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ABSTRACT 

 

 

DIFFERENCES IN AVERAGE HEMOGLOBIN LEVELS BETWEEN 

CHRONIC KIDNEY FAILURE (CRF) PATIENTS TREATING 

HEMODIALYSIS AT RSUD AHMAD YANI METRO 8 TIMES AND 16 

TIMES AFTER 2 MONTHS IN 2019-2021 

 

 

BY 

 

Franklin Daniel 

Backgrond: Chronic renal failure (CKD) is a global public health problem with 

increasing prevalence and incidence, poor prognosis and high costs. Hemodialysis 

is a kidney replacement therapy that is performed by flowing blood into an 

artificial kidney tube (dialyser). This study aims to determine the difference in the 

average Hb level between CKD patients who underwent hemodialysis 8 times 

with 16 times after 2 months of hemodialysis at RSUD Ahmad Yani Metro in 

2019-2021. 

Methods: It is an observational analytic study with a cross sectional approach. 

Respondents consisted of 53 patients who underwent hemodialysis 8 times and 51 

patients 16 times from secondary data in the form of medical records. The data 

recorded in the form of patient characteristics, pre and post, and the frequency of 

HD. 

Results: Patients with hemodialysis frequency of 8 times and 16 times in 2 

months were relatively the same in male sex, namely 27 (50.09%) and 26 (51.0%) 

female, namely 26 (49.10%) and 25 (49). ,0%). The most age group at 8 times in 

2 months 50-59 years amounted to 20 (37.74%) and the age group 40-49 years 

amounted to 16 (31.37%) in 16 times in 2 months. There was a difference in the 

mean score of hemoglobin levels with the hemodialysis frequency group 8 times 

and 16 times for 2 months. The significance value is 0.00. 

Conclusion: There is a difference in the mean score of hemoglobin levels with 

the hemodialysis frequency group 8 times and 16 times for 2 months. 

 

 

Keywords: Chronic kidney failure, Hemodialysis, Hemoglobin 
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ABSTRAK 

 

 

PERBEDAAN RERATA KADAR HEMOGLOBIN ANTARA PASIEN 

GAGAL GINJAL KRONIK (GGK)  YANG MENJALANI  

HEMODIALISIS DI RSUD AHMAD YANI METRO 8 KALI 

DENGAN 16 KALI SETELAH 2 BULAN TAHUN 2019-2021 

 

 

Oleh 

 

 

Franklin Daniel 

 

 

Latar Belakang: Gagal ginjal kronis (GGK) merupakan masalah kesehatan 

masyarakat global dengan prevalensi dan insidens yang meningkat, 

prognosis yang buruk dan biaya yang tinggi. Hemodialisis merupakan terapi 

pengganti ginjal yang dilakukan dengan mengalirkan darah ke dalam suatu 

tabung ginjal buatan (dialiser ). Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

perbedaan rerata kadar Hb antara pasien GGK yang menjalani hemodialisis 

8 kali dengan 16 kali setelah dilakukan hemodialisis 2 bulan di RSUD 

Ahmad Yani Metro tahun 2019-2021. 

Metode Penelitian: Penelitian ini merupakan penelitian analitik 

observasional dengan pendekatan cross sectional. Responden terdiri dari 53 

pasien yang menjalani Hemodialisa sebanyak 8 kali dan 51 pasien sebanyak 

16 kali dari data sekunder berupa rekam medis. Data yang dicatat berupa 

karakteristik pasien, pre dan post,dan frekuensi Hemodialisa.   

Hasil Penelitian: Pasien dengan frekuensi hemodialisis 8 kali dan 16 kali 

dalam 2 bulan relatif sama pada jenis kelamin laki-laki yakni 27 (50,09%) 

dan 26 (51,0%) perempuan yaitu 26 (49,10%) dan 25 (49,0%). Kelompok 

usia terbanyak pada 8 kali dalam 2 bulan 50-59 tahun berjumlah 20 

(37,74%) dan kelompok usia 40-49 tahun berjumlah 16 (31,37%) dalam 16 

kali dalam 2 bulan. Terdapat perbedaan rerata kadar haemoglobin dengan 

kelompok frekuensi hemodialisis 8 kali dan 16 kali selama 2 bulan. Nilai 

signifikansi yaitu 0,00. 

Kesimpulan: Terdapat perbedaan rerata kadar haemoglobin dengan 

kelompok frekuensi hemodialisis 8 kali dan 16 kali selama 2 bulan. 

 

 

Kata Kunci: Gagal ginjal kronis, Hemodialisa, Hemoglobin
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Gagal ginjal kronis (GGK) merupakan masalah kesehatan masyarakat global 

dengan prevalens dan insidens gagal ginjal yang meningkat, prognosis yang 

buruk dan biaya yang tinggi. Prevalensi GGK meningkat seiring 

meningkatnya jumlah penduduk usia lanjut dan kejadian penyakit diabetes 

melitus serta hipertensi. Sekitar 1 dari 10 populasi global mengalami GGK 

pada stadium tertentu. Hasil systematic review dan metaanalysis yang 

dilakukan oleh Hill et al, 2016, mendapatkan prevalensi global GGK sebesar 

13,4%. Gangguan Ginjal Kronik merupakan penyebab kematian peringkat ke-

27 di dunia tahun 1990 dan meningkat menjadi urutan ke-18 pada tahun 

2010. Perawatan penyakit ginjal di Indonesia mendapatkan ranking kedua 

pembiayaan terbesar dari BPJS kesehatan setelah penyakit jantung 

(Cockwell, P., & Fisher, L. A. 2020). 

Prevalensi gangguan ginjal kronis berdasarkan diagnosis dokter meningkat 

seiring dengan bertambahnya umur, meningkat drastis pada umur 35-44 tahun 

0,3%, diikuti rentang umur 45-54 tahun 0,4%, dan umur 55-74 tahun 0,5%, 

paling tinggi pada kelompok umur ≥75 tahun 0,6%. Prevalensi pada laki-laki 

menunjukkan angka 0,3% lebih tinggi dari perempuan yaitu 0,2%, prevalensi 

lebih tinggi pada masyarakat perdesaan 0,3%, tidak bersekolah 0,4%, 
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pekerjaan wiraswasta, petani/nelayan/buruh 0,3%, dan indeks kepemilikan 

terbawah dan menengah bawah masing-masing 0,3% (Riset Kesehatan Dasar, 

2013). 

Gangguan ginjal kronis didefinisikan sebagai kerusakan ginjal yang terjadi 

lebih dari 3 bulan, berupa kelainan struktural atau fungsional dengan atau 

tanpa penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG). Definisi lainnya yaitu 

penurunan LFG <60 ml/menit/1,73m2 selama 3 bulan, dengan atau tanpa 

kerusakan ginjal. Etiologi GGK sangat bervariasi antara satu negara dengan 

negara lain. Tahapan GGK dapat dibagi menurut beberapa cara antara lain 

dengan memperhatikan faal ginjal yang masih tersisa. Bila faal ginjal yang 

masih tersisa sudah minimal sehingga pengobatanpengobatan yang 

konservatif berupa diet, pembatasan minum, obat-obatan, dan lainlain tidak 

memberi pertolongan yang diharapkan lagi, keadaan tersebut diberi nama 

gangguan ginjal kronis. Pada stadium ini terdapat akumulasi toksin uremia 

dalam darah yang dapat membahayakan kelangsungan hidup pasien (Wong 

OW, 2017). 

Terapi penganti ginjal dilakukan pada gangguan ginjal kronis stadium V, 

yaitu pada LFG kurang dari 15 ml/mnt/1,73 m². Terapi pengganti ginjal 

tersebut berupa hemodialisis, peritoneal dialisis atau transplantasi ginjal. 

