
PENYAKIT GINJAL KRONIS

(CHRONIC KIDNEY DISEASE)

Mahesa, Dedi Rachmadi

Juni 2010

Departemen Ilmu Kesehatan Anak
Fakultas Kedokteran Universitas Padjadjaran

Rumah Sakit Hasan Sadikin
Bandung

Mengetahui,
Kepala Departemen Ilmu Kesehatan Anak FKUP/RSHS

Prof. Dr. Nanan Sekarwana, dr.,Sp.A(K),MARS
NIP. 194911041976111001



DAFTAR ISI

DAFTAR ISI.......................................................................................................................................i

PENDAHULUAN .............................................................................................................................1

DEFINISI ........................................................................................................................................ 1

KLASIFIKASI ................................................................................................................................... 2

EPIDEMIOLOGI ............................................................................................................................. 3

ETIOLOGI .......................................................................................................................................4

PATOGENESIS ...............................................................................................................................5

MANIFESTASI KLINIS .....................................................................................................................6

DIAGNOSIS ....................................................................................................................................6

PENATALAKSANAAN .................................................................................................................... 9

PENCEGAHAN ............................................................................................................................. 12

PROGNOSIS ................................................................................................................................ 13

KESIMPULAN ...............................................................................................................................13

DAFTAR PUSTAKA ........................................................................................................................14

i



1

PENYAKIT GINJAL KRONIS
(CHRONIC KIDNEY DISEASE)

Mahesa, Dedi Rachmadi

PENDAHULUAN

Di seluruh dunia, jumlah penderita Chronic Kidney Disease (CKD) terus

meningkat dan dianggap sebagai salah satu masalah kesehatan yang dapat

berkembang menjadi epidemi pada dekade yang akan datang.1 Konsekuensi

kesehatan utama dari CKD bukan saja perjalanan penyakit menjadi gagal ginjal,

tapi juga peningkatan resiko penyakit kardiovaskuler. Bukti-bukti yang ditemukan

menunjukkan bahwa konsekuensi ini dapat diperbaiki dengan terapi yang

dilakukan lebih awal.2

Pendekatan standar evaluasi terhadap anak dan remaja untuk menentukan

apakah mereka memiliki peningkatan resiko menderita CKD dan evaluasi lanjutan

serta penatalaksanaannya telah difasilitasi oleh the Kidney Disease Outcomes

Quality initiative (K/DOQI) dari the National Kidney Foundation (NKF) dalam

suplemen khusus dari American Journal of Kidney Disease (AJKD) pada Februari

2002 yang berisi pedoman klinis praktis untuk CKD.2

Pendekatan evaluasi yang tepat dapat membantu deteksi awal CKD pada

anak-anak dan remaja, dan dengan penatalaksanaan yang tepat dapat mencegah

atau menghilangkan komplikasi serta menghambat progresifitasnya sehingga tidak

menjadi gagal ginjal.2

Sari kepustakaan ini akan membahas definisi, klasifikasi, epidemiologi,

etiologi, patogenesis, manifestasi klinis, diagnosis, penatalaksanaan, dan

pencegahan CKD

DEFINISI

Sebelum tahun 2002, istilah insufisiensi renal kronis (chronic renal

insufficiency/CRI) dipakai untuk pasien dengan penurunan fungsi ginjal progresif,
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yang didefinisikan sebagai laju filtrasi glomerular (glomerular filtration

rate/GFR) kurang dari 75 ml/mnt/1,73 m2 luas permukaan tubuh.3

Istilah baru, yaitu CKD, diperkenalkan oleh NKF-K/DOQI, untuk pasien

yang memiliki salah satu kriteria sebagai berikut:1-4

1. Kerusakan ginjal ≥ 3 bulan, dimana terdapat abnormalitas struktur atau fungsi 

ginjal dengan atau tanpa penurunan GFR, yang dimanifestasikan oleh satu

atau beberapa gejala berikut:

 Abnormalitas komposisi darah atau urin

 Abnormalitas pemeriksaan pencitraan

 Abnormalitas biopsi ginjal

2. GFR < 60 ml/mnt/1,73 m2 selama ≥ 3 bulan dengan atau tanpa tanda 

kerusakan ginjal lainnya yang telah disebutkan sebelumnya di atas.

