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INTISARI

Penyakit ginjal tahap akhiadalah keadaan patologis dimana terjadi
penurunan fungsi ginjal secara progrseif, dengaun filtrasi glomerulus sebesar
<15 mL/menit per 1.73 fn Salah satu terapi untuk penyakit ini adalah
hemodialisis. Pasien PGTA mengalamsindrom uremia yang menyebabkan
disfungsi platelet, sehingga adhesi dan agregasi trombosit tidak ad€&odisi
tersebut yang mengakibatkan perdarahan, hal ini diperberat oleh prosedur
hemodialisis yaitu antikoagulan dan membran dialif&melitian inibertujuan
untuk mengetahuada tidaknygperbedaarantara jumlah trombosjre dan post
hemodialisipada paign penyakit ginjal tahap akhir.

Uji normalitas menggunakan ujolmogrov smirnoxdan uji homogenitas
berdasarkan padavene statisticJenis Penelitian ini adalah eksperimdangan
rancanganpre and post test desigmji yang digunakan adalapaired t test
Sampel penelitian ini adalah pasien penyakit ginjal tedddpr yang menjalani
hemodialisisdi Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semaraefanyak 27 pasien
Data diperoleh dari pengukuran sampel darah pasien di Laboratorium Patologi
Klinik Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

Hasil reratajumlah trombosit padp@asien penyakit ginjal tahap aklgre
hemodialiss sebesar 213.888+60,374/ ¢ ldan post hemodialiss sebesar
220.70362.746/ ¢, terdapat peningkatan jumlah trombopitst hemodialisis
dengan jumlah yang masih dalam rentang nilai rujuld&®.000440.000/ ¢).L
Hasil pairedt testdidapatkarp= 0,209.

Disimpulkan bahwatidak terdapat perbedaanyang bermakna antara
jumlah trombositpre dan post hemodialisis padgasen penyakit ginjal tahap
akhir.

Kata Kunci : penyakit ginjal tahap akhir, hemodialisis, jumlah trombosit.

Xi



BAB |

PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang Masalah

Penyakit Ginjal Tahap Akhir adalah kerusakan ginjal dengan
penurunan laju filtrasi glomerulus mencapai <15 ml/min/1,73Rada tahap
ini dibutuhkan tatalaksana berupa hemodial{Sistiati dkk, 2014)Pasien
PGTA mengalami sindrom uremia yang menyebabkan disfungsi platelet
sehinggaadhesi dan agregasombosittidak adekuatKondisi tersebut yang
mengakibatkan perdarahahal ini diperbeat oleh prosedur hemodialisis
yaitu antikoagulan dan membran dialis@van, 2012; Schoorl, 2016).
Beberapa penelitiarterdahulu menyebutkan adanygpenurunan jumlah
trombosit pada pasien PGTAost hemodialisis, namun penelitian lainnya
menyampaikan jumlah yang relatfama masih adanyakontroversi ini
mendorong peneliti untuknelakukan penelitianentang perbedaan jumlah
trombosit padgre danposthemodialisis

Jumlah tombosit yang mengalami p@&munan akan mengganggu
respon hemostasis sehingga menyebabkan risiko terjadinya perdarahan
(Hoffbrand dkk, 2011)Miyahara(2007) menjelaskan bahweerdapat sekitar
0,50,6 % per 1000 pasien setiap tahunnya yang mengalami perdarahan
intracerebral pasca hemodialisierdapat sekitar 24,4 % yang mengalami
perdarahan intracerebral pada pasien yang menjalani hemodialisis kurang dari

satu tahun, sedangk pada pasien yang menjalani lebih dari 2 tahun sebesar



57,7 % Kaufman (2003) menjelaskan bahwa terjadi perdarahan pada 24%
pasien yang menjalani hemodialisiMoal (2003 menjelaskanbahwa
terdapat perdarahan pada3@% pasien gagal ginjal kronis yangenjalani
hemodialisis

Pasien PGTA mengalami sindrom uremia yang menyebabkan
disfungsi platelet, sehingga adhesi dan agregasi trombosit tidak adekuat
Kondisitersebuimengakibatkatimbulnyaperdarahan, hal ini diperberat oleh
prosedur hemodialisis yaifantikoagulan dan membran dialiskedua aktor
tersebutyang merangsang terjadinyaiperkoagulabilitas sehingga timbul
trombosisyang akan berpengaruh terhagiemurunan jumlah trombogiKaw
dkk, 2006; Mitsuhuro dkk, 2002). Ayumi (2017) menjelaskanwzatidak
terdapat perbedaan yang bermakna antara jumlah trombosit pasienpP&TA
danposthemodialisis. Nasr (2013) menjelaskan bahwa tidak ada penurunan
jumlah trombosit yang signifikan pada pasien PGPpée dan post
hemodialisis. Yasir (26 membuktikan bahwa terdapat penurunan jumlah
trombosit pasca hemodialisis pada 99,5 persen pasien diseluruh interval usia,
hanya 0,5 persen pasien yang menunjukkan jumlah trombosit yang stabil.
Kaparang(2013) menyatakarbahwaefek trombositopenidberbanehg lurus

dengarlamanyahemodialisisyangdijalani.

