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ABSTRAK

Gangguan Mineral Tulang Pada Pasien End Stage Renal Disease On Hemodialisis

Zahra Ratnasari!, Kiki Hardiansyah?
Email : zahraratnal2@gmail.com, Kikihardiansyahs@itkeswhs.ac.id

End Stage Renal Disease (ESRD) merupakan kerusakan ginjal tahap akhir yang ditandai dengan
kerusakan LFG <15ml/menit/1,73m2. Salah satu tindakan yang dilakukan agar pasien dapat
melangsungkan kehidupan dengan baik adalah dengan menjalani hemodialisis. Pada pasien ESRD
biasanya dapat terjadi beberapa komplikasi, salah satunya seperti Gangguan Mineral Tulang (GMT)
yang ditandai ketika kadar kalsium, metabolisme vitamin.D yang rendah serta fosfat dan hormon
PTH yang meningkat, karena adanya feedback antara ginjal, tulang dan hormon PTH. PTH yang
meningkat merangsang nefron untuk mengekresi fosfor dan me ang tulang melepaskan kalium.
Pada pasien ESRD, mekanisme adaptif tidak mamp empertahankan homeostasis
kalsiumfosfor. Pada anak-anak biasanya memiliki_pe pada pertumbuhan tulang dan
biasanya rata-rata anak den postur tubuh pendek. Gangguan
mineral sendiri dap 2mah dan sehingga dapat terjadi
fraktur. Tanda alsemia, defisit vitamin.D, dan
hiperparatiroig bil yaitu Resiko Ketidakseimbangan
elektrolit, diberikan terbagi
menjadi 2 0

fosfor, te
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ABSTRACT
Bone Mineral Disorders in Patients with End Stage Renal Disease On Hemodialysis

Zahra Ratnasari!, Kiki Hardiansyah?
Email : zahraratnal2@gmail.com, kikihardiansyahs@itkeswhs.ac.id

End Stage Renal Disease (ESRD) is a late stage kidney damage characterized by LFG damage
<15ml / minute / 1.73m2. One of the actions taken so that the patient can lead a good life is by
undergoing hemodialysis. In ESRD patients, there are usually some complications, one of which is
Bone Mineral Disorders (GMT), which is characterized by low calcium levels, low vitamin D
metabolism and elevated phosphate and PTH hormone due to feedback between the kidneys, bones
and the PTH hormone. The increased PTH stimulates the nephrons to secrete phosphorus and
stimulates the bones to release potassium. In ESRD patients, a e mechanisms are no longer
able to maintain calcium-phosphorus homeostasis. Childr ly have problems with bone
growth and usually children with bone mineral disor ort stature. Mineral disruption
itself can make bones havi an occur. Signs and symptoms
include Hyperphosp hyperparathyroidism. Diagnoses
in nursing that lance, acute pain, discomfort.

ely Nursing and Medical Actions.

Pharmacology
emodialysis,
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BAB |
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

End Stage Renal Disease merupakan gangguan ginjal tahap akhir yang
ditandai dengan penurunan dengan LFG < 15 ml/mn/1,73m2 (Patritius 2020).
Ketika ginjal terluka parah, tanda-tanda ESRD dapat meliputi seperti adanya
pembengkakan di sekitar mata (edema di sekitar tepi){ pembengkakan pada kaki
(edema), kelelahan, sesak nafas, mual, muntah, tulang nyeri, kulit abnormal,
uremia, mati rasa pada tangan dan kaki, gatal-gatal, rasa haus yang berlebihan.
Ketika ginjal_berkembang menjadi ESRD, hiperfosfatemia berkembang, dan
sintesis vitamin D menjadi terganggu. Seiring berjalannya waktu, hal itu
menyebabkan kalsium terlepas dari tulang dan melemahkan tulang
(Amirkhanlo, 2018).

Berdasarkan Indonesian Renal Registry (IRR) tahun 2016, sebanyak 98%
penderita gagal Ginjal menjalani terapi Hemodialisis dan 2% menjalani terapi
Peritoneal Dialisis (PD). Prevalensi penderita gagal ginjal di Indonesia pada
tahun 2018 )iuT KE\"@ IndWFﬁ;San Dasar,
2018). Penderita al*ginj alami penuru itharuskan
untuk menjalani terapi, adapun terapinya yaitu hemodialisis atau dialisis
peritoneum (Hurst M, 2015 disitasi Rustandi, 2018). Pada pasien penyakit End
Stage Renal Disease harus terus menjalant-hemodialisis seumur hidup agar
dapat menjalankan fungsi ginjalnya (Lubis, 2006 disitasi Dani R, 2016).
Hemodialisis merupakan terapi yang paling sering dilakukan, jumlahnya terus
meningkat dari tahun ketahun. Tujuan utama dari hemodialisis sendiri untuk
dapat mengendalikansuremia, kelebihan cairan dan keseimbangan elektrolit
(Sari P.R, 2016).

Hemodialisis merupakan proses pemisahan darah dari zat ampah melalui
penyaringan dengan menggunakan alat (ginjal buatan atau disebut juga mesin
dialisis). Hemodialisis dilakukan jika ginjal tidak mampu membuang zat
sampah dan cairan dalam darah (Dani R, 2016). Adapun penyebab gagal ginjal
pasien yang mendapatkan hemodialisis berdasarkan data Indonesian Renal
Registry tahun 2015, karena hipertensi (44%), penyakit diabetik mellitus atau



nefropati diabetik (22%), kelainan bawaan atau Glomerulopati Primer (8%).
Pielonefritis kronik/PNC) (7%), gangguan penyumbatan saluran kemih atau
Nefropati Obstruksi (5%), karena Asam Urat (1%), penyakit Lupus (1%) dan
penyebab lainnya (8%) (Kurniawati dan Asikin, 2018).

Salah satu komplikasi yang terjadi pada pasien End Stage Renal Disease
yang menjalani hemodiaisis yaitu terjadi gangguan metabolisme tulang, kondisi
ini biasanya disebut dengan Mineral Bone Disease, selain dapat membuat
perubahan bentuk tulang, Mineral Bone Disease’ Jjuga dapat meningkatkan
risiko terjadinya fraktur. Kejadian fraktur mengakibatkan semakin
meningkatnya tingkat'kematian pada pasien End Stage Renal Disease (Patritus,
et al, 2018). Penyakit tulang metabolik yang disebabkan akibat mekanisme
mineral pada gagal ginjal atau biasa juga disebut dengan End Stage Renal
Disease-Mineral Bone Disease. Penyakit ini biasanya terjadi karena beberapa
hal; seperti; Kelainan Kalsium, Metabolisme Fosfor, PTH atau vitamin D yang
diukur dengan nilai laboratorium, Abnormalitas perubahan pada tulang dan
mineral, volume, pertumbuhan linier atau kekuatan yang diukur dengan
histologi tulang, IKasipe h at ringanlunaldiam (Kidney

Berdasarkan penjelasan tersebut maka penulis akan membahas terkait
komplikasi dari ‘End Stage Renal Disease on Hemodialisis yaitu Gangguan
Mineral Tulang atau bisa disebut juga dengan Mineral Bone Disease.

. Rumusan masalah

Gangguan mineral tulang merupakan komplikasi umum pada End Stage
Renal" Disease, yang dapat menyebabkan kelainan metabolisme kalsium dan
fosfor, serta pembentukan tulang dan disregulasi turnover. Oleh karena itu,
pasien dengan ESRD dapat mengalami gejala, termasuk nyeri tulang, deformasi
tulang, osteoporosis dan bahkan patah tulang-spontan, yang mempengaruhi
kesehatan fisik dan mental mereka, menurunkan kualitas hidup mereka dan
bahkan mempengaruhi prognosis mereka. Sehingga peneliti tertarik melihat
komplikasi Gangguan Mineral Tulang pada pasien ESRD yang menjalani

Hemodialisis.



C. Tujuan Penelitian
Penelitian ini bertujuan untuk melihat komplikasi yang terjadi pada
Gangguan Mineral Tulang pasien End Stage Renal Disease yang menjalani
hemodialisis
D. Manfaat penelitian
1. Manfaat Teoritis
Hasil penelitian ini diharapkan menjadi sebuah bahan kajian untuk
pembelajaran bidang keilmuan Keperawatan

ikal bedah yaitu tentang
komplikasi pada pasien End stage ren dan dapat menjadi dasar
penelitian lanj engan komplikasi dapat

yang positif sehingga dapat

wat Hemodialisis

Perawat dalam menangani pasien yang me

Kinerja perawat,

dan diharapkan aksanaan dalam tindakan

ekerjaan lebih optimal.



BAB Il
TINJAUAN PUSTAKA

A. Konsep End Stage Renal Disease
1. Definisi
End Stage Renal Disease (ESRD) atau bisa disebut juga dengan
penyakit ginjal tahap akhir (stadium 5) pada klasifikasi penyakit ginjal
kronik berdasarkan The Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(KDOQI) of the National Kidney Foundati KF), dengan LFG < 15

ml/mn/1,73m2 merupakan kerusak. progresif dan ireversibel

yang terjadi n telah hancur, atau hanya
ndai dengan nilai LFG yang

Klasifikasi
Stadium 1

al'yang ditandai dengan albuminaria persisten
dan LFG yang masih normal (> 90 ml / menit/ 1,73 m2)
Stadium 2 Kelainan ginjal dengan albuminaria persisten dan LFG
antara 60 -89 mL/menit/1,73 m2),

Kelainan ginjal dengan LFG antara 30-59 mL/menit/1,73
m2),

Kelainan ginjal dengan LFG antara 15-29mL/menit/1,73 m2
Kelainan ginjal dengan LFG < 15 mL/menit/1,73 m2 atau
al ginjal terminal

di, et al, 2015).

3. Etiologi

Penyebab terjadinya Gagal Ginjal Terminal adalah penurunan fungsi

pada ginjal secara progresif. Berikut merupakan penyakit yang dapat
disebabkan dari ginjal ataupun sebelum ginjal:



Tabel 2.2 Etiologi End Stage Renal Disease

Pre Renal Renal Post Renal
1. Hipertensi 1. Systemic Lupus 1. Glomerulonefritis
Merupakan penyakit Erythematosus Glomerulonephritis
Hipertensi atau tekanan (SLE) merupakan kerusakan pada
darah tinggi merupakan Merupakan glomerulus dan dibagi
suatu keadaan umum peradangan  pada menjadi 2 yaitu
dimana tekanan darah ginjal dimana a) Glomerulonephritis
terhadap dinding arteri autoimun primer
meningkat. Hipertensi menyerang ginjal. Merupakan kerusakan
yang tidak dapat 2. Ginjal Polikistik. yang berasal dari
dikendalikan dapat Merupakan ginjal, yang
merusak ginjal kelainan berupa mempengaruhi
2. Nefropati Diabetik pertumbuhan struktur glomerulus
Terjadi Apabila banyak b) Glomerulonefritisis
albumin sudah diginjal. sekunder
>30mg/24 j Merupakan kelainan
ginjal akibat penyakit
lain

ng memiliki resiko

merokok

Merupakan  keadaa
asam urat atau Kristal
rat terdeposit pada
dan

nefron

penggunaan
analgetik dan oai

yang biasanya
digunakan untuk
menghilangkan  rasa
nyeri dan menekan
radang dengan

mekanisme Kkerja ini
dapat menekan sintesis
prostaglandin yang
menyebabkan
vasokontriksi renal.

Obstruktif (Batu Ginjal)
Obstruksiatau batu saluran

Infeksi Saluran Kemih
Infeksi saluran kemih yang
tidak  terkontrol  dapat
menyebabkan peradangan
pada kandung kemih dan
dapat merambat ke ginjal
sehingga dapat
menyebabkan kerusakan
pada bagian ginjal
Hidronefrosis

Merupakan penyumbatan
akibat aliran urin diginjal.
Penyumbatan yang terjadi
di saluran kemih bawah
dapat menyebabkan
peningkatan tekanan
akibat kembalinya urin ke
ginjal.