KLASIFIKASI

Sistem klasifikasi CKD yang sekarang dipakai diperkenalkan oleh NKF-

K/DOQI berdasarkan tingkat GFR, bersama berbagai parameter klinis,

laboratorium dan pencitraan. Tujuan adanya sistem klasifikasi adalah untuk

pencegahan, identifikasi awal gangguan ginjal, dan penatalaksanaan yang dapat

mengubah perjalanan penyakit sehingga terhindar dari end stage renal disease

(ESRD).1-4 Namun demikian sistem klasifikasi ini hanya dapat diterapkan pada

pasien dengan usia 2 tahun ke atas, karena adanya proses pematangan fungsi

ginjal pada anak dengan usia di bawah 2 tahun.2,3

Tabel 1. Klasifikasi stadium CKD NKF-K/DOQI
Stadium GFR (ml/mnt/1,73 m2) Deskripsi

1 ≥ 90 Kerusakan ginjal dengan GFR normal/meningkat 

2 60-89 Kerusakan ginjal dengan penurunan GFR ringan

3 30-59 Kerusakan ginjal dengan penurunan GFR sedang

4 15-29 Kerusakan ginjal dengan penurunan GFR berat

5 < 15 atau dialisis Gagal ginjal

Tabel 2. GFR normal pada anak dan remaja
Usia GFR rata-rata ± SD (ml/mnt/1,73 m2)



3

1 minggu (laki-laki dan perempuan) 41 ± 15

2-8 minggu (laki-laki dan perempuan) 66 ± 25

> 8 minggu (laki-laki dan perempuan) 96 ± 22

2-12 tahun (laki-laki dan perempuan) 133 ± 27

13-21 tahun (laki-laki) 140 ± 30

13-21 tahun (perempuan) 126 ± 22

EPIDEMIOLOGI

Tingkat prevalensi CKD pada anak yang berusia kurang dari 16 tahun

dilaporkan sebesar 1,5 sampai 3,0 per satu juta.3 Data dari United States Renal

Data System (USRD) menunjukkan tingkat insidensi sebesar 28 per per tahun per

sejuta populasi yang tergantung umur (million of the age-related

population/MARP) untuk rentang usia 15-19 tahun, 14 per MARP (10-14 tahun)

dan 9 per MARP (0-4 tahun) dengan tingkat prevalensi sebesar 82 per sejuta

populasi pada tahun 2002-2003. Data dari the European Dialysis and Transplant

Association (EDTA) menunjukkan hasil yang mirip sedangkan data berbasis

populasi dari Italia (proyek ItalKid) melaporkan tingkat insidensi rata-rata CKD

preterminal sebesar 12,1 kasus per MARP, dengan tingkat prevalensi sebesar 74,7

per MARP pada anak yang berusia kurang dari 20 tahun.1,4

Informasi epidemiologis tentang CKD pada umumnya berasal dari data

yang tersedia untuk ESRD, ketika penatalaksanaan dengan terapi penggantian

ginjal (dialisis atau transplantasi) diperlukan. Jumlah pasien ESRD anak (usia <

20 tahun) sangat kecil dibandingkan dengan populasi total ESRD. Di Amerika

Utara, jumlah pasien ESRD anak kurang dari 2% populasi total ESRD, dengan

peningkatan prevalensi sebesar 32% sejak tahun 1990.1

Pada tahun 2005, USRD mempublikasikan Annual Data Report (ADR)

yang berisi data tingkat insidensi dan prevalensi ESRD pada anak yang berasal

dari 37 negara. Tingkat insidensi tertinggi dilaporkan berasal dari Amerika

Serikat, Selandia Baru, dan Austria berturut-turut sebesar 14,8; 13,6 dan 12,4 per

sejuta populasi. Sedangkan tingkat insidensi terendah berasal dari Jepang. Tingkat

prevalensi ESRD pada anak dilaporkan tertinggi di Italia sebesar 258 per sejuta

populasi, kemudian di Finlandia sebesar 40% dari tingkat prevalensi Italia,
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sedangkan Amerika Serikat dan Hungaria berturut-turut sebesar 82 dan 82 per