Berdasarkan latar belakang diatssrta belum adanya data penelitian
yang dilakukan untuk melihgberbedaanumlah trombositpre dan post
hemodialisis diRumah Sakit Islam Sultan Agur(@®SISA) kota Semarang

RSISA adalalRumahSakit Swasta tipe B yang telah memberikan pelayanan



12.

13.

hemodialisis sebanyakl3.696 kali ditahun 2017.Peneliti bermaksud
melakukan penelitian untuk mengetahui perbedgamg bermakna antara
jumlah trombosipre danposthemodialsis diRSISA, sehinggaendapatkan
kejelasan serta memberikan masukan pada pengelola agar dapat
mengantisipasi adanya penurunan jumlah trombosit pada pasien yang
menjalani hemodialisis.
RumusanMasalah
Adakah perbedaan antara jumlah trombps#tdanposthemodialisis
pada pasien PGTA?
Tujuan Penelitian
1.3.1. Tujuan Umum
Mengetahui ada tidaknya perbedaan antara jumlah trombosit
pre danposthemodialisis pada pasien PGTA.
1.3.2. Tujuan Khusus
1.3.2.1. Mengetahui rerata jumlah trombogte hemodialisis pada
pasien PGTA di RSISA.
1.3.2.2. Mengetahui rerata jumlah trombogibst hemodialisis pada
pasien PGTA di RSISA.
1.3.2.3. Mengetahui perbedaan rerata jumlah trombpsetdan post

hemodialisis pada pasien PGTA di RSISA



1.4.Manfaat Penelitian
141. Manfaat Teoritis
Memberikan informasbahwatidak terdapaperbedaan rerata
jumlah trombosipre danposthemodialisis
14.2. Manfaat Prakiis
Sebagai masukan dalam pengelolaan penderita PGTA yang

membutuhkan terapi hemodialisis.



BAB I
TINJAUAN PUSTAKA
2.1. Trombosit
2.1.1. Trombopoiesis

Sel punca hemopoietik mengalami diferensiasi menjadi
megakarioblas kemudian berkembang menjadi megakariosit.
Megakariosit mengalami pematangan dengan cara replikasi DNA
tanpa melalui pembelahan pada sitoplasma maupun nukleus, Sehingga
setiap penambahan nukleus juga disertai penambahan ukuran ataupun
volume sitoplasma menjadi dua kali lipat dari sebelumnya.
Perkenbangan sitoplasma megakariosit menjadi bergranular saat
nukleus bertambah jumlahnya menjadi delapan buah. Megakariosit
yang sudah matang memiliki sitoplasma yang semakin luas dan terjadi
fragmentasi pada ujungnya membentuk trombosit, terdapat @D
trombosit yang terbentuk dari setiap megakariosit. Kurun waktu yang
dibutuhkan dari sel punca hemopoietik menjadi trombosit sekitar 10
hari (Hofforand dkk, 2011).

Hormon yang ikut berperan dalam proliferasi dan diferensiasi
megakariosit adalah trombopoietihprmon tersebut dibentuk oleh
hati dan ginjal. Jumlah trombosit di dalam darah mempengaruhi kadar
trombopoetin yang bebas di plasma. Trosibanatur memiliki
reseptor éMPL yang akan berikatan dengan trombopoetin, oleh

karena itu pada kondisi trombositegumlah trombopoetin di plasma



semakin sedikit karena berikatan dengan resepidbiPt pada
trombosit matur, sebaliknya pada keadaan trombositopenia
menyebabkan jumlah trombopoetin di plasma semakin banyak, karena
trombosit dengan jumlah sedikit akan mebgbkan penurunan
pengikatan trombopoietin pada reseptdeL. Jumlah trombopoetin
mempengaruhi peningkatan dan penurunan megakariopoiesis, oleh
karena itu trombopoetin berperan sebagai regulator utama dalam
pembentukan trombogi©Okoli dkk, 2011).
2.1.2. Struktur Trombosit

Trombosit memiliki sitoplasma yang mengandung beberapa
badan inklusi yaitu granula, mitokondria, dan glikogen. Trombosit
memiliki tiga macam granula yaitu padat, alpha, lisosom. VWF,
platelet derived growth factofPDGF), heparin neutralizingplatelet
factor, kemokin, sitokin fibrinogen, protein multimerin, b-
trombhoglobulin ( b T G) , dan hor mon pertumbu
kandungan dalam granula alpha. Granula inti padat jarang ditemukan
serta memiliki beberapa komponen vyaiadenosine diphosphate
(ADP), adenosine triphosphatGATP), 5-hydroxytryptaming5-HT),
serotonin, kalsium, darnorganic polyphosphatdpolyp). Granula
lisosom memiliki kandungan berupa enzim hidroligitoffbrand dkk,

2011; Afsar dkk, 2015).