Sumber : (Maaz.2010; Sukandar.2013; Helen Widiani 2020)
4. Patofisiologi
Tabel 2.3 Patofisiologi End Stage Renal Disease

Fisiologis Patofisiologis Manifestasi
Ginjal berfungsi untuk Menumpuknya nitrogen Kegagalan fungsi
mengekskresi produk didalam darah adalah tanda sirkulasi/syok sepsis,
akhir (limbah) awal gagal ginjal, biasanya enselopati uremik,
metabolisme tubuh, Jika terjadi sebelum gejala lain proteinuria
dibiarkan menumpuk, terlihat. Urea adalah salah
banyak dari limbah ini satu limbah  nitrogen

bersifat racun, terutama ke
otak

Asam Basa

mengeluarka ion H+
membantu menjaga
asam-basa

ormon enzimatik yang

pertama yang terakumulasi
dalam darah, dan ting
BUN menjadi se
meningkat saat g

asam akibat
ketidakmampuan  tubulus
ginjal untuk menyekresikan
ammonia  (NH3-) dan
mengabsorsi natrium
bikarbonat (HCO3-),
penurunan ekskresi fo

icu reaksi penting
konservasi garam Pada pasien dengan gagal
injal. ginjal, produksi
eritroprotein menurun
karena adanya peningkatan
hormon hormon paratiroid yang

yang duksi
sel darah
oksigen 't

eritropoietin menin

dapat merangsang jaringan
fibrosa dan anemia

Si, Anemia

Ginjal berfungsi untuk Pada penyakit ginjal, Edem, mual, osteotitis
menjaga keseimbangan respon ginjal terhadap fibrosa, osteomalacia,
cairan dan elektrolit cairan dan elektrolit tidak kelemahan tulang.
Mengatur kuantitas dan terjadi.  Pasien  sering

konsentrasi ion  menampung natrium dan

Extracellular fluid/ECF : cairan sehingga

Metabolisme natrium menimbulkan resiko edema

untuk  mempertahankan dan pasien kecenderungan

keseimbangan natrium  untuk kehilangan garam.




dalam tubuh akan di
imbangi dengan
peningkatan ekskresi

natrium dan nefron yang
utuh

Metabolisme kalium
keseimbangan kalium
diatur di tubulus distal.

Pengurangan masa nefron
menurunkan sekresi
tubular kalium, sehingga
dapat menyebabkan
hiperkalium

Metabolisme
absorbs  kalsi
keadaan
sebagi

Kalsium,

fosfat
iimbangi  oleh
an reabsorbsi

pada setiap nefron,
nefron dapat
sekresi

Fungsi dari ginjal yang
normal yaitu menjamin
bahwa  reabsorpsi  dan
filtrasi natrium dan cairan
ditubulus disesuaikan
sedemikian rupa sehingga
ekskresi urin - menyamai
dengan asupan. Banyak
bentuk penyakit ginjal (mis.
Glomerulonefritis)  yang
mengganggu

keseimbangan

glomerulotubular, sehi
serum  natrium
tubuh melebihi

id volume

(ECFV)

vitamin
mengubah bentuk
[25 (OH) vitamin D
g tidak aktif] ke bentuk
nya (1,25 OH2 vitamin
Penurunan  kadar
D vyang aktif
n penurunan
ium dalam

Vitamin D

diferensiasi

sehingga  mempengar
pembentukan matriks

tulang dan mineralisasi

juga disebabkan penurunn
konsentrasi 1,25(0OH)2D3
yang mempunyai efek
langsung pada tulang. Pada
gagal ginjal  terminal,
tulang sangat  resisten
terhadap hormone
paratiroid karna hormone
itentukan oleh vitamin D .

Sumber :Smeltzer & Bare, 2008 Disitasi Sari 2011: Purnomo, 2014 Sherwood, 2016



5. Pemeriksaan Diagnostik

Tabel 2.4 Pemeriksaan Diagnostik

No Pemeriksaan Keterangan
1 Hemotologi Lengkap Pemeriksaan ~ hematologi  lengkap
Hematokrit : dilakukan  karna  prnyskit  ginjal
a. Pria: 40%-50% terutama pada end stage renal disease
Slunit: 0,4-0,5 dapat mengganggu produksi sel darah.
b. Wanita : 35%-45%
Slunit : 0,4-0,5
Hemoglobin :

a. Pria: 13-18 g/DI

Sl unit : 8,1-11,2 mmol/L
b. Wanita : 12-16 g/DI

Sl unit : 7,4-9,9 mmol/L
Eritrosit :
a. Pria: 4,4-

,0 Xx10%/L
bosit :

lai normal : 170-380. 103/mm3

I:170-380. 10%/L

Laju Endap Darah (LED)

Nilai normal :

Pria <15mm/1 jam

an besar urea di glomerulus
ekskresi ke urine, >40% diserap
kembali secara difusi pasif dan sebagian
kecil <10% diekskresikan

melalui saluran cerna dan kulit.

Pada penyakit ginjal kronik terjadi
mal : 135 — 144 mEg/L SI kegagalan peningkatan ekskresi NaCl
44 mmol/L untuk menyesuaikan dengan
peningkatan dietnya. Secara fisik,
seringkali menyebabkan penumpukan
cairan ekstrasesuler berupa hipertensi,
perifer, kongesti vaskuler,
kardiomegali. Stadium lebih lanjut
penderita kehilangan NaCl karena
terjadi  kerusakan collecting ducts
sehingga volume ekstraseluler menurun
dan hipotensi. Metode penentuan
natrium menggunakan elektrode ion
selektif/ISE, fotometri nyala dan
fotometri serapan. Nilai normal natrium
=136 — 146

meq/L.




Kalium Kalium sebagian besar disekresi oleh

Nilai normal: nefron bagian bawah. Pada diet tinggi
a. 0-17 tahun: 3,6 - 5,2 mEg/L SI kalium, akan beradaptasi dengan
unit : 3,6 - 5,2 mmol/L meningkatkan ekskresi di nefron dan
b. > 18 tahun: 3,6 — 4,8 mEqg/L sekresi di usus. Hiperkalemia pada
Sl unit: 3,6 — 4,8 mmol/L penyakit ginjal kronik karena oliguri,

gangguan adaptasi nefron serta kondisi
pH darah yang cenderung asidosis.
Hipokalemia jarang terjadi pada
penyakit ginjal kronik, namun dapat
terjadi pada diet kurang kalium,
diare/muntah atau pemakaian obat
Diuretika.

Kalsium adar kalsium total pada
Nilai normal : 8,8 — 10,4 mg/dL njal kronik merangsang
Sl unit : 2,2 — 2,6 mmol/L ormon  paratiroid  dan

hormon paratiroid
di ginjal, sehingga terjadi
id sekunder. Penderita

(OH) D3 pada
paratiroid di tulang.
menggunakan metg
ion  selektif n
amperometri

terjadi saat
Nilai normal: t karena ekskresi
Sl unit: 0,85 -1, absorbs di usus tetap

normal.

Asam urat Penyakit ginjal kronik menyebabkan
ilai normal : kadar asam urat serum meningkat
karena adanya gangguan fungsi filtrasi,
sekresi ginjal dan ekskresi asam urat
melalui urine yang menurun. Metode
analisis pemeriksaan asam urat yaitu
dengan metode kimia asam
fosfotungstat dan metode enzimatik
spektrofotometri.

is dilakukan untuk evaluasi

3 Analisa Gas Dara

a. Sa02 pertukaran oksigen dan karbon dioksida
Nilai Normal: 95-99% 02 dan untuk mengetahui status asam basa.
b. PaO2 Pemeriksaan dapat dilakukan pada

Nilai normal (suhu kamar, pembuluh arteri untuk melihat keadaan
tergantung umur) : 75-100 mmHg pH, pCO2, pO2, dan Sa02

Sl : 10-13,3 kPa Asidosis metabolik pada penyakit ginjal
c. PaCO2 kronik ditandai oleh kadar bikarbonat
Nilai normal : 35-45 mmHg plasma yang menurun, pH darah yang

Sl :4,7-6,0 kPa menurun dan peningkatan anion gap.




10

d. Ph
Nilai normal : 7,35-7,45
Nilai kritis: < 7,25 atau >7,55
e. CO2
Nilai normal : 22 - 32 mEg/L Sl
unit : 22 - 32 mmol/L
f. Anion Gap
Nilai normal : 13-17 mEg/L
g. Sistem Buffer Bikarbonat
Nilai normal : 21-28 mEq/L

Pemeriksaan Urin Proteinuria digunakan sebagai
a. Berat jenis petunjuk adanya penyakit ginjal.

Berat jenis normal adalah 1,001- i terjadi  karena adanya

1,030 permeabilitas membran
b. Sedimen urin (glomerular proteinuria),
Sedimen eabsorbsi tubulus (tubular

uri , peningkatan protein yang
dalam plasma dan sekresi
ang abnormal dalam traktus
s (post renal proteinuria)

Nilai

- kel di dalam
akteri | <2/hpf atau rin ri darah,
1000/mL ginjal  dan atau

Kristal Negatif merupakan kontary

dari luar saluran

. pH urin
Normal 5,0-7,5
. Protein urin

uk menilai sistem

dan  ureter. Pada

Ksaan ini beresiko mengalami

penurunan faal ginjal pada keadaan

tertentu seperti usia lanjut, diabetes, dan
nefropati asam urat.

Ultrasonografi saat ini digunakan
sebagai pemeriksaan pertama secara
rutin pada keadaan gagal ginjal untuk
memperoleh informasi tentang
parenkim, sistem collecting dan
pembuluh darah ginjal.

iksaan USG pada ginjal untuk
mengetahui adanya pembesaran ginjal,
kristal, batu ginjal, dan mengkaji aliran
urin dalam ginjal

8 Renogram Pemeriksaan ini dilakukan untuk
menilai fungsi pada bagian kanan dan
kiri ginjal, lokasi dari gangguan
vaskuler serta sisa fungsi ginjal.

9 Elektrokardiogram Pemeriksaan ini dilakukan untuk

melihat adanya kemungkinan hipertrofi
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ventrikel Kiri, tanda-tanda pericarditis,
aritmia, gangguan elektolit.

10 Biopsi Ginjal Pemeriksaan ini merupakan suatu
tindakan mengambil sebagian Kkecil
jaringan dari tubuh untuk kemudian
dilakukan pemeriksaan di bawah
mikroskop. Pemeriksaan ini dilakukan
untuk menjadi dasar diagnosis dan
penentuan terapi selanjutnya.

Sumber : Kemenkes 2011: Nafira, 2015: Syamsiah, 2016: Rahmawati 2018

. Penatalaksanaan

Tujuan penatalaksanaan penyakit End Stage al Disease adalah untuk

mempertahankan fungsi ginjal dan ho . Penatalaksanaan dibagi
menjadi dua dakan konservatif untuk
ogresif, pencegahan dan

ardiovaskuler dan komplikasi

a. Dialisis
Dialisis merupakan pergerakan cairan dan partikel melalui
membrane semipermeable. Dialisis adalah suatu tindakan yang dapat
memulihkan keseimbangan cairan dan elektrolit, mengendalikan
keseimbangan asam-basa, dan mengeluarkan sisa metabolism dan bahan
toksik dari tubuh.
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Terdapat 3 prinsip yang mendasari Dialisis, yaitu difusi, osmosis dan
ultrafiltrasi. Difusi adalah pergerakan partikel dari tempat yang
berkonsentrasi tinggi ke tempat yang berkonsentrasi rendah. Difusi
menyebabkan urea, kreatinin, dan asam urat dari pasien masuk kedalam
dialisat. Osmosis merupakan pergerakan air melalui membrane
semipermeable dari tempat yang berkonsentrasi rendah ketempat yang
berkonsentrasi tinggi (osmolaritas). Ultrafiltrasi adalah pergerakan

cairan melalui membrane semipermeable se

i akibat tekanan gradient
buatan. Tekanan gradient buatan dap an positif (didorong) dan

negative osmosis, dan difusi atau

Sl

Hemodialisis adalah proses mengeluarkan da

dengan menggunakan filter melalui Diali

memiliki dua bagian, satu bagian dig

disitasi Yasmara,
et al, 2016).

Hemodialisis menggunakan sebuah mesin dan sebuah

penghubung khusus yang dinamakan dialiser yang dapat

nakan untuk membantu membersihkan zat-zat sisa dengan

darah yang dikeluarkan dari tubuh dan masuk kedalam

diluar tubuh, sebagai penghubung agar darah
dalam tub sin maka memerlukan akses
masuk kedalam aliran darah, maka dibuat penghubung buatan
arteri dan vena melalui pembedahan (Nuari, et al. 2017).

b) Indikasi Hemodialisis

Hemodialisis sangat perlu dilakukan jika kedua ginjal sudah

tidak dapat menjalankan fungsinya atau tidak mampu membuang
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sisa limbah dan cairan dari darah. Biasanya yang memiliki gejala
seperti mual, muntah, bengkak dan kelelahan (Yasmara, et al,
2016). Hemodialisis biasanya dilakukan pada pasien yang ditandai
dengan LFG <15 ml/menit walaupun tidak terlihat tanda dan
gejalanya, selain itu juga ditandai dengan kadar kreatinin menurun
dibawah 10ml/menit, sebanding dengan psien dengan kadar
kreatinin 8-10ml/menit, pasien dengan gejala uremia, dan secara
mental dapat membahayakan diri

iri sehingga dianjurkan
untuk dilakukan Hemodialisis al. 2017).

ialisis dimasukan ke dalam
enjadi membrane pendialisis.

oun dirumah

Diyono, 2019).