sejuta populasi.1

Beberapa faktor berpengaruh terhadap tingkat insidensi dan prevalensi

yang beragam untuk ESRD anak. Faktor-faktor seperti distribusi ras dan etnis,

jenis penyakit ginjal yang mendasari, dan kualitas pelayanan medis yang tersedia

untuk pasien CKD preterminal, memiliki pengaruh signifikan terhadap hasil akhir

pasien.1

Tingkat insidensi dan prevalensi CKD (baik CKD preterminal dan ESRD

dalam terapi) secara umum lebih besar pada anak laki-laki dibanding anak

perempuan. Dua per tiga pasien dari register CRI dari organisasi North American

Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies (NAPRTCS) dan dari basis data

proyek ItalKid adalah laki-laki. Untuk ras, tingkat insidensi ESRD pada anak-

anak berkulit hitam di Amerika Utara adalah dua sampai tiga kali lebih besar

dibandingkan anak-anak berkulit putih, tanpa mempedulikan jenis kelamin.

Demikian juga tingkat insidensi ESRD untuk penduduk asli Australia (Aborigin)

dan Selandia Baru (Maori) lebih besar dibanding populasi lainnya.1

ETIOLOGI

Penyebab CKD paling umum pada anak-anak adalah kelainan urologis dan

glomerulopati, penyebab lainnya adalah nefropati herediter serta displasia dan

hipoplasia ginjal. Kesamaan histologis diantara berbagai penyebab CKD cukup

banyak, dan mekanisme serupa yang mungkin berperan untuk kesamaan ini

termasuk kerusakan sel spesifik, peran faktor pertumbuhan, dan efek dari faktor

metabolik. Pada akhirnya, mekanisme-mekanisme ini dapat menyebabkan adanya

penyembuhan tertentu atau sklerosis (parut) tambahan.2,3

Beberapa individu tanpa kerusakan ginjal dan dengan GFR normal atau

meningkat dapat beresiko menjadi CKD, sehingga harus dilakukan pemeriksaan

lanjutan untuk menentukan apakah individu-individu ini menderita CKD atau

tidak.1,2,4
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Tabel 3. Kondisi-kondisi yang meningkatkan risiko terjadinya CKD
 Riwayat penyakit ginjal polikistik atau penyakit ginjal genetik lainnya di keluarga

 Bayi dengan berat badan lahir rendah

 Anak-anak dengan riwayat gagal ginjal akut akibat hipoksia perinatal atau serangan

akut lainnya pada ginjal

 Hipoplasia atau displasia ginjal

 Gangguan urologis, terutama uropati obstruktif

 Refluks vesikoureter yang berhubungan dengan infeksi saluran kemih berulang dan

parut di ginjal

 Riwayat menderita sindrom nefrotik dan nefritis akut

 Riwayat menderita sindrom uremik hemolitik

 Riwayat menderita purpura Henoch-Schőnlein  

 Diabetes Melitus

 Lupus Eritermatosus Sistemik

 Riwayat menderita hipertensi

 Penggunaan jangka panjang obat anti inflamasi non steroid

PATOGENESIS

Mekanisme yang dapat menyebabkan CKD adalah glomerulosklerosis,

parut tubulointerstisial, dan sklerosis vaskular.5

Glomerulosklerosis

Progresifitas menjadi CKD berhubungan dengan sklerosis progresif

glomeruli yang dipengaruhi oleh sel intraglomerular dan sel ekstraglomerular.

Kerusakan sel intraglomerular dapat terjadi pada sel glomerulus intrinsik (endotel,

sel mesangium, sel epitel) dan ekstrinsik (trombosit, limfosit, monosit/makrofag).

Sel endotel dapat mengalami kerusakan akibat gangguan hemodinamik,

metabolik dan imunologis. Kerusakan ini berhubungan dengan reduksi fungsi

antiinflamasi dan antikoagulasi sehingga mengakibatkan aktivasi dan agregasi

trombosit serta pembentukan mikrotrombus pada kapiler glomerulus serta

munculnya mikroinflamasi. Akibat mikroinflamasi, monosit menstimulasi

proliferasi sel mesangium sedangkan faktor pertumbuhan dapat mempengaruhi sel

mesangium yang berproliferasi menjadi sel miofibroblas sehingga mengakibatkan

sklerosis mesangium. Karena podosit tidak mampu bereplikasi terhadap jejas

sehingga terjadi peregangan di sepanjang membrana basalis glomerulus dan

menarik sel inflamasi yang berinteraksi dengan sel epitel parietal menyebabkan

formasi adesi kapsular dan glomerulosklerosis, akibatnya terjadi akumulasi
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material amorf di celah paraglomerular dan kerusakan taut glomerulo-tubular

