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BAB I
PENDAHULUAN
A. Latar Belakang

Penyakit Gagal Ginjal adalah suatu penyakit dimana fungsi organ ginjal mengalami penurunan hingga akhirnya tidak lagi mampu bekerja sama sekali dalam hal penyaringan pembuangan elektrolit tubuh, menjaga keseimbangan cairan dan zat kimia tubuh seperti sodium dan kalium di dalam darah atau produksi urin. 


Penyakit gagal ginjal ini dapat menyerang siapa saja yang menderita penyakit serius atau terluka dimana hal itu berdampak langsung pada ginjal itu sendiri. Penyakit gagal ginjal lebih sering dialami mereka yang berusia dewasa, terlebih pada kaum lanjut usia.


Gagal ginjal dibagi menjadi dua bagian besar yakni gagal ginjal akut (acute renal failure = ARF) dan gagal ginjal kronik (chronic renal failure = CRF). Pada gagal ginjal akut terjadi penurunan fungsi ginjal secara tiba-tiba dalam waktu beberapa hari atau beberapa minggu dan ditandai dengan hasil pemeriksaan fungsi ginjal (ureum dan kreatinin darah) dan kadar urea nitrogen dalam darah yang meningkat. Sedangkan pada gagal ginjal kronis, penurunan fungsi ginjal terjadi secara perlahan-lahan. Sehingga biasanya diketahui setelah jatuh dalam kondisi parah.  Gagal ginjal kronik tidak dapat disembuhkan. Pada penderita gagal ginjal kronik, kemungkinan terjadinya kematian sebesar 85 %.
B.    Tujuan
Adapun tujuan dari penulisan diktat ini adalah :

Agar mahasiswa mampu memberikan asuhan keperawatan yang komprehensif pada pasien gagal ginjal. 
BAB II
PEMBAHASAN
A.   Pengertian Gagal Ginjal

Ginjal (renal) adalah organ tubuh yang memiliki fungsi utama untuk menyaring dan membuang zat-zat sisa metabolisme tubuh dari darah dan menjaga keseimbangan cairan serta elektrolit (misalnya kalsium, natrium, dan kalium) dalam darah. Ginjal juga memproduksi bentuk aktif dari vitamin D yang mengatur penyerapan kalsium dan fosfor dari makanan sehingga membuat tulang menjadi kuat. Selain itu ginjal memproduksi hormon eritropoietin yang merangsang sumsum tulang untuk memproduksi sel darah merah, serta renin yang berfungsi mengatur volume darah dan tekanan darah.

Gagal ginjal adalah suatu kondisi di mana ginjal tidak dapat menjalankan fungsinya secara normal. Pada kondisi normal, pertama-tama darah akan masuk ke glomerulus dan mengalami penyaringan melalui pembuluh darah halus yang disebut kapiler. Di glomerulus, zat-zat sisa metabolisme yang sudah tidak terpakai dan beberapa yang masih terpakai serta cairan akan melewati membran kapiler sedangkan sel darah merah, protein dan zat-zat yang berukuran besar akan tetap tertahan di dalam darah. Filtrat (hasil penyaringan) akan terkumpul di bagian ginjal yang disebut kapsula Bowman. Selanjutnya, filtrat akan diproses di dalam tubulus ginjal. Di sini air dan zat-zat yang masih berguna yang terkandung dalam filtrat akan diserap lagi dan akan terjadi penambahan zat-zat sampah metabolisme lain ke dalam filtrat. Hasil akhir dari proses ini adalah urin (air seni).
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Gagal ginjal ini dapat menyerang siapa saja yang menderita penyakit serius atau terluka dimana hal itu berdampak langsung pada ginjal itu sendiri . Penyakit gagal ginjal lebih sering dialami mereka yang berusia dewasa , terlebih pada kaum lanjut usia .

Gagal ginjal dibagi menjadi dua bagian besar yakni gagal ginjal akut (acute renal failure = ARF) dan gagal ginjal kronik (chronic renal failure = CRF). Pada gagal ginjal akut terjadi penurunan fungsi ginjal secara tiba-tiba dalam waktu beberapa hari atau beberapa minggu dan ditandai dengan hasil pemeriksaan fungsi ginjal (ureum dan kreatinin darah) dan kadar urea nitrogen dalam darah yang meningkat. Sedangkan pada gagal ginjal kronis, penurunan fungsi ginjal terjadi secara perlahan-lahan. Proses penurunan fungsi ginjal dapat berlangsung terus selama berbulan-bulan atau bertahun-tahun sampai ginjal tidak dapat berfungsi sama sekali (end stage renal disease). Gagal ginjal kronis dibagi menjadi lima stadium berdasarkan laju penyaringan (filtrasi) glomerulus (Glomerular Filtration Rate = GFR) yang dapat dilihat pada tabel di bawah ini. GFR normal adalah 90 - 120 mL/min/1.73 m2.
	Stadium
	GFR (ml/menit/1.73m2)
	Deskripsi

