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Abstrak

PENERAPAN MONITOR CAIRAN MENGGUNAKAN CHART FLUID
BALANCE ACCURATION DALAM ASUHAN KEPERAWATAN PADA
PASIEN KELEBIHAN VOLUME CAIRAN YANG MENGALAMI
GANGGUAN CONGESTIVE HEART FAILURE

Muhammad Suhawiryal, Chrisyen Damanik?, Elisda H Pakpahan3

Edema adalah salah satu tanda dan gejala yang terjadi pada pasien dengan congestive
Heart Failure. Penyebabnya vyaitu terjadinya penyempitan pembuluh darah koroner
karena adanya aterosklerosis sehingga sirkulasi darah mengalami gangguan dimana
jantung tidak dapat memompa darah secara maksimal agar dapat disalurkan keseluruh
tubuh sehingga terjadi menumpuk dlekstermltas dan paru sehingga mengakibatkan
terjadi ketldakselmbangan antara 3 ah._dan kebutuhan oksigen yang diperlukan

cairan. Penggunaan obat-0bz engurangi edema, sehingga
diperlukan tindakan akan non-farmakologis yang
efektif untuk memoni

mengalami gang ilur erapan intervensi ini
ien berangsur-angsur
mengalami perbaike AN gt nerupakan usaha dari
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BAB |
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Jantung merupakan organ penting pada manusia berdasarkan fungsinya,
terletak dalam mediastinum di antara kedua paru-paru jantung merupakan
dua pompa yang bekerja serentak untuk mengalirkan darah keseluruh tubuh,
aliran darah sangat penting untuk mengalirkan nutrisi, oksigen ke jaringan
tubuh dan untuk membawa sampah metabolik untuk dikeluarkan dari tubuh
(Black & Hawks, 2014). Jantung merupakan salah satu organ yang tidak
pernah beristirahat. Pembeg gsang irama denyut jantung berawal

\ﬁq A )‘# ayebar ke serat otot lainnya
e 0 C

dari nodus sinoatri

sehingga meni .n

gangguan dals M l

mi masyarakat pada

it jantung semakin

sampai 2030, diperkirakan 23,6 juta jiwa. Sekitar 8% kematian berasal dari
negara yang berpendapatan rendah dan sedang (Black & Hawks, 2014).
Gangguan kesehatan dapat menyebabkan perubahan, secara kultural
dapat diketahui bahwa penyakit jantung dapat menyerang individu dengan
kultur yang berbeda-beda. Prevalensi, insiden dan kematian akibat penyakit
jantung bervariasi berdasarkan ras dan jenis kelamin. insiden rata-rata
kejadian penyakit jantung meningkat dari 7 per 1.000 orang berusia 35-44
tahun menjadi 68 per 1.000 pada usia 85-94 tahun. Prevalensi penyakit
jantung tertinggi pada ras Hawai (16,6%), diikuti Indian-Amerika (13,8%),
orang kulit putih (11,4%), dan orang kulit hitam (9,9%). Wanita kulit hitam dan



Amerika Latin memiliki prevalensi faktor risiko jantung tertinggi daripada
orang kulit putih pada status sosio-ekonomi yang setara. Kematian penyakit
jantung berdasarkan usia adalah 17% pada Amerika Latin, 15% orang kulit
putih, 14% pada Asia, 11% pada orang kulit hitam, dan 8% pada Indian-
Amerika (Black & Hawks, 2014).

Penyakit pada jantung seperti stenosisi pulmonal, penyakit jantung
koroner (PJK), stroke, koartasio aorta dan yang lain sebagainya. Di Indonesia
menurut Badan Penelitian dan Pengembangan Kesehatan (Balitbangkes)
tahun 2014, menyatakan bahwa penyebab utama kematian adalah penyakit
pada jantung, angka kejadian diantaranya adalah penyakit jantung koroner,

gangguan irama jantung (aritmia), gagal jantung, hipertensi dan stroke

mencapai 26,%. asar! 2 dapat selama enam bulan terkhir
di ruang ICCU di RSUD Abdul Wahab
Sjahranie Sama i, gangguan jantung CHF
(Congestive ' - ( ah se 1 orang yaitu sebanyak 40%
dari total ' . . Adapun kejadian

ebanyak 14% dari

tanda dan gejala
ai dengan letak
unjukkan sesak
, hepatomegali,
agal jantung Kiri

DNeu, Ssianosis,

kMAﬁI'N@ al Paroksimal
(DNP). Pasien congestive heart failure akan mengalami perubahan respon
fisiologis dan psikologis yang menggangu fungsi dasar kehidupan.
Respon—respon akibat heart failure tersebut akan berpotensi menimbulkan
masalah keperawatan seperti: penurunan curah jantung, intoleransi aktivitas;
keletihan; ansietas; kelebihan volume cairan; kerusakan pertukaran gas;
kerusakan integritas kulit; ketidak berdayaan; dan defisit pengetahuan
(Ackley & Ladwig, 2011; Black & Hawks,2009; Smeltzer et al., 2010)

Asuhan keparawatan yang yang dilakukan pada pasien congestive heart
failure dengan diagnosa keperawatan seperti penurunan curah jantung,

gangguan pola nafas, nyeri akut, intoleransi aktivitas dan kelebihan volume



cairan adalah prioritas dalam menejemen asuhan keperawatan yang
dilakukan untuk mengatasi gangguan pada kardiovaskuler. Manisfestasi klinis
pada pasien congestive heart failure adalah dyspnea, cepat lelah, lemah,
oliguria, mual, muntah, asites, hepatomegaly, dan edema tungkai. Edema
tungkai merupakan salah satu tanda dan gejala yang terjadi pada pasien
dengan Congestive Heart Failure. Penyebabnya yaitu terjadinya penyempitan
pembuluh darah koroner karena adanya aterosklerosis sehingga sirkulasi
darah mengalami gangguan dimana jantung tidak dapat memompa darah
secara maksimal agar dapat disalurkan keseluruh tubuh sehingga terjadi
menumpuk diekstermitas dan paru sehingga mengakibatkan terjadi

ketidakseimbangan antara suplai_darah dan kebutuhan oksigen yang

diperlukan tubuh dan : na tungkai, sehingga munculah
masalah kelebiha : ) itingnya mengatasi edema
pada pasien agar lebih memantau
peningkatan berlebih, yang dapat