sehingga pada akhirnya terjadi atrofi tubular dan fibrosis interstisial

Parut tubulointerstisial

Proses fibrosis tubulointerstisialis yang terjadi berupa inflamasi, proliferasi

fibroblas interstisial, dan deposisi matriks ekstra selular berlebihan. Gangguan

keseimbangan produksi dan pemecahan matriks ekstra selular mengakibatkan

fibrosis ireversibel

Sklerosis vaskular

Perubahan pada arteriol dan kerusakan kapiler peritubular

mengeksaserbasi iskemi interstisial dan fibrosis. Tunika adventisia pembuluh

darah merupakan sumber miofibroblas yang berperan dalam berkembangnya

fibrosis interstisial ginjal.

MANIFESTASI KLINIS

Pada umumnya penderita CKD stadium 1-3 tidak mengalami gejala apa-

apa atau tidak mengalami gangguan keseimbangan cairan, elektrolit, endokrin dan

metabolik yang tampak secara klinis (asimtomatik). Gangguan yang tampak

secara klinis biasanya baru terlihat pada CKD stadium 4 dan 5. Beberapa

gangguan yang sering muncul pada pasien CKD anak adalah: gangguan

pertumbuhan, kekurangan gizi dan protein, gangguan elektrolit, asidosis,

osteodistrofi ginjal, anemia dan hipertensi.1-4

DIAGNOSIS

Keberadaan CKD harus ditegakkan, berdasarkan adanya kerusakan ginjal

dan tingkat fungsi ginjal (GFR), tanpa memperhatikan diagnosis. Pada pasien

dengan CKD, stadium penyakitnya harus ditentukan berdasarkan tingkat fungsi

ginjal menurut klasifikasi CKD dari K/DOQI. CKD stadium awal dapat dideteksi

melalui pemeriksaan laboratorium rutin.2,4

Penghitungan GFR merupakan pemeriksaan terbaik dalam menentukan

fungsi ginjal. Dalam praktek klinis, GFR umumnya dihitung dengan
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menggunakan klirens kreatinin atau konsenstrasi kreatinin serum. Namun

pengukuran klirens kreatinin seringkali sulit dilakukan dan seringkali tidak akurat

karena membutuhkan sampel urin 24 jam. Kreatinin serum dipengaruhi oleh

faktor lain selain GFR, terutama produksi kreatinin, yang berhubungan dengan

ukuran tubuh, khususnya massa otot. Pada banyak pasien GFR harus turun sampai

setengah dari nilai normal, sebelum kreatinin serum meningkat di atas nilai

normal sehingga sangat sulit untuk menilai tingkat fungsi ginjal dengan tepat atau

untuk mendeteksi CKD pada stadium awal.2,4

Keakuratan penilaian GFR dengan menggunakan kreatinin serum pada

pasien anak dapat diperbaiki dengan menggunakan rumus perkiraan dengan

memperhatikan tinggi badan, usia, dan jenis kelamin pasien. Rumus perkiraan

yang banyak dipergunakan untuk menentukan GFR adalah rumus Schwartz dan

rumus Counahan-Baratt, walaupun berdasarkan data penelitian didapatkan bahwa

hasil yang berlebihan dari rumus Scwartz meningkat seiring penurunan GFR,

demikian juga dengan rumus Counahan-Baratt. Walaupun kurang tepat, namun

rumus-rumus ini menyediakan metode yang lebih praktis dibanding penilaian

GFR dengan menggunakan urin 24 jam, selain itu pengukuran klirens kreatinin

menggunakan spesimen urin 24 jam tidak menghasilkan perkiraan GFR yang

lebih baik dibanding dari hasil rumus perkiraan.2,4

Tabel 4. Penilaian GFR pada anak dengan menggunakan kreatinin serum
dan tinggi badan

Pengarang

(Jumlah subyek)
Rumus

Schwartz et al
Ccr (ml/mnt/1,73 m2) =

0,55 x tinggi badan (cm)

(N = 186) Cr serum (mg/dL)

Counahan et al
GFR (ml/mnt/1,73 m2) =

0,43 x tinggi badan (cm)

(N = 108) Cr serum (mg/dL)