2.1.3. Respon Hemostasis

2.1.3.1. Vasokonstriksi

Proses yang berkaitan dengan hemostasis adalah spasme
vaskular, agregasi trombosit, dan reaksi pelepasan isi vesikel. Jejas
pada pembuluh darah akibat trauma menyebabkan timbulnya
kebocoran pada pembuluh darah, respon pertama yang terjadi adalah
spasme vdallar untuk mengurangi aliran darah yang keluar dari
vaskular. Berkurangnya aliran darah pada lokasi cedera akan
mengaktifkan faktor pembekuan serta trombosit (Hoffbrand dkk,
2011).
2.1.3.2. Sumbatan hemostasis primer

Pembuluh darah yang mengalami jejas menyebabka
kerusakan pada jaringan ikat subendotel sehingga kolagen dapat
terekspos. Pajanan kolagen akan mengaktivasi trombosit yaitu
trombosit akan berikatan dengan jaringan ikat subendotel melalui
perantara VWF untuk membentuk agregasi trombosit. Trombosit yang
teraktivasi juga akan melepaskan tromboxan A2 dan ADP.
Tromboxan A2 berperan dalam meningkatkan pelepasan ADP. ADP
akan mengaktivasi trombosit lain dan membuat permukaan trombosit

menjadi lengket (Wisnu, 2017).



2.1.4.

2.1.3.3. Sumbatan hemostasis sekunder
Faktor koagulasi Va dengan Xa berkerja sama untuk
membentuk trombin dari protrombin. Trombin akan berperan dalam
pengubahan fibrinogen yang larut dalam plasma menjadi monomer
fibrin. Fibrin akan melekat dan bersatu dengan agregat trombosit
(Hoffbrand dkk, 2011).Permukaan pembuluh darah yang tidak
mengalami jejas akan mengeluarkan NO dan prostasiklin untuk
menghambat agregasi trombosit, sehingga sumbat trombosit hanya
terjadi pada lokasi cedera (Sherwood, 2016).
2.1.3.4. Pembatasan fisiologis pada koagulasi darah
Tissue fator pathway inhibitor (TFPI) adalah mhibitor

faktor koagulasil'F, Xa, dan Vllayangdibentuk oleh sel endotehal
tersebut menyebabkaterhambatya pembentukan trombin dari
protrombin. Antitrombin jug berperan dalam inaktifasi serin protease
aktif (faktor Xla, 1Xa, Xa) dengan cara membentuk kompleks dengan
faktor koagulasi tersebtHoffbrand dkk, 2011)Tissue plasminogen
activator (TPA) yang dikeluarkan endotel sangat penting perannya
dalam fibrinolisis(Sherwood, 2016).
Faktor -faktor yang mempengaruhi jumlah trombosit

Jumlah normal trombosit adalah 150.808D.000/ ¢, Lika
mengalami penurunan disebut kondisi trombositopenia (Guyton and
Hall, 2007). Trombositopenia dapat disebabkan oleh karena

peningkatan destruksi trombosit, gangguan dalaproses



trombopoiesis, serta distribusi dari trombosit yang abnormal.
Trombositopenia dapat dikategorikan menjadi tiga yaitu ringan
dengan jumlah 100.00050.000/ ¢, lsedang 50.00000.000, dan

berat <50.000/ ¢ darah. Efek dari trombositopenia yang tampak
adalah munculnya purpura kulit spontan, perdarahan mukosa,
perdarahan pasca trauma, perdarahan intracerebral dan intraabdomen
(Hoffbrand dkk, 2011).

2.1.4.1 Idiopathic thrombocytopenic purpukirP)

Kelainan dengan keadaan peningkatan destruksi trotnbos
biasanya terjadi pada wanita usia3(b tahun. Penyebab pada kasus
tersebut masih belum jelas, namun beberapa ahli menjelaskan bahwa
ada kaitannya dengan penyakit lupus eritematosus sistemik (SLE),
infeksi HIV, anemia hemolitik autoimun. Autoantibodbmbosit akan
merangsang pembersihan trombosit melalui fagositosis oleh makrofag
sistem retikuloendotel khususnya adalah limpa. Umur trombosit pada
pasien ITP berkurang dari kisaran normal yaitu hanya beberapa jam
saja (Hoffbrand dkk, 2031