Hemodialisis merupakan terapi pengganti ginjal yang dilakukan dengan 

mengalirkan darah ke dalam suatu tabung ginjal buatan (dialiser ) yang 

bertujuan untuk mengeliminasi sisa-sisa metabolisme protein dan koreksi 

gangguan keseimbangan elektrolit antara kompartemen darah dengan 

kompartemen dialisa melalui membran semipermiabel (Silviani,2011).   
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Anemia sering dijumpai pada sebagian besar pasien gagal ginjal ronik 

(CKD). Hanya 3 % penderita yang menjalani hemodialisis mempunyai 

hemoglobin normal dan 25 % memerlukan transfusi berulang. Anemia pada 

CKD paling sering terjadi karena defisiensi eritropoietin (EPO) tetapi masih 

ada faktor lain yang dapat mempermudah terjadinya anemia. Evaluasi 

terhadap anemia dimulai saat kadar hemoglobin ≤ 10 % atau hematokrit ≤ 30 

%. Anemia pada GGK terutama disebabkan karena defisiensi absolut dari 

eritropoietin (EPO), namun ada faktor-faktor lain yang dapat mempermudah 

terjadinya anemia, antara lain memendeknya umur sel darah merah, inhibisi 

sumsum tulang, dan paling sering defisiensi zat besi dan folat.3 Anemia yang 

terjadi pada pasien GGK dapat menyebabkan menurunnya kualitas hidup 

pasien. Anemia pada pasien GGK juga meningkatkan terjadinya morbiditas 

dan mortalitas (Ismatullah, 2016). 

Pasien GGK mengalami kehilangan darah terutama pada pasien hemodialisis. 

Retensi darah pada dialiser dan blood tubing, perdarahan saluran cerna, 

pemberian antikoagulan dan antiplatelet memegang peranan penting. Selain 

itu, pemberian obat tertentu dapat mengganggu absorpsi besi seperti obat 

pengikat fosfat dan golongan proton pump inhibitors (PPIs). Pasien GGK 

yang menjalani hemodialisis sering mengalami inflamasi dan infeksi 

sehubungan dengan tindakan hemodialisis tersebut. Penilaian status besi pada 

GGK meliputi cadangan besi tubuh (ferritin serum) dan besi yang tersedia 

disirkulasi untuk keperluan eritropoiesis (saturasi transferin) (Suwitra, 2014; 

Said et al, 2014). 
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Penelitian yang di lakukan oleh Puspita yang dilakukan di RSUD Prof. Dr. 

W. Z. Johannes pada tahun 2018 tentang “Pengaruh Frekuensi Hemodialisis 

Terhadap Perbedaan Kadar Hemoglobin dan Indeks Eritrosit Pasien Gagal 

Ginjal Kronik Pre dan Post Hemodialisis” terdapat hubungan frekuensi 

hemodialisis dengan kadar Hb selama 2 kali dalam seminggu (Puspita 

A,2018). Berdasarkan latar belakang tersebut peneliti tertarik untuk 

melakukan penelitian mengenai “Perbedaan Rerata Kadar Hemoglobin 

Antara Pasien Gagal Ginjal Kronik (Ggk)  Yang Menjalani  Hemodialisis Di 

RSUD Ahmad Yani Metro  8 Kali Dengan 16 Kali Setelah 2 Bulan Tahun 

2019.”. 

1.2. Rumusan Masalah 

Apakah terdapat perbedaan rerata kadar hemoglobin antara pasien GGK yang 

menjalani hemodialisis 8 kali dengan 16 kali setelah menjalani hemodialisis 

selama 2 bulan di RSUD Ahmad Yani Metro tahun 2019-2021? 

1.3. Tujuan Penelitian  

1.1.1. Tujuan Umum  

Mengetahui perbedaan rerata kadar Hb antara pasien GGK yang 

menjalani hemodialisis 8 kali dengan 16 kali setelah dilakukan 

hemodialisis 2 bulan di RSUD Ahmad Yani Metro tahun 2019-2021. 

1.1.2. Tujuan Khusus  

Tujuan khusus dari penelitian ini antara lain:  

1. Mengetahui rerata perubahan kadar hb sesudah hemodialisis 2 bulan 

pada pasien dengan frekuensi hemodialisis 8 kali. 
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2. Mengetahui rerata perubahan kadar hb sesudah hemodialisis 2 bulan 

pada pasien dengan frekuensi hemodialisis 16 kali. 

1.4. Manfaat Penelitian  

Manfaat dari penelitian ini adalah :   

1. Bagi peneliti dan ilmu pengetahuan, penelitian ini akan menjadi bahan 

belajar dan bermanfaat bagi penelitian berikutnya terhadap tingkat 

pengaruh frekuensi hemodialisa pada pasien gagal ginjal kronik. 

2. Untuk tenaga kesehatan, hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai 

informasi tentang yang terjadi pada kadar Hb sebelum dan setelah 

melakukan Hemodialisa pada frekuensi tertentu.  

3. Bagi peneliti sendiri, dapat dijadikan pembelajaran yang bermanfaat 

untuk perkembangan keilmuan peneliti. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1. Gangguan Ginjal Kronis 

2.1.1. Definisi 

Gangguan ginjal kronik sebagai suatu kerusakan ginjal dimana nilai laju 

filtrasi glomerulus (LFG) kurang dari 60 mL/min/1.73 m2 selama tiga 

bulan atau lebih. Dimana yang mendasari etiologi yaitu kerusakan 

massa ginjal dengan sklerosa yang irreversibel dan hilangnya nefron ke 

arah suatu kemunduran nilai dari LFG. Tahapan penyakit ginjal kronik 

berlangsung secara terus-menerus dari waktu ke waktu (Sutopo AII, 

2016). 

2.1.2. Epidemiologi 

Penyakit gagal ginjal kronik di Indonesia terdapat kasus sekitar 50 

orang per satu juta penduduk. Penyakit gagal ginjal kronik di negara-

negara maju seperti Amerika Serikat, Jepang, Australia dan Inggris  77-

283 per satu juta penduduk. Prevalensi penderita PGK yang menjalani 

dialisis antara 476-1150 per satu juta penduduk. Perbedaan ini 

disebabkan oleh perbedaan kriteria, geografis, etnik, dan fasilitas 

kesehatan yang disediakan (Artanti DK, 2014). 
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Epidemiologi PGK di Indonesia terjadi peningkatan pasien baru yang 

terdata, yaitu sebanyak 21.050 (tidak dapat menunjukkan data seluruh 

Indonesia). Terjadi peningkatan pasien aktif atau pasien yang menjalani 

hemodialisis, diduga karena faktor Jaminan Kesehatan Nasional (JKN). 

Proporsi berdasarkan usia tertinggi pada usia 45–54 tahun yaitu 56.72% 

pasien baru dan 56.77% pasien aktif ( PERNEFRI .2015). 

2.1.3. Klasifikasi 

Penyakit ini didefinisikan dari ada atau tidaknya kerusakan ginjal dan 

kemampuan ginjal dalam menjalankan fungsinya. Klasifikasi ini 

didasarkan atas dua hal yaitu, atas dasar derajat penyakit dan atas dasar 

diagnosis etiologi. Klasifikasi atas dasar derajat penyakit dibuat 

berdasarkan laju filtrasi glomerulus (LFG), yang dihitung dengan 

menggunakan rumus cockcroft-gault sebagai berikut: 

LFG (mL/min/1,73m2)= 
(140−𝑢𝑚𝑢𝑟)𝑥𝑏𝑒𝑟𝑎𝑡𝑏𝑎𝑑𝑎𝑛

72x kreatininplasma (
mg

dl
)
  

*perempuan di kalikan 0,85 

Berikut adalah klasifikasi stadium GGK berdasarkan The Renal 

Association, 2013 seperti pada Tabel 2.1. 