Urinalisis dapat dilakukan untuk menapis pasien yang dicurigai

mengalami gangguan pada ginjalnya. Peningkatan ekskresi protein (proteinuria)

persisten umumnya merupakan penanda untuk kerusakan ginjal. Peningkatan

ekskresi albumin (albuminuria) merupakan penanda sensitif CKD yang
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disebabkan diabetes, penyakit glomerular, dan hipertensi. Pada banyak kasus,

penapisan dengan menggunakan metode dipstick dapat diterima untuk mendeteksi

proteinuria. Pasien dengan hasil tes protein dipstick positif (+1 atau lebih) harus

dikonfirmasi melalui pengukuran kuantitatif (rasio protein terhadap kreatinin atau

rasio albumin terhadap kreatinin) dalam 3 bulan. Pasien dengan 2 atau lebih hasil

tes kuantitatif positif dengan jeda waktu 1 sampai 2 minggu harus didiagnosis

menderita proteinuria persisten dan diperiksa lebih lanjut. Pada pasien anak

dengan nefropati diabetikum perlu dilakukan pemeriksaan mikroalbuminuria.2

Pemeriksaan sedimen urin mikroskopis, terutama bersamaan dengan

pemeriksaan proteinuria, berguna dalam mendeteksi CKD dan mengenali jenis

penyakit ginjal. Dipstick urin dapat mendeteksi sel darah merah/hemoglobin

(hematuria), neutrophil dan eosinofil (piuria) dan bakteri (nitrit), namun tidak

dapat mendeteksi sel epitel tubular, lemak, cast di urin. dilakukan untuk

mendeteksi keberadaan sel darah merah, sel darah putih, cast, kristal, fungi dan

bakteri. Pemeriksaan sedimen urin mikrospkopis dilakukan untuk mendeteksi hal-

hal yang tidak dapat dideteksi dipstick.2

Pemeriksaan darah lengkap dilakukan untuk melihat kemungkinan adanya

anemia sebagai salah satu manifestasi klinis kronis CKD. Pemeriksaan kimiawi

serum menilai kadar ureum dan kreatinin sebagai yang terutama dalam diagnosis

dan monitoring, sedangkan pemeriksaan kadar natrium, kalium, kalsium, fosfat,

bikarbonat, alkalin fosfatase, hormon paratiroid, kolesterol, fraksi lipid yang

berguna dalam terapi dan pencegahan komplikasi.2

Pemeriksaan pencitraan ginjal sebaiknya dilakukan pada pasien dengan

CKD dan pada individu-individu yang beresiko mengalami CKD. Hasil abnormal

pada pemeriksaan pencitraan dapat menunjukkan penyakit ginjal vaskuar, urologis

atau intrinsik. Pemeriksaan ultrasonografi merupakan pemeriksaan yang berguna

pada beberapa kondisi, dan tidak dihubungkan dengan risiko terpapar radiasi atu

kontras.2

Prosedur invasif lainnya, seperti voiding cystourography dan biopsy ginjal

dapat berguna pada kasus-kasus tertentu.2
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PENATALAKSANAAN

Evaluasi dan penanganan pasien dengan CKD memerlukan pengertian

konsep terpisah namun saling berhubungan mengenai diagnosis, kondisi

komorbid, derajat keparahan penyakit, komplikasi penyakit dan risiko hilangnya

fungsi ginjal serta peyakit kardiovaskular.2,4

Pasien dengan CKD harus dievaluasi untuk menentukan.2,4

 Diagnosis (jenis penyakit ginjal)

 Kondisi komorbid (mis. hiperlipidemia)

 Derajat keparahan, dinilai menggunakan fungsi gunjal

 Komplikasi, berhubungan dengan derajat kerusakan ginjal

 Risiko hilangnya fungsi ginjal

 Risiko penyakit kardiovaskular

Penanganan CKD sebaiknya meliputi:

 Terapi spesifik, sesuai dengan diagnosis

 Evaluasi dan penanganan kondisi komorbid

 Memperlambat hilangnya fungsi ginjal

 Pencegahan dan penatalaksanaan penyakit kardiovaskular

 Pencegahan dan penatalaksanaan komplikasi akibat berkurangnya fungsi

ginjal (mis. hipertensi, anemia, asidosis, gagal tumbuh)

