkan adanya 

peningkatan tekanan darah dan dalam batas 

normal. Riwayat di keluarga, pasien menyangkal 

adanya anggota keluarga yang menderita 

tekanan darah tinggi ataupun hipertensi. 

Dari pemeriksaan fisik didapatkan 

tekanan darah 160/100 mmHg, nadi 

100x/menit, suhu 36,8 °C, pernapasan 26 

x/menit. Edema pada wajah dan tungkai, 

konjungtiva tampak pucat, pada pemeriksaan 

paru-paru didapatkan  rhonki +/+ serta redup 

dan vesikuler menurun pada kedua basal, 

abdomen tampak cembung, redup pada perkusi 

dan didapatkan shifting dullness, serta terdapat 

nyeri tekan epigastrium.  

Pada pemeriksaan penunjang 

didapatkan Hb 5,1 g/dl, MCV 78,9 pl, MCH 28,3 

pg, MCHC 35,9 g/dl, trombosit 142.000/ul, GDS 

67 mg/dl, ureum 260 mg/dl, kreatinin 17,9  

mg/dl, laju filtrasi glomerolus (LFG) 4,19 

ml/mnt/1.73m
2
. USG abdomen menunjukkan 

efusi pleura bilateral, ascites, dan chronic renal 

disease bilateral. 

Diagnosis pasien ini adalah CRF et 

causa glomerulopati primer, gastropati 

uremikum, anemia ec CRF diperberat dengan 

perdarahan saluran cerna bagian atas. Terapi 

yang diberikan omeprazol 1x40 mg, 

ondancentron 3x4 mg, kalitake 3x5 gram, asam 

folat 2x5 mg, natrium bicarbonat 3x10 gram, 

dan lisinopril 1x10 mg. 

 

Pembahasan 

Berdasarkan anamnesis pasien datang 

dengan keluhan sering mual sejak 4 bulan SMRS, 

memberat dalam 1 minggu terakhir, dirasakan 

terus menerus, bertambah dengan makan atau 

minum hal ini merupakan akibat dari akumulasi 

produk toksik dalam sirkulasi, seperti urea 

dimana tidak dapat diekskresikan oleh ginjal. 

Anemi pada CRF berkaitan dengan 

penurunan produksi eritropoietin oleh ginjal 

ketika penurunan LGF mencapai <50 

mL/minute/1.73m
2
.Perut dirasakan membesar 

dan kaki membengkak sejak 1 bulan hal ini 

merupakan akibat dari fungsi ekskresi ginjal 

menurun, sehingga terjadi retensi garam dan air 

seiring dengan penurunan LGF. Tidak ada 

keluhan berupaRambut rontok, bercak 

kemerahan di pipi, kulit mudah kemerahan jika 

terkena sinar matahari, bercak-bercak di kulit, 

nyeri atau bengkak sendi, kejang, pingsan pada 

pasien ini dapat membantu untuk 

menyingkirkan diagnosa SLE. Tidak adanya 

buang air kecil keluar batu, berpasir, berdarah, 

bernanah pada pasien ini membantu 

menyingkirkan  urolithiasis, infeksi saluran 

kemih. Riwayat kencing manis, hipertensi, 

serangan jantung atau stroke tidak didapatkan 

karenatidak terdapatnya kelainan multisistem 

lain, mengarahkan pada gromerulopati primer.
3
 

Pada pemeriksaan fisik pasien 

didapatkan Tekanan darah 160/100 mmHg. Hal 

inimerupakan suatu keadaan hipertensi grade 2, 

dimana pada penderita hipertensi yang terjadi 

merupakan akibat dari penyakit ginjal yang 

dialami saat ini. Dikarenakan pada riwayat 

sebelumnya yaitu dari riwayat penyakit 

terdahulu, tidak didapatkan adanya rasa pusing 

dan kepala yang berdenyut sejak sebelum 4 

bulan terakhir ini, pada riwayat kehamilan tidak 

ditemukan adanya hipertensi dalam masa 

kehamilan dan pada riwayat keluarga tidak 

didapatkan adanya riwayat hipertensi.  Selama 4 

bulan terakhir ini, penderita mengakui bahwa  

tidak mempunyai hipertensi sebelumnya. Dan 

penderita mengakui bahwa hipertensi yang 

dialami saat ini disebabkan karena penyakit 

ginjal yang dialaminya. Hipertensi yang terjadi 
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pada penderita dapat disebut sebagai hipertensi 

