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menjelaskan :
1. tujuan, kegunaan, pokok bahasan, pustaka 

dan system ujian
2.Kaji ulang (review) anatomi dan fisiologi 

system  kardiovaskular



mahasiswa dapat menguasai  

pedoman terapi berbasis bukti  

pada penyakit kardiovaskuler

Learning Outcome :



Pokok Kajian
-pengantar anatomi danfisiologi system  
kardiovaskular

-Hipertensi, Hiperlipidemia, Terapi 

Gangguan  Keseimbangan Asam dan Basa

- Gangguan Keseimbangan Elektrolit
-Penyakit Jantung Iskemik, Infark Miokard,  

Gagal Jantung, Aritmia, Sistem Renal



Sub  
Pembahasan

1. Patofisiologi
2. Sasaran terapi, strategi terapi, 

dan  tatalaksana terapi

3. Evaluasi pengobatan
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SYSTEM KARDIOVASKULER

Sistem yang bertugas mensupply darah pada 
seluruh  jaringan tubuh untuk kepentingan 
metabolisme sel-sel  serta menarik kembali darah 
ke jantung untuk  selanjutnya membebaskan bahan 
sisa metabolisme



Jantung --- memompa  darah 
ke seluruh tubuh  Pembuluh 
Darah ----  penghubung antara 
jantung  dengan sel

Darah ---- sistem transport  

(O2, zat gizi, CO2,enzym,  

hormon, sisa metabolisme)

Komponen  Sistem  
Kardiovaskular



Fungsi 1. Transport : darah, bahan 
/  metabolit, O2/CO2

2. Keseimbangan : suhu, 
tek.  darah, air/elektrolit

3. Hormonal: Atrial 
Natriuretic



KARAKTERISTIK OTOT JANTUNG

Jantung merupakan organ otot yg dilapisi selaput  
perikardium
selaput perikardium tdr:

- Perikardium parietalis yaitu lapisan luar 
yang  melekat pada tulang dada dan selaput 
paru

- Perikardium visceralis yaitu permukaan dari  
jantung itu sendiri, yang juga disebut 
epikardium





STRUKTUR JANTUNG
Dinding jantung :

a. Endokardium --- lapisan bag dalam
b. Miokardium --- lapisan berotot dibagian tengah
c. Epikardium --- lapisan luar

terdapat cairan perikardium yg berfungsi: sebagai  
pelumas dan mengurangi gesekan pada saat  
jantung berkontraksi.



Letak Jantung di  
rongga dada
Terdiri dari 4 ruang:  
2 atrium
2 ventrikel

ANATOMI JANTUNG



4 RUANG JANTUNG



Otot atrium lebih tipis dari pada ventrikel
Ventrikel kiri dindingnya lebih tebal dari ventrikel  

kanan --- hal tersebut karena kekuatan kontraksi  

ventrikel kiri mempompa darah ke dalam sirkulasi  

sistemik

Ventrikel kanan lebih tipis karena tekanan 

pompanya  lebih rendah ke dalam paru-paru



1. KatupAtrioventrikular kanan (katuptrikuspidalis):  antara atrium dan ventrikel 
kanan

2. Katup atrioventrikular kiri (katup bikuspidalis): antara  atrium dan ventrikel kiri

3. Katup semilunaris pulmonalis ---- terletak diantara
ventrikel dan pembuluh yang membawa darah keluar  jantung

4. Katup semilunaris aorta

JANTUNG
Katup jantung:





SISTEM PEREDARAN DARAH

1. Sirkulasi sistemik (peredaran darah 
besar/bersih)

2. Sirkulasi pulmonal (peredaran darah 
kecil/kotor)



SIRKULASI SISTEMIK

jantung tubuh jantung  Paru vena 
Pulmonal

Atrium kiri
katup mitral

Ventrikel kiri
Aort
a

arter
iSeluruh 

tubuh



SIRKULASI PULMONAL

jantung paru jantung  tubuh vena 
cava superior

Atrium kanan

Ventrikel 
kanan

katup Atrioventrikular

katup pulmonal arteri pulmonal
Paru - 
paru





atrium : menerima darah dari 
vena  ventrikel : memompa darah 
ke arteri
aliran darah melalui jantung diatur oleh katup yang 
membuka di  satu sisi
darah dari seluruh tubuh kembali ke jantung (atrium
kanan)  melalui vena cava ke ventrikel kanan
dari ventrikel kanan --- darah dipompake paru melalui
katup  pulmonalis
darah teroksigenasi dari paru ke atrium kiri --- lalu ke 
ventrikel  kiri
dari ventrikel kiridarah dialirkan--- ke aorta --- ke
seluruh  tubuh



cardiac output (curah jantung)

adalah jumlah darah yang dipompa jantung  
permenit
rumus:

Cardiac Output (CO) = SV x HR  
SV : Stroke Volume
HR : Heart Rate



Stroke Volume( Isi Sekuncup 
)

adalahvolume darah yang dipompa  
jantung setiap satu kali denyut jantung  
dalam keadaan istirahat SV sekitar 70 ml



jatung maupunGambaran tentang aktivitas pompa  
keadaan pembuluh darah itu sendiri  
Macam denyut jantung :
-Resting Heart Rate(RHR)
-Maximal Heart Rate(MHR)
-Heart RateReverse (HRR)
-Training Heart Rate(THR)

Hate Rate (denyut 
nadi)



Resting Heart Rate 
(RHR)

Frekwensi denyut jantung istirahat =  
denyut jantung sebelum latihan
normal dewasa 60-100 x/menit
< 60 x/menit: Bradikardi
> 100 x/menit: Takikardi



Fase Sistolik
Kontraksi maksimal jantung
Sistolikadalah tekanan dalam arteri yang terjadi
saat  dipompanya darah dari jantung ke seluruh 
tubuh.

arte
ri

yait
u

saa
t

jantun
g

Fase Diastolik
sisa tekanan dalam  
beristirahat





Tekanan Darah
Tekanan darah sistolik yakni tekanan 
tertinggi  di ventrikel kiri dan aorta saat 
sistol

nilai normal ≤130 mmHg

Tekanan darah diastolik yakni tekanan
terendah  aorta, tercapai pada akhir diastol

normal ≤90mmHg



1. Tahanan tepi pembuluh darah:
-Lumen pembuluh darah menyempit 

(vasokostriksi)  Tahanan meningkat, 

tekanan naik

-Lumen pembuluh darah melebar 

(vasodilatasi)  Tahanan menurun, 

tekanan turun

TEKaNaN DaRaH DIPENGaRUHI



2. Curah jantung (cardiac output / 
CO)- Arus balik vena 

meningkat
- Kontraksi otot jantung 

kuat

CO naik, tekanan 
naik  CO naik, 
tekanan naik

TEKaNaN DaRaH DIPENGaRUHI
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Farmakoterapi 

Hipertensi
apt. Astri Rachmawati.,M.Sc



kondisi tekanan darah sistolik ≥140
mmHg  
diastolik

dan/atau
≥90

tekanan  
mmHg

darah  
pad
apengukuran di klinik atau fasilitas  

layanan kesehatan

definis
i



Etiolog
ipenyebab belum diketahui dengan pasti ----  

walaupun tidak dapat disembuhkan tetapi dapat  
dikontrol (essensial)
hipertensi sekunder ---- bila dapat diidentifikasi --
- dapat disembuhkan secara potensial (penyakit  
komorbid, penggunaan obat-obatan)



patogenesis
4 faktor yang mendominasi terjadinya  
hipertensi:

peran volume intravaskular
peran kendali saraf otonom        peran 
Renin Angiotensin Aldosteron (RAA)  
peran dinding vaskuler pembuluh darah



Peran Volume Intravaskular



Peran Kendali Saraf Otonom



Peran Renin  
Angiotensi  
Aldosteron



Peran Dinding Vaskular Pembuluh  
Darah

hipertensi dapat berlanjut sepanjang usia sering  disertai gejala 
resistensi insulin, gangguan toleransi glukosa,  kerusakan 
membran transport, disfungsi endotel, dislipidemia,  pembesaran 
ventrikel kiri, gangguan simpatis parasimpatis

syndrome aterosklerosis akibatnya  

hemodinamika tekanan darah makin berubah, hipertensi  

makin meningkat serta vaskular biologi berubah, dinding  

pembuluh darah makin menebal kardiovaskuler  disease



KLASIFIKASI



DMmerokok
,  
kolestero
l

Faktor Risiko

jenis 
kelamin,

usia

obesita
s

riwayat  
keluarg
a

asam urat



1. intervensi pola hidup:
- pembatasan asupan garam
- pola makan seimbang
- menjaga BB ideal
- olahraga teratur
- stop merokok

2. medikamentosa
pemberian obat antihipertensi bukan selalu  
langkah pertama dalam penatalaksanaan  
hipertensi

TATA LAKSANA



panduan inisiasi obat



Target TD



Golongan Obat  
Hipertensi ACEi  

ARB
beta 

bloker  
CCB

diuretik



Kontra Indikasi

ACE-INHIBDIURETIK

KI: 
gout KI: 

angiodema,kehamilan, 
hiperkalemia

AR
B

BETA BLOKER

KI: asma, 

bradikardi

KI: 
kehamilan,

hiperkalemia, 
Stenosis
arteri renalis 
bilateral



algorit
ma



tatalaksana hipertensi tanpa 
komplikasi



Hipertensi dan 
Penyakit  Arteri 
Koroner



HIPERTENSI 
DAN PGK



Hipertensi dan Gagal 
Jantung



HIPERTENSI DAN FIBRILASI ATRIAL



Tekanan darah yang tida
k

mencap
aitarget TDS <140 mmHg dan/atau TDD

<90 mmHg, walaupun sudah 

mendapatkan  3 antihipertensi 

berbeda golongan dengan  dosis 

maksimal, salah satunya adalah  

diuretik, dan pasien sudah 

menjalankan  rekomendasi 

modifikasi gaya hidup

HIPERTENSI 
RESISTEN



terapi hipertensi resisten
mengurangi asupan Na
penghentian obat-obat yang meningkatkan tekanan  
darah

selain tigapenambahan obat antihipertensi lain  
golongan obat antihipertensi sebelumnya  
spironolakton ---- terbukti efektif  bisoprolol
doxazosin



penyebab penyakit ginjal  
endokrin 0,3-1%  
vaskular
obat-obat 0,5% (kontrasepsi oral, OAINS, steroid,  
siklosporin)

hipertensi sekunder



Karakteristik Hipertensi Sekunder
usia muda (<40 tahun) dengan hipertensi st 2 atau  
hipertensi berbagai derajat pada anak
perburukan hipertensi akutpada pasien dengan  
hipertensi stabil
hipertensi resisten  
hipertensi berat

mengarah pada gangguan endokrin/PGK



hipertensi 
emergensi

hipertensi derajat3 dengan HMOD  
(hypertension-mediated organ damage) 
akut  sering kali mengancamjiwadan
perlu  penanganan segera dan seksama  
penanganan memerlukan obat intravena