	1
	Lebih dari 90
	Kerusakan minimal pada ginjal, filtrasi masih normal atau sedikit meningkat

	2
	60-89
	Fungsi ginjal sedikit menurun

	3
	30-59
	Penurunan fungsi ginjal yang sedang

	4
	15-29
	Penurunan fungsi ginjal yang berat

	5
	Kurang dari 15
	Gagal ginjal stadium akhir (End Stage Renal Disease)


B.    Etiologi
Penyebab gagal ginjal akut dapat dibedakan menjadi tiga kelompok besar, yaitu :
1.      Penyebab prerenal, yakni berkurangnya aliran darah ke ginjal. Hal ini dapat disebabkan oleh : 
· hipovolemia (volume darah yang kurang),  misalnya karena perdarahan yang hebat.
· Dehidrasi karena kehilangan cairan, misalnya karena muntah-muntah, diare, berkeringat banyak dan demam.
· Dehidrasi karena kurangnya asupan cairan.
· Obat-obatan, misalnya obat diuretic yang menyebabkan pengeluaran cairan berlebihan berupa urin.
· Gangguan aliran darah ke ginjal yang disebabkan sumbatan pada pembuluh darah ginjal.
2.      Penyebab renal di mana kerusakan terjadi pada ginjal. 
· Sepsis: Sistem imun tubuh berlebihan karena terjadi infeksi sehingga menyebabkan peradangan dan merusak ginjal.
· Obat-obatan yang toksik terhadap ginjal.
· Rhabdomyolysis: terjadinya kerusakan otot sehingga menyebabkan serat otot yang rusak menyumbat sistem filtrasi ginjal. Hal ini bisa terjadi karena trauma atau luka bakar yang hebat.
· Multiple myeloma.
· Peradangan akut pada glomerulus, penyakit lupus eritematosus sistemik,  Wegener's granulomatosis, dan Goodpasture syndrome.
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3.      Penyebab postrenal, di mana aliran urin dari ginjal terganggu. 
· Sumbatan saluran kemih (ureter atau kandung kencing) menyebabkan aliran urin berbalik arah ke ginjal. Jika tekanan semakin tinggi maka dapat menyebabkan kerusakan ginjal dan ginjal menjadi tidak berfungsi lagi.
· Pembesaran prostat atau kanker prostat dapat menghambat uretra (bagian dari saluran kemih) dan menghambat pengosongan kandung kencing.
· Tumor di perut yang menekan serta menyumbat ureter.
·         Batu ginjal.
Sedangkan penyebab gagal ginjal kronik antara lain:
· Diabetes mellitus tipe 1 dan tipe 2 yang tidak terkontrol dan menyebabkan nefropati diabetikum.
· Tekanan darah tinggi yang tidak terkontrol.
· Peradangan dan kerusakan pada glomerulus (glomerulonefritis), misalnya karena penyakit lupus atau pasca infeksi.
· Penyakit ginjal polikistik, kelainan bawaan di mana kedua ginjal memiliki kista multipel.
· Penggunaan obat-obatan tertentu dalam jangka lama atau penggunaan obat yang bersifat toksik terhadap ginjal.
· Pembuluh darah arteri yang tersumbat dan mengeras (atherosklerosis) menyebabkan aliran darah ke ginjal berkurang, sehingga sel-sel ginjal menjadi rusak (iskemia). 
· Sumbatan aliran urin karena batu, prostat yang membesar, keganasan prostat.
· Infeksi HIV, penggunaan heroin, amyloidosis, infeksi ginjal kronis, dan berbagai macam keganasan pada ginjal.
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C.   Patofisiologi
a.     Gagal ginjal akut dibagi dua tingkatan.
                    I.      Fase mula
                  II.      Fase maintenance.
I.        Fase mula 
Ditandai dengan penyempitan pembuluh darah ginjal dan menurunnya aliran darah ginjal, terjadi hipoperfusi dan mengakibatkan iskemi tubulus renalis. Mediator vasokonstriksi ginjal mungkin sama dengan agen neurohormonal yang meregulasi aliran darah ginjal pada keadaan normal yaitu sistem saraf simpatis, sistem renin - angiotensin , prostaglandin ginjal dan faktor faktor natriuretik atrial. Sebagai akibat menurunnya aliran darah ginjal maka akan diikuti menurunnya filtrasi glomerulus. 
II.      Fase maintenance
Pada fase ini terjadi obstruksi tubulus akibat pembengkaan sel tubulus dan akumulasi dari debris. Sekali fasenya berlanjut maka fungsi ginjal tidak akan kembali normal walaupun aliran darah kembali normal.Vasokonstriksi ginjal aktif merupakan titik tangkap patogenesis gagal ginjal dan keadaan ini cukup untuk mengganggu fungsi ekskresi ginjal. Macam-macam mediator aliran darah ginjal tampaknya berpengaruh. Menurunnya cardiac output dan hipovolemi merupakan penyebab umum oliguri perioperative. Menurunnya urin mengaktivasi sistem saraf simpatis dan sistem renin - angiotensin. Angiotensin merupakan vasokonstriksi pembuluh darah ginjal dan menyebabkan menurunnya aliran darah ginjal.
b.       Gagal ginjal kronik 
Pada gagal ginjal kronik , terjadi banyak nephron-nephron yang rusak sehingga nephron yang ada tidak mampu memfungsikan ginjal secara normal. Dalam keadaan normal, sepertiga jumlah nephron dapat mengeliminasi sejumlah produk sisa dalam tubuh untuk mencegah penumpukan di cairan tubuh. Tiap pengurangan nephron berikutnya, bagaimanapun juga akan menyebabkan retensi produk sisa dan ion kalium. Bila kerusakan nephron progresif maka gravitasi urin sekitar 1,008. Gagal ginjal kronik hampir selalu berhubungan dengan anemi berat.