Tabel 1. Stadium GGK (The Renal Association, 2013) 

Stadium Deskripsi LFG(mL/menit/1.73m) 

1 Fungsi ginjal normal, tetapi temuan urin, 
abnormalitas struktur atau ciri genetik  

menunjukkan adanya penyakit ginjal 

≥90 

2 Penurunan ringan fungsi ginjal, dan 

temuan lain (seperti pada stadium 1)  

menunjukkan adanya penyakit ginjal 

60-89 

 

3a Penurunan sedang fungsi ginjal 45-59 

3b Penurunan sedang fungsi ginjal 30-44 
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4 Penurunan berat fungsi ginjal 15-29 

5 Gagal ginjal <15 

 

2.1.4. Etiologi 

Penyebab atau Etiologi Gagal Ginjal Kronik Beberapa penyebab 

penyakit ginjal kronis adalah sebagai berikut:  

a. Glomerulonefritis  

Glomerulonefritis adalah inflamasi nefron, terutama pada glomerulus. 

Glomerulonefritis terbagi menjadi dua, yaitu glomerulonefritis akut dan 

glomerulonefritis kronis. Glomerulonefritis akut seringkali terjadi 

akibat respon imun terhadap toksin bakteri tertentu (kelompok 

streptokokus beta A). Glomerulonefritis kronis tidak hanya merusak 

glomerulus tetapi 10 juga tubulus. Inflamsi ini mungkin diakibatkan 

infeksi streptokokus, tetapi juga merupakan akibat sekunder dari 

penyakit sistemik lain atau glomerulonefritis akut (Divanda ,2019). 

b. Pielonefritis kronis  

Pielonefritis adalah inflamasi ginjal dan pelvis ginjal akibat infeksi 

bakteri. Inflamasi dapat berawal di traktus urinaria bawah (kandung 

kemih) dan menyebar ke ureter, atau karena infeksi yang dibawa darah 

dan limfe ke ginjal. Obstruksi kaktus urinaria terjadi akibat pembesaran 

kelenjar prostat, batu ginjal, atau defek kongenital yang memicu 

terjadinya pielonefritis (Sloane, 2019). 
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c. Batu ginjal  

Batu ginjal atau kalkuli urinaria terbentuk dari pengendapan garam 

kalsium, magnesium, asam urat, atau sistein. Batu-batu kecil dapat 

mengalir bersama urine, batu yang lebih besar akan tersangkut dalam 

ureter dan menyebabkan rasa nyeri yang tajam (kolik ginjal) yang 

menyebar dari ginjal ke selangkangan (Krisna, 2011). 

d. Penyakit polikistik ginjal  

Penyakit ginjal polikistik ditandai dengan kista multiple, bilateral, dan 

berekspansi yang lambat laun mengganggu dan menghancurkan 

parenkim ginjal normal akibat penekanan (Price dan Wilson, 2012).  

e. Penyakit endokrin (nefropati diabetik)  

Nefropati diabetik (peyakit ginjal pada pasien diabetes) merupakan 

salah satu penyebab kematian terpenting pada diabetes mellitus yang 

lama. Lebih dari sepertiga dari semua pasien baru yang masuk dalam 

program ESRD (End Stage Renal Disease) menderita gagal ginjal. 

Diabetes mellitus menyerang struktur dan fungsi ginjal dalam berbagai 

bentuk. Nefropati diabetik adalah istilah yang mencakup semua lesi 

yang terjadi di ginjal pada diabetes mellitus (Price dan William, 2012). 

2.1.5. Patofisiologi 

Patofisiologi gangguan ginjal kronis dilihat dari penyakit yang menjadi 

dasar, proses selanjutnya kurang lebih sama. Gangguan ginjal kronis ini 

menyebabkan berkurangnya massa dan kerja ginjal. Pengurangan massa 
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ginjal menyebabkan hipertrofi sruktural dan fungsional nefron yang 

masih tersisa (surviving nephron) sebagai kompensasi. Respon terhadap 

penurunan jumlah nefron ini dimediasi oleh hormon vasoaktif, sitokin 

dan faktor pertumbuhan. Hal ini mengakibatkan terjadinya hiperfiltrasi, 

yang diikuti oleh peningkatan tekanan kapiler dan aliran darah 

glomerulus (Suwitra, 2014). 

Proses adaptasi ini berlangsung singkat, akhirnya diikuti oleh proses 

maladaptasi berupa sklerosis nefron yang progresif, walaupun penyakit 

dasarnya sudah tidak aktif lagi. Adanya peningkatan aktivitas aksis 

renin-angiotensin aldosteron intrarenal, ikut berkontribusi terhadap 

terjadinya hiperfiltrasi, sklerosis, dan progresivitas tersebut. Beberapa 

hal yang juga dianggap berperan terhadap terjadinya progresivitas 

gangguan ginjal kronis adalah albuminemia, hipertensi, hiperglikemia, 

dislipidemia (Ismatullah, 2016). 

Pada stadium paling dini gangguan ginjal kronis, terjadi kehilangan 

daya cadang ginjal, pada keadaan basal Laju filtrasi glomerulus (LFG) 

masih normal atau bahkan meningkat. Kemudian secara perlahan tapi 

pasti, akan terjadi penurunan fungsi nefron secara progresif, yang 

ditandai dengan peningkatan kadar ureum dan kreatinin plasma. Laju 

filtrasi glomerulus 60%, pasien masih belum merasakan keluhan, 

namun sudah terjadi peningkatan kadar ureum dan kreatinin plasma. 

Kemudian pada LFG sebesar 30%, pasien mulai mengalami nokturia, 

badan lemah, mual, nafsu makan kurang dan penurunan berat badan. 

Sampai pada LFG di bawah 30%, pasien memperlihatkan gejala dan 
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tanda uremia seperti anemia, peningkatan tekanan darah, gangguan 

metabolisme fosfor dan kalium, pruritus, mual dan muntah. Pasien juga 

mudah terkena infeksi seperti saluran cerna, gangguan keseimbangan 

air seperti hipo dan hipervolemia, gangguan keseimbangan elektrolit 

antara natrium dan kalium. Pada LFG di bawah 15% akan terjadi gejala 

dan komplikasi yang lebih serius, dan pasien memerlukan terapi 

pengganti ginjal antara lain dialisis atau transplantasi ginjal. Pada 

keadaan ini pasien dikatakan sampai pada stadium akhir gagal ginjal 

(Suwitra, 2014). 

2.1.6. Manifestasi Klinik     

Pasien dengan gangguan ginjal kronis mulai muncul gejala ketika 

terjadi  penunpukan produk sisa metabolisme seperti ureum, kreatinin, 

elektrolit dan cairan.Peningkatan kadar ureum darah merupakan 

penyebab umum terjadinya kumpulan gejala yang disebut sindroma 

uremia pada pasien gangguan ginjal kronis. Sindroma uremia terjadi 

saat laju filtrasi glomerulus kurang dari 10 ml/menit/1,73 m2. 

Peningkatan kadar ureum darah akibat gangguan fungsi ekskresi ginjal 

menyebabkan gangguan pada multi sistem, sehingga memunculkan 

gejala yang bersifat sistemik (Rahman dkk, 2013).  