Konfirmasi organ target terdampak, tentukan  
penatalaksanaan spesifik selain penurunan  
tekanan darah
Tentukan kecepatan dan besaran penurunan  
tekanan darah yang aman
Tentukan obat antihipertensi yg tepat (pemberian  
anti htn intravena dengan t1/2 pendek --- pilihan)

strategi penatalaksanaan



obat antihipertensi  
emergensi di indo



TERIMA 
KASIH



Tugas
!1.Jelaskan patogenesis dari hipertensi!

2. Bagaimana faktor risiko JK, usia, merokok,  
obesitas, DM, dislipidemia, asam urat  
mengakibatkan hipertensi?

3. Sebutkan golongan obat dan efek samping  
potensial dari ACEi, ARB, beta bloker, CCB  
dan diuretik!

dikumpulkan paling lambat tanggal 20 September  
2022



by : apt. Astri Rachmawati., M.Sc

HIPERLIPIDEMIA

PROGRAM STUDI FARMASI



Definisi
Dislipidemia  : kelainan metabolisme  lipid  yang  ditandai  dengan  p↑
maupun p↓ kadar fraksi lipid dalam plasma.
▪ Kelainan fraksi lipid yang utama adalah kenaikan kadar kolesterol  total 

(K-total), kolesterol LDL (K-LDL) dan trigliserid (TG), serta  penurunan 
kolesterol HDL (K-HDL)

Lipid : substansi lemak, agar dapat larut dalam darah, molekul lipid harus  
terikat pada molekul protein (yg dikenal dengan nama apolipoprotein,  
sering disingkat dengan nama apo.
▪ Senyawa lipid dengan apolipoprotein dikenal sebagai lipoprotein.



Epidemiologi
RISKESDAS (2013)

ada 35.9 % dari penduduk Indonesia yang berusia ≥ 15 tahun dengan kadar
kolesterol abnormal (berdasarkan NCEP ATP III, dengan kadar kolesterol ≥
200 mg/dl) dimana perempuan lebih banyak dari laki-laki dan penduduk  
perkotaan lebih banyak dari penduduk pedesaan.

Data RISKEDAS juga menunjukkan 15.9 % populasi yang berusia ≥ 15 tahun  
mempunyai proporsi LDL yang sangat tinggi (≥ 190 mg/dl), 22.9 % kadar HDL  
yang kurang dari 40 mg/dl, dan 11.9% dengan kadar trigliserid yang sangat  
tinggi (≥ 500 mg/dl)



Jenis Lipoprotein

n)

•lipid merupakan substansi lemak yang harus terikat  molekul 
protein agar larut dalam darah --- yg dikenal sbg  lipoprotein
•jenis lipoprotein :
- VLDL (very low density lipoprotein)
- IDL (intermediate density lipoprotei
- LDL (low density lipoprotein)
- HDL (high density lipoprotein)



• LDL merupakan lipoprotein yang  

dijadikan target utama untuk  

penatalaksanaan dislipidemia

• HDL berkontribusi pada 20-30%

dari total kolesterol serum
• HDL dapat menghambat proses  

aterosklerosis



Kandungan Lipid



Klasifikasi kadar lipid plasma
Lipid Plasma Kadar Normal

Kolesterol Total (mg/dl)
Diinginkan
Sedikit tinggi (borderline)  
Tinggi

<200
200-239

≥240
Kolesterol LDL (mg/dl)
Optimal
Mendekati optimal  
Sedikit tinggi (borderline)  
Tinggi
Sangat tinggi

<100
100-129
130-159
160-189

≥190

Trigliserid (mg/dl)
Normal
Sedikit tinggi (borderline)  
Tinggi
Sangat tinggi

<150
150-199
200-499

≥500



Klasifikasi Dislipidemia

Dislipidemia sekunder

Pengertian sekunder adalah  
dislipidemia yang terjadi akibat  
suatu penyakit lain misalnya  
hipotiroidisme, sindroma  
nefrotik, diabetes melitus, dan  
sindroma metabolik

Dislipidemia 
primer

Dislipidemia primer  
adalah dislipidemia  
akibat kelainan genetik

Pembagian ini penting dalam menentukan pola
pengobatan yang akan diterapkan.

hiperkolesterolemia sering ditemukan sebagai
akibat sekunder dari penyakit tertentu



Penyebab dislipidemia Sekunder

Kelainan Lipid Kondisi Penyakit

K- Total dan LDL-K ↑ ▪ Hipotiroid
▪ Sindroma nefrotik
▪ Disgammaglobulinemia (Lupus, multiple myeloma)
▪ Progestin atau terapi steroid anabolic
▪ Penyakit kolestatik hati (primary biliary cirrhosis)
▪ Terapi inhibitor protease (untuk infeksi HIV)

TG dan VLDL ↑ 🡪 Gagal ginjal kronik
🡪 DM tipe 2
🡪 Obesitas
🡪 Konsumsi alkohol tinggi
🡪 Hipotiroid
🡪 Obat anti hipertensi (thiazide dan beta- blocker)
🡪 Terapi kortikosteriod
🡪 Kontrasepsi oral, estrogen atau kondisi hamil
🡪 Terapi inhibitor protease (untuk infeksi HIV)



Gejala dan keluhan
1. umumnya tidak ada
2. manifestasi yg timbul merupakan komplikasi  

dari dislipidemia itu sendiri (ex: pjk dan  
stroke

3. trigliseride tinggi ----
menyebabkan  pankreatitis akut,
hepatosplenomegaly,  parastesia,
gangguan kesadaran

4. LDL tinggi --- arkuskornea, xantelasma
pd  kelopak mata, xantoma pada
tendon archiles,  siku dan lutut



Aplikasi Klinik?

● Pengelolaan pasien dislipidemia
dimulai dengan melakukan  
penapisan pada kelompok yang  
berisiko. Untuk mempermudah  
pemahaman, maka langkah-  
langkah aplikasi klinis disusun  
dalam bentuk pertanyaan dan  
jawaban seperti tersebut dibawah  
ini.

Penapisan dislipidemia diindikasikan pada semua pasien  
dengan manfestasi penyakit kardiovaskular penapisan  
dislipidemia diantaranya :

❑ Perokok aktif (level rekomendasi IC)
❑ Diabetes (level rekomendasi IC)
❑ Hipertensi (level rekomendasi IC)
❑ Riwayatkeluarga dengan PJK dini (level rekomendasi  

IC)
❑ Riwayat keluarga dg hiperlipidemia (level  

rekomendasi IC)
❑ Penyakit ginjal kronik (level rekomendasi IC)
❑ Penyakit inflamasi kronik (level rekomendasi IC)
❑ Lingkar pinggang >90 cm untuk laki-laki atau lingkar  

pinggang > 80 cm untuk wanita (level rekomendasi  
IC)

❑ Disfungsi ereksi
❑ Adanya aterosklerosis atau abdominal aneurisma
❑ Manifestasi klinis dari hiperlipidemia
❑ Obesitas. Untuk orang Asia IMT25 kg/m2
❑ Laki-laki usia ≥40 tahun atau wanita dengan usia50
❑ tahun atau sudah menopause (level rekomendasi

IIb/C)

pa yang sebaiknya dilakukan penapisan?



PJ
K

Strok & 
aterosklerosis 
vaskular

Bagaimanax pengelolaan dislipidemia 
secara umum?

Hipertensi
Faktor metabolik

Obesitas
Faktor metabolik

Merokok
Faktor resiko yg jg
harus dikendalikan.

Pengelolaan dislipidemia meliputi pencegahan primer yang
ditujukan untuk mencegah timbulnya komplikasi penyakit-  
penyakit kardiovaskular pada pasien dislipidemia.

pencegahan sekunder yang  ditujukan  untuk  mencegah komplikasi  kardiovaskular  lanjutan  pada
semua pasien yang telah menderita penyakit aterosklerosis dan kardiovaskular yang jelas

Diabetes
Faktor metabolik

untuk mengendalikan kadar lipid 



Aktivitas fisik Berhenti merokok       Terapi Nutrisi Medis

Terapi Non 
Farmakologis

30 menit aktivitas  
fisik dengan  
intensitas sedang  
(menurunkan 4-7

kkal/menit) 4 sampai
6 kali seminggu,
dengan pengeluaran  
minimal 200 kkal/  
hari

Merokok 
merupakan  faktor 
risiko kuat,  
terutama untuk  
penyakit jantung  
koroner, penyakit  
vaskular perifer, dan  
strok.

Bagi orang dewasa,  
disarankan untuk  
mengkonsumsi diet rendah  
kalori yang terdiri dari buah
-buahan dan sayuran (≥ 5  
porsi/hari), biji- bijian (≥ 6  
porsi/hari), ikan, dan 
daging  tanpa lemak.