Pada gagal ginjal kronik filtrasi glomerulus rata-rata menurun dan selanjutnya terjadi retensi air dan natrium yang sering berhubungan dengan hipertensi. Hipertensi akan berlanjut bila salah satu bagian dari ginjal mengalami iskemi. Jaringan ginjal yang iskemi mengeluarkan sejumlah besar renin , yang selanjutnya membentuk angiotensin II, dan seterusnya terjadi vasokonstriksi dan hipertensi.
D.   Manifestasi klinis
Keparahan tanda dan gejala bergantung pada bagian dan tingkat kerusakan ginjal, kondisi lain yang mendasari, dan usia pasien.
  Sistem Kardiovaskuler  :
· Pada gagal ginjal kronis mencakup hipertensi (akibat retensi cairan dan natrium dari aktivasi system rennin-angiotensin-aldosteron)
· Pitting edema (kaki, tangan, sakrum)
·  Edema periorbital
·  Gagal jantung kongestif
· Edema pulmoner (akibat cairan berlebih)
· Pembesaran vena leher
· Nyeri dada dan sesak napas akibat perikarditis (akibat iritasi pada lapisan pericardial oleh toksin uremik), efusi pericardial, penyakit jantung koroner akibat aterosklerosis yang timbul dini, dan gagal jantung akibat penimbunan cairan dan hipertensi
· Gangguan irama jantung akibat aterosklerosis, gangguan elektrolit dan kalsifikasi metastatic.
· Dermatologi/integument :
· Rasa gatal yang parah (pruritis) dengan ekskoriasis akibat toksin uremik dan pengendapan kalsium di pori-pori kulit
· Warna kulit abu-abu mengkilat akibat anemia dan kekuning-kuningan akibat penimbunan urokrom
· Kulit kering, bersisik
· Ekimosis akibat gangguan hematologi
· Kuku tipis dan rapuh
· Rambut tipis dan kasar
· Butiran uremic/urea frost (suatu penumpukan Kristal urea di kulit, saat ini jarang terjadi akibat penanganan yang dini dan agresif pada penyakit ginjal tahap akhir).
Sistem Pulmonary :
· Krekels
· Sputum kental dan liat
· Napas dangkal
· Pernapasan kussmaul
Sistem Gastrointestinal : 
· Foetor uremik disebabkan oleh ureum yang berlebihan pada air liur diubah oleh bakteri di mulut menjadi ammonia sehingga napas berbau ammonia. Akibat lain adalah timbulnya stomatitis dan parotitis
· Ulserasi dan perdarahan pada mulut
· Anoreksia, mual, muntah yang berhubungan dengan gangguan metabolism di dalam usus, terbentuknya zat-zat toksik akibat metabolism bakteri usus seperti ammonia dan metil guanidine, serta sembabnya mukosa usus
· Cegukan (hiccup) sebabnya yang pasti belum diketahui
· Konstipasi dan diare
·  Perdarahan dari saluran GI (gastritis erosive, ulkus peptic, dan colitis uremik)
Sistem Neurologi :
· Ensefalopati metabolic. Kelemahan dan keletihan, tidak bias tidur, gangguan konsentrasi, tremor, asteriksis, mioklonus, kejang
· Konfusi
· Disorientasi
· Kelemahan pada tungkai
· Rasa panas pada telapak kaki
· Perubahan perilaku
· Burning feet syndrome. Rasa kesemutan dan seperti terbakar, terutama di telapak kaki.
Sistem Muskuloskleletal :
· Kram otot
· Kekuatan otot hilang
· Fraktur tulang
·  Foot drop
· Restless leg syndrome. Pasien merasa pegal pada kakinya sehingga selalu digerakkan
· Miopati. Kelemahan dan hipertrofi otot-otot terutama otot-otot ekstremitas proksimal.
· Reproduksi :
· Atrofi testikuler
· Gangguan seksual: libido, fertilitas dan ereksi menurun pada laki-laki akibat produksi testosterone dan spermatogenesis yang menurun. Sebab lain juga dihubungkan dengan metabolic tertentu (seng, hormone paratiroid). Pada wanita timbul gangguan menstruasi, gangguan ovulasi sampai amenore
Sistem Hematologi :
· Anemia, dapat disebabkan berbagai factor antara lain :
1.      Berkurangnya produksi eritropoetin, sehingga rangsangan eritropoesis pada sumsum tulang menurun
2.      Hemolisis, akibat berkurangnya masa hidup eritrosit dalam suasana uremia toksik
3.      Defisiensi besi, asam folat, dan lain-lain, akibat nafsu makan yang berkurang
4.      Perdarahan, paling sering pada saluran cerna dan kulit
5.      Fibrosis sumsum tulang akibat hiperparatiroidisme sekunder
· Gangguan perfusi trombosit dan trombositopenia. Mengakibatkan perdarahan akibat agregasi dan adhesi trombosit yang berkurang serta menurunnya factor trombosit III dan ADP (adenosine difosfat)
· Gangguan fungsi leukosit. Fagositosis dan kemotaksis berkurang, fungsi limfosit menurun sehingga imunitas juga menurun
Sistem Endokrin :
Gangguan metabolism glukosa, resistensi insulin dan gangguan sekresi insulin. Pada gagal ginjal yang lanjut (klirens kreatinin<15 mL/menit), terjadi penurunan klirens metabolic insulin menyebabkan waktu paruh hormone aktif memanjang. Keadaan ini dapat menyebabkan kebutuhan obat penurun glukosa darah akan berkurang
· Gangguan metabolisme lemak
· Gangguan metabolisme vitamin D
 Sistem lain :
· Tulang: osteodistrofi renal, yaitu osteomalasia, osteitis fibrosa, osteosklerosis, dan kalsifikasi metastatic
·  Asidosis metabolic akibat penimbunan asam organic sebagai hasil metabolism
·  Elektrolit: hiperfosfatemia, hiperkalemia, hipokalsemia.
E. PEMERIKSAAN PENUNJANG
1.      Darah : ureum, kreatinin, elektrolit, serta osmolaritas. 