Tabel berikut menunjukkan tanda dan gejala sindroma uremik pada 

pasien gangguan ginjal kronis (Lewis et al., 2011):    
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Tabel 2. Tanda dan gejala sindroma uremik pada pasien gangguan ginjal kronis 

Sistem Manifestasi Klinik 

 

 

Gastrointestinal 

1. Anoreksia   

2. Nausea   

3. Vomiting   

4. Perdarahan gastrointestinal   

5. Gastritis 

 

Hematologik 

1. Anemia   

2. Perdarahan   

3. Infeksi   

 

Kardiovaskuler   

1. Hipertensi   

2. Gagal jantung   

3. Penyakit arteri koroner   

 

Endokrin   

1. Hiperparatiroidisme   

2. Abnormalitas tiroid   

3. Amenore   

4. Disfungsi ereksi 

Metabolik  

 

1. Intoleransi karbohidrat   

2. Hiperlipidemia   

 

 

Neurologik 

1. Fatigue   

2. Nyeri kepala   

3. Parastesia   

4. Gangguan tidur 

5. Encephalopaty  

6. Restless leg syndrome   

 

Respirasi 

1. Edema paru   

2. Pleuritis uremik  

3. Pneumonia   

 

Musculoskeletal   

1. Kalsipitasi vaskuler dan jaringan lunak   

2. Osteomalacia   

3. Osteitis fibrosa   

 

Integumen 

1. Pruritus   

2. Ekimosis   

3. Kulit kering 

Psikologis 1. Cemas   

2. Depresi 

Penglihatan   1. Hypertensive retinopathy   

 

2.1.7. Penegakan diagnosis  

Penegakkan diagnosis GGK tidak hanya dilihat dari pemeriksaan 

laboratorium ataupun radiologis saja, banyak berbagai aspek yang dapat 

membantu penegakkan diagnosis GGK, yaitu anamnesis, pemeriksaan 

fisik, pemeriksaan laboratorium, dan pemeriksaan radiologis. Setiap 

stadium pada GGK berbeda-beda hasil anamnesisnya, pada GGK 
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stadium 1-3 pasien belum mengalami gangguan keseimbangan air dan 

elektrolit atau gangguan metabolik dan endokrin secara klinis 

(asimtomatis), GGK stadium 4-5 pasien pada tahap awal mengalami 

poliuria dan edema, dan GGK stadium 5 pasien sudah mengalami 

anemia, asidosis metabolik, cegukan (hiccup), edema perifer, edem 

pulmo, gangguan gastrointestinal, pruritus, fatigue, somnolen, disfungsi 

ereksi, penurunan libido, amenore, dan disfungsi platelet (Longo et al., 

2011).  

Pada pemeriksaan fisik terlihat pada inspeksi tampak sakit, pucat, napas 

pendek, konjungtiva anemis, mukosa anemis, kulit eksoriasi akibat 

pruritus, dan edema perifer. Tanda vital dari pasien bisa terjadi 

hipertensi, takipnea dan hipotermia. Perkusi yang didapat pada pasien 

nyeri ketok pada costovertebrae angel (CVA) (Longo et al., 2011). 

Pada tes fungsi ginjal didapat blood urea nitrogen (BUN) : >20 mg/dl 

(N: 10- 20 mg/dL), kreatinin serum pada pria > 1,3 mg/dL (N: 0,7-1,3 

mg/dL), pada wanita > 1,1 mg/dL (N: 0,6-1,1 mg/dL). Laju filtrasi 

glomerulus (LFG) didapat pada pria <97 mL/menit (N: 97-137 

mL/menit) dan pada wanita < 88 mL/menit (N: 88-128 mL/menit) 

(National Institute of Health, 2014).  

2.2. Hemodialisis 

2.2.1. Definisi  

Hemodialisis (HD) merupakan terapi pengganti ginjal yang dilakukan 

dengan mengalirkan darah ke dalam suatu tabung ginjal buatan 



14 
 

  
 

(dialiser) yang bertujuan untuk mengeliminasi sisa-sisa metabolisme 

protein dan koreksi gangguan keseimbangan elektrolit antara 

kompartemen darah dengan kompartemen dialisat  melalui membrane 

semipermiabel (Silviani, 2011).  

2.2.2. Indikasi   

Indikasi hemodialisis dibedakan menjadi hemodialisis segera 

(emergency) dan hemodialisis kronis (Daugirdas et al., 2015):   

A. Hemodialisis segera   

Hemodialisis segera merupakan hemodialisis yang harus segera 

dilakukan, indikasinya antara lain:   

1. Kegawatan ginjal   

a. Klinis: keadaan uremik berat, overhidrasi   

b. Oligouria (produksi urin < 200 ml/ 12 jam)   

c. Anuria (produksi urin < 50 ml/ 12 jam)   

d. Hiperkalemia (terutama jika terjadi perubahan EKG, biasanya 

K > 6,5 mmol/l)   

e. Asidosis berat (pH < 7,1 atau bikarbonat < 12 meq)  

f. Uremia (BUN > 150 mg/dL)  

g. Ensefalopati uremikum   

h. Perikarditis uremikum   

i. Disnatremia berat (Na > 160 mmol/L atau < 115 mmol/L)   
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j. Hipertermia   

2. Keracunan akut (alkohol dan obat-obatan) yang dapat melewati 

membran dialisis.  

B. Indikasi hemodialisis kronis  

Hemodialisis kronis merupakan hemodialisis yang dikerjakan 

berkelanjutan  seumur hidup pasien denggan menggunakan mesin 

hemodialisis. Hemodialisis dimulai jika LFG <15 ml/menit. Keadaan 

pasien yang mempunyai LFG < 15 ml/menit tidak selalu sama. 

Sehingga hemodialisis mulai dianggap perlu jika dijumpai salah satu 

dari hal di bawah ini (Daugirdas et al., 2015):  

1. LFG < 15 ml/menit, tergantung gejala klinis   

2. Gejala uremia meliputi: letargia, anoreksia, nausea, mual, dan 

muntah.   

3. Adanya malnutrisi atau hilangnya massa otot.   

4. Hipertensi yang sulit dikontrol dan adanya kelebihan cairan.   

5. Komplikasi metabolik yang refrakter.  

 

2.2.3. Tujuan    

Terapi hemodialisis mempunyai beberapa tujuan. Tujuan tersebut 

diantaranya adalah menggantikan fungsi ginjal dalam fungsi ekskresi 

(membuang sisa-sisa metabolisme dalam tubuh, seperti ureum, 

kreatinin, dan sisa metabolisme yang lain), menggantikan fungsi ginjal 

dalam mengeluarkan cairan tubuh yang seharusnya dikeluarkan sebagai 

urin saat ginjal dalam keadaan sehat, meningkatkan kualitas hidup 
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pasien yang menderita penurunan fungsi ginjal serta Menggantikan 

fungsi ginjal sambil menunggu program pengobatan yang lain (Black & 

Hawks, 2012).  

Dialisis didefinisikan sebagai difusi molekul dalam cairan yang melalui 

membran semipermeabel sesuai dengan gradien konsentrasi 

elektrokimia. Tujuan utama hemodialisis adalah untuk mengembalikan 

suasana cairan ekstra dan intrasel yang sebenarnya merupakan fungsi 

dari ginjal normal. Dialisis dilakukan dengan 18 memindahkan 

beberapa zat terlarut seperti urea dari darah ke dialisat. dan dengan 

memindahkan zat terlarut lain seperti bikarbonat dari dialisat ke dalam 

darah. Konsentrasi zat terlarut dan berat molekul merupakan penentu 

utama laju difusi. Molekul kecil, seperti urea, cepat berdifusi, 

sedangkan molekul yang susunan yang kompleks serta molekul besar, 

seperti fosfat, β2- mikroglobulin dan albumin, serta zat terlarut yang 

terikat protein seperti p- cresol, lebih lambat berdifusi. Disamping 

difusi, zat terlarut dapat melalui lubang kecil (pori-pori) di membran 

dengan bantuan proses konveksi yang ditentukan oleh gradien tekanan 

hidrostatik dan osmotik – sebuah proses yang dinamakan ultrafiltrasi 

(Primastuti N, 2017).  

 

Saat ultrafiltrasi berlangsung, tidak ada perubahan dalam konsentrasi 

zat terlarut; tujuan utama dari ultrafiltrasi ini adalah untuk membuang 

kelebihan cairan tubuh total. Dialisis ditujukan untuk menghilangkan 

kumpulan gejala yang dikenal sebagai sindrom uremik (uremic 

syndrome), walaupun sulit membuktikan bahwa disfungsi sel ataupun 
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organ tertentu merupakan penyebab dari akumulasi zat terlarut pada 

kasus uremia (Lindley, 2011). 