2.1.4.2 Dengue fever

Penyakit menular yang disebabkan gigitan vektor perantara
berupa nyamukaedes aegyptypetina yang sudah terinfeksi virus
dengue.Penderita dengan kadar antibodi dengue yang rendah, jika
mengalami infeksi berulang dengan tipe virus yang berbeda dari

sebelummya menyebabkan terbentuknya kompleks imun yang
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mengaktitkan komplemen. Komplemen yang aktif tersebut akan
melepaskan anafilatoksin berupa C3a dan Cba yang dapat
meningkatkan permeabilitas dinding pembuluh darah, sehingga
merangsang perlekatan trombosid@aendotel pembuluh darah, hal
tersebut menyebabkgrenurunan jumlah trombosit. Trombositopenia
juga disebabkan karena terbentuk kompleks imun antara Ig@rdian

dengueyang menyerang trombosit (Setiati dkk, 2014).

2.1.4.3 Kloramfenikol, fenilbutason, sulfonamid

Obatobatan tersebut menyebabkan hipopolasia sumsum
tulang apabila digunakan dalam dosis yang tinggi sehingga ikut
berperan dalam penurunan jumlah trombosit (Hofforand dkk, 2011).
2.1.4.4 Radiasi

Jaringan hematopoiesis g@t sensitif terhadap radiasi,
dengan energi tingkat tinggi dapat merusak sumsum tulang, sehingga
ikut berperan dalam penurunan jumlah trombdbibfforand dkk,
2011).
2.1.4.5 Pasca perdarahan hebat

Abortus, kecelakaan lalu lintasaskan muncul respon
hemostasis berupa spasme vaskular, agregasi trombosit, dan reaksi
pelepasan isi vesikel. Kondisi tersebut ikut berperan dalam penurunan

jumlah trombosit (Hoffbrand dkk, 2011).
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2.1.4.6 Golongan obat trombolitik

Obat yang berperan dalam mengembalikan aliran darah yang
terhambat, dengan cara memecah trombus dengan mengaktivasi
plasminogen diberikan pada pasien dengan serangan stroke. Efek
samping yang terjadi adalah terjadinya perdarapang dapat terjadi
pada ntracerebral dan saluran cerna, sehindgge berperan dalam

penurunan jumlah trombosit (Setiati dkk, 2014).

2.2.Hemodialisis

2.2.1.

2.2.2.

Pengertian

Hemodialisis biasa disebut dengan cuci darah, dialisis ini
bertujuan untuk mengeluarkan zatt yang jumlahnyderlebihan di
dalam peredaran darah seperti kaliumgtrium, hidrogen, urea,
kreatinin, asam urat yang jika dibiarkan terus menerus akan
membahayakan bagi tubuh. Pemisah-zzttersebut dengan darah
melalui selang membran semi permeable dengan bantuam mes
dialisis (Munawar, 2017).
Jalan masuk ke pembuluh darah

Pelaksanaan hemodialisis dilakukan di luar tubuh, oleh karena
itu membutuhkan suatu tindakan untuk mengeluarkan darah dari tubuh
ke mesin dialisis melalui arterial line guna membersihkan darah
terebut dari sisa metabolisme seperti urea, kalium, natrium, dan
lainnya. Darah yang sudah dicuci dikembalikan dari mesin dialisis ke

tubuh pasien melalui vena line (Pranoto, 2010).
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2.2.3. Indikasi dan kontraindikasi

Kondisi ginjal jika sudah tidak berfungsi diatdS % proses
cuci darah merupakan hal ng sangat membantu. Indikasi
penggunaan terapi pengganti ginjal dapat dilakukan pada penyakit
ginjal akut maupun kronik, yang membedakan adalah jangka waktu
pemberiannya (Munawar, 2017)

Pada penyakit ginjal kronikahap akhir dengan GFR < 15
ml/menit perlu dilakukan hemodialisis dengan jangka waktu yang
panjang atau permanen bila disertai keadaan seperti peningkatan
tekanan darah, peningkatan cairan ekstraseluler yang sulit
dikendalikan, terdapat komplilkasi berupigerkalemi > 7 meq/ liter
disertai resisten terhadap pengobatan, gangguan keseimbangan asam
basa seperti asidosis metabolik dengan pH darah < 7,2 disertai resisten
terhadap terapi bikarbonat, hiperfosfatemia yang resisten terhadap
pengobatan, kekurangamemoglobin disertai resisten terhadap
pemberian eritropoietin ataupun zat besi, gizi buruk akibat kekurangan
nutrisi, keluhan akibat terdapat uremia toksik di dalam darah > 200
mg seperti mual, muntah, letargi, anoreksia (Setiati dkk, 2014).

kontraindikasipenggunaan terapi hemodialisis ini adalah saat
pasien mengalami gangguan anxietas fobia khas terhadap jarum,
gangguan pembekuan darah sehingga pasien mengalami perdarahan
terus menerus, gagal jantung, kesulitan dalam akses pembuluh darah

sehingga menyulian hemodialisis (Setiati dkk, 2014).
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2.2.4. Antikoagulan

Kerja dari hemodialisis yaitu mengalirkan darah dari luar
tubuh ke mesin dialisis melalui selang semi permeabel, dimana hal
tersebut sangat memungkinkan pasien mengalami penggumpalan
darah dalam sirkuitekstrakorporeal, oleh karena itu diperlukan
penambahan antikoagulan selama hemodialisis (Setiati dkk, 2014).