2. Kontra Indika
Kontraindikasi CAPD adalah penyakit diskus lumbalis, hipertrigl
(seridemia familial), hernia pada dinding abdomen. Hati-hati
akukan CAPD bila ada perlengketan yang luas, distensi usus,
bdomen yang belum terdiagnosis, luka bakar dan lain-

B. KONSEP HEMODIALISIS
1. Definisi
Hemodialisis adalah proses mengeluarkan darah dari zat terlarut dengan
menggunakan filter melalui Dialiser. Dialiser sendiri memiliki dua bagian,

satu bagian digunakan untuk darah dan bagian lainnya digunakan untuk
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cairan pencuci, disebut juga dialisat. Hemodialisis merupakan metode
pengobatan utama bagi pasien End Stage Renal Disease yang membutuhkan
pengobatan jangka panjang atau pengobatan seumur hidup (Smelzer &
Bare, 2002 disitasi Yasmara, et al, 2016).

Hemodialisis menggunakan sebuah mesin dan sebuah penghubung
khusus yang dinamakan dialiser yang dapat digunakan untuk membantu
membersihkan zat-zat sisa dengan fasilitator darah yang dikeluarkan dari
tubuh dan masuk kedalam mesin yang berada diluar tubuh, sebagai
penghubung agar darah dalam tubuh_dapat dialirkan kemesin maka
memerlukan_akses masuk kedalam aliran darah, maka dibuat penghubung

buatanarteri dan vena melalui pembedahan (Nuari, et al. 2017).

. Indikasi Hemodialisis

Hemodialisis sangat perlu dilakukan jika kedua ginjal sudah tidak dapat
menjalankan fungsinya atau tidak mampu membuang sisa limbah dan cairan
dari darah. Biasanya yang memiliki gejala seperti mual, muntah, bengkak
dan kelelahan (Yasmara, et al, 2016). HemodialisiS biasanya dilakukan pada
pasien ya itandar denga <15.ml It upungiidak terlihat
tanda dantjm,K,iEanai WH {Qi menurun
dibawah 10ml/menit, sebanding dengan psien dengan kadar kreatinin 8-
10ml/menit, “pasien dengan gejala uremia, dan secara mental dapat

membahayakan diri sendiri sehingga dianjurkan untuk dilakukan
Hemodialisis (Nuari, et al. 2017).

.“ Kelebihan Hemodialisis

Hemodialisis merupakan tindakan untuk mengatasi hiperkatabolisme
berat* pada pasien-pasien dengan gagal ginjal akut. Keadaan
hiperkatabolisme berat ini_sering ditemukan pada gagal ginjal akut yang
berhubungan dengan trauma, luka bakar; pasca oprasi berat (laparatomi),
obstruksi saluran kemih, infeksi berat disertai septicemia. Hemodialisis
hanya memerlukan waktu antara 4-6 jam (Sukandar, 2013).

. Kekurangan Hemodialisis
a. Memerlukan Unit ginjal beserta personil yang terlatih

b. Artero-venous shunt harus dipersiapkan dahulu sebelum Hemodialisis
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c. Ginjal buatan (artificial kidney) kurang efektif untuk mengeluarkan
kelebihan cairan (fluid overload)

d. Eliminasi toksin azotemia terlalu cepat dapat menyebabkan sindrom
disequilibrium

e. Penyulit-penyulit selama Hemodialisis pada ESRD lebih sering terutama
penyulit sistem kardiovaskuler

f. Biayanya sangat mahal, karena ginjal buatan hanya satu kali dipakai
(disposibel)

g. Kurang efektif untuk mengatasi koma ditis dan paru azotemia.

. Penatalaksana

ani Hemodialisis merupakan

dari dalam dan keluar tubuh.

ialisis terpengaruh dari adekuat atau tidaknya suatu
proses hemodialisi pasien sendiri. Adekuasi
hemodialisis berkaitan dengan frekuensi hemodialisis, durasi hemodialisis,
luas permukaan Dialiser (ginjal pengganti), kecepatan aliran dialisat dan
kecepatan aliran darah yang maksimal. Sedangkan kepatuhan pasien

berhubungan dengan faktor-faktor seperti usia, lama menjalani
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hemodialisis, motivasi pasien serta dukungan sosial dari lingkungan sekitar
pasien tersebut
a. Adekuasi Hemodialisis
1) Luas membran Dialiser
Luas permukaan membran Dialiser berpengaruh terhadap
pembersihan ureum, agar adekuasi meningkat maka harus
meningkatkan pula luas permukaan membran Dialiser.
2) Kecepatan aliran darah

Kecepatan aliran darah dala lisis juga memiliki peran
nurut NIDDK Kecepatan
kan kecepatan aliaran darah

hemodialisis yang diharapkan

ecepatan dialisat

Kecepatan cairan dialisat yang

meningkatkan RRU sehingga adekuasi

Pada seBuah Ypen€litian, didapa

Frekuensi dan dure

Frekuensi menjalani tindakan hemodialisis yang sering akan
enurunkan angka mortalitas pasien CKD karena bisa mengontrol
isi kelebihan cairan, kekurangan albumin, hipertensi dan
hatemia. Pernefri merekomendasikan waktu minimal
isis yang baik setiap minggu adalah antara 10
samapi denga Fminimal dalam 2 kali tindakan

hemodialisis (Ma’ruf, 2018).
b. Kepatuhan Pasien
Kepatuhan pasien juga merupakan faktor yang dapat menentukan
adekuasi hemodialisis. Kepatuhan pasien dapat dipengaruhi dari usia

pasien, lama menjalani hemodialisis, motivasi, dan dukungan sosial.
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Sebuah penelitian menyatakan bahwa semakin bertambahnya usia maka
akan semakin meningkat pula kedewasaannya atau kematangannya baik
secara teknis, psikologis, maupun spiritual, sehingga meningkatkan pula
kemampuan seseorang dalam mengambil keputusan dan berfikir
rasional. Dengan demikian semakin bertambahnya usia juga dapat
mempengaruhi  seseorang dalam memberika keputusan dalam
programprogram terapi yang berdampak untuk kesehatannya. Pada
pasien hemodialisis didapatkan hasil ri yang memperlihatkan

perbedaan kepatuhan pada pasien ya rang dari 1 tahun dengan
yang lebi i ang diderita, maka resiko
(Ma’ruf, 2018).

ari diri pasien juga dapat

pses  terapi.

gkan dukungan sosial dari lingkungan seki seperti

uarga, teman, maupun petugas kesehatan di dapat

eningkatkan kepatuhan pasien, umumnya

g adekuat

an hemodialisis

sehingga pasien mera ondisi fisiknya seperti
at sebelum mengikuti Hemodialisis, kualitas hidup pasien meningkat.
jalani hemodialisis yang adekuat dapat meningkatkan angka harapan
sien CKD. Akan tetapi Hemodialisis sendiri memiliki
erti elektrolit penting yang ada dalam tubuh ikut keluar
ui proses Hemodialisis, sehingga menyebabkan
kesehatan fisik membaik secara signifikan
sehingga menyebabkan pasien yang semakin lama menjalani
Hemodialisis maka kualitas hidupnya juga akan semakin buruk karena

kesehatan fisiknya semakin terganggu (Ma’ruf, 2018).
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7. Komplikasi Hemodialisis
Komplikasi yang paling umum selama menjalankan Hemodialisis

adalah Hipotensi (20-30%), Kram otot (5-20%), Mual muntah (5-15%),

Sakit Kepala (5%), Febris dampai menggigil (<1%)

a. Hipotensi, terdapat 2 masalah dalam hipotensi intradialisis, pertama
merupakan kegagalan dalam menjaga volume optimal plasma yang
berkaitan dengan berat badan berlebih, dan,yang kedua merupakan

seran aliran darah ke

kelainan jantung (disfungsi otonom), p
gastrointestinal selama makan, penur ontriksi dan peningkatan
iakibatkan oleh hipertensi,

nurunan osmolaritass serum,

injal mengurangi produksi hormon eritropoietin,

yang merangsang erah. Adapun hal lain seperti
pembatassan diet, penyerapan zat besi yang buruk, tes darah sering atau
kehilangan zat besi dan vitamin akibat Hemodialisis.

g. Amiloidosis, ketika protein didalam darah tersimpan pada sendi dan
tendon yang dapat menyebabkan nyeri, kekakuan dan penumpukan

cairan pada sendi.
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h. Depresi, pasien gagal ginjal cenderung mengalami depresi dengan
prilaku menolak terapi pengobatan terutama Hemodialisis (Yasmara, et
al, 2016).

C. KONSEP GANGGUAN TULANG
1. Regulasi Kalsium, Fosfat, Hormon parathyroid, Vitamin D
Dalam keadaan fisiologis terdapat mekanisme hubungan timbal balik

antara ginjal, kelenjar paratiroid, dan tulang.Hubungan timbal balik ini

bertujuan untuk menjaga keseimbanga asis antara kalsium (Ca),
fosfat (P04),vi oid (HPT) pada keadaan
ah, tingkat fosfat darah tinggi

e tulang dan mineral, seperti

Cholecalciferal
-
> (vitamin D) T-Dehydrocholestercl

"' 25-Dihydrosywvitamin Dy

-

- ‘LP:;E;M
./ ‘@

@ l“\_j}_ Phosphatonin
—_—_— —_—
> N

. Extracellular pool
El,_ Increases jion transporbt/'stimulates

~
Yo\

Ca
(18 mmolid) (18 mmoiid) =3 Inhibits

Sumber : Richard 2004
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a. Kalsium (ca)

Proses absorbsi kalsium, yang terutama terjadi di dalam bagian atas
usus halus, ditingkatkan oleh 1,25-dehidroksikolekalsiferol (metabolit
vitamin D “aktif’) disertai kerja hormon paratiroid yang sinergis.
Adanya metabolit aktif di dalam sirkulasi umum dan bukan di dalam
lumen usus dapat meningkatkan sintesa protein pengikat kalsium dalam
enterosit. Absorbsi kalsium dapat dikurangi dengan memberikan filtrat

han (Setyawati,2014).

diasi oleh proses transpor

peroral ataupun asam lemak atau fosfat ber

Transpor kalsium dalam usus h
yang ter eh calcitropic hormonest,
i id (PTH). Hormon-hormon

transpor  kalsiu llular  dan paracellular
Setyawati,2014).

Tabel. 2.5 Nilai kalsium

Kadar kalsium Kriteria
8.8-10.8 mg/dI Normal

< 8.8 mg/di Hipokalsemia
mg/d| Hiperkalsemia
Sumber : Nur dan Linda. 2018

b. Fosfat (PO%
Ginjal merupakan organ utama yang mengatur homeostasis fosfat
ekstraselular. Fosfat difiltrasi di glomerulus dan direabsorpsi di tubulus
proksimal. Sekitar 85% reabsorpsi fosfat terjadi di tubulus proximal
ginjal melalui prosesintraselular (Raina dkk., 2012; Blaine dkk., 2014)
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Tabel 2.6 Nilai Fosfor

Kadar Fosfor Kriteria
2.5-4.5mg/dI Normal
< 2.5 mg/dl Hipofosfatemia
>4.5 mg/dl Hiperfosfatemia

Sumber : Nur dan Linda. 2018

Gambar 2.2 Reabsorbsi fosfat diginjal

PROXIMAL TUBULE CELL

PCT DCT

85%

CcD

X

Sumber : Blaine, et al., 20

g dalam reabsorbsi
perada dimembran apikal dari sel
ulus proksimal ginjal, berfungsi sebagai energi yang berasal dari
akan natrium yang rendah gradiennya memindahkan Pi dari filtrat
ior (reabsorbsi Pi). Jumlah reabsorpsi fosfat bergantung pada
fat co-transportersdi membran apikal di sel tubulus
proksimal onal seperti hormon paratiroid dan
fibroblast growth factor-
2014).