2.      Urin : ureum, kreatinin, elektrolit, osmolaritas, dan berat jenis. 

3.      Kenaikan sisa metabolisme proteinureum kreatinin dan asam urat. 

4.      Gangguan keseimbangan asam basa : asidosis metabolik. 

5.      Gangguan keseimbangan elektrolit : hiperkalemia, hipernatremia atau hiponatremia, hipokalsemia dan hiperfosfatemia. 

6.      Volume urine biasanya kurang dari 400 ml/24 jam yang terjadi dalam 24 jam setelah ginjal rusak. 

7.      Warna urine : kotor, sedimen kecoklatan menunjukan adanya darah, Hb, Mioglobin, porfirin. 

8.      Berat jenis urine : kurang dari 1,020 menunjukan penyakit ginjal, contoh : glomerulonefritis, piolonefritis dengan kehilangankemampuan untuk memekatkan; menetap pada 1,010menunjukan kerusakan ginjal berat. 

9.      PH. Urine : lebih dari 7 ditemukan pada ISK., nekrosis tubular ginjal, dan gagal ginjal kronik. 

10.  Osmolaritas urine : kurang dari 350 mOsm/kg menunjukan kerusakan ginjal, dan ratio urine/serum sering 1:1. 

11.  Klierens kreatinin urine : mungkin secara bermakna menurun sebelum BUN dan kreatinin serum menunjukan peningkatan bermakna. 

12.  Natrium Urine : Biasanya menurun tetapi dapat lebih dari 40 mEq/L bila ginjal tidak mampu mengabsorbsi natrium. 

13.  Bikarbonat urine : Meningkat bila ada asidosis metabolik. 

14.  SDM urine : mungkin ada karena infeksi, batu, trauma, tumor, atau peningkatan GF. 

15.  Protein : protenuria derajat tinggi (3-4+) sangat menunjukan kerusakan glomerulus bila SDM dan warna tambahan juga ada. Proteinuria derajat rendah (1-2+) dan SDM menunjukan infeksi atau nefritis interstisial. Pada NTA biasanya ada proteinuria minimal. 
16.  Warna tambahan : Biasanya tanpa penyakit ginjal ataui infeksi. Warna tambahan selular dengan pigmen kecoklatan dan sejumlah sel epitel tubular ginjal terdiagnostik pada NTA. Tambahan warna merah diduga nefritis glomular. 

Darah :
1.      Hb. : menurun pada adanya anemia. 

2.      Sel Darah Merah : Sering menurun mengikuti peningkatan kerapuhan/penurunan hidup. 

3.      PH : Asidosis metabolik (kurang dari 7,2) dapat terjadi karena penurunan kemampuan ginjal untuk mengeksresikan hidrogen dan hasil akhir metabolism.

4.      BUN/Kreatinin : biasanya meningkat pada proporsi ratio 10:1 

5.       Osmolaritas serum : lebih beras dari 285 mOsm/kg; sering sama dengan urine.

6.      Kalium : meningkat sehubungan dengan retensi seiring dengan perpindahan selular ( asidosis) atau pengeluaran jaringan (hemolisis sel darah merah). 

7.      Natrium : Biasanya meningkat tetapi dengan bervariasi 

8.      Ph; kalium, dan bikarbonat menurun.

9.      Klorida, fosfat dan magnesium meningkat. 

10.  Protein : penurunan pada kadar serum dapat menunjukan kehilangan protein melalui urine, perpindahan cairan, penurunan pemasukan, dan penurunan sintesis,karena kekurangan asam amino esensial 

11.  CT.Scan 

12.  MRI

13.  EKG mungkin abnormal menunjukan ketidakseimbangan elektrolit dan asam/basa. 

F.    Prinsip Penaktalaksanaan 
Tujuan penatalaksanaan adalah untuk mempertahankan fungsi ginjal dan homeostasis selama mungkin. Adapun penatalaksaannya sebagai berikut :
· Diet tinggi kalori dan rendah protein
Diet rendah protein (20-40 g/hari) dan tinggi kalori menghilangkan gejala anoreksia dan nausea dari uremia, menyebabkan penurunan ureum dan perbaikan gejala. Hindari masukan berlebihan dari kalium dan garam.
· Optimalisasi dan pertahankan keseimbangan cairan dan garam.
Biasanya diusahakan hingga tekanan vena juga harus sedikit meningkat dan terdapat edema betis ringan. Pada beberapa pasien, furosemid dosis besar (250-1000 mg/hari) atau diuretic 100p (bumetanid, asam etakrinat) diperlukan untuk mencegah kelebihan cairan, sementara pasien lain mungkin memerlukan suplemen natrium klorida atau natrium bikarbonat oral. Pengawasan dilakukan melalui berat badan, urine, dan pencatatan keseimbangan cairan (masukan melebihi keluaran sekitar 500 ml).
· Kontrol hipertensi
Bila tidak terkontrol dapat terakselerasi dengan hasil akhir gagal kiri pada pasien hipertensi dengan penyakit ginjal, keseimbangan garam dan cairan diatur tersendiri tanpa tergantung tekanan darah, sering diperlukan diuretik loop, selain obat anti hipertensi. 
· Kontrol ketidaksemibangan elektrolit
Yang sering ditemukan adalah hiperkalemia dan asidosis berat. Untuk mencegah hiperkalemia, dihindari masukan kalium yang besar (batasi hingga 60 mmol/hari), diuretik hemat kalium, obat-obatan yang berhubungan dengan eksresi kalium (misalnya penghambat ACE dan obat anti inflamasi non steroid), asidosis berat, atau kekurangan garam yang menyebabkan pelepasan kalium dari sel dan ikut dalam kaliuresis. Deteksi melalui kadar kalium plasma dan EKG.
Gejala-gejala asidosis baru jelas bila bikarbonat plasma kurang dari 15 mmol/liter biasanya terjadi pada pasien yang sangat kekurangan garam dan dapat diperbaiki secara spontan dengan dehidrasi. Namun perbaikan yang cepat dapat berbahaya.
· Mencegah dan tatalaksana penyakit tulang ginjal
Hiperfosfatemia dikontrol dengan obat yang mengikat fosfat seperti alumunium hidroksida (300-1800 mg) atau kalsium karbonat (500-3000mg) pada setiap makan. Namun hati-hati dengan toksisitas obat tertentu. Diberikan supplemen vitamin D dan dilakukan paratiroidektomi atas indikasi.
· Deteksi dini dan terapi infeksi
Pasien uremia harus diterapi sebagai pasien imuosupresif dan diterapi lebih ketat. 
· Modifikasi terapi obat dengan fungsi ginjal.
Banyak obat-obatan yang harus diturunkan dosisnya karena metabolitnya toksik dan dikeluarkan oleh ginjal. Misalnya digoksin, aminoglikosid, analgesic opiat, amfoterisin dan alupurinol. Juga obat-obatan yang meningkatkan katabolisme dan ureum darah, misalnya tetrasiklin, kortikosteroid dan sitostatik.
· Deteksi dan terapi komplikasi
Awasi denagn ketat kemungkinan ensefelopati uremia, perikarditis, neurepati perifer, hiperkalemia yang meningkat, kelebihan cairan yang meningkat, infeksi yang mengancam jiwa, kegagalan untuk bertahan, sehingga diperlukan dialysis.
· Persiapan dialysis dan program transplantasi
Segera dipersiapkan setelah gagal ginjal kronik dideteksi. Indikasi dilakukan dialysis biasanya adalah gagal ginjal dengan klinis yang jelas meski telah dilakukan terapi konservatif atau terjadi komplikasi.