Pada pasien yang membutuhkan terapi pengganti ginjal,
pemberian heparin dengan berat molekul besar masih dijadikan
standart antikoagulan selama g#e hemodialisis (Kaparang dkk,
2013).

Heparin adalah antikoagulan yang mampu mengaktifkan
antitrombin sehingga merangsang pembentukan kompleks antara
serum proteinase aktif yaitu faktor koagulasi Xa, X1a, dan IXa dengan
antitrombin itu sendiri. Penggunahaparin memungkinkan terjadinya
penurunan jumlah trombosit di dalam darah atau yang disebut
trombositopenia, salah satu faktor yang menyebabkan hal tersebut
adalah penggumpalan trombosit atau terbentuknya trombus. Heparin
didalam tubuh akan merangsanggpalsan faktor trombosit 4 (PF4)
dari granula alpha. Heparin membentuk kompleks dengan PF4 di
permukaan trombosit, antibodi imunoglobulin G akan berikatan
dengan kompleks tersebut, setelah itu Reseptor immunoglobulin
trombosit FcgammaRLakan aktif dan mergsang pelepasan

trombosit, sehingga terbentuklah trombus diikuti dengan penurunan
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ringan jumlah trombosit, kondisi tersebut disebut trombositopenia
(Hoffbrand dkk, 2011).
Komplikasi

Pelaksanaan hemodialisis memiliki beberapa dampak yang
akan berefe bagi pasien, hal tersebut bisa terjadi selama proses
hemodialisis ataupun setelah proses hemodialisis. Berikut adalah
beberapa komplikasi yang dapat terjadi akibat penggunaan
hemodialisis (Setiati dkk, 2014).

2.2.5.1. Hipotensi

Penurunan tekanan darah terjadi diakibatkan karena
pengurangan dalam jumlah besar cairan ditubuh melalui mekanisme
ultrafiltrasi, yaitu merupakan salah satu mekanisme dalam
hemodialisis. Beberapa hal yang dapat memperberat kondisi yaitu
mengkonsumsi obanhéhipertensi berlebih, gangguan respon otonom,
dan mekanisme kompensasi berwgskular filling yang kurang
adekuat (Setiati dkk, 2014).
2.2.5.2. Kram otot

Kondisi ini dapat terjadi karena mekanisme ultrafiltrasi dalam
jumlah besar, sehingga terjadi penurunan auplarah ke otot,
pemakaian dialisat rendah natrium juga sangat berpengaruh terhadap
kejadian kram pasca hemodialisis, hal tersebut karena natrium sangat

berperan terhadap mekanisme kontraksi otot (Setiati dkk, 2014).
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2.2.5.3. Trombositopenia
Trombositopenia pasca hemodialisis disebabkan karena efek

samping dari penggunaan antikoagulan serta pemaparan pada
membran dialiser yang berulang dalam jangka waktu yang lama.
Keterkaitan antara membran dialiser dengan penurunan jumlah
trombosit adalah lktika darah berkontak dengan protein pelapis
membran dyaliser akan menginisiasi permukaan platelet sehingga
platelet akan teraktivasi dengan membengkak dan mengeluarkan alpha
granula yang mengandung senyaviethromboglobulin ( 4G),
Platelet Factor 4APF4) Platelet Derived Growth FactqiPDGF),Von
Willebrand Factor(vVWF) dan fibrinogenMekanisme pelepasan dari
Ugranula ini merupakan tahap awal dari proses pembekuan darah,
selanjutnya VWF berper a6 begungbia pr os e
sebagai kemokin untuk memperkuat agregasi plaseleingga terjadi
hiperkoagulabilitas serta menyebabkan timbulnya trombosis, kondisi
ini berperan dalam penurunan jumlah trombosit. Darah yang terpapar
dengan segmemoller pump akan mengaktivasi komplemen C3a
sehingga akan mengaktivasi platelet untuk melakukan adhesi dan
agregasi sehingga terbentuk agregat antar platelet (Kaw dkk, 2006;
Mitsuhuro dkk, 2002).