 

2.2.4.  Pelaksanaan Hemodialisis 

Pelaksanaan HD berlangsung di luar tubuh (ekstrakorporal) yang 

dilakukan oleh mesin HD. Darah dari pasien keluar melalui akses 16 

vaskular, yang ditarik oleh kekuatan pompa mesin melalui selang darah, 

dialirkan kedalam dialiser (penyaring) yang berfungsi untuk menyaring 

dan membersihkan darah dari ureum, kreatinin dan zat-zat sisa 

metabolisme yang tidak diperlukan oleh tubuh. Darah mengalir ke 

dalam dialiser yang terdiri dari dua kompartemen yang terpisah oleh 

membran semipermeabel. Kompartemen dialisis dialiri cairan dialisis 

yang bebas pirogen, berisi larutan dengan komposisi elektrolit mirip 

serum normal. Selanjutnya darah dan cairan dialisis akan mengalami 

perubahan konsentrasi dan terjadilah difusi di kedua kompartemen. 

Perpindahan air juga terjadi karena adanya tekanan osmosis. Hal ini 

yang menyebabkan terjadinya perpindahan zat sisa seperti urea, 

kreatinin dan kelebihan cairan dari dalam darah. Tetapi sel darah dan 

protein tidak ikut berpindah dikarenakan ukuran molekul yang lebih 

besar sehingga tidak dapat melewati membran (Kandacong AC, 2017) 

 

Hemodialisis dilakukan 2-3 kali seminggu dengan lama waktu 4-5 jam, 

yang bertujuan untuk mengeluarkan sisa-sisa metabolisme protein dan 

mengoreksi gangguan keseimbangan cairan dan elektrolit. Kecukupan 

dosis hemodialisis yang diberikan diukur dengan istilah adekuasi 
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hemodialisis, yang merupakan dosis yang direkomendasikan untuk 

mendapatkan hasil yang adekuat sebagai manfaat 17 dari proses 

hemodialisis yang dijalani oleh pasien gagal ginjal (Kandarini, 2013). 

 

2.2.5. Faktor yang Mempengaruhi Adekuasi Hemodialisis  

Pencapaian adekuasi hemodialisis diperlukan untuk menilai efektivitas 

tindakan hemodialisis yang dilakukan. Hemodialisis yang adekuat akan 

memberikan manfaat yang besar dan memungkinkan pasien penyakit 

ginjal tetap bisa menjalani aktivitasnya seperti biasa (Daugirdas et al., 

2015). 

Hemodialisis inadekuat dapat dipengaruhi oleh beberapa faktor seperti 

bersihan ureum yang tidak optimal, waktu dialisis yang kurang, dan 

kesalahan dalam pemeriksaan laboratorium. Untuk mencapai adekuasi 

hemodialisis, maka besarnya dosis yang diberikan harus 

memperhatikan hal-hal berikut (Septiwi, 2011; Daugirdas et al., 2015):  

   

1. Waktu Interdialitik  

Waktu interval atau frekuensi pelaksanaan hemodialisis yang 

berkisar antara 2 kali/minggu atau 3 kali/minggu. Idealnya 

hemodialisis dilakukan 3 kali/minggu dengan durasi 4-5 jam setiap 

sesi, akan tetapi di Indonesia dilakukan 2 kali/minggu dengan durasi 

4-5 jam (Septiwi, 2011, Daugirdas et al., 2015).  
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2. Waktu Dialisis  

Lama waktu pelaksanaan hemodialisis idealnya 10-12 jam 

perminggu. Bila hemodialisis dilakukan 2 kali/minggu maka lama 

waktu tiap kali hemodialisis adalah 5-6 jam, sedangkan bila 

dilakukan 3 kali/minggu maka waktu tiap kali hemodialisis adalah 4-

5 jam (Septiwi, 2011; Daugirdas et al., 2015).  

3. Laju Cepat Darah (Blood flow)  

Besarnya aliran darah yang dialirkan ke dalam dialiser yaitu antara 

200-600 ml/menit. Pengaturan Qb 200ml/menit akan memperoleh 

bersihan ureum 150 ml/menit, dan peningkatan Qb sampai 

400ml/menit akan meningkatkan bersihan ureum 200 ml/menit. 

Kecepatan aliran darah (Qb) rata-rata adalah 4 kali berat badan 

pasien, ditingkatkan secara bertahap selama hemodialisis dan 

dimonitor setiap jam (Septiwi, 2011).  

4. Laju Waktu Dialisat (Dialysate flow) 

Besarnya aliran dialisat yang menuju dan keluar dari dialiser yang 

dapat mempengaruhi tingkat bersihan yang dicapai, sehingga perlu 

diatur sebesar 400-800 ml/menit (Daugirdas et al., 2015).  

5. Tekanan Trans Membran  

Besarnya perbedaan tekanan hidrostatik antara kompartemen dialisis 

(Pd) dan kompartemen darah (Pb) yang diperlukan agar terjadi 

proses ultrafiltrasi. Nilainya tidak boleh kurang dari -50 dan Pb harus 

lebih besar daripada Pd.  
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6. Kemampuan Dialiser 

Klirens menggambarkan kemampuan dialiser untuk membersihkan 

darah dari cairan dan zat terlarut, dan besarnya klirens dipengaruhi 

oleh bahan, tebal, dan luasnya membrane (Septiwi, 2011). 

 

2.2.6. Komplikasi   

Meskipun tindakan hemodialisis saat ini mengalami perkembangan 

yang cukup pesat, namun masih banyak pasien yang mengalami 

masalah medis saat menjalani hemodialisis. Komplikasi hemodialisis 

dapat dibedakan menjadi dua, yaitu komplikasi akut dan komplikasi 

kronis (Daugirdas et al., 2015):  

A. Komplikasi akut   

Komplikasi akut merupakan komplikasi yang terjadi selama 

hemodialisis berlangsung. Komplikasi yang sering terjadi yaitu: 

hipotensi, hipertensi, reaksi alergi, aritmia, emboli udara, kram otot, 

mual, muntah, sakit kepala, sakit dada, sakit punggung, gatal, 

demam, dan menggigil (Daugirdas et al., 2015; Beiber & 

Himmerfarb, 2013).  

B. Komplikasi kronis  

Komplikasi kronis adalah komplikasi yang terjadi pada pasien 

dengan hemodialisis kronis. Komplikasi yang sering terjadi adalah: 

penyakit jantung, malnutrisi, hipertensi, anemia, renal 

osteodystrophy, neuropathy, disfungsi reproduksi, gangguan 

perdarahan, infeksi, amiloidosis, acquired cystic kidney disease 

(Beiber & Himmerfarb, 2013). 
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2.2.7. Anemia Selama Dialisis  

Pasien yang menjalani hemodialisis juga dapat mengalami anemia 

karena kehilangan darah yang menyertai pengobatannya. Kehilangan 

darah pada pasien GGK yang menerima terapi dialisis rutin merupakan 

konsekuensi dari sejumlah faktor seperti pengambilan sampel untuk 

pemeriksaan biokimia rutin dan perdarahan dari situs fistula. 

Kehilangan darah dalam dialiser mungkin dikarenakan beberapa 

penyebab seperti episode clotting selama dialisis dan darah yang 

tertinggal di dialiser (NKFKDOQI, 2015; Chioini, 2016).  

 

1. Episode clotting selama proses dialisis  

Clotting merupakan salah satu komplikasi utama pada akses jalur 

dialiser dan dapat menyebabkan penutupan akses tersebut. Para 

peneliti menemukan bahwa pasien yang memiliki episode sering 

mengalami tekanan darah (TD) rendah selama dialisis dua kali lebih 

mungkin untuk memiliki clotted fistula dibanding pasien dengan 

episode TD rendah yang jarang (White, 2011).  