G.    Komplikasi 
a.       Gagal Ginjal Akut
1.      Edema Paru-Paru
Edema paru-paru terjadi akibat terjadinya penimbunan cairan serosa atau serosanguinosa yang berlebihan di dalam ruang interstisial dan alveolus paru-paru. Hal ini timbul karena ginjal tidak dapat mensekresi urine dan garam dalam jumlah cukup. Sering kali edema paru-paru menyebabkan kematian.
2.      Hiperkalemia
Komplikasi kedua adalah hiperkalemia (kadar kalium darah yang tinggi).yaitu suatu keadaan dimana konsentrasi kalium darah lebih dari 5 mEq/l darah. Perlu diketahui konsentrasi kalium yang tinggi justru berbahaya daripada kondisi sebaliknya ( konsentrasi kalium rendah ). Konsentrasi kalium darah yang lebih tinggi dari 5,5 mEq/l dapat mempengaruhi system konduksi listrik jantung. Apabila hal ini terus berlanjut, irama jantung menjadi tidak normal dan jantungpun BERHENTI BERDENYUT.
b.       Komplikasi Gagal Ginjal Kronis
Gagal ginjal kronis menyebabkan berbagai macam komplikasi . Pertama, hiperkalemia, yang diakibatkan karena adanya penurunan ekskresi asidosis metabolic. Kedua, perikardistis efusi pericardial dan temponade jantung.Ketiga, hipertensi yang disebabkan oleh retensi cairan dan natrium, serta mal fungsi system rennin angioaldosteron. Keempat, anemia yang disebabkan oleh penurunan eritroprotein, rentang usia sel darah merah, an pendarahan gastrointestinal akibat iritasi. Kelima, penyakit tulang. Hal ini disebabkan retensi fosfat kadar kalium serum yang rendah, metabolisme vitamin D, abnormal, dan peningkatan kadar aluminium.
H. Penatalaksanaan 
1.      Mempertahankan keseimbangan cairan

Penatalaksanaan keseimbangan cairan didasarkan pada pengukuran berat badan harian, pengukuran tekanan vena sentral, konsentrasi urin dan serum, cairan yang hilang, tekanan darah, dan status klinis pasien.

Masukan dan haluaran oral dan parenteral dari urin, drainase lambung, feses, drainase luka, dan perspirasi dihitung dan digunakan sebagai dasar untuk terapi penggantian cairan.

2.      Penanganan hiperkalemia :

Peningkatan kadar kalium dapat dikurangi dengan hal-hal berikut :

Glukosa, insulin, kalsium glukonat, natrium bikarbonat (sebagai tindakan darurat sementara untuk menangani heperkalemia) Natrium polistriren sulfonat (kayexalate) (terapi jangka pendek dan digunakan bersamaan dengan tindakan jangka panjang lain) Pembatasan diit kalium Dialisis

3.      Menurunkan laju metabolisme


- Tirah baring


- Demam dan infeksi harus dicegah atau ditangani secepatnya

4.      Pertimbangan nutrisional


- Diet protein dibatasi sampai 1 gram/kg selama fase oligurik.


      -Tinggi karbohidrat


-  Makanan yang mengandung kalium dan fosfat (pisang, jus jeruk, kopi) dibatasi, maksimal 2 gram/hari


-     Bila perlu nutrisi parenteral

5.      Merawat kulit


- Masase area tonjolan tulang

-  Alih baring dengan sering


- Mandi dengan air dingin
6.      Koreksi asidosis

-  Memantau gas darah arteri

- Tindakan ventilasi yang tepat bila terjadi masalah pernafasan

- Sodium bicarbonat, sodium laktat dan sodium asetat dapat diberikan untuk mengurangi keasaman
7.      Dialisis

Dialisis dapat dilakukan untuk mencegah terjadinya komplikasi gagal ginjal akut yang serius, seperti hiperkalemia, perikarditis, dan kejang. Dialisis memperbaiki abnormalitas biokimia, menghilangkan kecenderungan perdarahan, dan membantu penyembuhan luka.