Agen antikoagulan yang digunakan dalam terapi hemodialisis
juga ikut berperan melalgerangsangan pelepasan faktor trombosit 4

(PF4) dari granula alpha. Heparin membentuk kompleks dengan PF4
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di permukaan trombosit, antibodi imunoglobul akan berikatan
dengan kompleks tersebut, setelah itu Reseptor immunoglobulin
trombosit FcgammaRL akan aktif dan merangsang pelepasan
trombosit, sehingga terbentuklah trombus diikuti dengan penurunan
ringan jumlah trombosit, kondisi tersebut disebut trositopenia
(Hoffbrand dkk, 2011). Ando(2001) menjelaskan bahwa kondisi ini
tidak bermakna secara klinis, karena ditemukannya peningkatan kadar
trombopoietin yang diproduksi oleh tubulus proksimal ginjal, hati
serta sumsum tulang, kondisi ini menandakanMaabda mekanisme
kompensasi untuk meningkatkan jumlah trombosit melalui
trombopoesis.

2.2.5.4. Dialysis disequilibrium syndrome (DDS)

Mual, muntah disertai sakit kepala, sakit punggung dan sakit
dada merupakan keluhan yang muncul akibat perubahan mendadak
konsentrai elektrolit serta potensial hidrogen di sistem saraf pusat
(Pranoto, 2010).

2.3.Penyakit ginjal tahap akhir (PGTA)
2.3.1. Definisi
Penyakit ginjal kronik adalah kerusakan struktural maupun
fungsional ginjal > 2 bulan, tanpa atau disertai penurunan laju filtrasi
glomerulus. Kriteria lainnya adalah kondisi ginjal dengan atau tanpa
mengalami kerusakan ginjal namun terjadi penurunan laju filtrasi

glomerulus <60 ml/min/1,73 frselama lebih dari 3 bulan. PGTA atau
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gagal ginjal merupakan tahap akhir dari penyakit gikjahis. PGTA
menyebabkan penurunan fungsi ginjal secara progresif, penurunan
laju filtrasi glomerulus mencapai <15 ml/min/1,73,pada tahap ini
dibutuhkan tatalaksana berupa hemodialisis (Collins dkk, 2015; Setiati
dkk, 2014).
Hemostasis pada pasien PGA yang menjalani hemodialisis

Pada pasien gagal ginjal yang menjalani terapi pengganti ginjal
berupa hemodialisis cenderung mengalami kondisis trombositopenia
disebabkan karena efek samping dari penggunaan antikoagulan serta
pemaparan pada membran dialiser yang berulang dalam jaagka w
yang lama. Keterkaitan antara membran dialiser dengan penurunan
jumlah trombosit adalah Ketika darah berkontak dengan protein
pelapis membran dialiser akan menginisiasi permukaan platelet
sehingga platelet akan teraktivasi dengan membengkak dan
mengduarkan alpha granula yang mengandung senyafiva
thromboglobulin( G), Platelet Factor 4(PF4), Platelet Derived
Growth Factor (PDGF), Von Willebrand Factor (vWF) dan
fibrinogen. Mekanisme pelepasan dagranulaini merupakan tahap
awal dari proses pemkuan darah, selanjutnya vVWF berperan dalam
adhesi danb-TG berfungsi sebagai kemokin untuk memperkuat
agregasi platelet sehingga terjadi hiperkoagulabilitas serta
menyebabkan timbulnya trombosis, kondisi ini berperan dalam

penurunan jumlah trombosiDareh yang terpapar dengan segmen
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roller pump akan mengaktivasi komplemen C3a sehingga akan
mengaktivasi platelet untuk melakukan adhesi dan agregasi sehingga
terbentuk agregat antar platelet (Kaw dkk, 2006; Mitsurdkk,
2002).

Agen antikoagularyangdigunakan dalam terapi hemodialisis
juga ikut berperan melalui perangsangan pelepasan faktor trombosit 4
(PF4) dari granula alpha. Heparin membentuk kompleks dengan PF4
di permukaan trombosit, antibodi imunoglobulin G akan berikatan
dengan kompleks tersehusetelah itu Reseptor immunoglobulin
trombosit FcgammaRL akan aktif dan merangsang pelepasan
trombosit, sehingga terbentuklah trombus diikuti dengan penurunan
ringan jumlah trombosit, kondisi tersebut disebut trombositopenia
(Hoffbrand dkk, 2011). Ando kk menjelaskan bahwa kondisi ini
tidak bermakna secara klinis, karena ditemukannya peningkatan kadar
trombopoietin yang diproduksi oleh tubulus proksimal ginjal, hati
serta sumsum tulang, kondisi ini menandakan bahwa ada mekanisme
kompensasi untuk meningkan jumlah trombosit melalui

trombopoesis (Ando dkk, 2001).
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2.5.Kerangka Konsep

Hemodialis . Jumlah Trombosit

2.6.Hipotesis

Hipotesis dari penelitian irddalah
Ada perbedaan antara jumlah trombosit pre dan post hemodialisis

pada pasien PGTA.