2menuhan kebutuhan

. Rumusan Masalah

Edema tungkai merupakan salah satu tanda dan gejala utama pada
pasien dengan CHF (Congestive Heart Failure). Seseorang yang mengalami
edema tungkai akan berdampak pada aktivitas sehari-harinya. Orang
tersebut akan terganggu pemenuhan kebutuhan istirahat dan tidurnya,
pemenuhan nutrisi, serta pemenuhan kebutuhan individual. Adapun
beberapa manajemen keperawatan terapi nonfarmakologi untuk mengatasi
kelebihan volume cairan diantaranya seperti mengistirahatkan klien,
manajemen lingkungan, memonitor perkembangan status pasien, dan

memonitor keseimbangan cairan intake dan output. Mengingat pentingnya



mengatasi kelebihan volume cairan pada pasien, maka penulis merumuskan
masalah: “Bagaimanakah penerapan asuhan keperawatan pada pasien
kelebihan volume cairan yang mengalami gangguan CHF (Congestive Heart
Failure)”.

C. Tujuan Penulis

1. Tujuan Umum
Diharapkan dari penyusunan laporan kasus kelolaan asuhan
keperawatan pada pasien yang mengalami kelebihan volume cairan di
ruang ICCU RSUD Abdul Wahab Sjahranie Samarinda, penulis
mendapatkan pengalam jelas dan nyata dalam hal menangani

gangguan

an gangguan

Cairan.

e. Melakukan evaluasi pada pasien dengan gangguan
kardiovaskuler dengan masalah Kelebihan Volume Cairan.

D. Manfaat Penulisan

1. Bagiinstalasi RSUD Abdul Wahab Sjahrani Samarinda
Hasil dari pembahasan dalam tulisan ini diharapkan rumah sakit dapat
memberikan asuhan keperawatan secara komperehensif melalui terapi
nonfarmakologi dan teknik memonitoring keseimbangan cairan pada
pasien dengan gangguan kelebihan volume cairan, yang juga dialami
pada pasien dengan gangguan kardiovaskuler.



2. Bagi perawat
Sebagai bahan referensi dalam menambah pengetahuan dalam
memberikan asuhan keperawatan pada pasien kardiovaskuler dengan
gangguan kelebihan volume cairan.

3. Bagi instansi pendidikan
Dapat menambah perkembangan ilmu pengetahuan tentang
keperawatan  khususnya Asuhan keperawatan pada pasien
kardiovaskuler dengan kelebihan volume cairan di ruang ICCU (Intensive
Cardiac Care Unit).
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TINJAUAN PUSTAKA

A. Anatomi Fisologi jantung

(to left lung)

Left pulmonary veins

morery
(fom it lung)
Rightatrium

Tricuspid valve

Inferior vena cava

(fom e by ‘ forcvahe

Direction of blood flow

Left ventricle

Posisi Jantung

1. Jantung berada dalam rongga thoraks di area mediastinum (ruang antar
paru)

2. Terdiri dari sisi apeks (intercostalis 5) dan basal (costalis 2)

3. Terdiri dari 3 lapisan : perikardium, miokardium dan endocardium

Pm— o
—

Poket ECG, 2009

Pericardial fluid

—— Epicardim (viscerel
leyer of the serous
pericardium)

;

Pericardium

Lapisan Jantung




1. Miokardium : Terdiri atas otot jantung. Gerakannya involunter.
Miokardium paling tebal berada pada bagian apeks dan paling tipis di
basal

2. Endokardium : melapisi bilik katup jantung. Mengkilat, halus dan tipis
untuk aliran darah

3. Perikardium : viseral dan parietal, menghasilkan cairan serosa kedalam
ruang antara visera dan parietal, sehingga gerakannya halus saat
kontraksi (Poket ECG, 2009)

Gambar 2.2 Lapisan Jantung

Tricuspid Mitral (oft AV)
(right AV) valve closed

vaive closed >
Len =i -
R, =i x miral e
/ . = valve Ty ~
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contractec

(@) SYSTOLE

(1) DIASTOLE

Endokardium

1. Katup membuka menutup..dengan pasif sesuai perubahan tekanan
dalam bilik

2. Katup antrioventrikular kanan (tricuspid). Katup aterioventrikular (mitral)
(Poket ECG, 2009)

Aliran Darah di Jantung

Vena kava superior dan vena kava inferior, memompa darah ke atrium.
Melalui trikuspid masuk ke ventrikel kanan, kemudian dipompa ke pulmonalis
melalui arteri pulmonalis. Diparu terjadi pertukaran gas. Gas kaya O2 dibawa
dari paru ke atrium kiri melalui vena pulmonalis. Darah mengalir ke ventrikel

kiri melalui katup mitral. Kemudian diedarkan keseluruh tubuh melalui aorta
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(Poket ECG, 2009)

Left common carotid arter
Brachiocephalic trunk 4

Left subclavian artery
Superior vena cava Aortic arch

Ligamentum arteriosum
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ight pulmonary artery Left pulmonary artery
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Circumflex artery
Right atrium

Right coronary artery Left coronary artery

Anterior cardiac vein
Right

Left ventricle

Marginal artery = — 3 E Rl Great cardiac vein
= Anterior

Small vein interventricular
artery

Inferior vena cava
Apex

Suplai darah ke jantung

Diperdarahi oleh arteri koronaria kanan dan kiri, yang bercabang di aorta.

Arteri koronaria menerima sekitar 5 % darah yang dipompa dari jantung
(Poket ECG, 2009)

Gambar 2.5 Suplai Darah Kejantung
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Depolarization moves

Depolarizationwave rapidly thoughventricular
spreads upward from conducting system to the
theapex. apex of the heart.

Sistem konduksi Jantung

SA nodedepolarizes.

~. Electrical activity goes
__rapidly to AV node via
D internodal pathways.

i

Depolarizationspreads
<> _more slowly across
)atria. Conduction slows

- through AV node.