Jenis Obat Hipolipidemik (Farmakokinetik-Farmakodinamik)

Golongan & Mekanisme Sediaan di Indonesia
Statin 🡪Mekanisme kerja : mengurangi pembentukan kolesterol  
di hati dengan menghambat secara kompetitif kerja dari enzim  
HMG-CoA reduktase.

Umumnya diminum 1x sehari pd malam hari : simvastatin 5-80  
mg, atorvastatin 10-80 mg, rosuvastatin 5-40 mg, pravastatin 10-  
80 mg, fluvastatin 20-40 mg (80 mg extended release), lovastatin  
10-40 mg (10- 60 mg extended release) dan pitavastatin 1-4 mg

Bile Acid Sequestrants🡪 Mekanisme kerja : menurunkan  
kolesterol melalui hambatan tarhadap abrosbsi asam empedu  
pada sirkulasi enterohepatik dengan akibat sintesis asam  
empedu oleh hati sebagian besar akan berasal dari cadangan  
kolesterol hati sendiri.

Terdapat 3 jenis obat : cholestyramine, colestipol dengan dosis 2  
takar 2-3 kali sehari dan golongan terbaru adalah colsevelam  
625 mg 2 kali 3 tablet sehari (3,8 gram/hari). Obat-obatan  
tersebut juga terbukti dapat menurunkan kadar glukosa darah  
pada pasien hiperglikemik, namun mekanisme kerja sebagai 
obat  anti hiperglikemik dari obat ini belum diketahui dengan 
pasti.

Asam Fibrat🡪 Mekanisme kerja :Obat ini menurunkan  
trigliserid plasma, selain menurunkan sintesis trigliserid di  
hati. Obat ini bekerja mengaktifkan enzim lipoprotein lipase  
yang kerjanya memecahkan trigliserid. Selain menurunkan  
kadar trigliserid, obat ini juga meningkatkan kadar  
kolesterol- HDL yang diduga melalui peningkatan  
apoprotein A-I, dan A-I.

Terdapat 4 jenis yaitu gemfibrozil, bezafibrat, ciprofibrat,  
dan fenofibrat. Pada saat ini yang banyak dipasarkan di  
Indonesia adalah gemfibrozil 600 mg 2 kali sehari dan  
fenofibrat dengan dosis 45-300 mg (tergantung pabrikan)  
dosis sekali sehari.



▪ Pada tahun 2011, FDA Amerika Serikat mengeluarkan rekomendasi  

baru tentang keamanan simvastatin 80 mg. Simvastatin yang  

digunakan dengan dosis maksimum (80 mg) berhubungan dengan  

miopati atau jejas otot terutama jika digunakan selama 12 bulan  

berturutan.

▪ Simvastatin dosis 80 mg tidak dianjurkan diresepkan bagi pasien 

baru,  melainkan bagi mereka yang telah menggunakan dosis 

tersebut  selama 12 bulan berturutan tanpa keluhan atau gejala 

miopati.



Pendekatan Berfokus Pasien
▪ Penggunaan obat u/ memperbaiki  profil  

lipid biasanya untuk jangka panjang, dari  
suatu studi dikatakan >50 % pasien akan  
menghentikan pengobatannya dlm waktu 1  
tahun.

▪ Sebelum memulai memberikan obat anti  
lipid u/ me↓ risiko PKV, sejak awal pasien  
harus dilibatkan dalam diskusi untuk  
mengetahui tujuan dari terapi, efek samping  
yang mungkin terjadi, kemungkinan  
interaksi dengan obat lainnya, kepatuhan  
pengobatan dan gaya hidup serta pilihan-  
pilihan yang diinginkan pasien.



Dislipidemia 
dan PenyakitKardiovasku
lar (PKV)

Berbagai penelitian genetik  
maupun berdasarkan penelitian  
yang berbasis RCT menyokong  
bahwa K-LDL berperan secara  

kausal terhadap terjadinya  
penyakit kardiovaskular  

aterosklerotik

Target terapi menurut panduan NCEP-ATP III 
Kelompok Risiko Target

Primer
=K- LDL

Mulai
terapi  
statin

Target sekunder=
Non-HDL (bila  
kadar TG≥200)

Very high <70 ≥70 >100
High-PVK atau risiko
yang disamakan PKV

<100 ≥100 <130

Moderately High-non  
PKV namun ≥2  
faktor  risiko  atau
risiko PKV dalam 10
tahun 10-
20%

<130 ≥130 <160

Moderate- non PJK
dengan ≥ 2 faktor  
sisiko atau risiko
PKV dalam 10 tahun
<10%

<130 ≥160 <160

Lower-non PKV  
dengan ≤1 faktor  
risiko

<160 ≥190 <190

ACC/AHA 2013 merekomendasikan  
statin sebagai satu-satunya obat yang  
dapat digunakan untuk pada  
pencegahan primer dan sekunder PKV .



Monitoring 
Terapi

❑ Pemeriksaan lipid dilakukan sebelum memulai terapi dan setiap 4-12  
minggu setelah terapi dimulai atau setelah pengaturan dosis obat  
hingga target yang diinginkan tercapai. Bila target terapi sudah  
tercapai maka pemeriksaan lipid dapat dilakukan sekali dalam setahun

❑ Pemeriksaan enzim hati🡪Pemeriksaan SGPT dilakukan sebelum  
pemberian terapi, pemeriksaan selanjutnya hanya dianjurkan sekali  
yaitu pada minggu ke 8-12 setelah memulai terapi atau setelah dosis  
ditingkatkan. Bila didapatkan adanya peningkatan SGPT namun <3  
kali dari batas atas normal, maka terapi dapat dilanjutkan, namun  
harus dilakukan pemeriksaan ulang pada minggu ke 4-6. Bila  
peningkatan SGPT >3 kali dari batas atas normal, maka segera  
hentikan atau turunkan dosis dan cek ulang SGPT setelah minggu ke  
4-6. Bila SGPT sudah kembali normal, maka terapi statin dapat dimulai  
kembali dengan berhati-hati.



Lanjuta
n…. Pemeriksaan enzim otot (CK). Pemeriksaan CK hanya dianjurkan sebelum  

terapi. Jangan memulai terapi bila kadar CK >4 kali dari batas atas  
normal. Pemeriksaan CK pada pasien yang mendapat terapi obat  
hipolipidemik secara rutin tidak dianjurkan dan hanya dilakukan bila  
ada keluahan mialgia dari pasien (pasien diminta untuk segera  
melaporkan bila ada keluhan mialgia).

Oleh karena risiko diabetes meningkat pada pasien yang mendapat  terapi  
statin jangka panjang, maka pemeriksaan HbA1c secara reguler sebaiknya  
dilakukan pada pasien yang berisiko untuk menderita diabetes, seperti  
obesitas, sindroma metabolik, usia lanjut maupun pasien dengan tanda-tanda  
resistensi insulin.



Dislipidemia Pada Keadaan Khusus
Dislipidemia pada keadaan khusus hanya akan dibatasi pada beberapa keadaan  
yaitu pada pasien diabetes melitus tipe 2, sindroma metabolik, sindroma koroner  
akut, penyakit gagal ginjal kronik, sindroma nefrotik, penyakit dengan kondisi  
inflamasi kronik seperti HIV/AIDS, rheumatoid artritis, lupus dan dislipidemia pada  
usia lanjut.

Diabetes Melitus

Penyebab utama
kematian

pada pasien diabetes
adalah penyakit kardiovaskuler, sekitar 68% akan  
meninggal karena PJK dan 16% karena strok  
(Chauddury & Agrawall).



Rekomendasi terapi statin dan terapi 
kombinasi lipid pada pasien diabetes

Umur PJK Rekomendasi intensitas terapi statin dan
terapi kombinasi

<40

tahun

Tidak Ya Tidak High

∙ Jika kol.LDL ≥70 mg/dl dengan dosis  
statin maksimal, pertimbangkan untuk  
menambahkan Ezetemibe atau
inhibitor PCSK9.

≥40 tahun Tidak Ya Moderat High

∙ Jika kol.LDL ≥70 mg/dl dengan dosis statin
maksimal, pertimbangkan untuk
menambahkan Ezetemibe atau inhibitor  
PCSK9.

Terapi kombinasi dengan obat hipolipidemik golongan lainnya (fibrat, omega  
3, niacin) tidak memberikan keuntungan yang lebih baik untuk pencegahan  
PKV dibandingkan pemberian statin saja.



Efek obat anti diabetes 
terhadap profil lipid

No OAD Efek terhadap lipid plasma
1. Metformin LDL ↓, HDL ↔↑, K- Total ↓↔, Tg ↓↔
2. Gliclazide K. Total ↓, Tg↓
3. Glimepiride HDL ↔↑
4. Pioglitazone HDL ↑, K.Total ↑, Tg↓
5. Sitagliptin HDL ↔↑
6. Vildagliptin HDL ↔↑
7. Linagliptin Tidak ada efek
8. Tenegliptin LDL ↓, HDL ↑, K.Total ↓, Tg↓
9. Canagliflozin LDL ↑, HDL ↑, K.Total ↑, Tg ↑
10. Empagliflozin LDL ↔↑, HDL ↔↑, K.Total ↔↑
11. Exanatide LDL ↔↑, HDL ↔↑, K.Total↓↔, Tg↓
12. Liraglutide Tg↓
13. Dulaglutide LDL ↓, Kol.Total ↓, Trigliserid↓



Sindroma Koroner Akut
● Data-data dari berbagai studi menunjukkan bahwa statin dosis tinggi harus  

diberikan pada awal serangan dan 1-4 hari sesudahnya. Selanjutnya dosis  
disesuaikan untuk mencapai target K -LDL < 70 mg/dl.

● Penggunaan statin dosis lebih rendah dipertimbangkan pada pasien yg
memiliki risiko ES statin yang tinggi seperti pada pasien lansia, gangguan
hati dan ginjal serta adanya interaksi dengan obat lain.