 Persiapan untuk terapi gagal ginjal

 Penggantian fungsi ginjal melalui dialisis dan transplantasi, jika terdapat

tanda dan gejala uremia

Rencana tindakan klinis harus dibuat untuk tiap pasien berdasarkan

klasifikasi stadium penyakit yang dibuat K/DOQI. Evaluasi ulang pengobatan

sebaiknya dilakukan pada setiap kunjungan terhadap penyesuaian dosis

berdasarkan tingkat fungsi ginjal, deteksi efek samping potensial terhadap fungsi

ginjal atau komplikasi CKD, deteksi interaksi obat, pengawasan obat terapetik.2

Hormon pertumbuhan3

Retardasi pertumbuhan merupakan salah satu komplikasi pada anak yang

menderita CKD. Tingkat kegagalan pertumbuhan berhubungan dengan onset
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CKD. Terapi gagal tumbuh pada awalnya berhubungan dengan memperbaiki

kekurangan gizi dan keseimbangan asam-basa. Setelah hal ini dilakukan terapi

hormon pertumbuhan dapat dilakukan jika retardasi pertumbuhan tetap ada.

Kebanyakan pasien CKD tumbuh ketika diberi dosis awal yang direkomendasikan

sebesar 0,05 mg/kg per hari secara subkutan. Jika usia pasien berada pada usia

pubertas perlu tidaknya pemberian hormon pertumbuhan masih perlu diteliti lebih

lanjut.

Nutrisi3,4

Anak-anak yang menderita CKD mengalami kekurangan gizi dan protein

akibat anoreksia, mual dan muntah akibat uremia dan sensasi kecap yang

abnormal. Asupan kalori dan protein harus cukup untuk menopang pertumbuhan.

Karena banyak vitamin yang hilang saat dialisis, pasien anak yang mengalami

dialisis harus diberi tambahan vitamin, khususnya asam folat, mineral trace, dan

vitamin B kompleks.

Gangguan elektrolit3

Penurunan GFR sampai di bawah 50% nilai normal akan disertai

penurunan reabsorpsi bikarbonat yang menyebabkan asidosis sistemik, akibatnya

terjadi degradasi protein dan efluks kalsium dari tulang. Terapi ditujukan untuk

mempertahankan konsentrasi bikarbonat serum sebesar 20-22 mEq/L (20-22

mmol/L) dengan cara pemberian suplemen sodium bikarbonat atau pengikat

fosfat.

Hiperkalemia dapat terjadi karena ketika penyakit ginjal memburuk,

tubulus distal yang terisisa terus menerus mensekresikan kalium. Peningkatan

aldosteron juga mendorong sekresi kalium dengan menstimulasi pertukaran

natrium-kalium di ginjal dan kolon. Hipokalemia dapat juga terjadi pada anak

yang menderita CKD, namun cenderung terjadi pada pasien yang memiliki defek

tubular seperti pada sindrom Faconi.

Tabel 5. Pengobatan hiperkalemia
Obat Dosis Efek samping
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Sodium Bikarbonat

([0,6 x BB]x[kadar bikarbonat yang
diharapkan- kadar bikarbonat saat ini) :

2

0,5 – 1 mEq/kgBB IV dalam 1 jam

Dapat menyebabkan

hipokalsemia

Kalsium Glukonat

(10%)
0,5 – 1 ml/kgBB IV dalam 5-15 menit Aritmia

Glukosa dan insulin

Glukosa: 0,5 g/kgBB dengan

Insulin: 0,1 unit/kgBB IV dalam 30

menit

Hipoglikemia

Sodium polistiren

sulfonat

1 g/kgBB per dosis

per rectal atau PO

Dapat menyebabkan

konstipasi/diare

Agonis beta 5-10 mg secara aerosol Takikardia, hipertensi

Osteodistrofi ginjal3,4

Pada CKD dapat terjadi hipokalsemia dan hiperfosfatemia. Pertumbuhan

linear dapat juga terpengaruh akibat hiperparatiroidisme sekunder akibat

osteodistrofi ginjal yang menyebabkan perubahan struktur lempeng pertumbuhan

kartilago dan fibrosis tulang endokondral. Pada anak-anak dengan CKD, kelainan

tulang harus ditangani dengan agresif. Suplementasi vitamin D dapat diberikan,

berupa dihidrotakisterol (DHT), kalsifediol, kalsitriol dan perikalsitol (vitamin D

baru yang diberikan secara IV untuk anak dengan CKD dan diterapi

hemodialisis). Hiperfosfatemia dapat diatasi dengan pemberian pengikat fosfat.