Didalam tubuh, fosfor berfungsi sebagai mineral pada tulang, yang

yang dapat reabsorpsi Pi (Blaine, et al.,

dibantu oleh vitamin D untuk menyerap ion fosfat pada usus, ginjal
sendiri berfungsi untuk mengatur kadar fosfat, dan menyaring kadar
fosfat melalui urin, namun ketika ginjal terjadi kerusakan fungsi, maka



22

fosfat tidak dapat tersaring sehingga akan terus menumpuk. Peningkatan
kadar fosfat terjadi akibat penurunan GFR 25% dari normal dan jumlah
massa ginjal yang fungsinya juga menurun, sehingga akan mengurangi
ekskresi maupun fungsi metaboliknya. Pada saat fosfat menumpuk
maka tingkat vitamin D “aktif” menurun (Yauri, Moeis, dan Pandelaki,
2016).
¢. Hormon Paratiroid (PTH)
Hormon paratiroid (PTH) merupaka

rmon yang disekresikan
oleh kelenjar paratiroid untuk me sentrasi kalsium serum.
PTH m tulang, yang merupakan
lang diserap dan dibangun

penting pada

n tulang dan proses pembekuan darah. P dikeluarkan
kondisi kalsium dalam darah yang rend

T1,25- Dlhydroxy
vitamin D

INTESTINE

BONE \——/
T1,25-Dihydroxy-
vitamin D

Ket. (+) efek stimulasi ; (-) efek inhibisi
(Sumber : Semin. 2007)

Pada individu normal, kelenjar paratiroid dapat mendeteksi

11,25- Dlhydroxy
vitamin D

hipokalsemia kemudian memberikan respon berupa sintesis dan sekresi
PTH. PTH kemudian menuju target organ dan juga menstimulasi
produksi vitamin D3 agar dapat memobilisasi kalsium untuk mencapai
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konsentrasi kalsium serum yang normal. Bila serum kalsium kembali
normal maka terjadi feedback negatif ke kelenjar paratiroid untuk
menekan pelepasan PTH (Semin. 2007).

Hormon paratiroid merupakan faktor kunci dalam patogenesis End
Stage Renal Disease-Gangguan Mineral Tulang. Kadar PTH serum
meningkat di awal perjalanan gagal ginjal kronis sehingga setidaknya
50% pasien mengalami hiperparatiroidisme sekunder pada saat mereka
membutuhkan dialisis. Pengobatan saat inl terdiri dari pengurangan
fosfat serum, kontrol PTH dengam metabolit vitamin D, atau
penggunaansrkalsimimetik. Paratiroidektomi merupakan strategi
pengobatan yang layak, terutama pada pasien yang gagal dalam
farmakoterapi. Penatalaksanaan klinis hiperparatiroidisme sekunder
saat Ini bergantung pada kadar PTH serum. Namun, tingkat PTH yang
optimal pada pasien dialisis tidak diketahui dan mungkin berbeda pada
setiap pasien. Pilihan terapi pengobatan penurunan PTH \(analog
kalsitriol / vitamin D versus kalsimimetik) harus ditentukan berdasarkan
kadar Kal W , d (Se ephrol, 2013).

Vitamin D berfungsi untuk merangsang absorpsi kalsium dan
fosfat dariusus, meningkatkan pelepasan kalsium dari tulang, produksi
dirangsang oleh PTH tinggi dan fosfat rendah (Richard, 2004).
Hipokalsemia merangsang kelenjar paratiroid untuk mengeluarkan lebih
banyak PTH yang bekerja untuk merangsang reabsorpsi kalsium,
meningkatkan ekskresi fosfat dan mengaktifkan vitamin D oleh ginjal.
Hipokalsemia dapat juga terjadi akibat menurunnya GFR sampai sekitar
25% dari  normal,. sehingga menyebabkan hiperfosfatemia,
keseimbangan tersebut bergeser kewkanan sehingga kadar kalsium
menurun (Prasetyorini dan Warida, 2015).

Gambar 2.4 menunjukkan bahwa bentuk prohormon vitamin D
diubah di kulit oleh sinar matahari (UV) menjadi vitamin D3. Hati dan
ginjal masing-masing memodifikasi bentuk vitamin D sampai menjadi

kalsitriol. Kalsitriol menyebabkan penurunan hormon paratiroid (PTH)
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sehingga mensekresikan kalsium dalam darah. PTH merangsang ginjal
untuk mengeluarkan kalsitriol, bentuk vitamin D yang paling efektif.
Kemudian memfasilitasi penyerapan kalsium dan fosfat. Kekurangan
vitamin D menyebabkan kondisi rapuh atau lunaknya struktur kerangka

yang atau dikenal rakhitis pada anak-anak dan osteomalacia pada orang
dewasa (Hitner & Nagle, 2012).
Gambar 2.4 Metabolisme Vitamin E ( Calcitriol)

Fibroblast Gr
FGF23 merupakan hormon yang diturunkan dari tulang yang
eran sebagai fungsi penting dalam mengatur metabolisme mineral.
an fisiologis FGF23 adalah untuk mempromosikan fosfaturia,
roduksi Kalsitriol, dan menekan sekresi PTH. Efek ini
tivasi FGF Reseptor (FGFR) dan reseptornya ko-
i Stage Renal Disease terjadi
peningkatan kadar FGF23. Peningkatan FGF-23 ini disebabkan oleh
peningkatan kadar fosfat inorganik, yang akan melepaskan FGF-23 dari
osteosit dan osteoblast tulang skelet. 1.25(OH).Dz juga merangsang
pelepasan FGF-23. Pengaruh FGF-23 yang paling menonjol adalah
menghambat Na-Pi cotransport di ginjal dan mengakibatkan fosfaturia,

menghambat 1-a vit D3 hydroxilase sehingga terjadi penurunan kadar
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1.25(0H).Ds. Hal ini akan mengakibatkan penghambatan resorbsi Pi
dan Ca di saluran cerna. Diduga HPTjuga merangsang pelepasan FGF-
23 (Richard, 2004).

Gambar 2.5 Regulasi FGF-23
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+Klotho
g 25(0H) D3 Phosphaturia Y

Inhibits
la-Hydroxylase

Penyakit

. Osteoporosis

Osteoporosis tulang menjadi tipis, rapuh dan mudah patah akibat
jadi abnormalitas bone turnover, yaitu terjadinya proses penyerapan
resorpsi tulang) lebih banyak daripada proses pembentukan
n disini tulang sebelumnya sudah mengalami kalsifikasi
eoporosis dapat ditandai dengan menurunnya massa
tulang (kepa luruhan akibat ketidakmampuan
tubuh dalam mengatur kandungan mineral dalam tulang yang disertai
dengan rusaknya tulang (Kemenkes, 2015). Osteoporosis merupakan
kelainan tulang, terkait dengan morbiditas dan mortalitas yang cukup
besar, khususnya di kalangan lansia. Osteoporosis lebih parah lazim di
kalangan pria daripada wanita, dan memang demikian diperkirakan
menjadi faktor yang berkontribusi sekitar 40-60% patah tulang pada
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orang tua. Pria di usia 60 tahun memiliki risiko 25% untuk
mengembangkan osteoporosis patah tulang, dan risikonya meningkat
seiring bertambahnya usia usia 90 tahun, satu dari setiap tujuh pria rentan
untuk patah tulang osteoporosis (Yin X 2004, Disitasi Majed Alshehri et
al, 2019).
1) Osteoporosis primer

Menurut Kemenkes, (2015) Osteopororsis primer merupakan

osteoporosis yang bukan disebabk olen suatu penyakit.

Osteoporosis primer terdiri dari :
a) Ost

ng disebut dengan istilah

ause.Osteoprosis  Ini disebabkan  kare terhentinya
produksi hormon estrogen.

) Osteoporosis primer tipe 2

Osteoporosis primer tipe 1l serin

seperti osteoporosis, merupakan penyakit tulang yang
runan kepadatan tulang. Osteopenia dan
osteoporosis dia i=spektrum yang sama, dengan
osteopenia mewakili bentuk osteoporosis yang lebih ringan atau kurang
parah. Osteopenia memiliki patogenesis yang sama osteoporosis. Ini
terutama disebabkan oleh berkurangnya hormone estrogen dan
testosteron pada tulang mineralisasi, dan itu lazim di antara pria dengan

hipogonadisme dan wanita dengan kadar estrogen rendah. Aktivitas fisik,
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berat badan, merokok, alkoholterlalu sering digunakan, asupan makanan
kalsium yang tidak memadai, kekurangan vitamin D, dan kondisi medis
kronis, riwayat patah tulang sebelumnya, riwayat jatuh, dan steroid
kronis penggunaan adalah faktor risiko yang mapan untuk osteopenia
(Kemenkes, 2015).
c. Osteomalacia
Osteomalacia tulang menjadi rapuh karena terjadi gangguan pada

proses kalsifikasi tulang sehingga kualitas dan kekuatan tulang menurun.

tulang yang terbentuk.
yang ditandai dengan
ng yang baru disintesis di
bakan tulang), Osteomalacia

penyakit yang diakibatkan kekurangan nin D yang

asilkan kekurangan mineral pada tulang ga dapat
nyebabkan nyeri tulang, peningkatan kerapuh

lang (Kemenkes, 2015).

patah

remodeling, arsitektur kanalikular dari tulang akan
dibangun haversian dengan osteositnya akan dibentuk
kembali. Prosesnya idasi telah terjadi dan dapat terus
berlanjut sampai 6-9 tahun, sehingga memakan waktu 70% dari waktu
keseluruhan penyembuhan tulang. Saat remodeling, interaksi antara
osteoblas dan osteoklas akan mengakibatkan pembentukan tulang lamellar.

Fenomena ini, dideskripsikan sebagai Wollf’s law, mencakup penguatan
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dari arsitektur tulang sebagai respon dari pemberian beban pada tulang
(Bigham-Sadegh & Oryan, 2015).

Untuk dapat menyelesaikan proses remodeling yang diinduksi oleh
pemberian beban ini, osteoblas dan osteoklas akan bekerja sebagai unit
fungsional dari remodeling. Awalnya, osteoklas akan meresorpsi woven
bone yang memiliki struktur yang tidak terorganisir dan osteoblas akan
menyusul untuk membentuk tulang lamellar dan membentuk suatu pola
dan pembentukan tulang

RANK, RANKL dan

disekitar pembuluh darah. Aktivitas dari resor

ini dapat terjadi karena mekanisme

lasifikasi berdasarkan turnover tulang
iption Pathogenesis

Type of bone

High-turnover

Osteitis Fibrosa 1. Peningkatan resorpsi  SHPT
tulang

2. Deposisi kolagen non-
lamelar yang tidak

teratur

3. Peningkatan  deposisi
osteoid

4. Peningkatan laju

pembentukan tulang
5. Fibrosis sumsum
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Low turnover
Osteomalacia 1. Deposisi osteoid 1. Eksposur aluminium
menurun berlebih sering
2. Akumulasi aluminium 2. Faktor lain yang tidak
sering terjadi diketahui
3. Tingkat pembentukan
tulang menurun
4.  Akumulasi osteoid
karena deposisi osteoid
melebihi kecepatan
pembentukan tulang
Adynamic 1. Beberapa situs ren 1. Deposisi  aluminium

dan terkadang ada

2. Tingkat PTH vyang
relatif rendah

3. Lebih sering terjadi

pada pasien yang lebih

tua, penderita diabetes,

Sumber : Suwitra. 2009

Penyakit tulang pada pasien gagal ginjal yait

5. Manifesta
linis
No Manifestasi Klinis Keterangan
1  Kelainan fosfor, kalsium, Gangguan kalsium, fosfat, dan vitamin D. Hal ini
hormon paratiroid (PTH), terjadi karena adanya gangguan dalam regulasi
atau metabolisme vitamin ginjal pada kadar kalsium dan fosfat, aktivasi
D vitamin D, dan regulasi tingkat hormon paratiroid
(Porth, 2015). Adanya gangguan fungsi ginjal,
ekskresi fosfat terganggu, dan akibatnya, kadar
fosfat dalam serum meningkat. Pada saat yang
bersamaan, kadar kalsium serum turunkarena
kalsium serum diatur secara terbalik dengan kadar
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fosfat dalamserum. Penurunan serum kalsium, dapat
merangsang pelepasan hormonparatiroid/ PTH,
dengan  peningkatan  penyerapan  kalsium
yangdihasilkan dari tulang. Kebanyakan orang
dengan ESRD dapat terjadihiperparatiroidisme
sekunder,  akibat  dari  stimulasi  kronis
kelenjarparatiroid. Meskipun kadar kalsium serum
dipertahankan melalui peningkatan fungsi PTH,
penyesuaian ini dilakukan dengan mengorbankan
sistem kerangka dan organ tubuh lainnya (Porth,
2015).