1. Jantung

memiliki sistem intrinsik, yakni otot jantung secara otomatis

terstimulasi untuk berkontraksi tanpa stimulus eksternal (autoritmesitas)

2. Sumber listrik :
e Sa nodes
atrium)

e Av node : diseptum atrium, pacemaker kedua

didinding atrium kanan, pacemaker utama (kontraksi

« Berkas Av/his: menghantarkan impuls dari av node ke apeks (kontraksi

ventrikular)

(MMN,2015)

Gambar 2.6 Sistem Konduksi Jantung
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Saraf yang mempersarafi jantung

1. Jantung dipengaruhi saraf autonom yang berasal dari medula oblongata
yaitu : simpatis dan parasimpatis

2. Syaraf parasimpatik mempersyarafi otot atrium, sa node dan av node.
Stimulasi syaraf parasimpatik mengurangi denyut jantung

3. Syaraf simpatik mempersyarafi sa dan av node serta miokardium atrium

dan ventrikel. Stimulqs:i_sy_'g_l_raf simpatik meningkatkan denyut jantung

(MMN,2015)

P wave

Atria contract

> 5 v
p N =

Elektrokardiogram ( EKG)




Dasar tubuh manusia bersifat sebagai konduktor sehingga memungkinkan
penempatan elektroda di permukaan tubuh dapat merekam peristiwa listrik
di dalam tubuh

EKG merupakan penjumlahan aktivitas listrik yang berasal dari semua sel

otot jantung aktiv

(MMN,2015)

Gambar 2.8 Elektrokardiogram
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Siklus Jantung

Fungsi utama : mempertahankan sirkulasi darah. Jantung bekerja sebagai
pompa dengan serangkaian kejadian (siklus jantung)

Siklus jantung/menit = 60-80x/mnt

Siklus terdiri : sistol atrium, sistol ventrikular, dan diastole jantung komplet

(relaksasi atrium dan ventrikel). (MMN, 2015)

Gambar 2.9 Siklus Jantung
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Millivolts

QT interval QRS complex

Interpretasi EKG

. Gelombang P: depolarisasi atrium

. Gelombang Q: depolarisasi di berkas his

. Gelombang R: depolarisasi-menyebar dari bagian-dalam ke bagian luar dasar
ventrikel

4. Segmen PR: waktu yang dibutuhkan oleh impuls dari SA node ke AV node;

terjadi perlambatan AV node

5. Gelombang S: depolarisasi menyebar naik dari bagian dasar ventrikel

6. Kompleks QRS: depolarisasi ventrikel

7. Segmen ST: waktu sejak akhir depolarisasi ventrikel sebelum terjadi

repolarisasi (fase plateau); saat terjadi kontraksi & pengosongan ventrikel

8. Gelombang T: repolarisasi atrium

9. Interval TP: waktu saat terjadinya relaksasi & pengisian ventrike
(MMN,2015)

Gambar 2.10 Interpretasi Jantung
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semilunar valves BJ A1, A2
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& Diaphragm
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N AV valves BITY, T2 BJM1, M2
Suara Jantung

1.

2.

3"

4,

S1

S1 (LUB) terjadi- saat penutupan katup AV karena vibrasi pada dinding
ventrikel & arteri; dimulai pada awal kontraksi/ sistol ventrikel ketika tekanan
ventrikel melebihi tekanan atrium.

S2

S2 (DUB) terjadi saat penutupan—katup - semilunar; dimulai pada awal
relaksasi/ diastol ventrikel-akibat tekanan-ventrikel kiri & kanan lebih rendah
dari tekanan di aorta & arteri puimonal.

S3

disebabkan oleh vibrasi dinding ventrikel karena darah masuk ke ventrikel
secara tiba-tiba pada saat pembukaan AV, pada akhir pengisian cepat
ventrikel. S3 sering terdengar pada anak dengan dinding toraks yang tipis
atau penderita gagal ventrikel

S4

terjadi akibat osilasi darah & rongga jantung yang ditimbulkan oleh kontraksi

atrium. Jarang terjadi pada individu norma
(MMN,2015)

Gambar 2.11 Suara Jantung




Bising Jantung
Suara jantung abnormal akibat adanya arus turbulen di dalam rongga
jantung & pembuluh darah.
Arus turbulen umumnya terjadi karena kelainan katup, yaitu: stenosis
(katup tidak dapat membuka secara sempurna) atau insufisiensi katup
(katup tidak dapat menutup secara sempurna)
Murmur diastol: setelah S2 akibat stenosis katup AV atau insufisiensi katup
semilunarMurmur sistol: setelah S1 akibat insufisiensi katup AV

atau stenosis katup semilunar
(BLACK&HAWKS,2014)

Tabelp2imBising Jantung

Pengontrolan Curah Jantung

Curah jantung (cardiac output) : jumlah darah yang dipompa oleh tiap

ventrikel dalam waktu 1 menit

Pada orang dewasa (istirahat) + 5 L/menit; meningkat sesuai dengan

kebutuhan

Curah jantung = Isi sekuncup x denyut jantung per menit

Isi sekuncup (stroke volume) : volume darah yang dipompa ventrikel tiap

denyut.

Setiap berdenyut, ventrikelmemompa + 2/3 volume ventrikel;

a. jumlah darah yang dipompa : fraksi ejeksi

b. sisa darah yg masih ada di ventrikel setelah sistol berakhir: volume
akhir sistol (ESV = end systolic volume)

c. jumlah darah yang dpt ditampung ventrikel sampai diastol berakhir:

volume akhir diastol (ESD = end diastolic volume)
(BLACK&HAWKS,2014)

Tabel 2.2 Pengontrolan Curah jantung

Frekuensi Jantung
Frekuensi jantung ditentukan oleh curah jantung (berbanding lurus).
Faktor yang menentukan : sistem saraf otonom, zat kimia
(adrnalintiroksin),posisi, latihan, status emosional, jenis kelamin, usia, suhu

tubuh, reflek baroreseptor
(BLACK&HAWKS,2014)

Tabel 2.3 Frekuensi Jantung
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Faktor yang mempengaruhi Curah Jantung

