DIET RENDAH PROTEIN
SEBAGAI SALAH SATU UPAYA PENGENDALIAN _

GAGAL GINJAL KRONIK PRE DIALISIS

BAB 1. PENGANTAR

1.1. Latar Belakang Permasalahan |

Iﬁsiciensi gagal ginjal kronik (GGK) di Indonesia cukup banyak kira-kira 50 — 1 00
per I' juta populasi per tahun. Data dan studi epidemiologis tentang GGK di Indonesia
dapat dikatakan tidak ada. Yang ada, tetapi juga langka, adalah studi atau data
epidemiologis klinik. Pada saat ini tidak dapat dikemukakan pola prevalensi di Indonesia,
demikian pula pola morbiditas dan mortalitas. Data klinis yang ada, berasal dari RS
rujukan nasional, RS rujukan propinsi, dan RS swasta spesialistik, dengan demikian dapat
| dimengerti bahvg!fa data tersebut berasal dari kelompok yang khusus (Sidabutar, .:1'983). Di
rumah saklt Dr. C1pto Mangunkusumo Jakarta ditemukan 815 kasus dalam kurun waktu
1975 1980, di R§ Dr. Hasan Sadikin Bandung ditemukan 255 kasus dalam kurun waktu
1979-1983. Di RS_. Dr. Kariadi Semarang ditemukan 463 kasus selama periode waktu
1975-198'3. Di t%:mpat yang sama Arwedi juga menemukan 463 kasus selama petiode
waktu 1985-1989 (Arwedi, 1992).

Diet rencllah protein (DRP) pada insufisiensi ginjal r_nenjadi topik yang banyak

menarik minat dan perhatian para penyelidik di bidang nefrologi. DRP ternyata dapat
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mengalami gangguan fungsi ginjal. Hal ini sangat berarti, oleh kareqa dapat |

memperlambat Aenderita masuk ke dalam tahap gagal ginjal terminal (GGT),yaitu
| penderita harus menjalani dialisis kronik atau transplantasi ginjal untuk mempertahankan
hidupnya.

Diet rendah protein sudah lebih dari 100 tahun dianjurkan untuk mengurangi
keluhan-keluhan uremia. Tetapi hal ini kurang populer, sulit dijalankan karena pilihan
makanan pada diet rendah protein yang mengandung protein nilai biologik tinggi amat
terbatas (monoton) dan tidak- enak, memerlukan motivasi dan usaha yang besar.
Pengamatan batas fungsi ginjal yang valid sulit dilakukan secara berulang dalam jangka
yang lama. Diet rendah protein ini sebelumnya hanyalah salah satu usaha dari banyak
cara untuk memperlambat pemburukan gagal ginjal kronik (Sidabutar, 1983).

Dialisis dan transplantasi sebagai terapi pengganti pada saat ini sudah sangat
maju, namun tetap saja tidak dapat memenuhi banyaknya penderita yang memerlukan
tindakan tersebut. Hal ini antara lain disebabkan keterbatasan biaya dan fasilitas. Oleh

karena itu, tindakan pencegahan GGT menempati posisi yang sangat penting, salah

satunya adalah dengan terapi diet rendah protein

1.2. Tujuan Penulisan |

Untuk membahas cara pengaturan diet rendah protein pada penderita gagal ginjal

kronik, dan dampaknya dalam memperbaiki atau mempertahankan penurunan fungsi
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1.3. Tinjauan Pustaka

Gagal ginjal kronik adalah penurunan faal ginjal yang menahun, cukup berat,
terjadi berangsur dan umumnya tidak dapat pulih (Sidabutar, 1983).