Ginjal mengatur
mengubah bentuk vi
yang tidak akti
vitamin D3). P
menyeh

aktivitas vitamin D dengan
in D [25 (OH) vitamin D3
entuk aktifnya (1,25 OH2
n kadar vitamin D yang aktif
an absorbsi kalsium dalam
tan kadar hormon paratiroid.
ngatur diferensiasi osteoblas,
garuhi pembentukan matriks
isasi (Porth, 2015).

gan gangguan mineral tulang sering
eri tulang yang tidak spesifik dan sulit
dibedakan dari nyeri karena se i i
seringkali tidak dikenali. Kare
spesifik sehingga diagnosis b
setelah keluhan sudah
berjalan pincang, keterba

paratiroid
yvitamin D3, atau
fibroblastfaktor 23

Sumber : Porth, 2015; Hanudel, 2017; Hertanti, 2020

is kelamin dalam metabolisme mineral juga ada.
Wanita den Disease memiliki risiko yang lebih
tinggi untuk mengembangkan hiperplasia nodular pada kelenjar
paratiroid dan memiliki hiperparatiroidisme sekunder yang lebih parah
dibandingkan dengan pria. Studi juga telah melaporkan kegagalan yang
lebih besar dari perawatan medis dan tingkat paratiroidektomi yang lebih
tinggi pada wanita dengan End Stage Renal Disease dibandingkan

dengan pria. Selain itu, dibandingkan dengan pria, wanita dengan End
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Stage Renal Disease memiliki kepadatan mineral tulang yang lebih
rendah meskipun memiliki kadar PTH dan alkali fosfatase yang serupa.
Estrogen dapat menyebabkan peningkatan ekskresi fosfor di ginjal.
Dengan demikian, penurunan kadar estrogen pada wanita
pascamenopause dapat menyebabkan beban serum fosfor yang lebih
tinggi yang diamati pada wanita dengan End Stage Renal Disease.
Wanita pada populasi umum memiliki kadar FGF23 yang lebih tinggi
dari pria. Pengobatan dengan estrogen meningkatkan kadar FGF23 pada
wanita (Lomonte C. Disitasi Semin Nephrol. 2018).

. Usia

Dalam penelitian Hertanti (2020), menjelaskan bahwa penyebab
dengan End Stage Renal Disease pada anak yang terbanyak adalah
penyakit kelainan kongenital ginjal, saluran kemih dan penyakit pada
glomerulus. Dalam penelitian Erlinda (2016) menjelaskan bahwa Anak
dibawah usia 5 tahun yang menderita End Stage Renal Disease
mempunyai risiko kegagalan pertumbuhan yang lebih besar dibanding
usia onget t en iS€ase saat emaja a dengan
orang ImKIES:aikwaH gogis dan
intelektual mereka, bayi dan anak-anak pada tahap awal proses
perkembangan mereka sangat rentan terhadap efek samping dari End
Stage Renal Disease (Erlinda, 2016).

Pada pasien anak dengan penyakit gagal ginjal tahap akhir, regulasi
metabolisme tulang dan mineral yang tidak teratur dapat terjadi sangat
merugikan, sehingga dapat mengakibatkan patah tulang, kelainan bentuk
tulang, dan, yang paling penting, pertumbuhan yang buruk. Regulasi
yang tidak teratur seperti itu dapat dicirikan oleh kelainan pada fosfat,
kalsium, hormon paratiroid (PTH), kalsitriol (1,25- dihydroxyvitamin
D3, atau 1,25D), dan  pertumbuhan fibroblastfaktor 23 (FGF23)
(Hanudel, 2017).

Pada anak-anak, pertumbuhan merupakan salah satu penanda
terpenting kesehatan, serta salah satu ukuran hasil klinis yang paling

penting. Secara garis besar anak dengan End Stage Renal Disease-
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Gangguan mineral tulang, tidak tumbuh dengan baik. Selain
pertumbuhan linier yang buruk, anak dengan End Stage Renal Disease
juga mengalami morbiditas spesifik tulang akibat ginjal osteodistrofi,
termasuk patah tulang dan kelainan bentuk tulang. Dalam penelitian
Seikaly, menjelaskan bahwa rata-rata anak dengan gangguan mineral
tulang memiliki postur tubuh pendek (Hanudel, 2017).

Anak-anak dengan End Stage Renal Disease yang datang dengan
gangguan mineral tulang dapat mengalami komplikasi yang signifikan,
termasuk patah tulang dan nyeri tulang, serupa dengan yang diamati
komplikasigpada pasien End Stage Renal Disease dewasa, seperti
kegagalan pertumbuhan dan kelainan bentuk tulang adalah unik pada
anak-anak. Istilah osteodistrofi ginjal secara khusus mengacu pada lesi
tulang yang abnormal, yang diidentifikasi melalui biopsi tulang (Suh,
2020).

Paradigma pengobatan ginjal pediatrik saatdini bertujuan untuk
meminimalkan komplikasi pada kerangka yang tumbuh dan mencegah
kalsifikasi r ngka endefinisikan gang mineral
dan hiperparatiroidisme sekunder (Hanudel, 2017).

7. Pengukuran evaluasi tulang
a. Pemeriksaan biokimiatulang

Dalam penelitian Amirkhanlou (2018), menjelaskan bahwa
kebanyakan pemeriksaan menggunakan parameter biokimia seperti PTH,
ALP, kalsium, dan fosfor sebagai metode diagnostik untuk alternatif
biopsi tulang, yang merupakan metode diagnostik standar emas.
Pengukuran PTH adalah alat skrining yang tepat untuk diagnosis banding
penyakit tulang dengan pergantian tinggi-dan rendah. Pengukuran pada
penelitian ini dilakukan karena terbatasnya pemeriksaan biopsy tulang
(Amirkhanlou, 2018).

Sampel darah diambil sebelum dialisis dalam keadaan puasa dalam
waktu seminggu setelah pemeriksaan DXA. Variabel biokimia kalsium

dan fosfat diukur menggunakan uji fotometri in vitro untuk penganalisis
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kimia klinis otomatis. Kadar PTH (PTH) utuh plasma diukur dengan
menggunakan immunoassay mikropartikel chemiluminescent. Nilai
normal berkisar antara 15-65 pg / mL. Konsentrasi serum 25 (OH)
vitamin D (25 (OH) D) diukur menggunakan chemiluminescent
immunoassay. Kekurangan vitamin D didefinisikan sebagai nilai 25
(OH) D lebih rendah dari 10 ng / mL, kekurangan vitamin D didefinisikan
sebagai nilai 25 (OH) D antara 10 dan 30 ng /
fibroblast 23 (FGF23) diukur dengan te
berkisar dari 30 hingga 176 pg / mL

L. Faktor pertumbuhan
ELISA. Nilai normal
t all, 2020).

mal femur, dan

Quantitative Compute amun DEXA merupakan
andar baku untuk menegakkan osteoporosis.

A (Dual Energy-X-Ray Absorptiometry)

k dapat mengurur kepadatan tulang dapat dilakukan dengan alat
-ray Absorptiometry (DEXA) merk mesin Stratos dapat
ang, namun biasanya dilakukan pada tulang
belakang, leher an akan diperoleh kadar rata-
rata Bone Mineral Density (BMD), kemudian dinilai menggunakan 2

skor, yaitu Skor T dan skor Z. (Patritius. 2018).



34

Tabel 2.9 Penilaian densitas mineral tulang dengan DEXA

Derajat Keterangan

Level 6 Semua kelompok trabekula lengkap

Level 5 Kelompok trabekula principal compressive dan
principal tensile saja tampak tegas dengan area
prominen

Level 4 Kelompok trabekula principal tensile mulai
berkurang dimulai pada bagian tengah/sentral

Level 3 Kelompok  trabekula  principal  tensile
menghilang pada sisi trokanter mayor

Level 2 Kelompok trabekula principal compressive

Lissiani Candra, et 5

a densitas mineral tulang

densitas minera

tulang orang

a, etnis yang sama.
orzZ

Skor Z merupakan perbandingan kadar r

mor, osteoporosis dan osteomyelitis (Mahyudin,

2017). Indikas sarkan pada kelainan klinis,

biokimia, dan radiologis.

Tabel 2.11 Indikasi biopsy tulang

Kategori Keterangan

Fraktur tulang

Kecurigaan terhadap osteomalacia

3. Sebelum pembedahan paratiroidektomi (dugaan
kelebihan aluminium)

4. Evaluasi efek histologis dari beberapa perawatan
CKD-MBD

Klinik

N
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5. Sebelum penggunaan bisphosponates,
denosumab, dan romosozumab
Laboratorium 1. Perselisihan antara tingkat PTH dan tingkat alkali

spesifik tulang

2. Hiperkalsemia atau hipofosfatemia yang tidak
dapat dijelaskan

3. Keracunan dengan aluminium atau dengan logam
lain

Radiologis 1. BMD yang sangat meningkat atau menurun
2. Kelainan tulang radiologis
Sumber : Periklis D. 2017

Tabel 2.12 Parameter histomorfometri utama bio
ginjal kroni
Secondary

lang pada pasien penyakit

Adynamic
bone Osteomalacia
disease

Histomotphometric

Normal/ Low/normal/

low
Normal Normal/
/hight low

last number High Very Low

high

ne formation rate High Very ery low
high

ineralization lag Normal Normal

sorbsi didalam usus. Bila kadar fosfor serum
tidak dapat dike pembatasan asupan makanan,
golongan phosphate binder dapat digunakan untuk mengikat fosfat
pada saluran cerna. Phosphate binder akan membentuk kompleks
dengan fosfor yang terdapat pada makanan dan diekskresikan bersama
dengan feses. Hal ini mengurangi kadar fosofor pada serum. Golongan

obat ini harus diberikan setiap kali makan dan dapat disesuaikan
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dengan jumlah fosfor yang terdapat pada makanan tersebut
(Chisholm-Burn, et al., 2016).

Fosfor memainkan peran penting dalam pengembangan End
Stage Renal Disease- Gangguan Mineral Tulang dan pengendalian
kadar fosfat serum merupakan pengobatan utama End Stage Renal
Disease- Gangguan Mineral Tulang. Kadar fosfat serum yang tinggi
berhubungan dengan Kkalsifikasi vaskular, penyakit kardiovaskular,
dan kematian pada pasien dialisis. Penatalaksanaan hiperfosfatemia
pada pasien dialisis meliputi asupan makanan yang rendah dan
pembuangan fosfat dengan dialisis dan pengikat fosfat oral. Karena
modifikasi pola makan sulit diikuti dan dialisis konvensional tidak
sepenuhnya mengoreksi fosfor serum, pengikat fosfat adalah terapi
andalan dalam End Stage Renal Disease (Semin Nephrol, 2018).

Hampir semua pasien dialisis diberi resep pengikat fosfat.
Meskipun penggunaan bahan pengikat tersebar luas, pengendalian
fosfor tetap menantang. Kepatuhan pada rejimen pengikat fosfat yang
memadai jmer n | gi‘b asien na pengikat
harIdmIKEigri dmﬂs samping
yang signifikan. Pengikat fosfat yang optimal akan efektif dengan
beban pil yang rendah dan profil efek samping yang menguntungkan
Dengan kontrol fosfor keseluruhan yang buruk pada pasien ESRD,
jelas bahwa pendekatan yang berbeda diperlukan dan obat yang
dipersonalisasi dapat memenuhi kebutuhan tersebut (Semin Nephrol.

2018).
Tabel 2.13 Jenis-jenis pengikat fosfor

Pengikat fosfaty,. Keuntungan Kerugian Bentuk Dosis/mg

Kalsium karbonat dan kalsium asetat efektif dalam menurunkan kadar fosfat dalam
serum, serta meningkatkan kadarkalsium dalam serum.

Pengikat fosfat berbasis kalsium tidak boleh digunakan jika kadar kalsium dalam
serum melampauibatas normal atau hiperkalsemia dan pada pasien kalsifikasi arteri.