N

Aktivitas berat
Aliran balik kevvena jantung
Factor yang mendukung aliran balik vena dan memperbesar curah jantung,
meliputi :
a. Pompa otot rangka
b. Pernafasan
c. Reservoar vena
d. Gaya grafitasid
Factor yang mengurangi aliran balik vena dan mempengaruhi curah jantung,
meliputi
a. Perubahan posisi tubuh
b. Tekanan rendah abnormal pada vena
c. Tekanan darah tinggi.
Pengaruh tambahan pada curah jantung, meliputi :
a. Hormone medular adrenal
b. lon
c. Usia dan ukuran tubuh seseoarang
d

Penyakit kardivaskular
(PDSheart.com)

Gambar 2.12 Faktor Yang Mempengaruhi Curah Jantung




Reflek Barereseptor
Reflek baroreseptor berbanding terbalik dengan frekuensi jantung.
Peningkatan tekanan darah di arteri menstimulasi baroreseptor
meningkatkan aktivitas parasimpatik sehingga memperlambat frekuensi
jantung dan stimulasi simpatik di pembuluh darah dihambat menyebabkan
vasodilatasi akibatnya tekanan darah sistemik turun

(PDSheartConsel.com)

Table 2.4 Reflek Barereseptor

: 2lebihan  cairan
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a. Faktor resiko mayor meliputi usia, jenis kelamin, hipertensi, hipertrofi
pada LV, infark miokard, obesitas, diabetes.

b. Faktor resiko minor meliputi merokok, dislipidemia, gagal ginjal kronik,
albuminuria, anemia, stress, lifestyle yang buruk.

Sistem imun, yaitu adanya hipersensitifitas.

d. Infeksi yang disebabkan oleh virus, parasit, bakteri.

e. Toksik yang disebabkan karena pemberian agen kemoterapi
(antrasiklin, siklofosfamid, 5 FU), terapi target kanker (transtuzumab,
tyrosine kinase inhibitor), NSAID, kokain, alkohol.

f. Faktor genetik seperti riwayat dari keluarga. (Ford et al., 2015)



3. Manifestasi Klinik

Manifestasi klinis kelebihan volume cairan pada gagal jantung bervariasi,

tergantung dari umur pasien, beratnya gagal jantung, etiologi penyakit

jantung, ruang-ruang jantung yang terlibat, apakah kedua ventrikel

mengalami kegagalan serta derajat gangguan penampilan jantung pada

penderita gagal jantung kongestif, hampir selalu ditemukan :

a. Gejala paru berupa dyspnea, orthopnea dan paroxysmal nocturnal
dyspnea.

b. Gejala sistemik berupa lemah, cepat lelah, oliguri, nokturi, mual,
muntah, asites, hepatomegali, dan edema perifer

c. Gejala susunan saraf p berupa insomnia, sakit kepala, mimpi

4. Etiologi

Mekanispy _ - 8 ebab kelebihan volume

b. M e ) '_ aorta serta hipertensi
iokard, ataupun

me regulasi.
upun beberapa
penting dalam
pertimbangan.
5. Patofisiologi
Patofisiologi dari kelebihan volume cairan pada gagal jantung dibagi
menjadi beberapa bagian yaitu :
a. Berdasarkan bagian jantung yang mengalami kegagalan (failure)
1) Gagal jantung kiri (Left-Sided Heart Failure)
Bagian ventrikel kiri jantung kiri tidak dapat memompa dengan
baik sehingga keadaan tersebut dapat menurunkan aliran dari
jantung sebelah kiri keseluruh tubuh. Akibatnya, darah akan
mengalir balik ke dalam vaskulator pulmonal (Berkowitz, 2013).

Pada saat terjadinya aliran balik darah kembali menuju ventrikular



pulmonaris, tekanan kapiler paru akan meningkat (>10 mmHQ)
melebihi tekanan kapiler osmotik (>25 mmHg). Keadaan ini akan
menyebabkan perpindahan cairan intravaskular ke dalam
interstitium paru dan menginisiasi edema sehingga terjadinya
kelebihan volume cairan(Porth, 2007).
2) Gagal jantung kanan (Right-Sided Heart Failure)

Disfungsi ventrikel kanan dapat dikatakan saling berkaitan dengan
disfungsi ventrikel kiri pada gagal jantung apabila dilihat dari
kerusakan yang diderita oleh kedua sisi jantung, misalnya setelah
terjadinya infark miokard atau tertundanya komplikasi yang

ditimbulkan akibat adanya progresifitas pada bagian jantung

gat luas, dimana
ari banyak molekul
Renin merupakan
_ ihasilkan sebagai
Jrunan curah-antung. atan aktivasi sistem

E[r.m(ﬂ( !
' [ ginjal akan

SWMW@W uksi oleh hati

Ubah _menR| OtEN I.Angiotensin |
berikatan dengan dinding pembuluh darah ventrikel dan menstimulasi
pelepasan endotelin sebagai agen vasokontriktor. Selain itu,
angiotensin Il juga dapat menstimulasi kelenjar adrenal untuk
mensekresi hormon aldosteron. Hormon inilah yang dapat
meningkatkan retensi garam dan air di ginjal, akibatnya cairan
didalam tubuh ikut meningkat. Hal inilah yang mendasari timbulnya
edema cairan pada gagal jantung kongestif (Mann, 2012).



d. Cardiac remodeling
Cardiac remodeling merupakan suatu perubahan yang nyata secara
klinis sebagai perubahan pada ukuran, bentuk dan fungsi jantung
setelah adanya stimulasi stress ataupun cedera yang melibatkan
molekuler, seluler serta interstitial (Kehat dan Molkentin, 2010).