renalis akibat dari gangguan fungsi ginjal yang 

berpengaruh pada system renin angiotensin 

aldosterone yang terjadi sejak 4 bulan terakhir 

ini. Pada konjunctiva, ditemukan konjunctiva 

yang anemis serta terdapat peningkatan JVP 5+4 

cm H2O merupakan tanda gangguan 

kardiovaskuler, abdomen tampak cembung dan 

terdapat shifting dullness tanda dari ascites, dan 

ekstremitas terdapat oedem pada tungkai. Dari 

pemeriksaan laboratorium, didapatkan kadar 

ureum 260 mg/dl dan creatinin 17,9 mg/dl, 

berdasarkan Rumus Cockcroft-Gault untuk 

menghitung LGF didapatkan LFG pada pasien 

adalah 4,19 ml/mnt/1.73m
2
 

Berdasarkan National Kidney 

Foundation – Kidney / Disease Outcomes Quality 

Initiative (NKF-K/DOQI) merumuskan Penyakit 

Ginjal Kronik (CRF=Chronic Kidney Disease) 

sebagai kerusakan ginjal atau penurunan faal 

ginjal lebih atau sama dengan 3 bulan, dengan 

atau tanpa penurunan Laju Filtrasi Glomerulus 

(LFG) dengan manifestasi berupa kelainan 

struktur histopatologi ginjal, petanda kerusakan 

ginjal meliputi kelainan komposisi darah atau 

urin  atau uji pencitraan ginjal. NKF-K/DOQI juga 

menyatakan bahwa CRF dapat terjadi bila 

LFG<60 ml/mnt/1,73 m
2 

lebih atau sama dengan 

3 bulan, dengan atau tanpa kerusakan ginjal.
4,5

 

Adanya peningkatan aktivitas aksis 

renin–angiotensin–aldosteron intrarenal, ikut 

memberikan kontribusi terhadap terjadinya 

hiperfiltrasi, sklerosis, dan progresifitas 

tersebut. Aktivasi jangka panjang aksis renin–

angiotensin–aldosteron, sebagian diperantarai 

oleh growth factor, seperti transforming growth 

factor β (TGF-β). Beberapa hal yang juga 

dianggap berperan terhadap terjadinya 

progresifitas CRF adalah albuminuria, hipertensi, 

hiperglikemia dan dislipidemia.
6-9

 

Penyebab paling umum terjadinya CRF 

pada populasi dewasa adalah DM, terhitung 

hampir 40% pasien menjalani replacement 

therapy (misal, dialisis, transplantasi). Hal ini 

memperkirakan satu per tiga pasien dengan DM 

akan berkembang menjadi nefropati, yang 

didefinisikan sebagai makroalbuminuria (>300 

mg albumin/24 jam) dan/atau penurunan LFG 

sampai <90 mL/menit/1.73 m
2
, dalam 5 sampai 

10 tahun setelah didiagnosis diabetes.
10,11

 

Hipertensi adalah masalah kesehatan 

masyarakat. Hipertensi yang tidak terkontrol 

dapat memicu timbulnya penyakit degeneratif, 

seperti gagal jantung kongestif, gagal ginjal, dan 

penyakit vaskuler. Hipertensi disebut “silent 

killer” karena sifatnya asimptomatik dan setelah 

beberapa tahun menimbulkan stroke yang fatal 

atau penyakit jantung. Pada pasien ini 

didapatkan adanya hipertensi dengan mengacu 

pada JNC 8, masuk pada rekomendasi 4. Dimana 

hal ini sesuai dengan kriteria dengan umur lebih 

dari 18 tahun dengan adanya penyakit penyerta 

yaitu CRF.  Hipertensi merupakan penyebab 

kedua tersering, terhitung satu per tiga pasien 

dengan renal replacement therapy. Seringkali 

seseorang didiagnosis hypertensive renal disease 

jika tidak ada bukti etiologi lain.
11,12

 

Penyebab CRF yang lebih jarang 

meliputi cystic disorders ginjal (polycystic kidney 

disease), uropati obstruktif, glomerolar nefrotik 

dan sindrom nefritik seperti focal segmental 

glomerulosclerosis, membranous nephropathy, 

lupus nephritis, amyloidosis, dan rapidly 

progressive glomerulonephritis. Patofisiologi 

terjadinya CRF merupakan suatu proses yang 

kompleks. Tanpa memperhatikan bagaimana 

terjadinya renal injury (misal, DM, hipertensi, 

atau kelainan glomerolus), ketika kerusakan 

renal telah terjadi, maka kaskade kerusakan 

tersebut akan terus berlanjut. Sebagai respon 

terhadap kerusakan renal, dipikirkan terjadi 

peningkatan tekanan intraglomerolus dengan 

hipertrofi glomerular, sebagai usaha ginjal untuk 

beradaptasi terhadap kehilangan beberapa 

nefron lainnya untuk mempertahankan LFG.
13-15

 