Kalsium Efektif, Berpotensi Tablet, Mengandung
karbonat murah, hiperkalsemia, kapsul, 40%  kalsium
pengalaman berpotensi cair unsur (200 mg
jangka berkembang kalsium  unsur

panjang. kalsifiasi per 500 mg)
vaskuler, efek Dosis total unsur
samping Gl, kalsium  tidak

penyakit boleh melebihi
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tulang 2.000-2.500 mg

turnover / hari

rendah

Kalsium asetat  Efektif Potensi Kapsul Mengandung

Murah hiperkalsemia 25%  kalsium
Tersedia Berpotensi unsur (160 mg
Pengalaman berkembang kalsium  unsur
jangka kalsifikasi per kapsul 667
panjang vaskular mg)
Potensi Efek samping Dosis total unsur
penyerapan Gl kalsium  tidak
kalsium lebih  Penyakit boleh melebihi
sedikit tulang 2.000-2.500 mg
daripada turnover / hari
kalsium rend
karbonat

an untuk terapi singkat (kurang
ra signifikan lebih dari 7 mg / dL
an phosphate binder lainnya setelah
berlebihan menyebabkan toksisitas
neurotoksisitas berupa ensefalopati atau

Efektif
[/ Murah

menurun

Beban kalsium

dibandingkan

Potensi
hipermagnese
mia

Potensi
hiperkalsemia
Efek sampi

0-600 mg 3
kali / hari
Kandungan
aluminium
bervariasi  dari
100 hingga> 200

Mineralisasi

tulang  yang mg per tablet
berubah Batasi
Anemia penggunaan
tidak lebih dari 4
minggu
Efektif Mahal Tablet, 500-1.000 mg
kalsium  Potensi kunyah (3-6 tablet
kumulasi Bubuk kunyah) 3 kali /
m di hari
tulang dan
jaringan
Efek samping
Gl
Tidak ada data
jangka
panjang

Sevelamer adalah polimer kationik yang tidak terserap secara sistemik dan berikatan
dengan fosfat di Gl-tract, dan obat ini mencegah penyerapan fosfat didalam Gl-tract
dan mengekskresikan fosfat melalui feses.
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Sevelamer
hidroklorida

Sevelamer
karbonat

Efektif

Bebas kalsium
Efek
pleiotropik
Berpotensi
menurunkan
kalsifikasi
vaskular

Efektif
Bebas kalsium
Efek
pleiotropik
Tidak ada
asidosis

Mahal

Efek samping
Gl

Asidosis
metabolik
Berpotensi
mengganggu
penyerapan
vitamin D dan
vitamin K.

Mahal

Tablet

Tablet
Bubuk

800-1.600 mg 3
kali / hari

Dosis
maksimum yang
dipelajari adalah
13 g/ hari

800-1,600 mg 3
times/d
Maximum dose
studied was 14
g/d

Oksihidroksida
sukroferrik/
Sucrofetki

tract dan telah
terbukti

fosfat dalam GI-

efektif

Efektif
Bebas kalsi

Mahal

itrate adalah phosphate
enurunkan kadar fosfat. Efek samping yang sering
ua obat tersebut adalah efek samping Gl, yaitu diare. Pro
ada pasien dengan dialisis peritoneal, dengan penyakit hat
atau setelah operasi Gl mayor

der berbasis besi

i, terkait dengan
dak digunakan
g signifikan,

mg (1
3 kali /

adalah
phosphate

binder berbasis

besi yang
menurunkan

kadar fosfat juga

menurunkan
fosfat
efektifnya
dengan
phosphate
binder lainnya,

sama

Efektif
Bebas kalsium
Beban pil lebih

t dari

meningkatkan
kadar
transferin, zat
besi, dan
hemoglobin
Berpotensi
mengurangi
zat besi dan
penggunaan
ESA

Mahal

Efek samping
Gl

Diare

Tablet

Setiap tablet
mengandung
210 mg besi besi
Dosis awal: 2
tablet 3 kali /
hari

Dosis maksimal
adalah 12 tablet/
hari
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selain itu dapat
meningkatkan
kadar feritin dan
serum TSAT.

Sumber : Semin Nephrol. 2018

2) Vitamin D
Vitamin D merupakan terapi pertama yang dapat menekan kadar

hormon paratiroid pada pasien penyakit ginjal kronik dengan

hiperpartiroid sekunder. Selain menekan‘kadar hormon paratiroid,

vitamin D juga dapat memodulasi mun dan diferensiasi sel.
Karena i ngontrol status inflamasi
emberian vitamin D dapat

Stage Renal Disease (Semin

Ivitas biologis
yang sama Doxercalciferol (1-a-
hydroxyvitamin D 2) adalah analog vitamin D yang terdegradasi
lam hati menjadi 1,25-dihydroxyvitamin D2, memiliki aktivitas
is yang sama seperti kalsitriol. Baik kalsitriol dan
iferol meningkatkan reseptor vitamin D di usus, sehingga
absorpsi kalsium dan fosfor, akan tetapi dapat
hiperfosfatemia. Penting agar
kadar kalsium dan fosfor dalam serum berada dalam kisaran normal
pada pasien End Stage Renal Disease. Paricalcitol (19-nor-1,25-
dihydroxyvitamin D) adalah analog vitamin D yang memiliki
manfaat yang sama dengan kalsitriol, tapi dapat menurunkan resiko
hiperkalsemia (Chisholm-Burn, et al., 2016).
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Tabel 2.14 Jenis-jenis Vitamin D

Nama Generik Rentang Dosis  Rute Pemberian Aturan Pakai
Precursor Vitamin D
Ergocalciferol 400-50.0000 IU  Peroral 1x1 dosis 400-2000
Cholecalciferol U

Minggu/bulanan
dapat  ditingkatkan

dosisnya (max 50000
1U)
Aktivasi Vitamin D
Kalsiterol 0.5-5 mcg 3x1 minggu
0.25-5 mcg 1x1 hari atau 3x1
minggu

Analog vitamin D

1x1 hari atau 3x1
minggu

3x1 minggu

1x1 hari atau 3x1

ninggu

Paricalci

Chisholm-Burn, et all., 2016

alcimimetics

Cinacalcet adalah kalsimetik yang

ggi. Cinacalcet

juga harus digu a pasien dengan penyakit
Kejang yang disebabkan oleh rendahnya kadar kalsium serum karena

pat menurunkan ambang batas Kejang (Chisholm-Burn et al.,

Tabel 2.15 Calcimimetics

Rentang dosis Rute pemberian Aturan pakai

80 mg Peroral 1x1 hari

al., 2016

b. Non-Farmakologi
1) Hemodialisis
Hemodialisis dan dialisis peritoneal dapat mengeluarkan hingga
2 sampai 3g fosfor per minggu. Namun, ini tidak cukup untuk

mengendalikan hiperfosfatemia, sehingga terapi farmakologis
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diperlukan di samping perawatan dialisis (Chisholm-Burn, et al.,
2016).
2) Paratiroidektomi dan pembatasan paparan aluminium
Strategi nonfarmakologis lainnya untuk mengelola secondary
hyperparathyroidism sHPT pada End Stage Renal Disease-Mineral
Bone Disease yaitu dengan pembatasan paparan aluminium dan
paratiroidektomi. Menelan secara kronis antasida yang mengandung
luminium lainnya harus
dan 5 (GFR kurang dari
) karena risiko toksisitas

aluminium dan produk yang mengandu

dihindari pada pasien dengan kate
30 mL /mi
tulang(Chisholm-Burn, et

dihilangkan, yang alsium di usus dan resorpsi
ulang. Oleh karena itu, kadar kalsium dalam serum yang terionisasi
s sering dipantau (setiap 4-6 jam untuk 48-72 jam pertama) pada
ang menerima paratiroidektomi. Suplementasi kalsium
rlukan, diberikan secara intravena pada awalnya,
dengan suplementasi vitamin D) setelah kadar
kalsium norma minggu sampai bulan setelah

prosedur (Chisholm-Burn, et al., 2016).
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a. Diet Fosfor

Intervensi Tindakan Keperawatan Gangguan Mineral Tulang
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Pengobatan lini pertama pada hiperfosfatemia adalah diet fosfor 800

sampai 1000 mg / hari pada pasien gagal ginjal stadium 3 atau lebih tinggi

yang memiliki kadar fosfor pada batas atas kisaran normal atau tingkat

IPTH yang meningkat. Banyak Makanan tinggi fosfor juga tinggi

proteinnya, yang dapat menyulitkan untuk membatasi asupan fosfor

sambil mempertahankan asupan protein yang cukup untuk menghindari

kekurangan gizi (Chisholm-Burn, et al42016).

1) PiramidaJFosfor

W\

Boiling

/43 C)\

Gambar 2.6 Piramida Fosfor

A\

Loy whie
Trusts sed voyomatsies
o--um—’-mmu M0 vwgematse
Satrtd)

Supa

Pacain bows prodacts (1)

Sumber : D’Alessandro, 2015

Tabel 2.16 Keterangan Piramida Fosfor

Penjelasan Gambar Panci

Penjelasan Kolom Kotak

Panci di sisi  kiri menyarankan
perebusan sebagain,cara memasak
terbaik untuk mengurangi kandungan
fosfor. Kotak tersebut memberikan
saran bahwa makanan rebus dapat
direbus dengan minyak zaitun,
bawang  putih  dan  peterseli,
dicokelatkan dalam oven dengan
minyak zaitun dan rempah-rempah,
atau dimasak dengan tomat segar
untuk  meningkatkan rasa dan
penampilan.

Piramida fosfor. Makanan
didistribusikan pada enam tingkat
berdasarkan kandungan fosfornya,

rasio fosfor terhadap protein dan
bioavailabilitas fosfor.

Setiap  tingkat memiliki  tepi
berwarna (dari hijau ke merah, kuning
dan oranye) yang sesuai dengan
frekuensi konsumsi yang disarankan,
yang tertinggi di pangkalan (asupan
tidak dibatasi) dan terendah di atas
(hindari sebanyak mungkin).
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a) Makanan dengan rasio fosfor
terhadap protein yang tidak disukai
(>12mg/ Q)

b) Makanan dengan rasio fosfor
terhadap protein yang baik (<12 mg
/9)

c) Buah dan sayuran harus digunakan
dengan hati-hati pada pasien dialisis
untuk menghindari beban kalium
yang berlebihan

d) Lemak harus dibatasi pada pasien

yang kelebihan berat badan /

s, untuk menghindari asupan

ang berlebihan

arus dihindari pada pasien

es atau obesitas

k bebas protein

untukkan bagi pasien yang

k menjalani terapi dialisis dan

ng membutuhkan pembatasan

protein tetapi asupan energi yang
tinggi

Sumber : D’Alessandro, 2015

Piramida Fosfor adalah alat visual yang untuk

menyajikan muatan fosfat dari berbagai ma

el r=iampig

lebih tingg

pilihan tanpa perlu andungan fosfor dari setiap item

makanan. Piramida terdiri dari enam lantai di mana makanan disusun
asarkan kandungan fosfor, rasio fosfor terhadap protein dan
bilitas fosfor. Setiap tingkat memiliki tepi berwarna (dari
h) yang sesuai dengan frekuensi asupan yang
Dasar piramida, ama (tepi hijau) berisi makanan
dengan kandungan fosfor yang sangat rendah (yaitu gula, minyak
zaitun, makanan bebas protein) atau fosfor bio-tersedia yang sangat
rendah (yaitu buah dan sayuran). Ini juga termasuk telur putih yang
memiliki rasio fosfor terhadap protein yang sangat menguntungkan

dan merupakan sumber protein dengan nilai biologis tinggi dan tanpa
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kolesterol, yang semuanya merupakan masalah yang sangat penting
terutama pada pasien dialisis (Tylor et al, 2011 Disitasi D’ Alessandro,
2015). Asupan makanan ini tidak dibatasi. Namun, selama konseling,
harus menyampaikan peringatan khusus kepada: pasien diabetes, yang
harus menghindari gula dan tidak berlebihan dengan konsumsi buah;
pasien kelebihan berat badan atau obesitas, yang harus mengurangi
asupan gula, minyak zaitun, lemak nabati dan mentega; pasien
dialisis, yang sebaiknya membatasi konsumsi buah dan sayur untuk
menghindari asupan kalium yang_berlebihan. Berkaitan dengan hal
tersebut.saran-saran yang diberikan dalam kotak hijau tentang
memasak semoga bermanfaat juga untuk mengurangi asupan kalium
dari sayuran (D’ Alessandro, 2015).

Tingkat kedua terutama mencakup makanan nabati, lebih kaya
fosfor tetapi terutama sebagai fitat, sehingga dengan penyerapan usus
yang lebih sedikit: sereal (roti putih, pasta, masi, cornflake) atau
kacang-kacangan (kacang polong, kacangspolong, kedelar). Asupan
yang di al orsi per thatiy Iingka termasuk
tuna, cod, hake, sole ditunjukkan karena rasio fosfor terhadap
proteinnya yang relatif rendah. Susu dan yogurt juga termasuk dalam
bagian ini: mereka'memiliki kandungan fosfor yang tinggi tetapi satu
porsi sehari tidak secara signifikan mempengaruhi jumlah total fosfor
makanan. Asupan yang disarankan tidak lebih dari 1 porsi per hari
(D’ Alessandro, 2015).

Tingkat keempat menunjukkan makanan dengan rasio fosfor
terhadap protein yang lebih tinggi. Ini termasuk berbagai produk
seperti kalkun, jeroan (hati, otak) dan-udang, cumi-cumi, salmon, dan
keju lunak. Asupan yang disarankan adalah satu porsi per minggu.