6. Klasifikasi Congestive heart failure

Berdasarkan American Heart Association (Yancy et al.,, 2013),

klasifikasi dari gagal jantung kongestif yaitu sebagai berikut :

a. Stage A
Stage A merupakan klasifikasi dimana pasien mempunyai resiko

tinggi, tetapi belum ditemukannya kerusakan struktural pada jantung

pa menunjukkan

_ al rf 3 pada umumnya
{a-pasier \GarnA-Mi ﬂ gsi sistolik pada
c ' P
W eSrMM MIN@N K’ struktural pada
ntung bersa efala_sesdat ataupun setelah
terjadi kerusakan. Gejala yang timbul dapat berupa nafas pendek,
lemah, tidak dapat melakukan aktivitas berat.
d. Stage D
Pasien dengan stage D adalah pasien yang membutuhkan
penanganan ataupun intervensi khusus dan gejala dapat timbul
bahkan pada saat keadaan istirahat, serta pasien yang perlu
dimonitoring secara ketat.
The New York Heart Association (Yancy et al, 2013)
mengklasifikasikan gagal jantung dalam empat kelas, meliputi :



a. Kelas |
Aktivitas fisik tidak dibatasi, melakukan aktivitas fisik secara normal
tidak menyebabkan dyspnea, kelelahan, atau palpitasi.

b. Kelas Il
Aktivitas fisik sedikit dibatasi, melakukan aktivitas fisik secara normal
menyebabkan kelelahan, dyspnea, palpitasi, serta angina pektoris
(mild CHF).

c. Kelas Il
Aktivitas fisik sangat dibatasi, melakukan aktivitas fisik sedikit saja
mampu menimbulkan gejala yang berat (moderate CHF).

d. Kelas IV

Pasien dengan diagne S ak dapat melakukan aktivitas fisik

jantung,
batasan aktivitas
acam Klasifikasi
i oleh pasien.

rombosis vena
atau EP) dan

3isa diturunkan

' teSﬂMARlNBBA

gan Pemi =
b. Komplikasi fibrilasi atrium sering terjadi pada CHF yang bisa
menyebabkan perburukan dramatis. Hal tersebut indikasi pemantauan
denyut jantung (dengan digoxin atau [ blocker dan pemberian
warfarin).
c. Kegagalan pompa progresif bisa terjadi karena penggunaan diuretik
dengan dosis ditinggikan.
d. Aritmia ventrikel sering dijumpai, bisa menyebabkan sinkop atau
sudden cardiac death (25-50% kematian CHF). Pada pasien yang
berhasil diresusitasi, amiodaron, B blocker, dan vebrilator yang

ditanam mungkin turut mempunyai peranan.



8. Pemeriksaan Diagnostik
Pemeriksaan laboratorium pada pasien kelebihan volume cairan pada

gagal jantung harus mencakup evaluasi awal pada jumlah darah lengkap,
urinalisis, elektrolit serum (termasuk pemeriksaan kalsium, magnesium),
blood urea nitrogen (BUN), kreatinin serum, glukosa, profil lipid puasa, tes
fungsi ginjal dan hati, x-ray dada, elektrokardiogram (EKG) dan thyroid-
stimulating hormone (Yancy et al, 2013). Pasien yang dicurigai
mengalami kelebihan volume cairan pada gagal jantung, dapat pula
dilakukan pemeriksaan kadar serum natrium peptida (NICE, 2010).

9. Pengobatan

Tujuan pengobatan pada pasien kelebihan volume cairan pada gagal

algoritma pada
Berdasarkal oterapy Handbook
5 bat pada terapi
(CHF) adalah

tSAMARINDA

glo1ensin=g¢ AL

Obat-obat yang termasuk ACE | mempunyai mekanisme Kkerja
menurunkan sekresi angiotensin Il dan aldosteron dengan cara
menghambat enzim yang dapat mengubah angiotensin | menjadi
angiotensin Il. Termasuk juga dapat mengurangi kejadian remodeling
jantung serta retensi air dan garam.
b. Beta Bloker

Berdasarkan  guideline  dari  ACC/AHA  direkomendasikan
menggunakan B-blocker pada semua pasien gagal jantung kongestif
yang masih stabil dan untuk mengurangi fraksi ejeksi jantung Kiri

tanpa kontraindikasi ataupun adanya riwayat intoleran pada -



blockers. Mekanisme kerja dari B-blocker sendiri yaitu dengan
menghambat adrenoseptor beta (beta-bloker) di jantung, pembuluh
darah perifer sehingga efek vasodilatasi tercapai. Beta bloker dapat
memperlambat konduksi dari sel jantung dan juga mampu
meningkatkan periode refractory.

Angiotensin Il receptor type 1 Inhibitor (ARB)

Mekanisme ARB yaitu menghambat reseptor angiotensin Il pada
subtipe AT1. Penggunaan obat golongan ARB direkomendasikan
hanya untuk pasien gagal jantung dengan stage A, B, C yang
intoleran pada penggunaan ACE I. Food and Drug Approval (FDA)

menyetujui penggunaan_candesartan dan valsartan baik secara

Peters, 2006).
an diuretik tiazid
engkungan yang

| SAMARINDRT g oo
absorpsiN: DA merupakan obat golongan

antagonis aldosteron dengan dosis inisiasi 12,5 mg perhari dan 25 mg
perhari pada kasus klinik yang bersifat mayor.

Digoksin

Digoxin merupakan golongan glikosida jantung yang mempunyai sifat
inotropik positif yang dapat membantu mengembalikan kontraktilitas
dan meningkatkan dari kerja jantung. Digoxin memiliki indeks terapi
sempit yang berarti dalam penggunaan dosis rendah sudah
memberikan efek terapi. Oleh karena itu, diperlukan kehati-hatian
pada penggunaan digoxin dan diperlukan monitoring ketat bila

dikhawatirkan terjadi toksik.



g. Nitrat dan Hidralazin

Nitrat dan hidralazin mempunyai efek hemodinamik yang saling
melengkapi. Hidralazin sebagai vasodilator pembuluh darah arteri
yang dapat mengurangi resisten pembuluh darah sistemik serta
meningkatkan stroke volum dan cardiac output. Hidralazin memiliki
mekanisme yaitu dengan menghambat inositoltrifosfat (IP;) pada
retikulum sarkoplasma yang berfungsi untuk melepaskan ion kalsium
intraseluler dan terjadi penurunan  ion kalsium intraseluler

Nitrat sebagai venodilator utama (dilatasi pembuluh darah) dan
menurunkan preload (menurunkan beban awal jantung) dengan

mekanisme aktivasi cyclic Guanosine Monophosphate)

engurangi berat badan,
ﬁ‘ menghindari rokok,
ake dan output dalam

8 tanda dan gejala
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S'AM' Ntm tung ditujukan
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paru dan tanda serta gejala sistemis. Pernafasan, keadaan jantung,
pengindraan/tingkat keadaran, perifer, distensi vena jugularis serta
haluaran urine adalah hal yang sangat penting dalam pengkajian pada
pasien gagal jantung (Bruner&Suddarth,2002). Kelebihan volume cairan
ekstraseluler dapat terjadi bila natrium dan air kedua-duanya tertahan
dengan proporsi yang kira-kira sama. dengan terkumpulnya cairan
isotonik yang berlebihan pada ECF (hipervolumia) maka cairan akan
berpindah ke kompartement cairan interstitial sehingga mnyebabkan
edema. Edema adalah penumpukan cairan interstisial yang berlebihan.