● Penambahan terapi dg golongan non- statin seperti ezetimibe pada pasien  
SKA hanya direkomendasikan bila target K-LDL tidak tercapai dengan  
terapi statin dosis maksimal, atau bila pasien tidak dapat mentoleransi  
pemberian statin dosis maksimal maka dosis statin dapat diturunkan dan  
diberikan ezetimibe sebagai terapi tambahan



Pasca Strok Iskemik
▪ Dislipidemia berperan didalam patogenesis stroke terutama strok

iskemia dan transient ischemic attack (TIA).
▪ Dari beberapa studi dengan statin seperti 4S, CARE dan LIPID,  

didapatkan adanya pengurangan kejadian stroke 27-31% dengan  
pemberian statin.

▪ Statin telah terbukti dapat menurunkan kejadian strok iskemik,  
sedangkan pada strok perdarahan belum ada bukti manfaat dari  
pemberian statin dan mungkin bisa berbahaya.

▪ Mekanisme kerja statin dalam mengurangi risiko strok masih  
belum jelas, diperkirakan oleh karena kemampuan statin untuk  
menghambat progresi dari plak dan juga stabilisasi dari plak  
tersebut



Penyakit Ginjal Kronik
✔ Karakteristik dislipidemia pada pasien PGK dapat berbeda-beda dan biasanya  

dipengaruhi oleh tingkatan kerusakan ginjal dan laju filtrasi glomerulus.
✔ Pada pasien yang menjalani dialisis, maka risiko kematian akan lebih tinggi >40%  

dibanding dengan populasi umum dan penyebab utama kematian (>50%) pada pasien  
PGK adalah PKV, hal ini disebabkan o/ karena pada pasien PGK sering berkaitan  
dengan faktor risiko PKV yang lain seperti umur, jenis kelamin, diabetes, hipertensi,  
dislipidemia, anemia, hiperhomosisteinemia, hiperparatiodisme, stres oksidatif,  
hipoalbuminemia dan inflamasi kronik.

Dosis yang direkomendasikan  
(mg/hari) pada pasien 
dewasa  dengan PGK

Statin PGK std 1 dan 2 PGK std 3 – 5 (termasuk
dialisis dan transplant)

Fluvastatin
~ populasi umum 801

Atorvastatin
~ populasi umum 202

Rosuvastatin
~ populasi umum 103

Simvastatin/ezetimibe
~ populasi umum 20/104

Simvastatin
~ populasi umum 40

Pitavastatin
~ populasi umum 2



Penyesuaian dosis 
statin pada PGK



❑ Walaupun penyakit aterosklerosis pada wanita biasanya terjadi pada usia  
yang lebih tua dibanding dengan populasi pria, namun data menunjukkan  
bahwa PKV juga merupakan penyebab kematian utama pada wanita.

❑ O/ karena itu para klinisi sebaiknya memberikan perhatian khusus pada wanita  
dengan kondisi tertentu seperti kondisi menopause dini (usia<40 tahun),  
riwayat kehamilan dengan komplikasi atau disertai dengan penyakit lain (pre-  
eklamsia, hipertensi, diabetes melitus gestasi, berat badan janin rendah,  
partus prematur).

❑ Terapi statin dikontraindikasikan pada wanita hamil dan menyusui, oleh  karena 
itu pada wanita usia produktif dg kehidupan seksual yang aktif &  mendapat 
terapi statin sebaiknya menggunakan alat kontrasepsi u/ mencegah  
kehamilan. Bila ada perencanaan untuk hamil, maka sebaiknya terapi statin  
dihentikan 1-2 bulan sebelum kehamilan.

Wanita



Usia Lanjut
● Pasien usia lanjut sangat rentan akan kejadian penyakit kardiovaskuler.
● Penelitian Pravastatin inelderly individuals at risk of vascular disease (PROSPER)

yang melibatkan pria dan wanita berusia 70-82 tahun dengan penyakit  
kardiovaskuler (pencegahan sekunder), terapi pravastatin dapat  menurunkan  
kadar kolesterol LDL sebesar 34%, dan dapat mencegah penyakit kardiovaskuler  
sebesar 15% bahkan strok 25% pada mereka dengan transient ischemic attack.

● Sebagai simpulan, statin dapat diberikan pada usia lanjut terutama u/ pencegahan
sekunder.

● Untuk pencegahan primer, statin dapat diberikan sesuai dengan faktor risiko yang  
ditemukan pada pasien.



HIV/ AIDS
▪ Infeksi HIV merupakan kondisi inflamasi kronik yang menyebabkan  

pasien HIV digolongkan sebagai pasien yang berisiko untuk terkena  
PKV dan telah ditetapkan sebagai salah satu faktor risiko penguat (risk  
enhancer) untuk terjadinya PKV.

▪ Terapi pasien HIV/AIDS dengan HAART (highly active anti retroviral  
therapy) telah menbawa kemajuan besar dalam hal peningkatan kualitas  
dan usia harapan hidup pasien. Namun terapi dengan HAART ternyata  
menimbulkan konsekwensi metabolik yang berbahaya.

▪ Efek samping metabolik dari terapi HAART diantaranya diabetes  
melitus, resistensi insulin dan dislipidemia yang pada akhirnya akan  
meningkatkan angka kematian kardivaskuler pada pasien yang 
terinfeksi  HIV.

pasien HIV/AIDS yang berusia 40-75 tahun dengan kadar K-LDL 70-  
189 mg/dl dengan prediksi untuk terkena PKV>7,5% dalam 10 tahun,  
maka direkomendasikan untuk pemberian statin dengan intensitas  
sedang atau intensitas tinggi (moderate to high intensity statin).



❑ Penyakit autoimun seperti rheumatoid artritis, SLE, sindroma anti-  
phospholipid dan psoriasis merupakan penyakit yang berisiko untuk  
mengalami aterosklerosis sehingga angka kejadian dan kematian akibat  
penyakit kardiovaskular lebih tinggi bila dibandingkan dengan  populasi  
normal.

❑ Kelainan yang khas ditemukan pada pasien-pasien penyakit autoimun adalah  
vaskulitis dan disfungsi endotel.

❑ Walaupun statin telah terbukti dapat menurunkan aktivitas dari penyakit dan  
dapat memperbaiki respon imun, namun belum ada rekomendasi yang pasti  
tentang pemberian statin pada kelompok penyakit tersebut.

❑ tidak ada target kadar K-LDL yang spesifik yang ingin dicapai pada kelompok
penyakit tersebut.

Penyakit autoimun



Penyakit arteri perifer (PAP)

❖ PAP merupakan faktor risiko yang independen untuk penyakit  
kardiovaskuler dan termasuk sebagai salah satu bagian dari  
kelompok penyakit risikonya disamakan (equivalent) dengan  
pasien yang secara klinik sudah mengalami PKV.

❖ pasien PAP digolongkan sebagai kelompok resiko sangat  
tinggidan strategi terapi statin yang dipilih adalah untuk  
pencegahan sekunder. Terapi statin juga terbukti dapat  
mencegah dan menghambat progresitivitas aneurisma aorta  
abdominalis.



● Target lipid untuk risiko 
PKV

Fraksi Lipid Target Terapi (mg/dl)
Kol.T ∙ <200

Kol. LDL ∙ <130 (risiko rendah)
∙ <100 (risiko sedang)
∙ <100 (risiko tinggi)
∙ <70 (risiko sangat tinggi)
∙ <55 (risiko ekstrim)

Kol. Non-HDL ∙ 30 lebih tinggi dari target Kol.LDL. Untuk  
risiko ekstrim 25 lebih tinggi dari target

Kol.LDL
TG ∙ <150

Apo B ∙ <90 (pada pasien risiko tinggi termasuk
DM)

∙ <80 (pada pasien risiko sangat tinggi  
dengan bukti klinik PKV atau DM plus ≥1  
faktor risiko lain)

∙ <70 (pada pasien dengan risiko ekstrim)
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Introduction
❑ Gangguan keseimbangan asam-basa --- akibat dari penyakit primer --

-- tata laksana ditujukan pada penyakit primer tersebut
❑ Sebagian besar gangguan keseimbangan asam-basa --- ringan dan  dapat pulih 

sendiri ---- tetapi tidak jarang dijumpai gangguan  keseimbangan asam basa 
berat yang dapat mengancam nyawa

❑ Dalam kondisi normal tubuh manusia memproduksi asam dari hasil  
metabolisme sel (protein, karbohidrat, lemak) dalam bentuk asam  volatile 
(asam karbonat) dan nonvolatile (metabolic acids, laktat, keton,  sulfat, 
fosfat, dll)

❑ Untuk mempertahankan keseimbangan asam basa kelebihan asam  karbonat 
dikeluarkan melalui paru-paru dalam bentuk karbondioksida,  dan kelebihan 
asam nonvolatile akan dinetralisasikan oleh sistem dapar  (buffer)

❑ Tubuh mempunyai 3 sistem utama pengatur keseimbangan asam-basa
--- sistem dapar, paru, dan ginjal ---- bila mekanisme homeostasis ini
tidak bekerja --- terjadi gangguan keseimbangan asam-basa



Mahasiswa dapat menjelaskan dan memahami tentang
1. Definisi, epidemiologi, patofisiologi, dan gejala 

klinik  Gangguan Keseimbangan Asam dan Basa
2. Sasaran, strategi, dan tata laksana terapi

3. Evaluasi obat penyakit Gangguan Keseimbangan Asam

dan Basa yang beredar di Indonesia



� Molekul yang mengandung atom hidrogen yang  dapat 

melepaskan ion-ion dalam larutan dikenal  sebagai 

asam

� Sedangkan  yang  dapat  menerima  ion  hidrogen

disebut basa
� Konsentrasi ion hidrogen dinyatakan dengan pH,  

apabila rendah disebut asidosis dan bila tinggi  disebut 

alkalosis



pengaturan sistem asam basa
1) Sistem Bufer/Dapar :
❑ Pertahanan pertama pengaturan PH
❑ Bekerja segera dalam mengatasi perubahan asam-basa