Hal-hal berikut ini dapat digunakan sebagai pertimbangan untuk segera dilakukan dialisis :


- Volume overload


- Kalium > 6 mEq/L


- Asidosis metabolik (serum bicarbonat kurang dari 15 mEq/L)


- BUN > 120 mg/dl


- Perubahan mental signifikan

I. ASUHAN KEPERAWATAN
1. PENGKAJIAN
1) Riwayat Kesehatan Pasien dan Pengobatan sebelumnya
· Berapa lama klien sakit, bagaimana penanganannya, mendapat terapi apa, bagaimana cara minum obatnya
· Apakah teratur atau tidak, apa saja yang dilakukan klien untuk menanggulangi penyakitnya.
2) Aktifitas / istirahat :
· Kelelahan ekstrem, kelemahan, malaise
· Gangguan tidur (insomnia / gelisah atau somnolen)
· Kelemahan otot, kehilangan tonus, penurunan rentang gerak
3)     Sirkulasi
· Adanya riwayat hipertensi lama atau berat, palpatasi, nyeri dada (angina)
·  Hipertensi, DUJ, nadi kuat, edema jaringan umum dan pitting pada kaki, telapak tangan.
· Nadi lemah, hipotensi ortostatikmenunjukkan hipovolemia, yang jarang pada penyakit tahap akhir.
· Pucat, kulit coklat kehijauan, kuning.
·  Kecenderungan perdarahan
4)     Integritas Ego :
· Faktor stress, perasaan tak berdaya, tak ada harapan, tak ada kekuatan.
· Menolak, ansietas, takut, marah, mudah terangsang, perubahan kepribadian.
5)     Eliminasi :
· Penurunan frekuensi urine, oliguria, anuria (pada gagal ginjal tahap lanjut)
· Abdomen kembung, diare, atau konstipasi
·  Perubahan warna urine, contoh kuning pekat, merah, coklat, oliguria.
6)     Makanan / cairan :
· Peningkatan berat badan cepat (oedema), penurunan berat badan (malnutrisi).
· Anoreksia, nyeri ulu hati, mual / muntah, rasa metalik tak sedap pada mulut ( pernapasan ammonia )
· Penggunaan diuretic
· Distensi abdomen/asites, pembesaran hati (tahap akhir)
· Perubahan turgor kulit/kelembaban.
· Ulserasi gusi, pendarahan gusi/lidah.
7)     Neurosensori :
· Sakit kepala, penglihatan kabur.
· Kram otot / kejang, syndrome “kaki gelisah”, rasa terbakar pada telapak kaki, kesemutan dan kelemahan, khususnya ekstremiras bawah.
· Gangguan status mental, contah penurunan lapang perhatian, ketidakmampuan berkonsentrasi, kehilangan memori, kacau, penurunan tingkat kesadaran, stupor.
Kejang, fasikulasi otot, aktivitas kejang.
· Rambut tipis, kuku rapuh dan tipis.
8)     Nyeri / kenyamanan
· Nyeri panggul, sakit kepala, kram otot/ nyeri kaki.
· Perilaku berhati-hati / distraksi, gelisah.
9)     Pernapasan :
· Napas pendek, dispnea, batuk dengan / tanpa sputum kental dan banyak.
· Takipnea, dispnea, peningkatan frekuensi / kedalaman. Batuk dengan sputum encer (edema paru).
10) Keamanan
· Kulit gatal
· Ada / berulangnya infeksi
· Pruritis
· Demam (sepsis, dehidrasi), normotermia dapat secara aktual terjadi peningkatan pada pasien yang mengalami suhu tubuh lebih rendah dari normal.
· Ptekie, area ekimosis pada kulit
· Fraktur tulang, keterbatasan gerak sendi
11) Seksualitas
· Penurunan libido, amenorea, infertilitas
12) Interaksi social
· Kesulitan menentukan kondisi, contoh tak mampu bekerja, mempertahankan fungsi peran biasanya dalam keluarga.
13) Penyuluhan / Pembelajaran
· Riwayat DM (resiko tinggi untuk gagal ginjal), penyakit polikistik, nefritis heredeter, kalkulus urenaria, maliganansi.
· Riwayat terpejan pada toksin, contoh obat, racun lingkungan.
· Penggunaan antibiotic nefrotoksik saat ini / berulang.
Patofisiologi Keperawatan (WOC)

[image: image4.jpg]infeksi washler zattoksk Obstruisi salwan ke
v 4 ¥
reaks antigen arteniolerosis tertimmbun ginjal Retensi win bt besar dan irtasi/ cidera
antibodi v lans g
auplai darsh ginjal baun L. .2
paifer v
2 anemia
T ayeri pinggang
GFR tunin
v
GGK
L 4 ‘ 3
S s i raa: Y sekresi eniropoits tuun
v
S edia J— ot CES raik resko |e— suplai maris dafarn +—  produiss Ho turun
v tertirmbun di kit + gangguan murisi darzhturun v
- e v tek kapiler raik olcshemoglobin turun
ks kesambmngn  perubatanwama v P v -
-t it gguan io, toleans
a5 1nm o ol intertisial ik pectus jorngan |4 Supli O sartunun_p| - H0leEnS
g, rod agmesik 2
integritas kit s, > myshjantung ki bendungan alrin kin
fos. lamiungraik (kelehitan volume cairar)
v — ]
s, vomitus iritasi armining preloadnaik COP fuun
e B tek verm pulmenalis
i infeles perdratan  bebanjantungnalk dliran dumhginal  suplai Oy suplai O, ke +
b o % Y R . jaringan trun otak turn tmpilerparu ik
s
- hematemesis v v
A . S A N
muntah + retensiNa &HO  timb. 5. aktat o ¥
anemia ik garg. pertukaran gas

E

-

v
keletibanvol |- ftigue
cairan -nyer seni

inlolerans aidivitas





Diagnosa keperawatan
1.      kelebihan volume cairan b/d gagal ginjal dengan kelebihan air.