BAB Il

METODOLOGI PENELITIAN

3.1.Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian
Jenis Penelitian ini adalah observasional analitik. Adapun rancangan
penelitiannya adalapre and post testiesign Sumber data yang digunakan
dalam penelitian ini adalah data primer yang diperolehjdariah trombosit
pada pasien ginjal tahap akhir yamgnjalani hemodialisisi Rumah Sakit
Islam Sultan Agung Semarang.
3.2.Variabel dan Definisi Operasional

3.2.1. Variabel Terikat

Variabel terikat dari penelitian ini adalah jumlah trombosit.
3.2.2. Variabel Bebas
Variabel bebas dari penelitian ini adataidakanhemodialisis
yang dilakukan pada pasien PGTA.
3.2.3. Definisi Operasional
3.2.3.1. Pasien PGTA yang menjalani hemodialisis
3.2.3.1.1. Definisi
Pasien PGTA yang melakukan tindakan
hemodialisisdi RSISA dengan diagnosis penyakit ginjal
tahap akhir. Sampel penelitian diambil meladi@rah vena,
pada pre hemodiailsis pengambilan sampel dilakukan
sebelum hemodialysis, pada post hemodialysis pengambilan

sampel dilakukan setelah hemodialysis.

21



22

3.2.3.1.2. Skala Pengukuran
Nominal
3.2.3.2. Jumlahtrombosit
3.2.3.2.1. Definisi
Banyaknya trombosit/s L darah pada pasien
PGTA sebelum dan sesudah dilakukan tindakan hemodialisis.
Pengukuran jumlah trombosit dilakukan oleh analis di
Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarangienggunakan
alatautomatichematologi analyzesysmex XN 1000.
3.2.3.2.2. Skala Pengukuran
Numerk
3.3.Populasi dan Sampel
3.3.1. Populasi
3.3.1.1. Populasi Target
Subjek yang digunakan adalah pasi®B&TA berusa
dewasa
3.3.1.2. Populasi terjangkau
PasienPGTA yang menjalani hemodialisis dinit
hemodialisis Rmah Sakit Islam Sultan Agung Semarang
padatanggal 27 September sampai deng&kfobe 2018.
3.3.2. Sampel

3.3.2.1. Besar Sampel
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Rumus yang digunakan untuk menentukan besar

sampel menggunakan rumus penentuan besar sampel analitik

berpasangan.
‘ W i
3 S
O ©
: poe TP T § T
T T
n= 26,87
n=27

Jumlahsampel yang dibutuhkan adalah 27 orang
3.3.2.2. Kriteria Inklusi
Penderita penyakit ginjal tahap akhir yang menjalani
hemodialisis di RSI Sultan Agung Semarang dengan kriteria
sebagai berikut :
1. Berusia >18 tahun
2. Bersedia ikut berpartisipasi dalam penelitian
3. Rutinmelakukan hemodiadis (2 kali dalam seminggu)
3.3.2.3. Kriteria Eksklusi
1. Menderita penyakit dengue fever, idiophatic
trombocitopenia purpura
2. Mengkonsumsi obat yang mempengaruhi jumlah
trombosit (obat kloramfenikol, fenilbutasosylfonamid,

trombolitik)
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3. Pasien tgapar radiasidengan dosis yang besar atau
setelah menjalani kemoterapi
4. Mengalami perdarahan hebat sebelum pelaksanaan
hemodialisis (ex : keguguran, kecelakaan lalu lintas,
menstruasi, setelah melahirkan)
3.3.2.4. Teknik Sampling
Teknik sampling yang digunakan pada penelitian ini
adalah dengan tekngurposivesamplingyaitu pasien PGTA
yang menjalani hemodialisis dinit hemodialisis Rmah
Sakit IslamSultan AgungSemarang/ang memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi gidikan sebgai sampelpenelitian

sampai jumlalyang telah ditetapkaterpenuhi.

3.4.Instrumen dan Bahan Penelitian

1.

2.

Formulir data responden

Formulir persetujuan mengikuti pemeriksaan
Hematology analizer

Tabung EDTA

Darahpasien

Tourniquet



3.5.Cara Penelitian

Tidak Menandatangani
Informed consent

Populasi
Sampel
Memenuhi Kriteria Tidak Memenuhi
Inklusi Kriteria Inklusi
Menandatangannformed
consent

'
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Ambil Darah untuk Pemeriksaa ~
jumlah trombosit

Data Pre

‘

Hemodialisis

'

Ambil Darah untuk Pemeriksaal
jumlah trombosit <

Data Post

v

Analisis Data
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3.6. Tempat dan Waktu
Pengambilan sampedilakukan pada tanggal 27 SeptemioierUnit
HemodialisisRumah Sakit Islam Sultan AgungSemaranglan pemeriksaan
sampelakan dilakukan di Laboratorium Patologi Klinkumah Sakit Islam
Sultan Agung Semarang.