 

2. Darah yang tertinggal di dalam dialiser  

Pada akhir setiap perlakuan hemodialisis, sejumlah kecil darah 

biasanya tertinggal di dalam dialiser. Hal ini dapat menjadi sumber 

kekurangan zat besi dari waktu ke waktu. Sehingga dapat 

menimbulkan anemia (NKFKDOQI, 2015).  

 

 

 



22 
 

  
 

3. Pengambilan darah untuk kontrol biokimia  

Pengambilan sampel darah pada pasien hemodialisis untuk kontrol 

biokimia dan hematologi pada pasien hemodialisis dilakukan 

sebelum sesi hemodialisis pertengahan minggu dengan 

menggunakan jarum kering atau jarum suntik. Sampel darah 

digunakan untuk memeriksa komponenkomponen serum seperti 

bicarconate, potassium, phosphate, dan calcium (Barratt et al., 2008). 

  

4. Hemolisis  

Kehilangan darah karena hemolisis biasanya kecil. Hemolisis dapat 

terjadi jika terdapat masalah dengan dialisat seperti masalah suhu, 

kontaminasi aluminium, flouride, copper, chlorine, atau chloramine, 

dan hasil dari pembentukan antibodi anti-N. Kejadian antibodi anti-

N meningkat secara signifikan pada pasien reuse dialyzer. Hal ini 

terkait dengan jumlah formaldehida residual dalam limbah dialisis 

setelah pengolahan, yaitu, jumlah formaldehid pasien yang terkena 

(Suki dan Massry, 2012).  

5. Kehilangan darah melalui AV fistula  

Kehilangan darah akut melalui akses pembuluh darah dapat menjadi 

masalah yang mengancam kehidupan terutama pada pasien 

gangguan ginjal terminal (GGT) dan dialisis kronis. Kehilangan 

darah melalui AV fistula dapat disebabkan oleh aneurisma, stenosis 

dan kemudian ruptur, infeksi, trauma, penggunaan antikoagulan dan 

antiplatelets (Saeed et al., 2011). 
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2.3. Anemia Pada Gangguan Ginjal Kronis 

2.3.1. Definisi anemia  

Anemia menurut World Health Organization (WHO) yaitu konsentrasi 

hemoglobin < 13,0 mg/dl untuk laki-laki dan untuk wanita < 12,0 

gr/dl. anemia pada pasien gangguan ginjal kronis jika hemoglobin < 

11,0 gr/dl (hematokrit <33%) untuk wanita sebelum menopause dan 

sebelum pubertas, sedangkan < 12,0 gr/dl (hematokrit <37 %) pada 

laki laki dewasa serta wanita sesudah menopause. Pasien gangguan 

ginjal kronis dikatakan anemia apabila Hb ≤ 10 gr/dl dan Ht ≤ 30% 

(Wong OW, 2017). 

 

2.3.2. Eritropoiesis 

Pada manusia, proses eritropoiesis terjadi di sumsum tulang merah. 

Ketika ginjal mendeteksi rendahnya kadar oksigen di darah maka 

ginjal akan melepaskan hormon yang disebut eritropoetin (EPO) yang 

akan menuju sumsum tulang merah untuk menstimulasi pembentukan 

sel darah merah. Eritropoetin diproduksi pada bagian sel endotelial 

kapiler peritubular ginjal akibat mekanisme feed back pengukuran 

kapasitas pembawa oksigen. Hypoxia inducible factor (HIF) 

merupakan senyawa yang diproduksi di ginjal dan beberapa jaringan 

lain. Degradasi spontan HIF dihambat jika terdapat penurunan oksigen 

yang  seharusnya terjadi anemia atau hipoksia. Adanya HIF memicu 

stimulasi sintesis EPO (Lankhorst dan Wish, 2010). 
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Eritropoetin berperan dalam proses pembentukan sel darah merah, 

sehingga penurunan EPO menyebabkan proses pembentukan sel darah 

merah terganggu. Dampak dari gangguan pembentukan sel darah 

merah adalah penurunan kadar hemoglobin. Hal-hal lain yang ikut 

berperan dalam terjadinya anemia adalah defisiensi besi, kehilangan 

darah (perdarahan saluran cerna, hematuria), masa hidup eritrosit yang 

pendek akibat terjadinya hemolisis, defisiensi asam folat, penekanan 

sumsum tulang oleh substansi uremik, dan proses inflamasi akut 

maupun kronis (Suwitra, 2014; Said et al, 2014). 

 

2.3.3. Patofisiologi anemia pada GGK 

Anemia terjadi pada 80-90% pasien GGK, terutama bila sudah 

mencapai stadium III. Anemia terutama disebabkan oleh defisiensi 

Erythropoietic Stimulating Factors (ESF). Ginjal dalam keadaan 

normal menghasilkan 90 % eritropoeitin (EPO) tepatnya oleh 

juxtaglomerulus dan hanya 10% yang diproduksi di hati. Eritropoetin 

mempengaruhi produksi eritrosit dengan merangsang proliferasi, 

diferensiasi dan maturasi prekursor eritroid. Keadaan anemia terjadi 

karena defisiensi eritropoietin yang dihasilkan oleh sel peritubular 

sebagai respon hipoksia local akibat pengurangan parenkim ginjal 

fungsional. Respon tubuh yang normal terhadap keadaan anemia 

adalah merangsang fibroblas peritubular ginjal untuk meningkatkan 

produksi EPO, yang mana EPO dapat meningkat lebih dari 100 kali 

dari nilai normal bila hematokrit dibawah 20%. Pada pasien GGK, 

respon ini terganggu sehingga terjadilah anemia dengan konsentrasi 
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EPO yang rendah, dimana hal ini dikaitkan dengan defisiensi 

eritropoietin pada GGK. Faktor lain yang dapat menyebabkan anemia 

pada GGK adalah defisiensi besi, defisiensi vitamin, penurunan masa 

hidup eritrosit yang mengalami hemolisis, dan akibat perdarahan 

(Hidayat R , Azmi S , Pertiwi D, 2016). 

 

2.3.4. Diagnosis  

Berikut rekomendasi pemeriksaan laboratorium antara lain:     

1) Pemeriksaan complete blood count (CBC)  

diperoleh pemeriksaan sel darah merah, jumlah sel darah putih, 

jumlah platelet, indeks sel darah merah seperti mean corpuscular 

haemoglobin (MCH), mean corpuscular volume (MCV), mean 

corpuscular haemoglobin concentration (MCHC), kadar Hb. Selain 

itu diketahui juga tingkat keparahan anemia berdasarkan data kadar 

Hb (Mikhail et al., 2012). Anemia dapat diketahui dari pemeriksaan 

kadar hemoglobin, berikut adalah rekomendasi dari WHO seperti 

pada Tabel 2.5.   

Tabel 3. Kadar Hemoglobin untuk Diagnosis Anemia dalam (g/L) 

 

 

 

 

 

 

(

(WHO, 2011) 

Populasi Bukan Anemia Anemia 

Ringan Sedang Berat 

Anak usia 6-59 bln 110atau lebih 110-109 70-99 <70 

Anak usia 5-11 tahun 115 atau lebih 110-114 80-109 <80 

Anak usia 12-14 

tahun 

120 atau lebih 110-119 80-109 <80 

Wanita usia ≥ 15 

tahun dalam keadaan 

hamil 

 

110 atau lebih 100-109 70-99 <70 

 

Wanita usia ≥ 15 

tahun 

tak hamil 

120 atau lebih 

 

110-119 80-109 <80 

Pria usia ≥ 15 tahun 130 atau lebih 110-129 80-109 <80 
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2) Feritin serum  

Pemeriksaan feritin serum bertujuan untuk mengevaluasi cadangan 

zat besi. Jika kadar feritrin ≤ 30 ng/ml (≤ 30 mg/l) menandakan 

terjadi defisiensi zat besi yang berat, yang menunjukkan tidak 

adanya penyimpanan zat besi di sumsum tulang. Pada pasien GGK 

yang tergantung hemodialisis, dikatakan memiliki cadangan zat 

besi normal pada sumsum tulang jika kadar feritrin ≥ 300 ng/ml (≥ 

300 mg/l) (Mikhail et al., 2012). Anemia defisiensi zat besi 

didiagnosis ketika kadar ferritin < 100 μg/L pada pasien GGK 

stadium 5 serta dipertimbangkan ketika kadar ferritin < 100 μg/L 

pada pasien GGK stadium 4 dan 5 (Hyslop et al., 2011). 