2) Paru :
❑ apabila konsentrasi ion hidrogen berubah, maka pusat  

pernafasan akan terangsang untuk mengubah kecepatan  
ventilasi paru-paru, berakibat mengeluarkan CO2 dari  
tubuh

3) Ginjal :
❑ Ekresi asam/basa dari tubuh
❑ Bekerja beberapa jam → hari



Gangguan asam basa harus 
dikoreksi  segera secara 
defenitif



Gangguan asam basa

• Gangguan asam basa terdiri dari asidosis dan alkalosis
• Tingkat keasaman arteri (pH) dipertahankan 7,35 - 7,45
• Asidosis jika pH < 7,35
• Alkalosis jika pH > 7,45
• Pengontrol tekanan CO2 (PaCO2) dilakukan system saraf  

pusat & respirasi
• Pengaturan bikarbonat plasma --- oleh ginjal dg

mengeksresikan dan meretensi asam/basa



Pengaruh gangguan asam-basa terhadap system 
organ



▪ suatu keadaan patologis ditandai dengan
penurunan

HCO3 dan sebagai kompensasi terjadi penurunan PCO2▪ Asidosis metabolic dg anion hgap (AG) disebabkan :  

ketoasidosis,laktat

(methanol, salisilat,

asidosis, gagal ginjal,
intoksikasi

etilen glikol, propilen
glikol,

asetaminofen)

▪ Asidosis metabolic tanpa AG disebabkan: diare

Asidosis Metabolik



● Pada kasus kronik dapat asimptomatik,  merasa 
Lelah, letih, nafsu makan menurun,  TD turun, 
takikardi, hiperventilasi,  kulit  dingin dan 
lembab, disritmia, syok

Gejal
a



Tata laksana

1. Terapi penyakit yang mendasarinya
2. Kasus asidosis metabolic berat (pH<7,2) :

- ketoasidosis diabetic : insulin dan cairan
- ketoasidosis berhub dg alcohol : saline, glukosa
- gagal ginjal akut : dialysis

3. Terapi bikarbonat dg NaBicarbonat



peningkatan● Peningkatan PaCO2 dg kompensasi
HCO3

● Faktor risiko: penyakit pernafasan akut (pneumonia,  
ARDS), obat penekan SSP, trauma SSP (dapat  
menimbulkan depresi pernafasan), kerusakan otot  
pernafasan

● Gejala:  sesak nafas, asteriksis, letargi, perubahan
status mental, koma

Asidosis 
Respiratorik



Tata laksana

1. Terapi penyakit yang mendasarinya
2. Menaikkan frekuensi napas dan menurunkan CO2
3. Akut : oksigen jika saturasi rendah, ventilator
4. Kronik: oksigen, bronkodilator, antibiotic sesuai

indikasi



Alkalosis Metabolik

❑ Peningkatan  HCO3  dengan  peningkatan  PaCO2
sebagai kompensasi

❑ Penyebab : muntah, laksatif, cystic fibrosis,  
penggunaan diuretic, kelebihan mineralokortikoid,  
hipokalemia berat,
hipokalsemia/hipoparatiroidisme

❑ Gejala : kelemahan otot, ketidakstabilan saraf otot,
menurunnya refleks, perubahan status mental



Tata Laksana

❑ Terapi penyakit yg mendasarinya
❑ Infus NaCl
❑ KCl sesuai indikasi
❑ H2 blocker --- menurunkan produksi HCl

danmencegah alkalosis metabolic
❑ Asetazolamid



Alkalosis Respiratorik

❑ Penurunan PCO2 dengan penurunan HCO3 sbg
kompensasi. Terjadi karena peningkatan ventilasi
alveolar

❑ Penyebab :
❖ hipoksia (hiperventilasi pd pneumonia, edema

pulmonal, penyakit paru restriktif)
❖ hiperventilasi primer : ggn SSP, nyeri, cemas, obat  

(salisilat, progesteron, metilxantin), kehamilan,  
sepsis, gagal hati



Gejala

Tetani

Kepala terasa  
melayang

Ansietas

Pingsan, kejang

1

3 4

2



Tata Laksana

❑ Terapi penyakit yg mendasarinya
❑ Memastikan apakah ansietas penyebabnyadan

penurunan PaCO2
❑ Jikamemberat pasienperlu menghirup kembali

CO2 melalui masker oksigen
❑ Terapi oksigen jk trjadi hipoksia
❑ Sedatif
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FARMAKOTERAPI 

GAGAL JANTUNG 

(HEART FAILURE) 



DEFINISI 

Gagal jantung adalah sindrom klinik yang 

disebabkan oleh kelainan struktural dan 

fungsional jantung. Gagal jantung 

mempunyai gejala dan tanda yang khas 

berupa sesak napas yang timbul saat 

aktivitas atau istirahat, mudah lelah, dan 

adanya retensi cairan berupa kongesti 

pulmonal dan edema tungkai bawah. 

European Society of Cardiology (ESC), 2008 



DEFINISI 

Gagal jantung merupakan sindrom klinik 

yang ditandai dengan ketidakmampuan 

jantung untuk memompa darah yang 

cukup untuk proses metabolik tubuh 

(Dipiro, 2008).  

PERKI, 2015 



ISTILAH YANG BERKAITAN 

DENGAN GAGAL JANTUNG 

1. Gagal Jantung Sistolik – Diastolik

(Systolic – Diastolic Dysfunction)

2. Low output – High output Heart Failure

3. Akut – Kronik

4. Gagal Jantung Kanan – Gagal Jantung

Kiri



EPIDEMIOLOGI 

Berdasarkan prevalensi penyakit gagal 

jantung di Indonesia tahun 2013 sebesar  

0,13 persen atau diperkirakan sekitar 

229.696 orang, sedangkan berdasarkan 

diagnosis dokter atau gejala sebesar 0,3 

persen atau  diperkirakan  sekitar 

530.068 orang. 



ETIOLOGI 

Gagal jantung disebabkan oleh berbagai 

macam kelainan yang berakibat terhadap 

kemampuan kontrakasi (sistolik) dan relaksasi 

(diastolic) jantung. 



DIAGNOSIS 
   

Kriteria Framingham 
1.Kriteria Major : - Paroxysmal Nocturnal Dyspnea 

- Distensi vena leher 

- Ronki paru 

- Kardiomegali 

- Edema paru akut 

- Gallops S3 

- Reflux hepatojugular 

2. Kriteria Minor : - Edema ekstremitas 

- Batuk malam hari 

- Dispnea d’effort 

- Hepatomegali 

- Efusi pleura 

- Penurunan kapasitas vital 1/3 normal 

- Takikardi (HR > 120/menit) 

Diagnosis Gagal Jantung : 1 Kriteria Major + 2 Kriteria 

Minor 



PATOGENESIS GAGAL 

JANTUNG 

Mekanisme Kompensasi 

Hipertrofi Remodeling, 

Apoptosis 

Disfungsi ventrikel 

Gagal jantung asimptomatik 

Gagal jantung refraktur 

Gagal jantung simptomatik 

Beban miokard 

(penyakit dasar) 

Aktivasi : 

Simpato adrenal, 

RAAS, endotelin, 

arginin vasopresin, 

sitokin 







Sign & Symptom 



KLASIFIKASI 



TATA LAKSANA 



NON FARMAKOLOGIK 

FARMAKOLOGIK 



NON FARMAKOLOGIK 

1. Intervensi Psikologik

2. Latihan Fisik & Rehabilitasi

3. Strategi Mandiri & Edukasi Pasien





FARMAKOLOGIK 

1. Penghambat ACE

2. Diuretika

3. Penyekat Beta Reseptor

4. Digoksin







DIURETIKA 



SPIRONOLAKTON 



PENYEKAT ANGIOTENSIN II 







THERAPY 





MECHANISM OF ACTION 

APH = ADH 

Arginin vasopresin 







Analisis Kasus 

Subjektif (S) 

• Data pasien

Nama pasien : Mr. S No CM : 1-70-58-03 

Umur : 52 th 

Jenis kelamin : Laki-laki 

Alamat : Duwetsari RT026, Sleman 

Tgl/jam MRS : 27/2/15/17:22 

• Keluhan : sesak nafas dan mual 

• Riwayat penyakit sekarang : CHF cf III,

congestive hepatopathy

• Riwayat penyakit terdahulu : hipertiroid



• Riwayat penggunaan obat :

- Captopril 3x25 mg 

- Simarc 1x2 mg 

- Furosemid 40 mg tab 1-0-0 

- Laxadin 

- KSR 3x500 mg 

- Capsul garam 

• Diagnosa : CHF cf III, congestive hapatopathy,

AFRVR 



Objektif  

• Hasil pemeriksaan fisik

Pemeriksaan Nilai Normal 27/02/15 28/02/15 2/03/15 03/03/15 

TD 130/80 mmHg 90/60 90/60 100/70 100/46 

Nadi 60-100x/mnt 110x/mnt 90x/mnt 92x/mnt 56x/mnt 

RR 16-24/mnt 20x/mnt 26x/mnt 24x/mnt 20x/mnt 

Suhu 370C 360C afebris 36,50C 36,30C 

Kesadaran CM 
CM, 

sedang 

CM, 

sedang 

CM, 

sedang 

CM, 

sedang 



• Hasil pemeriksaan laboratorium

 Hasil 

Pemeriksaan Nilai Rujukan 25/02/15 27/02/15 02/03/15 

Faal Hati 

SGOT/AST 15 – 37 61 U/L 45 U/L 46 U/L 

SGPT/ALT 12 – 78 39 U/L 37 U/L 28 U/L 

Faal Ginjal 

BUN 7 – 20 20 mg/dL 28 mg/dL 12,3 mg/dL 

Creatinin 0,6 – 1,3 1,28 mg/dL 1,53 mg/dL 0,78 mg/dL 

Elektrolit 

Natrium 136 – 145 130 mmol/L 129 mmol/L 

Kalium 3,50 – 5,10 3,59 mmol/L 3,5 mmol/L 

Clorida 98 – 107 94 mmol/dL 96 mmol/L 

Darah Lengkap 

Hb 13,2 – 17,3 8,6 g/dL 8,9 g/dL 8,4 g/dL 

Diaste Hemoragik 

INR 2 – 3 2,46 4,44 4,08 



• Penggunaan obat saat ini 

 No 

Nama 

obat/kekuatan/B

SO 

Regimen dosis 27/02/15 28/02/15 1/03/15 2/03/15 3/03/15 4/03/15 

1. Lasix injeksi 20mg/8jam      

2. 
Valsartan 40mg 

tab 
40mg/12jam      

3. Simarc 2mg tab 2mg/24jam   

4. Inj.PPI 1A/ 24jam  

4. 
Digoxin 0,125 

mg tab 
0,125mg/24jam      

5. Simarc 1mg tab 1mg/24jam   



ANALISIS SOAP 

Problem 

medik 

S/O Terapi Assesment (DRP) Plan Ket 

CHF 

Congestive 

Hepatopathy 

S : sesak nafas, 

mual, udem  

O : KU CM, 

sedang 

TD : 90/60 

mmHg 

N : 60x/menit 

R : 26x/menit 

T : 360C 

- inj. Lasix 

20mg/8jam 

- valsartan 

40mg/12jam 

- simarc 

2mg/24jam 

- digoxin 

0,125mg/24j

am 

- Monitoring : 