Peningkatan permeabilitas 

makromolekul seperti transforming growth 

factor-beta (TGF-beta), asam lemak, penanda 

pro inflamasi stress oksidatif, dan protein dapat 

menyebabkan toksisitas matriks mesangial, 

menyebabkan mesangial cell expansion, 

inflamasi, fibrosis, dan glomerular scarring.
16

 

Sebagai tambahan, kerusakan renal 

menyebabkan peningkatan produksi angiotensin 

II, menyebabkan peningkatan regulasi  TGF-beta, 

berkontribusi atas pembentukan kolagen dan 

jaringan parut glomerular.
17

 

Kedua perubahan struktur dan 

keterlibatan perubahan biokimia, selular, dan 

molekular berperan dalam progresifitas 

pemebentukan jaringan parut renal (renal 

scarring) dan kehilangan fungsi ginjal.
18

 Semua 

bentuk CRF juga berhubungan dengan kelainan 

tubulo-interstitial; mekanisme pasti dari 

kerusakan ini belum diketahui, tetapi 

diperkirakan disebabkan oleh proses sekunder 

penurunan aliran darah sebagai tambahan 

ifiltrasi limfosit dan mediator inflamasi dimana 

akan menyebabkan fibrosis interstitial dan atrofi 
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tubular.
19

 

Glomerulopati primer merupakan 

kelainan yang berpengaruh pada struktur 

glomerolus, fungsi glomerolus, ataupun 

keduanya dimana tidak terdapatnya kelainan 

multisistem lain.
20

 Manifestasi klinik terutama 

sebagai akibat dari lesi pada glomerolus (seperti 

proteinuria, hematuria, dan penurunan LFG). 

Kombinasi manifestasi klinik menyebabkan 

variasi sindrom klinik. Sindrom ini meliputi 

glomerulonefritis akut, glomerulonefritis 

progresif, CRF, sindrom nefrotik atau 

asimptomatik hematuria, proteinuria, 

ataukeduanya.
21,22

 

Pada pemilihan terapi pada pasien ini 

disesuaikan dengan derajat dari fungsi ginjal 

yang dilihat dari GFR yang menunjukan ESRD 

dan adanya hipertensi yang merujuk pada 

rekomendasi 4. Pemilihan terapi pada pasien ini 

sudah benar, dengan mempertimbangkan hal-

hal berikut: 

a. Diet ginjal 1700 kal/hari. Pada CKD, jumlah 

energi adalah 35 kal/kg berat badan 

ideal/hari. Dengan perhitungan tersebut 

pada pasien ini didapatkan 1750 kal/hari. 

b. Diet rendah protein=50 gr. Asupan protein 

untuk pasien non dialisis=0,6-0,75 gr/kgBB  

ideal per hari, sehingga didapatkan 30 

gr/hari. Sedangkan untuk pasien 

hemodialisis=1-1,2 gr/kgBB ideal per hari, 

sehingga didapatkan 50gr/hari 

c. Infus D5% dua puluh tetes/menit. 

Digunakan infus D5% karena nafsu makan 

pasien menurun sehingga perlu tambahan 

energi berupa infus dekstrosa. Selain itu, 

pasien memiliki hipertensi dan CRF dengan 

edema yang perlu pembatasan masukan 

cairan yang mengandung elektrolit, seperti 

ringer lactat atau NaCl. 

d. Ondancentron 4 mg/8 jam. Mekanisme 

kerja obat ini sebenarnya belum diketahui 

dengan pasti. Meskipun demikian yang 

saat ini sudah diketahui adalah bahwa 

ondansetron bekerja sebagai antagonis 

selektif dan bersifat kompetitif pada 

reseptor 5HT3, dengan cara menghambat 

aktivasi aferen-aferen vagal sehingga 

menekan terjadinya refleks muntah. 

e. Kalitake 3x5 gr.  