2.      ketidakseimbangan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan dengan katabolisme protein

3.      Kelelahan berhubungan dengan penurunan produksi energi metabolik/pembatasan diet, anemia.

4.      Resiko infeksi b/d depresi pertahanan imunologi.

5.      Kurang pengetahuan tentang kondisi,prognosis dan kebutuhan pengobatan b/d kurang mengingat.

 I.         Noc & Nic
1.      kelebihan volume cairan b/d gagal ginjal dengan kelebihan air.

	Noc
	Nic

	v  Electrolit and acid base balance
v  Fluid balance
v  Hydration
Setelah dilakukan tindakan keperawatan selama 3x24 jam dengan pasien Kelebihan volume cairan teratasi dengan kriteria hasil:
·     Terbebas dari edema, efusi, anaskara
·      Bunyi nafas bersih, tidak ada dyspneu/ortopneu
·     Terbebas dari distensi vena jugularis, 
·      Memelihara tekanan vena sentral, tekanan kapiler paru, output jantung dan vital sign DBN
·    Terbebas dari kelelahan, kecemasan atau bingung
skala :

1: tidak pernah menunjukan
2: jarang menunjukan
3: kadang-kadang menunjukan
4: sering menunjukan
5: menunjukan secara konsisten
	Fluid balance management :
·         Pertahankan catatan intake dan output yang akurat
·         Pasang urin kateter jika diperlukan
·         Monitor hasil lab yang sesuai dengan retensi cairan (BUN , Hmt , osmolalitas urin  )
·         Monitor vital sign
·         Monitor indikasi retensi / kelebihan cairan (cracles, CVP , edema, distensi vena leher, asites)
·         Kaji lokasi dan luas edema
·         Monitor masukan makanan / cairan 
·         Monitor status nutrisi
·         Berikan diuretik sesuai interuksi
·         Kolaborasi pemberian obat:
....................................
·         Monitor berat badan
·         Monitor  elektrolit 
·         Monitor tanda dan gejala dari odema



2.      ketidakseimbangan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan dengan katabolisme protein.
	Noc
	Nic

	a.    Nutritional status: Adequacy of nutrient
b.   Nutritional Status : food and Fluid Intake
c.    Weight Control
Setelah dilakukan tindakan keperawatan selama 3x24 jam dengan pasien penyakit ketidakseimbangan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh dapat teratasi dengan kreteria hasil:
v  Albumin serum dalam rentang normal

v  Pre albumin serum dalam rentang normal

v  Hematokrit dalam rentang normal

v  Hemoglobin dalam rentang normal

v  Total iron binding capacity dalam rentang normal

v  Jumlah limfosit dalam rentang normal

skala :

1: tidak pernah menunjukan
2: jarang menunjukan
3: kadang-kadang menunjukan
4: sering menunjukan
5: menunjukan secara konsisten
	Nutritional management :
§ Kaji adanya alergi makanan

§ Kolaborasi dengan ahli gizi untuk menentukan jumlah kalori dan nutrisi yang dibutuhkan pasien

§ Yakinkan diet yang dimakan mengandung tinggi serat untuk mencegah konstipasi
§ Ajarkan pasien bagaimana membuat catatan makanan harian.
§ Monitor adanya penurunan BB dan gula darah
§ Monitor lingkungan selama makan

§ Jadwalkan pengobatan  dan tindakan tidak selama jam makan
§ Monitor turgor kulit

§ Monitor kekeringan, rambut kusam, total protein, Hb dan kadar Ht
§ Monitor mual dan muntah

§ Monitor pucat, kemerahan, dan kekeringan jaringan konjungtiva
§ Monitor intake nuntrisi

§ Informasikan pada klien dan keluarga tentang manfaat nutrisi
§ Kolaborasi dengan dokter tentang kebutuhan suplemen makanan seperti NGT/ TPN sehingga intake cairan yang adekuat dapat dipertahankan.
§ Atur posisi semi fowler atau fowler tinggi selama makan

§ Kelola pemberan anti emetik:.....
§ Anjurkan banyak minum
§ Pertahankan terapi IV line
§ Catat adanya edema, hiperemik, hipertonik papila lidah dan cavitas oval.


3.      Kelelahan berhubungan dengan penurunan produksi energi metabolik/pembatasan diet, anemia.

	Noc
	Nic

	v Activity Tollerance
v Energy Conservation
v Nutritional Status: Energy
Setelah dilakukan tindakan keperawatan selama 3x24 jam dengan penyakit pasien kelelahan dapat teratasi dengan kriteria hasil:
v Kemampuan aktivitas adekuat
v Mempertahankan nutrisi adekuat
v Keseimbangan aktivitas dan istirahat
v Menggunakan tehnik energi konservasi
v Mempertahankan interaksi sosial
v Mengidentifikasi faktor-faktor fisik dan psikologis yang menyebabkan kelelahan
v Mempertahankan kemampuan untuk konsentrasi
skala :