- sesak nafas 

- udem 

- TD 

- ESO 

- Kadar 

elektrolit 

Pasien sebelumnya 

pernah diterapi 

dengan captopril, 

namun mengeluh 

batuk kering dengan 

dahak yang sulit 

keluar   tgl 27/2 

terapi diganti dengan 

valsartan  

AFRVR INR : 4,08 - simarc 

2mg/24jam 

ESO  INR 

(tinggi) target INR 

2-3 

- Penurunan 

dosis simarc 

menjadi 1,6 

mg/24jam  

ESO 

- Monitoring 

INR 

Tgl 2/03/15 :  

dosis warfarin 

diturunkan menjadi 

1mg/24jam 



Problem 

medik 

S/O Terapi Assesment (DRP) Plan Ket 

Anemia Hb : 8,4 - Ada indikasi, tidak ada obat Penambahan 

suplemen 

hemafort 

1drag/hari 

Tgl 26/02/15 : 

dari hasil lab 

Hb pasien 

rendah namun 

belum diterapi 

Stress ulcer Inj.PPI Tidak tepat obat 

Untuk terapi awal 

(profilaksis) ranitidin sudah 

cukup efektif mengatasi 

stress ulcer  dan ranitidin 

tidak menginhibisi 

metabolisme warfarin 

Mengganti 

inj.PPI dengan 

golongan H2-

bloker  

inj.ranitidin 

50mg/2ml 6-

8jam  

Tgl 1/03/15 : 

Inj.PPI 

dihentikan 

ANALISIS SOAP 



• Masalah yang berkaitan dengan penggunaan 

obat 

Tgl Obat Masalah Catatan 

26/02/15 - Ada indikasi, tidak ada obat 

Pasien mengalami anemia dengan

kadar Hb rendah (8,4 g/dL)  

Pemberian 

suplemen 

penambah darah 

(hemafort)   

2/03/15 Simarc Dosis tinggi 

Pasien dengan congestive 

hepatopathy akan mengalami 

peningkatan INR yang diterapi 

dengan warfarin.  

Dosis diturunkan  

target INR 2-3 



INTERAKSI OBAT 

Obat yang berinteraksi Masalah Rekomendasi 

Digoxin – lasix 

(furosemid) 

Hipokalemia Mencegah hipokalemia  

Monitoring kadar kalium 



• Valsartan merupakan second line terapi pada pasien  yang

intoleran terhadp ACEi (ESC, 2008). ARB 

direkomendasikan sebagai alternatif pada pasien yang 

intoleransi terhadap ACEi serta pasien dengan gagal 

jantung. 

• ARB dapat mencegah remodeling jantung melalui reduksi

hipertrofi kardiak dan fibrosis (Maejima, 2011). Valsartan 

menghambat angiotensin II pada reseptor AT 1 pada 

gagal jantung dapat mengurangi atrial fibrilasi dengan 

penghambatan Renin Angiotensin Aldosteron (RAA) dan 

efektif pada pasien dengan disfungsi ventrikel kiri/ gagal 

jantung (Healey, 2005). 



Vascular Health and Risk Management 2007 



• Congestive hepatopathy  tanda klinis dari gagal jantung 

meningkatkan nilai INR dengan menurunkan metabolisme

warfarin  perlu penurunan dosis  mencegah terjadi

perdarahan (Target INR 2-3)

• Dosis awal warfarin < 5mg dan disesuaikan berdasarkan nilai

INR dan direkomendasikan untuk memantau nilai INR dalam

waktu 2-5 hari.





• Berdasarkan algoritma pasien dengan atrial

fibrilasi menurut American Heart Association

(AHA), pasien tersebut dapat ditangani dengan

pemberian antikoagulan, namun jika dalam

waktu 48 jam tidak mengalami perubahan,

dapat diberikan antikoagulan lagi untuk rate 

control dan antiaritmia untuk rhythm 

control dan terakhir dapat dilakukan

kardioversi.

• Warfarin merupakan alternatif oral antikogulan

pada pasien gagal jantung dan atrial fibriliasi

dapat menurunkan resiko tromboemboli dan

warfarin lebih efektif menurunkan resiko stroke

daripada antiplatelet (ACCF/AHA Guideline,

2011). 
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Pengertian 
Sistem perkemihan merupakan suatu sistem dimana 

terjdinya proses penyaringan darah sehingga darah 
bebas dari zat-zat yang yang tidak dipergunakan oleh 
tubuh dan menyerap zat-zat yang masih 
dipergunakan oleh tubuh. 

Zat-zat yang tidak dipergunakan lagi oleh tubuh larut 
dlam air dan dikeluarkan berupa urin (air kemih). 



Susunan Sistem Perkemihan 
Sistem perkemihan terdiri dari: 

a) dua ginjal (ren) yang menghasilkan urin, 

b) dua ureter yang membawa urin dari ginjal ke vesika 
urinaria (kandung kemih), 

c) satu vesika urinaria (VU), tempat urin dikumpulkan, 

d) satu urethra, urin dikeluarkan dari vesika urinaria. 



Sistem urinaria



Anatomi sistem urinaria



Ginjal (Ren) 
Ginjal terletak pada dinding posterior abdomen di 

belakang peritoneum pada kedua sisi vertebra 
thorakalis ke 12 sampai vertebra lumbalis ke-3. 

Bentuk ginjal seperti biji kacang. 

Ginjal kanan sedikit lebih rendah dari ginjal kiri, 
karena adanya lobus hepatis dexter yang besar. 





Fungsi ginjal 
Fungsi ginjal adalah 

pengeluaran zat-zat toksis atau racun, 

menjaga keseimbangan cairan, 

menjaga keseimbangan kadar asam dan basa dari cairan 
tubuh, 

mengeluarkan sisa-sisa metabolisme akhir dari protein 
ureum, kreatinin dan amoniak. 



Fascia renalis terdiri dari 
a) fascia (fascia renalis), 

b) Jaringan lemak peri renal, dan

c) kapsula yang sebenarnya (kapsula fibrosa), meliputi 
dan melekat dengan erat pada permukaan luar ginjal 



Struktur Ginjal



Struktur Ginjal 
Setiap ginjal terbungkus oleh selaput tipis yang 

disebut kapsula fibrosa, 
terdapat cortex renalis di bagian luar, yang 

berwarna cokelat gelap, 
medulla renalis di bagian dalam yang berwarna 

cokelat lebih terang dibandingkan cortex. 
Bagian medulla berbentuk kerucut yang disebut 

pyramides renalis, puncak kerucut tadi 
menghadap kaliks yang terdiri dari lubang-lubang 
kecil disebut papilla renalis.



Hilum adalah pinggir medial ginjal berbentuk konkaf 
sebagai pintu masuknya pembuluh darah, pembuluh 
limfe, ureter dan nervus. 

Pelvis renalis berbentuk corong yang menerima urin 
yang diproduksi ginjal. 

Terbagi menjadi dua atau tiga calices renalis majores 
yang masing-masing akan bercabang menjadi dua 
atau tiga calices renalis minores.



Struktur halus ginjal terdiri dari banyak nefron yang 
merupakan unit fungsional ginjal. 

Diperkirakan ada 1 juta nefron dalam setiap ginjal. 

Nefron terdiri dari : 
Glomerulus, 

tubulus proximal, 

ansa henle, 

tubulus distal 

tubulus urinarius







Pendarahan 
Ginjal mendapatkan darah dari aorta abdominalis 

yang mempunyai percabangan arteria renalis, 
arteri ini berpasangan kiri dan kanan. 
Arteri renalis bercabang menjadi arteria 

interlobularis kemudian menjadi arteri akuarta. 
Arteri interlobularis yang berada di tepi ginjal 

bercabang menjadi arteriolae aferen glomerulus 
yang masuk ke gromerulus. 

Kapiler darah yang meninggalkan gromerulus 
disebut arteriolae eferen gromerulus yang 
kemudian menjadi vena renalis masuk ke vena 
cava inferior. 



Persarafan Ginjal 
Ginjal mendapatkan persarafan dari fleksus 

renalis(vasomotor). 

Saraf ini berfungsi untuk mengatur jumlah darah 
yang masuk ke dalam ginjal, saraf ini berjalan 
bersamaan dengan pembuluh darah yang masuk ke 
ginjal. 



Proses pembentukan urin 
 Proses Filtrasi ,di glomerulus
Terjadi penyerapan darah, yang tersaring adalah 

bagian cairan darah kecuali protein. 
Cairan yang tersaring ditampung oleh simpai 

bowmen yang terdiri dari glukosa, air, sodium, 
klorida, sulfat, bikarbonat dll, diteruskan ke tubulus 
ginjal. 