Penyebab GGK tidak selalu sama dj berbagai negara dan juga polanya ‘berubah
sesuaj kondisi tiap negara. Glomerulonefiitis merupakan etiologi yang utama di seluruh
dunia, tetapi di Indonesia dan beberapa negara berkembang tidak selalu glomerulonefitis
menjadi penyebab yang terbesar . Di Jakarta misalnya dikemukakan (Sidabutar dkk 1987)
bahwa-kadang-k{'adang penyakit ginjal obstruksi dan infeksi meﬁjadi penyebab terbesar
dan adakalanya glomeruloneftitis menjadi penyebab terbesar. Etiologi GGK dapat dibagi
2 (Sidabutar, 1983), vaitu ;

1. Kelainan parenkim ginjal
a. Penyakit :'ginjal primer : glomerulonefiitis, pieloneftitis, ginjal polikistik, TBC
ginjal. f
b. Penyakit ginjal sekunder : nefritis lupus, nefropati analgesik, amiloidosis .ginjal.

Nefropati ginjal. |

2. Penyakit ginjial obstruktif
a. Pembesax?an prostat batu.

b. Batu saluran kencing dil.

Gagal ginjal dapat dibagi menjadi beberapa tahap ( Markum dkk 1987 ):
. | .
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Pada tahap ini faal ekskresi dan regulasi masih cukup baik, pasien tanpa keluhan. Juga
pemeriksaan rutin faal ginjal yaitu nilai ureum dan kreatinin darah masih normal.
Apabila faal ginjal 50% barulah timbul kelainan laboratoris.

Insufisiensi ginjal ( faal ginjal antara 20% - 50% )

Pasien masih dapat melakukan aktivitas normal, walaupun kelainan sudah nyata
seperti azotemia, daya konsentrasi ginjal menurun, nokturia, dan anemia. Pada tahap
ini penting sekali pengobatan secepatnya terhadap dehidrasi, kekurangan garam,
payah jantung, dan pencegahan obat-obatan yang bersifat katabolik. Koreksi yang
tepat terhadap kelainan ini akan menghindarkan terjadinya azotemia yang berci atau
asidosis, seerta dapat mempertahankan fungsi ginjal antara 5% - 25%.

Gagal ginjal ( faal ginjal antara 5% - 25% )

Pasien masih mampu melaksanakan aktivitas hariannya, walaupun telah timbul
hambatan sebagai akibat anemia, hipertensi, kelebihan cairan. ‘Faal ginjal sudah jelas
terganggu. .

Uremia ( faal ginjal kurang dari 10% )

Gambaran sindrom uremia sudah nyata sekali

Gangguan pada gagal ginjal kronik meliputi berbagai alat dan sistem dalam tubuh:
Sistem gastrointestinal berupa :
a. Anoreksia, nausea, dan vomitus, yang berhubungan dengan gangguan

metabolisme protein di dalam usus, terbentuknya zat-zat toksik akibat
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metabolisme bakteri usus seperti amonia dan metil guanidin, serta sembabnya
mukosa usus.

b. Foetor uremikum disebabkan oleh ureum yang berlebihan pada air liur diubah
oleh bakteri dimulut menjadi amonia sehingga nafas berbau amonia. Akibat yang
laiq adalah timbulnya stomatitis dan parotitis.

c. Cegukan. (hiccup), sebabnya yang pasti belum diketahui

d. Gastritis emsiva, ulkus peptikum, dan kolitis uremika.

2. Kulit -
. Kulit berwamna pucat akibat anemia dan kekuning-kuningan akibat penimbunan

urochrom.
b. Gatal-gatal denger: ekskoriasi akibat toksin uremik dan pengendapan kalsium di
pori-pori kulit. ‘
* ¢. Echymosis akibat gangguan hematologik.

d Urea frost akibat kristalisasi urea yang ada pada keringat ( jarang dijumpai ).

-

3. Hematologik
¥ j a. Anemia normokromik normositer. Dapat disebabkan berbagai faktor, antara lain :

Bekas-bekas garukan.

- Berkurangnya produksi eritropoetin, sehingga rangsangan eritropoesis pada
sumsum tulang menurun.