Kalitake diberikan untuk menurunkan 

absorbsi kalium dalam saluran pencernaan, 

dengan tujuan mencegah hiperkalemi pada 

pasien. 

f. Bicnat 3x1 tablet 

Bicnat atau natrium bikarbonat diperlukan 

untuk mengatasi asidosis metabolic yang 

sering terjadi pada pasien ESRD. Bicnat 

bersifat alkaloid untuk mengurangi 

penetral asam yang terjadi pada pasien 

asidemia 

g. Asam folat 3x1 tablet 

Asam folat diperlukan untuk memperbaiki 

anemia pada CKD yang dapatdisebabkan 

oleh defisiensi asam folat. 

h. Lisinopril 1x10 mg 

Lisinopril adalah penghambat Angiotensin 

Converting Enzyme (ACE) dan menghambat 

angiotensin II, suatu vasokonstriktor yang 

kuat. Lisinopril mengatur mekanisme 

fisiologik yang spesifik, yakni sistem renin-

angiotensin-aldosteron, yang berperan 

dalam pengaturan tekanan darah. Awal 

kerjanya mulai dalam waktu 2 jam, setelah 

pemberian per oral, efek puncak tercapai 7 

jam setelah dosis per oral dan efek 

berlanjut selama 24 jam setelah dosis 

tunggal harian. 

i. Omeprazole 1x40 mg 

Omeprazole merupakan antisekresi, 

turunan benzimidazole, yang bekerja 

menekan sekresi asam lambung dengan 

menghambat H+/K+-ATPase (pompa 

proton) pada permukaan kelenjar sel 

parietal gastrik pada pH<4. Omeprazole 

yang berikatan dengan proton (H+) secara 

cepat akan diubah menjadi sulfonamida, 

suatu penghambat pompa proton yang 

aktif. Penggunaan omeprazole secara oral 

menghambat sekresi asam lambung basal 

dan stimulasi pentagastrik. Pada pasien ini 

penggunaan omeprazole ditujukan untuk 

mengurangi sekresi asam lambung 

sehingga mengurangi kemungkinan 

semakin parahnya asidemia 

j. Hemodialisis 

Indikasi hemodialisis pada CRF adalah bila 

laju filtrasi glomerulus kurang dari 5 

ml/menit, atau salah satu dari kondisi: 

• Keadaan umum buruk dan gejala 

klinis nyata 

• K serum >6 mEq/L 

• Ureum darah >200 mg/dL 

• pH darah < 7,1 

• Anuria berkepanjangan (>5 hari) 

• Kelebihan cairan 

k. Transfusi PRC 750 cc 

Untuk mengatasi anemia pada pasien, 

dilakukan transfusi darah. Kebutuhan 

PRC=3 x (Hb target – Hb sekarang) x BB, 
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sehingga pada pasien didapatkan 750 cc. 

 

Simpulan 

Penyakit ginjal kronik (CRF) adalah 

suatu kerusakan parenkim ginjal yang dapat / 

tidak disertai  menurunnya laju filtrasi 

glomerulus (LFG) ,dimana kerusakan ini bersifat 

tidak reversibel dan terbagi dalam 4 stadium 

sesuai dengan jumlah nefron yang masih 

berfungsi. Jumlah penderita CRF pada anak lebih 

sedikit dibanding pada dewasa. Pada anak-anak 

CRF dapat disebabkan oleh berbagai hal, 

terutama karena kelainan kongenital, 

glomerulonefritis,penyakit multisistem, dan lain-

lain.  

Gejala klinis CRF merupakan 

manifestasi dari penurunan fungsi filtrasi 

glomerulus yang mengakibatkan terjadinya 

uremia, gangguan keseimbangan cairan-

elektrolit dan asam-basa, serta gangguan fungsi 

endokrin berupa berkurangnya kadar 

eritropoietin dan vitamin D3.
23 

Pada anak juga 

sering disertai gangguan pertumbuhan dan 

penulangan karena metabolism kalsium-fosfat 

yang terganggu.
24 

Penanganan CRF disesuaikan dengan 

tahap penurunan laju filtrasi glomerulus, yang 

secara prinsip dibagi menjadi terapi konservatif 

dan terapi pengganti ginjal (TPG).
25

 Selain itu 

juga dibutuhkan terapi multidisipliner yang 

mencakup bidang medik, sosial, psikologi, gizi, 

dan cakupan lain untuk membantu sisi 

kesehatan dan tumbuh kembang anak. Angka 

mortalitas pada penderita CRF bergantung pada 

penyebab yang mendasari dan juga tatalaksana 

yang didapat.
26
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