Tingkat kelima berisi makanan dengan kandungan fosfor yang
sangat tinggi seperti kacang-kacangan, kuning telur, dan keju keras.
Asupan yang disarankan tidak lebih dari 2—3 porsi per bulan. Bagian

atas piramida, tingkat keenam, termasuk makanan dengan aditif yang
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mengandung fosfor (minuman cola, daging olahan, keju olahan), yang
harus dihindari sebisa mungkin (D’ Alessandro, 2015).
b. Tekhnik Relaksasi Napas Dalam
Teknik relaksasi dapat menurunkan nyeri dengan merilekskan
ketegangan otot yang menunjang nyeri. Teknik relaksasi terdiri atas nafas
abdomen dengan frekuensi lambat, berirama. Pasien dapat memejamkan
matanya dan bernafas dengan perlahan dan nyaman (Smeltzer et al.,
nik relaksasi nafas dalam

2010). Hal ini disebabkan melalui pemberin
dapat menciptakan kenyamanan, pasi rileks dengan melakukan
tekhnik t suplai oksigen dalam sel

nyeri yang dialami pasien

n fungsional lansia dengan Katz Index, Lamton
Instrumental ing Scale

2) Menilai risiko jatuh pada lansia melalui evaluasi pola jalan: Berg
Balance Scale, Time Up And Go Test.

3) Memastikan Kondisi Medis : Geriatric Assessment Nutritronal

Assessment, Mini Cognitive Assessment Instrument
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Langkah selanjutnya, harus menyesuaikan kondisi rumah dengan
tingkat kemampuan fungsional lansia dengan memerhatikan risiko jatuh
dan kondisi medis lansia. Penyesuaian yang dilakukan biasanya berupa
modifikasi lingkungan mulai dari penempatan atau tata letak benda
benda/perabot di dalam rumah yang tidak menjadi penghalang atau
mengganggu mobilitas lansia dalam melakukan aktivitas rutin sehari-
hari. Koridor atau jalan menuju kamar mandi yang harus aman dan

adanya tambahan semacam handle (pegan untuk membantu lansia

bangkit dari closed, hingga memas yang anti slip di kamar

nosa keperawatan yang muncul pada pasien ESRD-MBD adalah:

Tabel 2.18 Masalah keperawatan ESRD-GMT
Diagnosa Data Subjektif Data Objektif

bangan

perubaha
elektrolit

2 Nyeri akut Mengeluh nyeri — Tampak meringis
Pengalaman sensorik atau — Gelisah
emosional yang berkaitan —  Frekuensi nadi
dengan kerusakan jaringan meningkat
actual atau fungsional, —  Tekanan darah
dengan onset mendadak meningkat
atau lambat dan — Berfokus pada diri

berintensitas ringan hingga sendiri
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berat yang berlangsung
kurang dari 3 bulan

Gangguan Rasa Nyaman
Perasaan kurang senang,
lega dan sempurna dalam
dimensi fisik,
psikospiritual, lingkungan
dan sosial.

Mengeluh tidak — Gelisah

nyaman — Tampak merintih
Mengeluh sulit - Postur tubuh berubah
tidur

Mengeluh mual
Mengeluh lelah

Sumber : Tim Pokja, 2017
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End stage renal disease

L LFG <15ml/menit/1,7m3
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ginjal (nephron mass)
v v
J Retensi Fosfat ’
i etensi Fosfa
Kalsium Tekanan berlebih PTH Endapan 41,25 (OH)2D3
v v v (karena pengikat fosfat aluminiu
Hinokalsemi d calsitriol T EGE23 berbasis ca vit D) pada ESRD m dalam v
ipokalsemia [ -
P tulang 4 Absorbsi Kalsium
v | (Ca) pada usus
— % | Peningkatan PTH Penurunan ¥ perombakan 7
produk resorpsi fosfat tulang
Hyperparatiroid ditubulus ginjal l Jkalsium
sekunder (Ca) Plasma
* Adynamic +
Peningkatan bone

mobilisasi ditulang

Osteitis

Fibrosa
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Penurunan cadangan
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v
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Nyeri tulang yang tidak dapat

dijelaskan (unexplained),

Hiperfosfatemia, Hipokalsemia, Hiperparathroid, Devisit vitamin D

kerapuhan tulang, dan patah tulang

Nyeri || Resiko Ketidakseimbangan elektrolit
akut
|
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Gangguan Rasa Keperawatan
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v

— Konseling Pembatasan Diet Fosfor untuk mengatasi
Gangguan Mineral Tulang

— Tekhnik Relaksasi napas dalam, yang dilakukan pada
saat pasien merasakan keluhan, untuk mengurangi
intensitas Nyeri pada tulang

— Terapi Aktivitas, dilakukan untuk menyelaraskan
keadaan pasien dalam kehidupan sehari-hari

— Pembidaian untuk mengatasi nyeri dan imobilitas
pada pasien yang terjadi fraktur

v

Medis

v

| Non-Farmakologis

v

Farmakologis

— Hemodialisis

— Paratiroidektomi dan

v

pembatasan paparan

Pengikat fosfor
Vitamin D
Calcimimetics

aluminium

Pasien merasa lebih nyaman

Sumber : Chisholm-Burn, et all, (2016); Semin Nephrol. 2018;
Suwitra (2009); Risnah, et all (2019); Patritius 2020 ; Prabowo, 2014



BAB III
PENUTUP

A. Kesimpulan

Dari hasil penelitian didapatkan bahwa salah satu komplikasi yang dapat
terjadi pada pasien dengan End Stage Renal Disease adalah gangguan mineral
tulang yang diakibatkan karena terdapat feedback antara ginjal, tulang, dan
hormon paratiroid yang bisa membuat terjadinya perombakan tulang secara
terus menerus akibat gangguan pada ginjal«seperti hipokalsemia, dan
hiperfosfatemia atau bisa disebut pada keadaan kalsium didalam darah sedikit
dan keadaan_dimana kadar fosfat tinggi didalam darah yang dapat memicu
hormon paratiroid meningkat agar dapat menyeimbangkan kadar kalsium dan
fosfats

Penurunan kalsium didalam darah dapat merangsang peningkatan kerja
pada kelenjar paratiroid yang dapat membuat produksi/hormon paratiroid
meningkat, hormon paratiroid sendiri bekerja agar kadar kalsium dalam darah
dapat meningkat dan dapat melakukan mekanisme kerjanya, yaitu dengan
membawa alilgfmgirigorgaw ﬁ hinekanisme
ini yang terjadrterts'mener e pak pada Kepadat berubah,
sehingga kelainan pada tulang dapat terjadi dan diiringi dengan kelainan ikutan
lainnya seperti terganggunya metabolism vitamin D. pada pasien anak-anak
yang mengalami gangguan mineral“tulang akibat End stage renal disease
biasanya berpostur pendek.

Pasien yang terdiagnosis dengan mineral tulang biasanya dapat dilakukan
dengan beberapa pemeriksaan seperti pemeriksaan Biospy tulang, Pemeriksaan
BMD salah satunya dengan DXA, pemeriksaan elektrolit seperti kadar fosfor
dan kalsium. Pasien.dengan Endstage renal disease diharapkan dapat menjalani
pengobatan agar kualitas hidup ™ pasien dapat terjalin dengan baik.
Pengobatannya sendiri mencakup beberapa terapi, terapi yang dapat diberikan
pada pasien dengan Gangguan mineral tulang ini adalah dengan terapi Medis
dan Tindakan keperawatan. Tindakan Medis sendiri dibagi menjadi 2 bagian
yaitu; farmakologis dan nonfarmakologis. Terapi farmakologis mencakup:
Pengikat fosfor, Suplemen Vitamin D, dan calcimimetrics. Terapi Non-

49



50

Farmakologis mencakup: Hemodialisis, Paratiroidektomi dan pembatasan
paparan aluminium. Tindakan keperawatan mencakup; Diet Fosfor, Tekhnik
Relaksasi Napas Dalam, Terapi Aktivitas dan pembidaian jika sampai teradi
Fraktur.

. Saran
Berdasarkan kesimpulan dari hasil penelitian tersebut, peneliti mengajukan

beberapa saran bagi peningkatan kualitas pela n, pengembangan ilmu

keperawatan, dan rekomendasi untuk peneliti jutnya sebagai berikut :

ensi dasar agar pelayanan
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ABSTRAK

Kajian Pustaka: Gangguan Mineral Tulang Pada Pasien End Stage Renal Disease
On Hemodialisis

Zahra Ratnasari!, Kiki Hardiansyah?
!Mahasiswa Program Studi Profesi Ners Muda Reguler ITKEs Wiyata Husada Samarinda
2Dosen Program Studi Profesi Ners Muda ITKEs Wiyata Husada Samarinda
Email : zahraratnal2@gmail.com, kikihardiansyahs@itkeswhs.ac.id

End Stage Renal Disease (ESRD) merupakan kerusakan ginjal tahap akhir yang ditandai dengan
kerusakan LFG <15ml/menit/1,73m2. Salah satu tindakan yang dilakukan agar pasien dapat
melangsungkan kehidupan_dengansbaiksadalahrdengan menjalani hemodialisis. Pada pasien ESRD
biasanya dapat terjadisbeberapa komplikasi, salah satunya seperti Gangguan Mineral Tulang (GMT)
yang ditandai ketika kadar kalsium, metabolisme vitamin.D yang rendah serta fosfat dan hormon
PTH yang meningkat, karena adanya feedback antara ginjal, tulang dan hormon PTH. PTH yang
meningkat merangsang nefron untuk mengekresi fosfor dan merangsang tulang melepaskan kalium.
Pada pasien ESRD, mekanisme adaptif tidak ‘mampu lagi mempertahankan homeostasis
kalsiumfosfor. Pada anak-anak biasanya memiliki permasalahan pada pertumbuhan tulang dan
biasanya/rata-rata anak dengan gangguan mineral tulang memiliki postur tubuh pendek. Gangguan
mineral /sendiri dapat membuat tulang memiliki struktur yang lemah dan/sehingga dapat terjadi
fraktur.' Tanda dan gejalanya seperti Hiperfosfatemia, hipokalsemia, defisit vitamin.D, dan
hiperparatiroid. Diagnosa dalam keperawatan yang dapat diambil yaitu/Resiko Ketidakseimbangan
elektrolit, Nyeri Akut, Gangguan Rasa Nyaman. Tindakan terapifyang dapat diberikan terbagi

menjadi 2 yaitu Tindakal rawat is. Tindakan awat a hatasan diet
fosfor, tekhnik relakSasi’ nafa agn, terapi, aktivitas dan datan 8 Tindak dis dibagi
menjadi 2,wyaitu Farmakologi (pe fo Vit dan et n rmakologi
(Hemodialisis, paratifeide i p alumi

Kata kunci : ESRD, Hemodialisis, Gangguan Mineral Tulang

ABSTRACT

Literature Review: Bone Mineral Disorders in Patients with End Stage Renal Disease On
Hemodialysis

Zahra Ratnasari!, Kiki Hardiansyah?
! Student of the'Regular Young Nurse Professional Study Program ITKEs Wiyata HusadaSamarinda
2_ecturer of Young Nurse Professional Study Program ITKEs Wiyata HusadaSamarinda
Email “zahrarathal2@amail.com, kikihardiansyahs@itkeswhs.ac.id

End Stage Renal Disease (ESRD) is a late stage kidney damage characterized by LFG damage
<15ml / minute / 1.73m2. One of the actions taken so that the patient can lead a good life is by
undergoing hemodialysis. In ESRD patients, there are usually some complications, one of which is
Bone Mineral Disorders (GMT), which is characterized by low calcium levels, low vitamin D
metabolism and elevated phosphate and PTH hormone due to feedback between the kidneys, bones
and the PTH hormone. The increased PTH stimulates the nephrons to secrete phosphorus and
stimulates the bones to release potassium. In ESRD patients, adaptive mechanisms are no longer
able to maintain calcium-phosphorus homeostasis. Children usually have problems with bone
growth and usually children with bone mineral disorders have a short stature. Mineral disruption
itself can make bones have a weak structure and so that fractures can occur. Signs and symptoms
include Hyperphosphatemia, hypocalcemia, vitamin D deficit, and hyperparathyroidism. Diagnoses
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Gangguan Mineral Tulang pada Pasien End Stage Renal Disease On Hemodialisis

in nursing that can be taken are the risk of electrolyte imbalance, acute pain,

discomfort.

Therapeutic actions that can be given are divided into 2, namely Nursing and Medical Actions.
Nursing measures include limiting the phosphorus diet, deep breathing relaxation techniques,
activity therapy and splinting. Medical measures are divided into 2, namely Pharmacology
(phosphorus binder, vitamin D and calcimimetrics) and Non-pharmacology (Hemodialysis,
parathyroidectomy and limitation of aluminum exposure).