Cairan yang di saring disebut filtrate gromerulus.



2. Proses Reabsorbsi
Pada proses ini terjadi penyerapan kembali 

sebagian besar dari glikosa, sodium, klorida, 
fospat dan beberapa ion bikarbonat. 

Prosesnya terjadi secara pasif (obligator 
reabsorbsi) di tubulus proximal. 

sedangkan pada tubulus distal terjadi 
kembali penyerapan sodium dan ion 
bikarbonat bila diperlukan tubuh. 

Penyerapan terjadi secara aktif (reabsorbsi 
fakultatif) dan sisanya dialirkan pada papilla 
renalis.



3. Proses sekresi.
Sisa dari penyerapan kembali yang 

terjadi di tubulus distal dialirkan ke 
papilla renalis selanjutnya diteruskan 
ke luar.



Ureter 
Terdiri dari 2 saluran pipa masing-

masing bersambung dari ginjal ke 
vesika urinaria. Panjangnya ± 25-30 
cm, dengan penampang 0,5 cm. 

Ureter sebagian terletak pada rongga 
abdomen dan sebagian lagi terletak 
pada rongga pelvis.



Lapisan dinding ureter terdiri dari:

1. Dinding luar jaringan ikat (jaringan 
fibrosa)

2. Lapisan tengah lapisan otot polos

3. Lapisan sebelah dalam lapisan 
mukosa

Lapisan dinding ureter menimbulkan 
gerakan-gerakan peristaltic yang 
mendorong urin masuk ke dalam 
kandung kemih.



Vesika Urinaria (Kandung Kemih) 
Vesika urinaria bekerja sebagai 

penampung urin. 
Organ ini berbentuk seperti buah pir 

(kendi). 
letaknya dibelakang simfisis pubis di 

dalam rongga panggul. 
Vesika urinaria dapat mengembang 

dan mengempis seperti balon karet.



Dinding kandung kemih terdiri dari:
1. Lapisan sebelah luar (peritoneum).
2. Tunika muskularis (lapisan berotot).
3. Tunika submukosa.
4. Lapisan mukosa (lapisan bagian 
dalam).



Uretra 
Merupakan saluran sempit yang berpangkal pada 

vesika urinaria yang berfungsi menyalurkan air 
kemih ke luar.

Pada laki-laki panjangnya kira-kira 13,7-16,2 cm, 
terdiri dari:

1. Urethra pars Prostatica

2. Urethra pars membranosa ( terdapat spinchter 
urethra externa)

3. Urethra pars spongiosa.



Urethra pada wanita panjangnya kira-kira 
3,7-6,2 cm (Taylor), 3-5 cm (Lewis). 

Sphincter urethra terletak di sebelah atas 
vagina (antara clitoris dan vagina) 

urethra wanita hanya sebagai saluran 
ekskresi.



Dinding urethra terdiri dari 3 lapisan: 
1. Lapisan otot polos, 

 merupakan kelanjutan otot polos dari Vesika urinaria. 
 Mengandung jaringan elastis dan otot polos. 
 Sphincter urethra menjaga agar urethra tetap tertutup.

 2. Lapisan submukosa, lapisan longgar mengandung 
pembuluh darah dan saraf.

 3. Lapisan mukosa.







Penis:

Merupakan alat kelamin luar yang berfungsi untuk 
memasukan sperma kedalam tubuh wanita.



Sistem reproduksi laki-laki berhubungan erat dengan 
sistem ekskresi urinaria

Testis menghasilkan jutaan sperma setiap hari mulai 
dari masa pubertas sampai meninggal dunia. Jika 
tidak dikeluarkan, sel-sel sperma akan mati dan 
diserap kembali oleh tubuh







Alat reproduksi pada wanita berupa:

- Sepasang ovarium

- Oviduk/tuba fallopii)

- Uterus

- Vagina

- Organ kelamin bagian luar

Anatomi Organ Reproduksi Wanita



Genitalia Interna





GENITALIA EKSTERNA
Vagina:

Tempat penis pada saat kopulasi dan sebagai jalan 
keluar bayi pada proses kelahiran



Vulva
Tampak dari luar (mulai dari mons pubis sampai tepi 
perineum), terdiri dari mons pubis, labia mayora, 
labia minora, clitoris, hymen, vestibulum, orificium 
urethrae externum, kelenjar-kelenjar pada dinding 
vagina.



Mons pubis / mons veneris
Lapisan lemak di bagian anterior symphisis os pubis.
Pada masa pubertas daerah ini mulai ditumbuhi 
rambut pubis.



Labia mayora
Lapisan lemak lanjutan mons pubis ke arah bawah 
dan belakang, banyak mengandung pleksus vena.
Homolog embriologik dengan skrotum pada pria.
Ligamentum rotundum uteri berakhir pada batas atas 
labia mayora.
Di bagian bawah perineum, labia mayora menyatu 
(pada commisura posterior).



Labia minora
Lipatan jaringan tipis di balik labia mayora, tidak 
mempunyai folikel rambut. Banyak terdapat 
pembuluh darah, otot polos dan ujung serabut saraf.

Clitoris
Terdiri dari caput/glans clitoridis yang terletak di 
bagian superior vulva, dan corpus clitoridis yang 
tertanam di dalam dinding anterior vagina.
Homolog embriologik dengan penis pada pria.
Terdapat juga reseptor androgen pada clitoris. Banyak 
pembuluh darah dan ujung serabut saraf, sangat 
sensitif.



Vestibulum
Daerah dengan batas atas clitoris, batas bawah 
fourchet, batas lateral labia minora. Berasal dari sinus 
urogenital.
Terdapat 6 lubang/orificium, yaitu orificium urethrae 
externum, introitus vaginae, ductus glandulae 
Bartholinii kanan-kiri dan duktus Skene kanan-kiri. 
Antara fourchet dan vagina terdapat fossa navicularis.



Introitus / orificium vagina
Terletak di bagian bawah vestibulum. Pada gadis 
(virgo) tertutup lapisan tipis bermukosa yaitu selaput 
dara / hymen, utuh tanpa robekan.
Hymen normal terdapat lubang kecil untuk aliran 
darah menstruasi, dapat berbentuk bulan sabit, bulat, 
oval, cribiformis, septum atau fimbriae. Akibat coitus 
atau trauma lain, hymen dapat robek dan bentuk 
lubang menjadi tidak beraturan dengan robekan 
(misalnya berbentuk fimbriae). 



Bentuk himen postpartum disebut parous.
Corrunculae myrtiformis adalah sisa2 selaput dara 
yang robek yang tampak pada wanita pernah 
melahirkan / para.
Hymen yang abnormal, misalnya primer tidak 
berlubang (hymen imperforata) menutup total lubang 
vagina, dapat menyebabkan darah menstruasi 
terkumpul di rongga genitalia interna.



Terimakasih 



GLOMERULONEFRITIS



















































































GAGAL GINJAL AKUT & KRONIS 

Farmakoterapi 



PENDAHULUAN 

• Ginjal merupakan organ vital yang berperan dalam 

mempertahankan kestabilan biologis dalam tubuh. 

• Apabila ginjal gagal dalam menjalankan fungsinya maka 

akan terjadi gangguan pada keseimbangan air dan 

metabolisme dalam tubuh sehingga mengakibatkan 

terjadinya penumpukan zat-zat berbahaya dalam darah 

FUNGSI GINJAL 

1.Pengaturan cairan tubuh 

2. Keseimbangan elektrolit 

3. Pengeluaran hasil metabolisme 

4. Ekskresi obat dari dalam tubuh 



ANATOMI GINJAL 



GAGAL GINJAL AKUT 



DEFINISI 

Gagal ginjal akut merupakan penurunan 

fungsi ginjal secara tiba-tiba dalam waktu 

beberapa hari atau beberapa minggu dan 

ditandai dengan hasil pemeriksaan fungsi 

ginjal (ureum dan kreatinin darah) dan 

kadar urea nitrogen dalam darah yang 

meningkat.   



EPIDEMIOLOGI 

• Terjadi pada sekitar 5% pasien rawat inap, dan 30% pasien 

yang dirawat di ICU. 

 

• Mortalitas akibat GGA sangat tinggi (sekitar 50%) bahkan 

dengan ketersediaan pengobatan dialisis, mungkin 

menunjukkan penyakit kritis yang biasanya menyertai. 

 

• Di Inggris, rentang insidensinya dari 172 per million population 

(pmp) per tahun sampai dengan 630 pmp per tahun. Secara 

keseluruhan insidensi pasien GGA dirawat di rumah sakit dari 

rentang 13%-22%. Insidensi pasien GGA di ICU adalah sekitar 

20% sampai 50% dan dapat menyebabkan kematian lebih dari 

50%  

 



ETIOLOGI 



KLASIFIKASI 

 





TUJUAN DAN STRATEGI TERAPI 

Tujuan Terapi : 

 

1. Menghindari/meminimalka

n kerusakan ginjal lebih 

lanjut 

2. Mensupport pemeriksaan 

hingga fungsi ginjal 

kembali baik. 

3. Mengurangi komplikasi 

ekstrarenal,  

4. Mempercepat perbaikan 

fungsi ginjal. 

Pengembalian fungsi ginjal 

ke baseline pre-AKI (Acute 

Kidney Injury) 

 

Strategi Terapi : 

 

1. meningkatkan output 

urine & RBF 

2.  menjaga keseimbangan 

cairan & elektrolit 

3. menghilangkan sampah 

metabolit 

4. meminimalkan 

nephrotoxic injury lebih 

lanjut 

5. Terapi : 

• Non Farmakologi 

•  Farmakologi 

•  Nutrisi 

 



DIAGNOSA & TREATMENT GGA 



Evaluasi Terapi 

 



GAGAL GINJAL KRONIK 



DEFINISI 



EPIDEMIOLOGI 



ETIOLOGI 



PATOFISIOLOGI 



KLASIFIKASI 







TUJUAN DAN STRATEGI TERAPI 
Tujuan terapi 

1.Mengidentifikasi pasien berisiko 

2.Memulai intervensi yang tepat sedini mungkin, sehingga 

memperlambat progress CKD (Chronic Kidney Disease) menjadi ESKD 

(End Stage Kideny Disease).  