- Hemolisis, akibat berkurangnya masa hidup eritrosit dalam suasana toksik

uremia,




- Defisiensi besi, asam folat dli, akibat nafsu makan yang berkurang.
- Perdarahan pada saluran pencernaan dan kulit.
- Fibrosis sumsum tulang akibat hiperparatiroid sekunder.
b. Gangguan fungsi trombosit dan trobositopenia.
- Masa perdarahan memanjang
. Perdavahan zkibat agregasi dan adhesi trombosit yang berkurang serta
menurunnya faktor trombosit Il ADP ( adenosine difosfat )
¢. Gangguan lekosit
- Hipersegmentasi lekosit T
- Fagositosis dan kemotaksis berkurang, hingga memudahkan timbulnya infeksi
- Fungsi limposit menurun menimbulkan imunitas yang menurun.
4, Saraf dan otot
a. Restless leg syndrom
Penderita merasa pegal di tungkai bawah dan selalu menggerakkan kakinya
b. Buming feet syndrom
Rasa semutan dan seperti terbakar, terutama di telapak kaki.
¢. Ensefalopati metabolik
- Lemah, tidak bisa tidur, gangguan konsentrasi
- Tremor, asteriksis, mioklonus
- Kejang-kejang.
d. Miopati

T e

. Kelemahan dan hipotrofi otot-otot terutama otot-otot proksimal eksremitas




5. Kardiovaskular

a.

d. Edema akibat penimbunan cairan

Hipertensi akibat penimbunan cairan dan garam atau peningkatan aktivitas sistem
renin — angiotensin — aldosteron.

Nyeri dada dan sesak nafas akibat perikarditis, efusi perikardial, penyakit jantung
koroner (akibat aterosklerosis yang timbul dini), dan gagal jantung (L_akibat
penimbunan cairan dan hipertensi )

(Gangguan irama jantung akibat aterosklerosis dini, gangguan elektrolit dan

kalsifikasi metastatik.

6. Endokrin

a.

Gangguan seksual : libido, fertilitas, dan ereksi menurun pada laki-laki akibat
produksi te-stosteron dan spemmatogenesis yang menurun, juga dihubungkan
dengan metabolik tertentu (zink, hormon paratiroid).’ Pada wanita timbul
gangguan menstruasi, gangguan ovulasi sampai amenorhoe.

Gangguan toleransi glukosa

Gangguan metabolisme lemak

Gangguan metabolisme vitamin D

7. Gangguan lain

a.

Tulang : osteodistrofi ginjal, yaitu osteomalasia, ostertis fibrosa, oasteosklerosis,
dan kalsifikasi metastatik.
Asam basa : asidosis metabolik akibat penimbunan asam organik sebagai hasil

metabolisme.




c. Elektrolit : hipokasemia, hiperfosfatemm, hlperkalenua Karena pada gagal ginjal
| kronik telah terjadi gangguan keseimbangan homeostatik pada seluruh tubuh maka
g;.ingguan pada suatt sistem akan berpengaruh pada sistem 1ain, sehingga} suatu
ggngguan metabolik dapat menimbulkan kelainan pada perbagai sistem’ | organ

" tubuh

Secara Jaboratorik gagal ginjal dinilai dari tes klirens kreatinin (TKK)- Nilai TKK
dianggap mendekati laju filtrasi glomerulus (LFG) (==glomerular ﬁlrration rate) '
Sesuai dengan nilai TKK, GGK dibagl sebagai berikut :
Insufisiensi ginjal berkurang 100 — 76 ml per'menit.
Insufisiensi gmjal kroni ik 1 75 — 26 ml per menit.
Gagal ginjal kronik * 25 — 0 ml per menit
Gagal ginjal tmn_';nal . <5 mlper menit ( Sidabutar, 1983 ).