Edema dapat terlokalisir atau generalisata. Kelebihan volume cairan



ditunjukkan dengan adanya data meliputi keluhan klien yang mengalami
penurunan frekuensi BAK (2-3 kali/hari), jumlah urin sedikit, data
observasi berupa adanya edema piting grade 3 pada kedua tungkai
bawah klien serta ascites.

Diagnosa Keperawatan

Berdasarkan pada data pengkajian , maka diagnosa utama pasien gagal
jantung adalah kelebihan volume cairan, penurunan curah jantung,
ketidakefektifan pola nafas, dan intoleransi aktivitas. Berikut akan
dipaparkan diagnose keperawatan kelebihan volume cairan.

a. Kelebihan volume cairan

Kelebihan volume cairan_merupakan peningkatan retensi cairan

yang berlebihan.
anya data meliputi
ensi BAK (2-3
pa adanya edema

iungkal K serta ascites.
I ebabkan oleh
volume cairan

bs(ﬁrMiAaR' N[}An K an mekanisme

S mbangan eairan. (Price and

Wilson, 2013).
Pada pasien Congestive Heart Failure akan mengalami

perubahan respon fisiologis dan psikologis yang menggangu
fungsi dasar kehidupan. Respon-respon akibat congestive heart
failure tersebut akan berpotensi menimbulkan masalah keperawatan
seperti: kelebihan volume cairan; intoleransi aktifitas; penurunan
curah jantung, keletihan; ansietas; kerusakan pertukaran gas;
kerusakan integritas kulit; ketidakberdayaan; dan defisit pengetahuan
(Black&Hawks,20014). Pada pasien congestive heart failure

mengalami kondisi edema tungkai, kelebihan volume cairan tersebut



merupakan masalah dominan dan sering terjadi pada pasien
congestive heart failure yang dapat menghambat aktifitas kehidupan
dan Dberpotensi menurunkan keamampuan self-care individu.
Pencapaian hasil tersebut diatas membutuhkan intervensi
keperawatan yang efektif berupa pemantauan cairan dan manajemen
hypervolemia (Black&Hawks,2014).

Manajemen hipervolemia merupakan salah satu nursing
intervention termasuk dalam domain kesehatan fisiologis dan kelas
cairan dan elektrolit yang bersumber dari internal eksternal individu.
Kesimbangan cairan untuk mengukur volume cairan ekstraseluler dan

atau intraseluler dan pencegahan komplikasi (Bulechek et al.,2013).
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makanan, dan
sebagian besar hilang output urin. Hal ini juga hilang melalui Kulit seperti
keringat, melalui pernafasan traktat, dan feses (Waugh 2007). Asupan
cairan terutama diatur oleh rasa haus, respons alami terhadap penipisan
cairan, dan disertai dengan penurunan sekresi air liur dan kekeringan
lisan mukosa (Waugh, 2007). Jika asupan cairan lebih besar dari pada
output, Tubuh berada dalam keseimbangan cairan positif (Timbangan dan
Pilsworth, 2008). Volume cairan yang berlebihan muncul saat ada retensi
kedua elektrolit dan air di proporsi ke tingkat di ekstraselular cairan. Hal
ini mungkin disebabkan, misalnya oleh retensi natrium yang mengarah ke

retensi air. Akibatnya, kelebihan cairan bocor ke dalam ruang dan bentuk



interstisial edema (Waugh, 2007). Ini biasanya terjadi pada orang dengan
kondisi jangka panjang, seperti gagal jantung, gangguan ginjal dan
penyakit hati (Besar, 2005). Pemantauan keseimbangan cairan pasien
untuk mencegahnya dehidrasi atau overhidrasi adalah relatif tugas
sederhana, tapi rekaman keseimbangan cairan terkenal karena tidak
memadai atau diselesaikan dengan tidak akurat (Bennett, 2010).
pencatatan adalah sebuah bagian integral dari asuhan keperawatan. Ini
adalah tanggung jawab perawat merawat pasien untuk memastikan
pengamatan dan keseimbangan cairan dicatat secara tepat waktu cara
dengan temuan abnormal yang terdokumentasi dan dilaporkan ke

perawat yang bertanggung jawab (Timbangan dan Pilsworth, 2008).
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output pada pasien yang dilakukan perawatan secara intensive dengan
kelebihan volume cairan yang mengalami congestive heart failure dalam
setiap jamnya. Upaya pengukuran monitor cairan menggunakan chart
fluid balance accuration ini juga membantu perawat dalam menajeman
asupan yang harus dikonsumsi pada pasien yang mengalami kelebihan
volume cairan guna untuk mengetahui hasil comulative input dan

comulative output setiap jamnya (Shepherd, A., 2011).



BAB Il
LAPORAN KASUS KELOLAAN UTAMA

A. Pengkajian

Pada pengkajian Ny. R didapatkan pasien mengalami sesak nafas
dimana didapatkan hasil pemeriksaan fisik tanda-tanda vital tekanan darah
187/117 mmHg, frekuensi pernafasan 42 kali per menit, frekuensi nadi 98 kali
per menit dan suhu 37,2°C. Pasien mengatakan nyeri dada dan kaki
bengkak, sejak tiga hari yang lalu, namun pasien memaksakan untuk tetap
bekerja, pada saat bekerja, sesak nafas dan nyeri dada bertambah berat, dan

akhirnya dari tempat kerja ar untuk istirahat namun sesak tak

berhenti, jadi pasie \“ A i" tersebut ke Poli Rumah Sakit

Abdul Wahab Sy: Uhan sesak nafas, nyeri pada
i ditimpa bebz F sesak nafas berkurang

bulannya. Setelah
ke ruang ICCU

uk mendapatkan

dari pengkajian

edema tungkal

s (tirah baring),
perawat dan
keluarga kekuatan otot pada pasien mengalami penurunan pada ekstermitas
bawah empat (4) yang mengalami edema dan ekstermitas atas lima (5).
Selama dirawat pasien sangat rentan mengalami kelelahan walaupun hanya
melakukan aktivitas ringan seperti berubah posisi ataupun berbicara.
Sehingga aktivitas pasien sangat dibatasi dan pasien di anjurkan untuk tidak
banyak berbicara. Pasien pada saat pengkajian terpasang kateter urin,
dengan urin tampung 400 cc dengan warna urin kuning sejak pagi jam 08.00
klien minum air putih £ 100 cc, dengan bising usus 13 x/menit.