4) Serum transferrin saturation (TSAT)  

Paling sering digunakan untuk mengukur ketersediaan zat besi 

untuk mendukung keberlangsungan eritropoesis (Mikhail et al., 

2012). Anemia pada GGK terjadi jika TSAT < 20% (Hyslop et al., 

2011)  

5) Vitamin B12 dan kadar asam folat dalam serum 

Kadang tak umum dilakukan pemeriksaan, tetapi penting untuk 

diterapi pada kasus anemia khususnya yang terjadi sel darah merah 

makrositik (Abboud dan Henrich, 2010).   
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6) % HRC (Hypochromic red blood cells)  

HRC dapat digunakan untuk menilai ketersediaan zat besi. Pada 

pasien GGK yang anemia,  jumlah HRC > 6%. (Mikhail et al., 

2012).   

7) Serum C- reactive protein  

Untuk menilai ada tidaknya peradangan (Mikhail et al., 2012) 

2.3.5. Penatalaksanaan anemia  

Hal yang dapat dilakukan jika diketahui mengalami anemia di 

antaranya sebagai berikut.  

1) Penilaian Faktor Penyebab/Pemberat Anemia  

Anemia dapat dilihat dari faktor penyebab maka anemia maka 

dapat ditangani dengan tepat.  

2) Koreksi Anemia  

a) Asam folat  

Terapi asam folat perlu dilakukan jika terjadi defisiensi karena 

penting untuk pembentukan asam nukleat, protein, asam amino, 

purin, timin, DNA, dan RNA (Ineck et al.,2008). Selain itu 

berkaitan dengan peningkatan proliferasi eritroid, dan suplemen 

yang memadai untuk menunjang efek optimal dari eritropoietin 

(Bamgbola, 2011).  
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b) Vitamin B12  

Merupakan substrat utama pembentukan sel darah merah. 

Vitamin B12 merupakan nutrisi hematopoetik. Jika jumlahnya 

sedikit dapat membatasi efikasi eritropoiesis atau proses 

pembentukan sel darah merah (Bamgbola, 2011).  

c) Eritropoetin  

Food Drug and Administration (FDA) telah memperkenalkan 

Erythropoiesis-Stimulating Agents (ESA) yang digunakan 

sebagai standar terapi pada kasus defisiensi eritropoietin dan 

normositik anemia yang banyak terjadi pada GGK. Obat yang 

tergolong kelas ESA antara lain epoetin alfa/EPO (merek 

dagang Epogen®, Procrit®), darbopoetin alfa/DPO,dan 

methoxy polyethylene glycolepoetin beta. Jenis eritropoetin 

yang banyak dipakai di Indonesia adalah epoetin alfa, serta 

epoetin beta. ESA bekerja dengan menstimulasi sumsum tulang 

untuk mempoduksi sel darah merah. Terapi ini bersifat 

individual dan digunakan dosis sekecil mungkin sudah cukup 

menurunkan kebutuhan transfusi darah (Masood, 2012). 

d) Terapi zat besi  

Zat besi dibutuhkan untuk produksi sel darah merah baru. Zat 

besi harus disuplai menuju jaringan eritropoetik dalam jumlah 

cukup. Terapi anemia pada GGK dibutuhkan terapi zat besi 

(Hyslop et al, 2011). 
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e) Transfusi Darah  

Tujuan utama penggunaan transfusi darah adalah meningkatkan 

kapasitas transport oksigen, sehingga dapat menstabilkan 

ketersediaan oksigen. Selain itu dapat mengganti volume darah, 

meningkatkan viskositas darah. Jika kadar Hb 6-10 g/dl maka 

disarankan untuk melakukan transfusi darah (Gombotz, 2012). 

Transfusi darah ini dilakukan sebagai prosedur penyelamatan 

hidup seseorang. Pasien yang menunjukkan gejala anemia harus 

ditransfusi jika mereka tidak bisa beraktivitas tanpa diobati 

terlebih dahulu anemia yang diderita (Sharma et al.,2011). 
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2.4. Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

Gambar 1. Kerangka Teori 

 

 

  

 

 

GGK 

≥15% 

Hemodialisis 

↑ Uremia ↑Keratinin 

Plasma 

Asidosis (PH <7,1 

atau bikarbonat 

<12 meq) 

<15% 

↓ LFG  

Defisiensi EPO Hipertensi 

Anemia 

↓  Kadar 

HB 

Keterangan :   

LFG : Laju Filtrasi Glomerulus 

GGK :Gangguan ginjal kronis   

EPO: Eritropoietin  

HB : Hemoglobin 

                 : Variabel yang diteliti 

                 : Variabel yang tidak diteliti 
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2.5. Kerangka Konsep 

  

 

Variabel  

dependen 

 

Variabel Independen 

 

 

 

 

Variabel  

dependen 

 Gambar 2. Kerangka konsep 

 

Keterangan:   

GGK : gangguan ginjal kronis  

Hd: Hemodialisa 

Hb :Hemoglobin  

 

 

GGK 

8 kali 16 kali 

  Kadar Hb      

Hemodialisis 

Selama 2 bulan 

  Kadar Hb        

Kadar Hb 

Sebelum HD      
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2.6. Hipotesis Penelitian  

Adapun hipotesis dari penelitian ini adalah:  

Ho: Tidak terdapat hubungan antara frekuensi hemodialisa terhadap 

perubahan kadar Hb pada pasien gangguan ginjal kronis yang menjalani 

hemodialisa selama 2 bulan.  

Ha: Terdapat hubungan antara frekuensi hemodialisa terhadap perubahan 

kadar Hb pada pasien gangguan ginjal kronis yang menjalani hemodialisa 

selama 2 bulan. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 
 

  
 

 

 

 

 

 

 

BAB III  

METODE PENELITIAN 

3.1. Jenis Penelitian 

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional yang didasarkan 

pada catatan medis, untuk mengetahui nilai Hb pada pasien gangguan ginjal 

kronis sebelum dan sesudah hemodialisis di RSUD Ahmad Yani Metro 

sebagai data penelitian. 

3.2. Waktu dan Lokasi Penelitian 

3.2.1. Waktu Penelitian 

Penelitian ini akan dilakukan pada Agustus-Oktober 2021. 

3.2.2. Lokasi Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di ruang rekam medik RSUD Ahmad Yani 

Metro. 

 

3.3. Identifikasi Variabel 

3.3.1. Variabel Dependen 

Variabel dependen dari penelitian ini adalah kadar hemoglobin (pre dan 

post hemodialisis). 

3.3.2. Variabel Independen  

Variabel independen dari penelitian ini adalah frekuensi hemodialisis.  
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3.4. Populasi dan Sampel 

3.4.1. Populasi 

Populasi dalam penelitian ini: 

a) Populasi target: Pasien gangguan ginjal kronis yang dirawat di 

RSUD Ahmad Yani Metro 

b) Populasi terjangkau: Pasien gangguan ginjal kronis yang menjalani 

terapi hemodialisis di RSUD Ahmad Yani Metro terhitung sejak 

bulan Januari 2019 sampai dengan Januari 2021. 