Pada uwmumiya tidak disukai pembagian GGK atas gagal ginjal ringan, sedang,

" dan berat, karena secara klinis GGK telah merupakan suatu penj?aldt ginjal tahap lanjut,
sehingga isti 1ah ringan dapat menimbulkan pengertian yang Kkeliru. Karend penilaian TKK
membut\mkan pehgtﬂmran Kadar kreatinin dalam urine Yyang ditampung selama 24 jam,
disadari bahwa banyak kemungkinan timbul salah perhitungan, baik alfibat
penampungar, cara pemeriksaan dan cara perhitunganny?- Untuk menghindari hal
tersebut sebaiknya perhitungan TKK selalu disesuaikan dengan nomogram atas dasar |
pemeriksaan Kkreatinin darah, berat badan dan umur penderita, misalnya mempergunakan

nomogram Siersback - Nielsen (Siersback dik i, 1971)




Pemeriksaan penunjang pada GGK antara lain :
1. Radiologi
Ditujukan untuk menilai keadaan ginjal dan derajat komptlikasi GGK
2. Foto polos abdomen
Menilai bentuk dan besar ginjal dan apakah ada batu atau obstruksi lain.
3. Pielografi Intra Vena (P1IV)
Menilai sistem pelviokalises dan ureter
4. USG
Menilai besar dan bentuk ginjal, tebal parenkim ginjal, kepadatan parer&{irfn ginjal,
anatomi sistem pelvikalises dan ureter proksimal, kandung kemih serta prostat.
5. Renogram
Menilai fongsi ginjal Kiri dan kanan, lokasi gangguan (vaskular, parenkim, ekskresi)
serta sisa fungsi ginjal.
6. Pemeriksaan radiologi jantung
Mencari kardiomegali, efusi perikardial
7. Pemeriksaan Radiologi tulang
Mencari osteodistrofi (terutama phalangs/jari), kalsifikasi metastatik
8. Pemeriksaan radiologi paru
Mencari uremik lung, yang belakangan ini dianggap disebabkan bendungan.
9. Pemeriksaan pielografi retrograd
Dilakukan bila dicurigai ada obstruksi vang reversibel.

10. Biopsi ginjal




Dilakukan bila ada keraguan diagnostik GGK, atau perfu diketahui etiologinya.
I1. Pemeriksaan laboratorium

Dilaksanakan untuk menetapkan adanya GGK menentukan ada tidaknya kegawatan,
menentukan derajat GGK, menetapkan gangguan sistem, dan membantu menetapkan
etiologi. Yang paling lazim diuji adalah laju filtrasi glomerulus. Pemerikasaan
laboratorium yang mendekatilaju filtrasi glomerulus adalah pemeriksaan TKK.
Seperti dikemukakan diatas, TKK memerlukan pemeriksaan kreatinin serum,
kreatinin urine 24 jam ( beberapa jam lah dikalikan untuk mendapat nilai 24 jam ).
Pemeriksaan kreatinin serum sangat memadai ﬁtnuk menilai faal -glomerulus.
Kreatinin diprodukski di otot dan dikeluarkan melalui ginjal. Bila ada peninggian
kreatinin dalam serum berarti faal pengeluaran di glomerulus berkurang. Hanya bila
ada penyakit otot dan hipermetabolisme, kreatinin meninggi karena produksinya
berlebihan. Nilaj kreatinin serum sebaiknya dikaitkan dengan umur, jenis kelamin,
dan berat badan ( yang menggambarkan massa otot ) dan TKK dihitung dengan

mempergunakan suatu perhitungan yang baku atau suatu nomogram.

Masalah utama pada GGK adalah peningkatan ureum darah akibat ketidakmampuan
ginjal mengeluarkan hasil akhir katabolisme protein. Oleh karena itu jumlah protein di
samping jumlah masukan energi, memegang peranan penting. Artinya diperlukan suatu
pengaturan nutrisi yang tepat sebagai upaya konservatif untuk menguran_gi gejala-gejala

sindroma uremilk.
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- Demikian Jjuga pada
tikus yang diberi djet tinggi protein 35 %, dibandingkan dengap yang diberi hany, 6
didapatkan | F G yang 709
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