Berdasarkan pengkajian menggunakan skala Norton didapatkan data
pasien dengan skor 12 dimana risiko sedang terjadinya dekubitus. Status gizi



pasien dengan data antropometri yaitu BB : 85 kg, TB : 165 cm, dan LILA : 28
cm dengan hasil pasien tidak mengalami penurunan status gizi. Pasien juga
tidak ada mengalami alergi, saat pengkajian pada pasien tetap dilakukan
pemeriksaan untuk menunjang panyakit yang diderita seperti pemeriksaan
elektrokardiogram (EKG), pemeriksaan laboratorium, dan terapi farmakologi
yang sudah diberikan oleh tenaga kesehatan.

. Diagnosa keperawatan

Prioritas diagnosa keperawatan vyaitu kelebihan volume cairan
berhubungan dengan gangguan mekanisme regulasi, sedangkan diagnosa

keperawatan yang mend dilakukan pengkajian adalah

ketidakefektifan pola
jantung berhubufga \-
berhubungan g I,L§ tidaks

oksigen.

keletihan, penurunan curah
dan intoleran aktivitas

suplai dan kebutuhan

ama pada pasien

dimana untuk

pada intervensi
n cairan pada
t fluid balance
am manajemen
langsung dari
jamnya hingga
diakumulasikan sampai 24 jam, bahkan selama pasien dalam perawatan
intensive dapat terukur dengan tepat, sehingga hasil yang dicapai bisa
terlihat dan terukur dengan jelas dalam pendokumentasian asuhan
keperawatan pada pasien kelebihan volume cairan.

. Implementasi keperawatan

Dalam asuhan keperawatan Ny. R dengan gangguan nutrisi khususnya
kelebihan volume cairan di ruang Intennsive Cardiac Care Unit (ICCU)

Rumah Sakit Umum Daerah Abdul Wahab Sjahranie Samarinda telah sesuai



dengan intervensi yang telah dibuat. Penggunaan teknik monitoring
keseimbangan cairan dengan mengguanakan chart monitoring menejemen
hypervolemia yang mampu memaksimalkan proses penurunan edema pada
pasien dengan gangguan kelebihan volume cairan. ketidakefektifan pola
nafas yaitu monitor pernafasan, kolaborasi pemberian terapi oksigen dan
pengaturan posisi mampu memaksimalkan ventilasi. Pada diagnosa
penurunan curah jantung intervensinya yaitu perawatan jantung akut mampu
mengontrol irama pada jantung, dan pada diagnosa terakhir intoleransi

aktivitas intervensinya adalah manajemen energi mampu mengontrol

aktivitas.

. Evaluasi

respon yang
respon pasien

minuman yang

keperawatan
kelebihan volume cairan yaitu tanggal 18/11/2017 jam 21.30 didapatkan hasil
dengan tanda-tanda vital TD :147/90mmHg, N :94x/menit, RR :38x/menit,
dengan menejemen hipervolemia, pencapain peningkatan respon yang
mengalami peningkatan cukup signifikan baik pada pasien, sesuai respon
pasien mengatakan banyak berkeringat dan menjaga makan dan minuman
dan juga mengalami penururnan berat badan sebanyak 2 kg sehingga berat
badan sekarang menjadi 83 kg.(chart fluid balance accuration terlampir).
Evaluasi yang dilakukan hari ketiga dengan diangnosa keperawatan
kelebihan volume cairan yaitu tanggal 19/11/2017 jam 21.30 didapatkan hasil
dengan tanda-tanda vital TD :144/90mmHg, N :90x/menit, RR :32x/menit,



dengan menejemen hipervolemia, pencapain peningkatan respon yang
mengalami peningkatan cukup signifikan baik pada pasien, sesuai respon
pasien mengatakan berate badan mengalami penuranan sebanyak 2 kg lagi
dari sebelumnya 83 kg menjadi 81 kg dan menjaga makan dan

minuman.(chart fluid balance accuration terlampir).




BAB IV

ANALISA SITUASI

A. Analisis Masalah Keperawatan

Masalah keperawatan yang terjadi pada pasien saat pengkajian kritis
yaitu kelebihan volume cairan. Kondisi edema pada ekstermitas yang
diinspeksi pada pasien. Edema atau pembengkakan adalah berlebihnya
akumulasi cairan didalam jaringan. Lokasi edema dapat mengkasifikasi
penyebab edema. Secara singkat, edema unilateral biasanya disebabkan
oleh thrombosis vena dalaa au distensi limfe pada ekstermitas

edema pada penyaki \’ﬁg A ;\ an oleh klien adalah simetris,

dimulai dari kaki nudian C alia dan abdomen Pada kondisi
pasien yang oede di pada pa ,, engalami gagal jantung

).

ah ke paru-paru

tidak sepenuhnya kosong masih banyak darah yang tidak terpompa keluar,
sedangkan darah terus mengalir kearah jantung. Hal ini yang menyababkan
peningkatam tekana diatrium dan pembuluh darah didekatnya. Darah yang
menuju jantung menjadi tertahan dan memicu retensi atau penumpukan
cairan (edema) diparu-paru, organ perut, dan kaki. Hal ini juga
mempengaruhi fungsi ginjal dan menyebabkan retensi garam dan air yang
mengakibatkan oedem. Dalam kondisi ini bukan hanya kegagalan ventrikel
kiri tetapi ada juga gagal relaksasi dari ventrikel kiri, hal ini juga
menyebabkan sulitnya darah untuk mengisi ventrikel dan yang terjadi adalah



penumpukan darah dan cairan sehingga menjadi oedem (Black & Hawks,
2014).