1: tidak pernah menunjukan
2: jarang menunjukan
3: kadang-kadang menunjukan
4: sering menunjukan
5: menunjukan secara konsisten
	Energy Management :
§ 
MMonitor respon kardiorespirasi terhadap aktivitas (takikardi, disritmia, dispneu, diaphoresis, pucat, tekanan hemodinamik dan jumlah respirasi)
§  Monitor dan catat pola dan jumlah tidur pasien
§  Monitor lokasi ketidaknyamanan atau nyeri selama bergerak dan aktivitas
§  Monitor intake nutrisi
§  Monitor pemberian dan efek samping obat depresi
§  Instruksikan pada pasien untuk mencatat tanda-tanda dan gejala kelelahan
§  Ajarkan tehnik dan manajemen aktivitas untuk mencegah kelelahan
§  Jelaskan pada pasien hubungan kelelahan dengan proses penyakit
§  Kolaborasi dengan ahli gizi tentang cara meningkatkan intake makanan tinggi energi
§  Dorong pasien dan keluarga mengekspresikan perasaannya
§  Catat aktivitas yang dapat meningkatkan kelelahan
§  Anjurkan pasien melakukan yang meningkatkan relaksasi (membaca, mendengarkan musik)
§  Tingkatkan pembatasan bedrest dan aktivitas
§  Batasi stimulasi lingkungan untuk memfasilitasi relaksasi


4.      Kurang pengetahuan tentang kondisi,prognosis dan kebutuhan pengobatan b/d kurang mengingat.

	Noc
	Nic

	v Kowlwdge : disease process
v Kowledge : health Behavior
Setelah dilakukan tindakan keperawatan selama 3x24 jam pasien dengan penyakit kurang pengetahuan diharapkan dapat teratasi dengan kriteria hasil:
v Pasien dan keluarga menyatakan pemahaman tentang penyakit, kondisi, prognosis dan program pengobatan
v Pasien dan keluarga mampu melaksanakan prosedur yang dijelaskan secara benar
v Pasien dan keluarga mampu menjelaskan kembali apa yang dijelaskan perawat/tim kesehatan lainnya
skala :

1: tidak pernah menunjukan
2: jarang menunjukan
3: kadang-kadang menunjukan
4: sering menunjukan
5: menunjukan secara konsisten
	Health behavior management :
·       Kaji tingkat pengetahuan pasien dan keluarga
·       Jelaskan patofisiologi dari penyakit dan bagaimana hal ini berhubungan dengan anatomi dan fisiologi, dengan cara yang tepat. 
·       Gambarkan tanda dan gejala yang biasa muncul pada penyakit, dengan cara yang tepat 
·       Gambarkan proses penyakit, dengan cara yang tepat 
·       Identifikasi kemungkinan penyebab, dengan cara yang tepat 
·       Sediakan informasi pada pasien tentang kondisi, dengan cara yang tepat 
·       Sediakan bagi keluarga informasi tentang kemajuan pasien dengan cara yang tepat 
·       Diskusikan pilihan terapi atau penanganan
·       Dukung pasien untuk mengeksplorasi atau mendapatkan second opinion dengan cara yang tepat atau diindikasikan 
·       Eksplorasi kemungkinan sumber atau dukungan, dengan cara yang tepat 



BAB III
PENUTUP
A.   Kesimpulan
Adapun kesimpulan dari makalah ini adalah :
· Ginjal (renal) adalah organ tubuh yang memiliki fungsi utama untuk menyaring dan membuang zat-zat sisa metabolisme tubuh dari darah dan menjaga keseimbangan cairan serta elektrolit (misalnya kalsium, natrium, dan kalium) dalam darah.
· Gagal ginjal adalah suatu kondisi di mana ginjal tidak dapat menjalankan fungsinya secara normal.
· Gagal ginjal dibagi menjadi dua bagian besar yakni gagal ginjal akut (acute renal failure = ARF) dan gagal ginjal kronik (chronic renal failure = CRF). Pada gagal ginjal akut terjadi penurunan fungsi ginjal secara tiba-tiba dalam waktu beberapa hari atau beberapa minggu dan ditandai dengan hasil pemeriksaan fungsi ginjal (ureum dan kreatinin darah) dan kadar urea nitrogen dalam darah yang meningkat. Sedangkan pada gagal ginjal kronis, penurunan fungsi ginjal terjadi secara perlahan-lahan. Proses penurunan fungsi ginjal dapat berlangsung terus selama berbulan-bulan atau bertahun-tahun sampai ginjal tidak dapat berfungsi sama sekali (end stage renal disease).
DAFTAR PUSTAKA
Ganong. W.F., editor Widjajakusumah D.H.M., 2004., Buku Ajar Fisiologi Kedokteran., edisi Bahasa Indonesia., Jakarta., EGC 

Ilmu Kesehatan Nelson, 2006, vol 3, ed Wahab, A. Samik, Ed 15, Glomerulonefritis akut pasca streptokokus,1813-1814, EGC, Jakarta. 

NANDA, 2002, Nursing Diagnosis: Definitions and classification, Philadelphia, USA Guyton.A.C, 1996.Teksbook of Medical Physiology, philadelpia. Elsevier saunders 
Price, Sylvia A, 2004 Patofisiologi :konsep klinis proses-proses penyakit, ed 4, EGC, Jakarta 

Rusdidjas, Ramayati R, 2012. Infeksi saluran kemih. In Alatas H, Tambunan T, Trihono PP, Pardede SO. Buku ajar Nefrologi Anak. 2 nd .Ed. Jakarta : Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia; 142-163 

Lambert H, Coulthard M, 2013. The child with urinary tract infection. In : Webb NJ.A, Postlethwaite RJ ed. Clinical Paediatric Nephrology.3 rd ED. Great Britain: Oxford Universsity Press., 197-22.

University IOWA., NIC and NOC Project., 2009, Nursing outcome Classifications, Philadelphia, USA
[image: image5.png]



29 | Page