Anemia3,4

Anemia pada CKD dapat disebabkan oleh menurunnya produksi

eritropoeitin atau kekuranagn zat besi. Data morbiditas, mortalitas dan kualitas

hidup dari K/DOQI menunjukan bahwa mempertahankan hematokrit pada 33-

36% dan hemoglobin pada 11,0-12,0 g/dl sangat penting untuk anak dengan CKD.

Dengan perbaikan anemia, terdapat perbaikan dalam perkembangan kognitif,

fungsi jantung, dan ketahanan fisik serta menurunnya mortalitas. Terapi zat besi
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oral sebaiknya dimulai pada dosis 2-3 mg/kgBB per hari berupa zat besi elemental

diberikan dalam dua atau tiga dosis terbagi saat perut kosong dan tidak boleh

bersamaan dengan pengikat fosfat karena zat besi berikatan dengan pengikat

fosfat. Eritropoeitindapat diberikan1-3 kali per minggu. Dosis awal sebesar 30-

300 unit/kgBB per minggu, dosis rumatan ditentukan dan disesuaikan berdasarkan

nilai hemoglobin bulanan. Darbepoeitin merupakan eritropoeitin bentuk baru yang

memiliki waktu paruh lebih panjang dan dapat diberikan sekali tiap 2 minggu atau

satu bulan yang saat ini sedang diteliti penggunaannya untuk anak-anak

Hipertensi4

Target tekanan darah pada anak dengan CKD adalah di bawah persentil 90

sesuai usia dan jenis kelamin. Angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI)

dan angiotensin reseptor blocker (ARB) lebih efektif dalam mencegah

progresifitas kerusakan ginjal karena menurunkan tekanan intraglomerular dan

proteinuria melalui efek langsung pada sirkulasi glomerulus.

Transplantasi Ginjal3,4

Begitu anak mengalami ESRD, penanganan terbaik adalah transplantasi

ginjal. Transplantasi jarang dilakukan pada bayi berusia kurang dari 6 bulan

dengan berat badan kurang dari 6 kg karena dugaan peningkatan risiko kegagalan

akibat infeksi, masalah teknis dan obat-obatan imunosupresan. Pada umumnya

yang dapat dilakukan transplantasi adalah yang usianya lebih dari 1 tahun dan

berat badan minimal 10 kg.

PENCEGAHAN

Penapisan menjadi penting dilakukan terutama untuk anak-anak berisiko

tinggi. Pencegahan kerusakan ginjal dan mengubah perjalanan penyakit juga tidak

kalah pentingnya melalui terapi sejak awal dan pengawasan progresifitas

penyakit. Pencegahan primer bertujuan untuk menghilangkan atau mengurangi

pemaparan terhadap faktor-faktor yang dapat menyebabkan penyakit ginjal

(pencegahan paparan infeksi, konseling genetik, pencegahan obesitas, dan lain-
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lain). Pencegahan sekunder dilakukan dengan menjaga agar progresifitas CKD

tidak terus berlanjut dengan penanganan yang tepat pada setiap stadium CKD.

Pencegahan tersier difokuskan pada penundaan komplikasi jangka panjang,

disabilitas atau kecacatan akibat CKD melalui terapi penggantian ginjal (dialisis

atau transplantasi ginjal).2-4

PROGNOSIS

Angka kematian meningkat sejalan dengan memburuknya fungsi ginjal.

Penyebab kematian utama adalah penyakit kardiovaskular. Terapi penggantian

ginjal dapat meningkatkan angka harapan hidup.1,3,4

KESIMPULAN

Anak-anak dengan CKD hanya merupakan sebagian kecil namun penting

dari total populasi CKD. CKD mempengaruhi berbagai sistem, termasuk sistem

endokrin, hematologi, imun dan kardiovaskular. Anak-anak dengan CKD

memerlukan perhatian yang baik dan terkoordinasi dari dokter anak, ahli ginjal

anak, dan dokter subspesialis anak lainnya untuk memastikan mereka dapat

tumbuh dewasa dengan sebaik-baiknya sesuai dengan potensi maksimal mereka.
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