Pada kondisi ini juga terjadi ketidak seimbangan antara suplai oksigen
dan nutrisi pada jantung mengakibatkan kerja jantung tidak maksimal dan
menyebabkan timbulnya masalah keperawatan penurunan curah jantung,
ketidakefektifan pola nafas dan intoleransi aktivitas dan kelebihan volume
cairan. Dikarenakan kondisi edema tungkai yang dialami oleh pasien tersebut
maka masalah keperawatan yang dibahas pada bab ini adalah kelebihan
volume cairan, karena dari data pengkajian masalah ini menjadi masalah
aktual masih perlu dilakukan perawatan lanjutan untuk mengatasinya.

Masalah kelebihan volume_cairan ini menarik untuk dianalisis karena

Bt SANARIND, N

mMpan_di _Gal DLH!
interstitial. Apabila terdapat gangguan pada keseimbangan pengaturan cairan
tubuh, maka cairan dapat berakumulasi berlebihan di dalam ruang interstitial
sehingga menimbulkan edema (LeMone & Burke, 2008). Pada umumnya,
peningkatan natrium bisa menyebabkan atau memperburuk gagal jantung
kongestif, hipertensi, dan edema. Hipertensi dan Kkelebihan cairan
ekstraselular tersebut menjadi pemicu terjadinya komplikasi kardiovaskular
yang lain yaitu left ventricular hypertrophy akibat peningkatan beban
miokardial dan kebutuhan oksigen. Retensi cairan atau hipervolemi berat
juga mengakibatkan edema paru dan atau gagal jantung kongestif
(O’Callaghan & Brenner, 2000).



Salah satu Intervensi yang telah dilakukan ke pasien kelolaan utama dan
akan dianalisis adalah monitoring keseimbangan cairan intake dan output
pada pasien. Tindakan keperawatan dalam mengatasi pemantauan cairan
intake dan output menggunakan chart fluid balance accuration selama 24
jam. Penerapan monitor cairan dengan menggunakan chart fluid balance
accuration juga dilakukan pada pasien kelolaan kedua dan kelolaan ketiga
dimana penerapan monitor cairan tersebut dilakukan secara intensive dalam
pendokumentasian keperawatan. Hasil pendokumentasian keperawatan
pada pasien yang dilakukan penerapan monitor cairan dengan menggunakan
chart fluid balance accuration selama 24 jam dapat terlihat jelas hasil

pemantauan cairan intake dan o Dongoes, Moorhouse, & Murr, 2010).

enjaga asupan
gi pasien sesuai
ake makanan,

at badan untuk

. Alternatif Pemecahan Masalah

Pemantauan status intake dan output cairan selama 24 jam dengan
menggunakan chart fluid balance accuration, sehingga intake dan output
cairan untuk kemudian dilakukan penghitungan balance cairan. Monitor
pemantauan intake dan output cairan pasien tersebut tidak hanya diisi oleh
perawat saja dalam pendokumetasian keperawatan, namun juga bisa
dilakukan oleh pasien dan keluarga untuk mengetahui hasil monitor cairan.
Hal tersebut bertujuan untuk melatih pasien dan keluarga dalam memantau
asupan dan haluaran cairan, sehingga pada saat pasien pulang ke rumah,

pasien sudah memiliki keterampilan berupa modifikasi perilaku khususnya



dalam manajemen cairan yaitu monitor keseimbangan cairan. Monitor
keseimbangan cairan dengan menggunakan char fluid balance accuration ini
juga dapat dilakukan pada pasien yang berbeda namun dengan diagnosa
keperawatan yang sama untuk dapat dilakukan intervensi dalam asuhan
keperawatan. Keterampilan dalam monitor keseimbangan cairan tersebut
diharapkan dapat diterapkan dalam kehidupan sehari-hari dan dapat
mengetahui dan mencegah terjadinya kelebihan volume cairan pada pasien,
mengingat jumlah asupan cairan pada pasien bergantung kepada jumlah urin

selama 24 jam yang dapat diukur secara mandiri oleh pasien dan keluarga.
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BAB V

PENUTUP

A. Kesimpulan

Berdasarkan hasil analisa pada kasus dengan kelebihan volume cairan
pada pasien yang diberikan perlakuan intervensi keperawatan secara
intensive untuk monitor keseimbangan cairan dilakukan sejak hari pertama
perawatan, dan selama itu di berikan terapi obat farmakologi. Masalah
kelebihan volume cairan pada pasien berangsur-angsur mengalami
perbaikan yang signifikan, terlihat dari data yang tertera pada chart fluid

balance accurationdan dan j penurunan berat badan yang signifikan,

pada pasien . e : cairan dalam asuhan
keperawatan

bah pemahaman

)gan  gangguan

8 pembaca agar
informasi yang
awatan ini ada
putuhkan saran
lis kemukakan
pada p
1. Bagi Pelayanan Kesehatan
Hasil dari pembahasan dalam tulisan ini dapat meningkatkan mutu
pelayanan kesehatan yang berkualitas dan profesional, sehingga dapat
terciptanya perawat yang profesional, termpil, inofatif dan bermutu yamng
mampu memberikan asuhan keperawatan secara menyeluruh
berdasarkan etik keperawatan.
2. Bagi Bidang Keilmuan
Dapat digunakan sebagai referensi dan pengetahuan yang mampu
dikembangkan untuk memberikan palayanan kepada pasien dengan
gangguan kardiovaskuler yang lebih berkualitas dengan mengikuti



perkembangan ilmu pengetahuan. Salah satunya teknik monitor
keseimbangan cairan menggunakan chart fluid balance accuration pada
pasien dengan kelebihan volume cairan.

Bagi Bidang Metodologi

Hasil dari karya ilmiah ini diharapkan sebagai sarana pengetahuan dalam
memberikan asuhan keperawatan secara komprehensif melalui
penerapan monitor keseimbangan cairan selama 24 jam pada pasien
dengan gangguan kardiovaskuler, secara khususnya pada pasien dengan
masalah kelebihan volume cairan sehingga dapat dikembangkan dan
diaplikasikan, untuk penerapan evidence based selanjutnya dapat
melakukan asuhan keperawatan dengan menggabungkan konsep teori

| [ -
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