Key words: ESRD, Hemodialysis, Bone Mineral Disorders

PENDAHULUAN
A. Latar Belakang

End Stage Renal Disease merupakan
yang
ditandai dengan‘penurunan dengan LFG
< 15 ml/mn/1,73m2 (Patritius 2020).

Ketika ginjal terluka parah, tanda-tanda

gangguan ginjal tahap__akhir

ESRD dapat meliputi seperti adanya
pembengkakan di sekitar mata (edema di
sekitar tepi), pembengkakan pada kaki

(edema), kelelahan, sesak nafas, mual,

dari tulang, dan melemahkan tulang
(Amirkhanlo, 2018).
TINJAUAN PUSTAKA
End Stage Renal Disease
End Stage Renal Disease (ESRD) atau
bisa disebut juga dengan penyakit ginjal
tahap akhir pada klasifikasiypenyakit ginjal
kronik, dengan LFG </15 ml/mn/1,73m2
merupakan kerusakan/ginjal yang progresif
dan ireversibel yang terjadi apabila sekitar
90% dari massa nefron telah hancur, atau

ng masih

muntah, tulang r ormal, anyassekitar 200:000 :nefr
uremia, matisrasa-pada tangan Kk tuh (Wils 5 Disitasi Ratritius 2020)

rasa haus

gatal-gatal, yang
berlebihan(Amirkhanlo, 2018).
Prevalensi penderita gagal ginjal di
Indonesia pada tahun 2018 yaitu 3,8%
per seribu, penduduk Indonesia (Riset

Kesehatan Dasar, 2018). Penderita gagal

ginjal 'yang mengalami penurunan
fungsi diharuskan uniuk menjalani
terapi, adapun " terapinya wyaitu

hemodialisis atau dialisis peritoneum
(Hurst M, 2015 disitasi Rustandi, 2018).

Ketika ginjal berkembang menjadi
ESRD, hiperfosfatemia berkembang,
dan sintesis vitamin D menjadi
terganggu. Seiring berjalannya waktu,

hal itu menyebabkan kalsium terlepas

Hemodialisis

Hemodialisis  merupakan  proses
mengeluarkan darah dari zat terlarut dengan
filter Dialiser.

menggunakan melalui

Hemodialisis merupakan metode
pengobatan utama bagi pasien Gagal ginjal,
khususnya pada pasien gagal ginjal stadium
akhir ~ (ESRD) yang

pengobatan  jangka

membutuhkan
panjang  atau
pengobatan seumur hidup. (Smelzer &
Bare, 2002 disitasi Yasmara, et al, 2016).
Gangguan Mineral Tulang/ Mineral
Bone Disease

Pasien yang sudah pada tahap End Stage
yang
Hemodialisis dapat terjadi

Renal Disease menjalani

komplikasi
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berupa Gangguan Mineral Tulang dapat
terjadi ketika ginjal gagal mempertahankan
tingkat kalsium yang tepat, fosfat, vitamin
D dan hormon paratiroid (PTH) di darah.
Kalsium dan vitamin D cenderung rendah,
dan fosfat dan PTH tinggi. Gangguan
Mineral Tulang mempengaruhi sebagian
besar pasien dengan gagal ginjal: predialisis
pasien dengan penyakit ginjal kronis atau
mereka yang menjalani dialisis. Mayoritas
pasien dengan kategorisGFR 3-5 mengalami
Gangguan Mineral Tulang. Tipe penyakit
tulang dapat bervariasi berdasarkan tingkat
bone turnover. Omset tulang yang tingo,
dikenal / sebagai osteitis fibrosa cystica,
yaitu resorpsi tulang karena peningkatan
kadar hormon paratiroid (Chisholm-Burn,
et al., 2016).

Gangguan mkrali
membuat tulang m
lemah dan dapat mengalami fraktur atau
perubahan bentuk bila mendapat tekanan.
Gangguan mineralisasi tulang yang paling
sering ditemukan yaitu osteomalasia (60%)
dan osteitis fibrosa (30%) (Price dan
Wilson, 2013;
Mandang, 2014 disitasi Elis dan Ayu 2019).

Pada

merupakan salah satu penanda terpenting

Pratama, Moeis dan

anak-anak, pertumbuhan
kesehatan, serta salah satu ukuran hasil
klinis yang paling penting. Secara garis
besar anak dengan End Stage Renal
Disease- Gangguan mineral tulang, tidak
tumbuh dengan baik. Selain pertumbuhan

linier yang buruk, anak dengan End Stage

Renal Disease juga mengalami morbiditas
spesifik tulang akibat ginjal osteodistrofi,
termasuk patah tulang dan kelainan bentuk
tulang. Dalam  penelitian  Seikaly,
menjelaskan bahwa rata-rata anak dengan
gangguan mineral tulang memiliki postur
tubuh pendek (Hanudel, 2017).
1. Pengukuran‘evaluasi tulang
a. Pemeriksaan biokimia tulang
Pnggunaan pemeriksaan
parameter biokimia seperti PTH,
ALP, kalsium, dan fosfor sebagai
metode diagnostik untuk alternatif
biopsi tulang yang, merupakan
metode diagnostik standar emas.
Pengukuran PTH adalah alat skrining

yang tepat’untuk diagnosis banding
pe it tul n pergantian
tinW H Srkhanlou,
2018).
b. Penilaian BMD
Penilaian Ini untuk mengetahui
seberapa kuat atau lemah (kepadatan
tulang) sehingga dapat diketahui
apakah seseorang terkena
osteoporosis atau osteopenia dan
resiko terkena fraktur. Untuk dapat
mengurur kepadatan tulang dapat

dilakukan dengan alat Dual Energy

X-ray  Absorptiometry (DEXA)
(Patritius. 2018).

c. Bone Biopsi
Merupakan prosedur medis
mengambil sebagian tulang dari
tubuh untuk pemeriksaan
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laboratorium dan analisis yang diferensiasi sel (Semin Nephrol.
bertujuan untuk membedakan antara 2018).
tumor, osteoporosis dan
osteomyelitis (Mahyudin, 2017) 3) Calcimimetrics
2. Intervensi Tindakan Medis pada pasien Kalsimetik  yang dapat
Gangguan Mineral Tulang meningkatkan Sensitivitas
Intervensi  tindakan medis dibagi reseptor paratiroid untuk

menjadi 2 tindakan, yaitu farmakologi rangi sekresi PTH, Tetapi

dan non farmakologi : mempengaruhi penyerapan

a. Farmakologi m atau fosfor di usus,
1) Pengikat F an bisa Kurangi kadar

sium serum (Chisholm-Burn et

b. Non-farmakologi

dengan feses. Hal ini 1) Hemodialisis

dialisis

uarkan

diperlukan  di
ping  perawatan  dialisis

uk pada pasien ESRD, jelas (Chisholm-Burn, et al., 2016)

pendekatan yang berbeda 2) Paratidektomi dan pembatasan

dan obat yang paparan aluminium

apat memenuhi Paratiroidektomi ialah

kebutuh (Semin pengobatan usaha terakhir untuk

Nephrol. 2018). SHPT dengan cara melakukan
2) Vitamin D prosedur bedah untuk
Vitamin D merupakan terapi mengangkat kelenjar tiroid, hal
untuk menekan kadar hormone ini digunakan pada pasien dengan
PTH, selain itu juga dapat tingkat iPTH vyang terus
memproduksi respon imun dab meningkat di atas 800 pg /mL

(800 ng / L; 85,6 pmol / L) yang
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tidak tahan terhadap terapi medis
untuk menurunkan serum kalsium
dan / atau fosfor. Pada pasien
dengan ESRD diharapkan untuk
mengurangi yang mengandung
aluminium  karena  berisiko
toksisitas aluminium dan absorbsi
potensial ke dalam tulang
(Irajpour, et al, 2015).

3. Intervensi Tindakan Keperawatan

pada pasien

Boiling

o
e ot e 1

cukup  untuk

kekurangan gizi

., 2016).

b. Tekhnik rela

Teknik relaksasi

mengurangi  intensitas  nyeri,
karena melalui pemberin teknik
relaksasi nafas dalam dapat
menciptakan kenyamanan, pasien
merasa rileks dengan melakukan
tekhnik tersebut yang sehingga

meningkatkan  suplai  oksigen
dalam sel tubuh yang akhirnya
dapat mengurangi nyeri yang
dialami pasien (Smeltzer et al.,
2010 Disitasi Risnah, 2019 ).

. Terapi Aktifitas

Ketika  seseorang  sudah
mencapai usia tua dimana fungsi-
tubuhnya mulai tidak dapat
berfungsi dengan baik.
m lagi berbagai penyakit
eneratif  yang  menyertai

ondisi lansia membuat mereka

memerlukan perhatian ekstra dari

orang-orang elilingnya.

sangat

harus

..... rumah
puan
atikan

disi medis

yesuaian yang

akukan  biasanya  berupa

modifikasi lingkungan mulai dari
penempatan atau tata letak benda
benda/perabot di dalam rumah
yang tidak menjadi penghalang
atau mengganggu mobilitas lansia
dalam melakukan aktivitas rutin
sehari-hari (Mitra, 2017).

. Pembidaian

Penanganan pada  pasien
fraktur dapat dilakukan
pembidaian untuk mencegah
komplikasi, menjaga kenyamanan
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dan mengurangi rasa sakit, sendi
panggul yang terkena harus
diimobilisasi dalam posisi yang
tepat, dan perawatan yang sesuai
dan asuhan keperawatan harus
diberikan.

4. Diagnosa Keperawatan

Diagnosa yang dapat muncul pada

pasien ESRD-GMT

a. Risiko Ketidakseimbangan
Elektrolit

b. Nyeri
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Mindmapping
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Nyeri ||
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|
Tindakan
Gangguan Rasa Keperawatan
Nyaman

4—

Penatalaksanaan GMT

v

— Konseling Pembatasan Diet Fosfor untuk mengatasi
Gangguan Mineral Tulang

— Tekhnik Relaksasi napas dalam, yang dilakukan pada
saat pasien merasakan keluhan, untuk mengurangi
intensitas Nyeri pada tulang

— Terapi Aktivitas, dilakukan untuk menyelaraskan
keadaan pasien dalam kehidupan sehari-hari

— Pembidaian untuk mengatasi nyeri dan imobilitas
pada pasien yang terjadi fraktur

v

Medis >

Non-Farmakologis

v

v

Farmakologis

v

Pengikat fosfor

Hemodialisis
Paratiroidektomi dan
pembatasan paparan
aluminium

Vitamin D
Calcimimetics

Pasien merasa lebih nyaman

Sumber : Chisholm-Burn, et all, (2016); Semin Nephrol. 2018;
Suwitra (2009); Risnah, et all (2019); Patritius 2020 ; Prabowo, 2014
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KESIMPULAN dapat lebih memaksimalkan
Dari hasil penelitian didapatkan bahwa pelayanannya.
salah satu komplikasi yang dapat terjadi 2. Keilmuan Keperawatan

pada pasien dengan End Stage Renal Hasil kajian ini dapat menjadi dasar
Disease adalah gangguan mineral tulang peningkatan kompetensi pembahasan
yang diakibatkan karena terdapat feedback mengenai komplikasi gangguan mineral
antara ginjal, tulang, dan hormon paratiroid tulang yang terjadi pada pasien End

yang bisa membuat terjadinya perombakan

tulang secara terus menerus akibat 3.
gangguan pada ginjal ini dapat menjadi dasar
Pasien dengan E untuk meminimalisir
diharapkan d komplikasi gangguan mineral
agar kuali pada pasien End Stage Renal
dengan nnya Disease.

pa terapi, terapi yang Pada penelitian lya dapat
an pada pasien dengan melakukan pene metode

kualitatif,

Wi
W G4

Poernomo Boedi
Djoko santoso, Gatot
Soegiarto, Lita Diah Rahmawati (2015),
Buku Ajar llmu Penyakit Dalam Edisi 2.
Surabaya: Airlangga University.

Babak Hadian, Azita Zafarmohtashami, Amin

Diet fosfor, ) )
Hasanvand, Marjan Hasani (2020),

Tekhnik Relaksa
Aktivitas dan Pembidaia

Terapi Assessment of chronic kidney disease-

mineral and bone disorder in

Fraktur. Hemodialisis patients according to
SARAN biomarkers value. Journal of Parathyroid
1. Pelayanan Kesehatan Disease.
Hasil kajian ini dapat menjadi salahsatu ~ Bala Waziri, Raquel Duarte and Saraladevi
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Disease—-Mineral and Bone Disorder
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