3.4.2. Sampel 

Sampel dari penelitian ini adalah pasien hemodialisis di RSUD Ahmad 

Yani Metro terhitung sejak Januari 2019 sampai dengan Januari 2021 

yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak termasuk dalam kriteria 

ekslusi. Sampel akan di uji menggunakan rumus uji sampel paired t-test 

dan indipendent t-test: 

Tabel 4. Tabel Bantu  

 Total (N) Rata-Rata (X) Simpangan Baku (S) 

Post  104 9,1 1,8 

Pre 104 9,2 1,7 

 

Sebelum perlakuan dan sesudah perlakuan memiliki jumlah responden 

yang sama yaitu 104, rata-rata dari post dan pre berbeda 9,1 dan 9,2 

sehingga memiliki simpangan baku 1,8 dan 1,7. 

3.4.2.1 Uji sampel paired t-test 

𝑡 =
𝑋1 − 𝑋2

√𝑆12

𝑛1 +
𝑆22

𝑛2 − 2𝑟 (
𝑆1

√𝑛1
) (

𝑆2

√𝑛2
)

 



35 
 

  
 

  

𝑡 =
9,2 − 9,1

√
1,72

104 +
1,82

104  2 (
1,7

√104
) (

1,8

√104
)

= 0,45 

 

3.4.2.2 Uji sampel indipendent t-test 

𝑡 =
𝑋1 − 𝑋2

√(𝑛1 − 1)𝑆12 + (𝑛2 − 1)𝑆12

𝑛1 + 𝑛2 − 2 (
1

𝑛1 +
1

𝑛2)

 

 

𝑡 =
9,2 − 91

√(104 − 1)1,72 + (104 − 1)1,72

104 + 104 − 2 (
1

104 +
1

104)

= 0,058 

Keterangan: 

X1 = rata-rata sampel sebelum perlakuan 

X2 = rata-rata sampel setelah perlakuan 

S1 = simpangan baku sebelum perlakuan 

S2 = simpangan baku setelah perlakuan 

n1 = jumlah sampel sebelum perlakuan  

n2 = jumlah sampel setelah perlakuan  

 

3.4.3. Cara Pengambilan Sampel 

Teknik pengambilan sampel adalah dengan menggunakan metode total  

sampling yaitu semua populasi yang memenuhi kriteria inklusi dan 

tidak memenuhi kriteria eksklusi dijadikan sebagai sampel penelitian.   
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3.5. Kriteria Sampel 

3.5.1. Kriteria inklusi 

Pasien yang menderita gangguan ginjal kronis yang terdiagnosis di 

RSUD Ahmad Yani Metro, mempunyai data rekam medis lengkap dan 

menjalani terapi hemodialisis selama 2 bulan di ruang hemodialisis 

RSUD Ahmad Yani Metro.  

3.5.2. Kriteria eksklusi 

Pasien yang sudah di berikan cairan eritropoietin setelah hemodialisa 

untuk meningkatkan kadar hb dan pasien yang memiliki riwayat 

penyakit lain yang menybabkan anemia selain dari gagal ginjal kronis. 

 

3.6. Jenis Data Penelitian 

Jenis data yang digunakan dalam penelitian ini adalah data sekunder yang 

diperoleh dari data rekam medik subjek penelitian. 

3.7. Definisi Operasional 

Tabel 5. Definisi Operasional 

Variabel Definisi Cara ukur Alat 

ukur 

Hasil ukur Skala 

ukur 

Frekuensi 

hemodialisa 

Jumlah 

hemodialisa 

setelah 2 bulan 

Melihat rekam 

medik 

 0=8kali 

Hemodialisa 

setelah 2 bulan 

1=16kali 

Hemodialisa 

setelah 2 bulan 

 

Ordinal 

Kadar 

Hemoglobin 

protein yang 

berada di dalam 

sel darah merah 

normal untuk 

laki-lakidewasa 

adalah 13g/dL. 

normal wanita 

dewasa adalah 12 

g/dL 

Dengan cara 

spektofotometer 

automa

tic 

hemato

logy 

analyze

r 

Kadar 

hemoglobin 

dalam g/dl. 

Numerik 
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3.8. Alur Penelitian 

3.8.1. Pengumpulan data 

Pengumpulan data dilakukan setelah disetujui oleh Komite Etik 

Penelitian Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dan Direktur 

Utama RSUD Ahmad Yani Metro. Kemudian sampel penelitian berupa 

rekam medik dalam periode yang telah ditentukan, dikumpulkan di 

bagian rekam medik di ruang hemodialisis, laboratorium patologi 

klinik, Rumah Sakit Umum Daerah Ahmad Yani Metro. Setelah itu 

dilakukan pengamatan dan pencatatan langsung ke dalam tabel yang 

telah disediakan. 

3.8.2. Pengolahan data 

Setelah dilakukan pengumpulan data, hasil yang didapatkan kemudian 

diubah ke dalam bentuk tabel dan kemudian dilakukan pengolahan data 

dengan menggunakan perangkat lunak statistik yang ada di komputer. 

Langkah-langkahnya adalah sebagai berikut: 

1.  Editing: menyunting, mengecek dan memperbaiki hasil yang 

telah didapatkan 

2. Data entry: input data ke dalam komputer 

 

3. Cleaning: pengecekan kembali data yang telah dimasukkan. 

3.8.3. Analisis Data 

 

3.8.3.1. Analisis Univariat 

 

Analisa univariat digunakan untuk mendeskripsikan 

karakteristik dari variabel independen dan dependen. 
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Data yang di sajikan adalah jenis kelamin, umur, 

frekuensi HD, kadar HB pre dan post hemodialisa. 

Keseluruhan data yang ada diolah dan disajikan dalam 

bentuk tabel distribusi frekuensi.  

3.8.3.2. Analisis Bivariat 

 

1. Uji  paired T-test merupakan uji parametrik yang dapat 

digunakan pada dua data berpasangan. Tujuan dari uji 

ini adalah untuk melihat apakah ada perbedaan rata-rata 

antara kadar Hb sebelum dan sesudah HD pada 

kelompok 8 kali dan 16 kali setelah 2 bulan. 

2. Uji Independent T-Test merupakan bagian dari uji 

hipotesis komperatif numerik  tidak berpasangan. Data 

yang digunakan dalam uji Independen T-test berupa 

data berskala interval atau rasio. Uji independen T-test 

bertujuan untuk mengetahui apakah terdapat perbedaan 

yang bermakna antara kelompok 8 kali dan 16 kali 

setelah 2 bulan HD. 

3.9. Etika Penelitian 

Penelitian ini melewati ethical clearance dan dalam pelaksanaannya di 

lapangan tetap memenuhi prinsip etika penelitian, kerahasiaan subjek tetap 

dijaga dengan tidak mencantumkan nama dan identitas pasien. Nomor surat 

persetujuan etika penelitian 1980/UN26.18/PP.05.02.00/2021 
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BAB V 

SIMPULAN DAN SARAN 

5.1. Simpulan 

Simpulan dari penelitian ini adalah: 

1. Terdapat perbedaan rerata kadar hemoglobin dengan kelompok frekuensi 

hemodialisis 8 kali dan 16 kali dalam 2 bulan. 

2. Rerata selisih pada kelompok 8 kali dalam 2 bulan  tidak memiliki 

perbedaan bermakna 

3. Rerata selisih pada kelompok 16 kali dalam 2 bulan tidak memiliki 

perbedaan bermakna. 

5.2. Saran 

Saran dari penelitian ini adalah : 

5.2.1 Bagi Penelitian Selanjutnya 

Penulis menyarankan untuk desain penelitian lain seperti kohort agar 

variabel pada penelitian dapat dikendalikan.  

5.2.2 Bagi Praktisi Kesehatan 

Disarankan untuk mencatat secara lengkap dan jelas data rekam medis 

pasien yang berurutan mulai dari anamnesis, pemeriksaan fisik, 

pemeriksaan           penunjang hingga diagnosis. 

5.2.3 Bagi Instalasi Rekam Medik Rumah Sakit 

Kepada instalasi rekam medik Rumah Sakit disarankan untuk lebih 

memperhatikan kelengkapan penyimpanan data rekam medis pasien. 
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