3.Memanage dan mencegah progresifitas dari komplikasi.  
 

Strategi Terapi 

1. Terapi Penyakit Ginjal Progresif 

    Terapi Non Farmakologi 

•  Diet protein rendah (0,6-0,75 gram/kg/hari)  

• Mendorong penghentian merokok untuk memperlambat    progresifitas 

CKD dan mengurangi risiko CVD  

• Mendorong exercise paling tidak 30 menit, 5 x seminggu untuk 

mencapai BMI 20-25 kg/m2 

 



• Hiperlipidemi 

- Untuk menambahkan efek penurunan lemak, statin memiliki 

efek lain yaitu mengurangi progresifitas dari penyakit ginjal. 

- Guideline KDIGO merekomendasikan terapi dengan statin 

(misal atorvastatin 20 mg, fluvastatin 80 mg, rosuvastatin 10 

mg, simvastatin 20 mg) untuk dewasa usia 50 tahun dan usia 

lebih dari 50 tahun dengan CKD stage 1 -5 dan sedang tidak 

melakukan dialysis  

- pasien dengan ESRD, profil lipid harus dicek paling tidak 2-3 

bulan setelah pergantian terapi. 

 

2.  Terapi Penyakit Ginjal Stage Akhir 

• Hemodialisis dan dialisis peritoneal adalah terapi penggantian 

utama untuk pasien dengan ESKD. 

 



Tipe 
dialisis 

hemodialisis 

Peritoneal 
dialisis 



3.  Terapi Secondary Komplikasi  

• Abnormalitas cairan dan elektrolit 

- Pembatasan sodium yaitu pada diet tanpa garam tidak 
direkomendasikan kecuali ada hipertensi atau edema. 
Keseimbangan sodium yang negative dapat menurunkan 
perfusi ginjal dan menyebabkan penurunan nilai GFR 

- Terapi diuretic atau dialysis diperlukan untuk mengontrol 
edema atau tekanan darah. 

- Diuretic loop ketika diberikan melalui infus continus 

- Walaupun diuretic thiazide tidak efektif ketika klirens kreatinin 
<30 ml/menit, penambahan loop diuretic dapat meningkatkan 
ekskresi sodium dan air. 

 

• Homeostasis Potasium 

- Terapi definitive pada hiperkalemi parah pada ESRD adalah 
hemodialysis.  

- Pemeriksaan sementara meliputi kalsium glukonat, insulin dan 
glukosa, albuterol nebulisasi, dan sodium polistiren sulfonat. 

 

 



ALGORITMA TERAPI PASIEN HIPERTENSI 

PADA PASIEN CKD 



ALGORITMA TERAPI PASIEN DM PADA 

PASIEN CKD 



ALGORITMA TERAPI PASIEN NON DM PADA 

PASIEN CKD 



ALGORITMA TERAPI PASIEN ANEMIA PADA 

PASIEN CKD 



ANEMIA 

 

 Mulailah terapi dengan agen eritropoetik stimulating (ESA) pada semua 

pasien CKD dengan Hb antara 9-10 g/dL (90 dan 100 g/L; 5,59 dan 6,21 

mmol/L).  

 Suplementasi besi diperlukan oleh sebagian besar pasien CKD untuk 

menggantikan simpanan besi.  

  Efek samping dari besi iv meliputi reaksi alergi, hipotensi, pusing, dyspnea, 

sakit kepala, nyeri punggung bagian bawah, arthralgia, sincope, dan artritis. 

Beberapa reaksi tersebut dapat diminimalkan dengan menurunkan dosis 

atau kecepatan infus.  

 Sodium ferri glokonat dan besi sukrosa mempunyai catatan keamanan yang 

lebih baik dibanding besi dextran. Besi dextran membutuhkan tes dosis 

untuk mengurangi resiko reaksi anafilaksis  

  Agen eritropoetik, epoetin alfa menjadi andalan sebagai terapi anemia. 

 Darbepoetin alfa, memiliki waktu paruh yang lebih panjang dan aktivitas 

bilogik yang diperlama. Oleh karena itu, dosis diberikan lebih jarang, dimulai 

1xseminggu atau setiap minggu ketika diberikan melalui iv/sc  

 Eritropoetik agen lebih ditoleransi. Efek samping paling sering adalah 

hipertensi. 

 

 



Secondary Hiperparatiroidism dan Osteodistropi Ginjal 

 

Terapi: 

 Guideline terbaru menetapkan bahwa ada range yang ditarget untuk 
nilai kalsium, fosfat, produk kalsium fosfat, dan PTH untuk tiap stage 
dari CKD. Pemeriksaan harus diulang tiap 12 bulan untuk stage 3, 
tiap 3 bulan untuk stage 4, dan lebih sering untuk stage 5. 

 Diet pembatasan fosfat (800-100 mg/hari) sebaiknya menjadi 
intervensi lini pertama untuk CKD stage 3 atau stage lebih tinggi. 

 Saat ESRD berkembang, kebanyakan pasien membutuhkan 
kombinasi fosfat binding agen dan terapi vitamin D. 

 

CKD- terkait Kelainan Mineral dan Tulang 

Terapi: 

 Pembatasan diet fosfor, dialysis, dan paratiroidectomi adalah terapi 
nonfarmakologi untuk manajemen hiperfosfatemia dan CKD-MBD 
(Mineral and Bone Disorder)  

 Guideline dari KDOQI menyediakan range yang diharapkan dari 
kalsium, fosfor, produk kalsium fosfor dan intake PTH berdasarkan 
stage CKD. 

 

 





Treatment hyperphosphatemia dengan Fosfat-

Binding Agent pada pasien CKD 

Fosfat binding agen menurunkan absorbsi fosfat dari usus, dan 

sebaiknya diberikan bersama makanan untuk memaksimalkan efeknya. 



TREATMENT VITAMIN D PADA PASIEN 

CKD 



Mekanisme Kerja Obat Defisiensi Vitamin D 

Dan Mineral Pada CKD 

• Phosphat Binder (Pengikat fosfat) 

Mekanisme aksi: mengurangi bioavailabilitas fosfat dari diet makanan 

di saluran cerna. Mekanisme aksi dari beberapa macam fosfat binder 

hampir semua sama. Dengan memanfaatkan sifat anionic dari fosfat 

dan menggunakan interaksi yang bersifat ionik, fosfat binder mengikat 

dan memisahkan fosfat dari larutan. Fosfat yang tidak larut akan 

diekskresi melalui feses. 

Contoh obat: Kalsium karbonat dan kaslsium asetat, Sevelamer HCl, 

Lanthanum 

• Calcitriol 

Mekanisme kerja: meningkatkan absorbsi kalsium di usus dan 

retensinya di ginjal sehingga dapat meningkatkan kadar kalsium dalam 

darah, menurunkan secara cepat kadar fosfat dlam darah, 

menurunkan kadar hormone paratiroid dan resorpsi tulang dan 

meningkatkan resorpsi fosfat di tubulus ginjal. 

 



• Paricalcitol  

Mekanisme aksi : merupakan analog vitamin D sintetik yang 

mengikat dan mengaktivasi VDR (Vitamin D Reseptor) di ginjal, 

kelenjar paratiroid, usus dan tulang, kemudian mengurangi kadar 

PTH dan meningkatkan keseimbangan kalsium dan fosfat. 

• Doxercalciferol 

Mekanisme aksi : dimetabolisme menjadi bentuk aktif vitamin D dan 

kemudian membantu penyerapan kalsium di usus dari makanan, 

reabsorbsi kalsium di tubular dan menghambat resorpsi kalsium dari 

tulang. 

• Calcimimetik 

 Cinacalcet mengurangi sekresi PTH dengan meningkatkan 

sensitifitas dari reseptor kalsium.  

• Cinacalcet 

Mekanisme aksi : meningkatkan sensitivitas reseptor kalsium pada 

kelenjar paratiroid  

 

 

 



Mekanisme Aksi Obat Antihipertensi 

Pada CKD 

1. Angiotensin Coverting Enzym Inhibitor (ACEI) 

 Menghambat terbentuknya angiotensin II sehingga mengurangi 

retensi cairan. ACEI dapat melindungi glomerular di ginjal 

 

2. Angiotensin Reseptor Blocker (ARB) 

 Menghambat reseptor angiotensin II sehingga tidak terjadi aksi pada 

angiotensin II. Angiotensin II sangat berperan dalam sirkulasi 

vasokontriksi. 

 



Mekanisme Aksi Obat Antihipertensi 

Pada CKD 

1.  Metformin 

 Menurunkan produksi glukosa hepatic, menurunkan absorbsI 

glukosa di saluran cerna, meningkatkan sensitifitas insulin dengan 

cara meningkatkan uptake glukosa perifer dan utilizasi. 

 

2.  Statin 

 Menurunkan kolesterol seluler melalui hambatan selektif enzim 

HMG-CoA reduktase, pembatasan biosintesis kolesterol dan 

menurunkan konsentrasi hepatik kolesterol. 

 



Mekanisme Aksi Obat Anemia Pada CKD 

 Pada pasien dengan GGK maka akan mengalami gangguan 

anemia karena terganggunya proses pembentukan 

eritropoetin dan mengalami defisiensi zat besi. Pemberian 

obat anemia dapat menurunkan progresifitas dari penyakit 

GGK. Suplemen besi dapat menyediakan zat besi yang 

diperlukan tubuh untuk produksi hemoglobin dan dapat 

mempertahankan kebutuhan yang memadai untuk transport 

ke sumsum tulang. 

 



S E K I A N 
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