3.7.Analisis Data

Pengolahan data dilakukan dengan langkah sebagai berikut :

a. Data yang telah terkumpul dari hasil penelitian kemudian dianalisis
menggunakan program SPSS.

b. Data yang diperoleh merupakan data berskala rasio, maka uji yang
pertama dilakukan adalah uji normalitas dengaimogrov smirnowdan
uji homogenitas denganevene statistic Data yang didapatkan
berdistribusi normaldan homogen sehinggdianalisis menggunakan

paired t test.



BAB IV

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

4.1.Hasil Penelitian
4.1.1. Karakteristik Umum Sampel Penelitian

Sampel yang digunakan pada penelitian ini adalah pasien
penyakit ginjal tahap akhir yang menjalani hemodialisis udit
hemodialisis Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang pada tanggal
27 SeptemberPopulasi pada tanggal 27 september sebam@k
pasien, pasien yang dieksklusi karena tidak bersedia dilakukan
pengambilan sampel sebanyak 5 pasien, yang dieksklusi karena pasien
mengkonsumsi antibiotik kloramfenikol sebanyak 2 pasien, dan 14
pasien lainnya dieksklusi karena jumlah sampel sudah terpenuhi yaitu
jumlah sampel penelitian sebanyak 27 pasien.

Tabel 4.1. Karakteristik Umum Sampel Penelitian

Kategori Nilai Pre Nilai Post p-value
Perempuan 41% 41% <0,05
Laki-Laki 59% 59% <0,05
Usia (mean z
SD) 47 £ 11 47 £ 11 <0,05
Jumlah
Trombosit 213.82/388168.374 220.7(/)3;;65.746 0,209
(mean £ SD)

Sampel penelitiapaling banyalditemukanberjenis kelamin laki
laki yaitu sebanyak 16 orang (59%), sedangkan pada wanita berjumlah

11 orang (41%). Rateata usiasampel penelitiaryaitu 47+11 tahun.
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Ratarata jumlah trombosit pasien PGTA pada&e dan post
hemodialisis mengalami peningkatan dari 213.888+60.374 L
menjadi 220.703+62.746 €. Peningkatan jumlah trombosit tersebut
menandakan bahwa hasil penelitian ini tidak sesuai dengan hipotesis

kerja peneliti.

Tabel 4.2. Distribusi Data berdasarkan Kelompok Usia Subjek

Penelitian
Kategori Usia (tahun) N Persentase (%)
21-30 3 11
31-40 3 11
41-50 7 22
51-60 14 56

Sampel penilitian terbanyakberusia 51-60 tahun yaitu
sebanyak 14 pasien (56%). Rentang usiéb@Iltahun merupakan
terbanyak kedua yang menjalani hemodialisis yaitu sebanyak 7 pasien
(22%). Rentang usial230 tahun merupakan usia yang paling sedikit
menjalani hemodialisigaitu sebanyal pasien (1%), sama halnya

dengan rentang usia 3D tahun

Tabel 4.3. Jumlah Trombosit pada Pasien PGTA yang Menjalani
Hemodialisis

Nilai Nilai
Minimal Maksimal
(/ eL (/ eL

Mean £SD

Variabel e

Jumlah TrombositPre
HD

JH“Dm'ah TrombosiPost o4 703462746 90.000  340.000

213.888+60,374 91.000  351.000
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Ratarata jumlah trombosit pasien PGTgre hemodialisis
sebanyak213.888+60,374/ ¢, lsedangkanpada post hemodialisis
sebanyak20.703+£62.746 ¢. Nilai maksimum dan minimum jumlah
trombosit padapre hemodialisis lebih besar dibandingkamost
hemodialisis Berdasarkan data tersebulidapatkan peningkatan

jumlah trombosit antarpre danposthemodialisis.

Tabel 4.4. Kategori Usia terhadap Jumlah Trombosit pRdadan
PostHemodialisis

Kategori Frekuensi Rata-Ratapre Rata-Rata post
Usia (tahun) (/ &L (/ €L
21-30 3 232.666 235.333
3140 3 180.333 173.666
41-50 7 250.857 265.142
51-60 14 198.571 205.428

Ratarata jumlah trombosit sampel penelitianpada pre
Hemodialisisterendah ditemukan pada rentang usig@ahunyaitu
180.333/ €. Ratarata jumlah trombosgampel penelitian padaost
hemodialisisterendah ditemukan pada rentang usig@lahunyaitu

173.666 [ ¢lL

Tabel 4.5. Jenis Kelamin terhadap Jumlah Trombosit pRdadan
PostHemodialisis

) . . Rata-Rata Pre Rata-Rata Post
Jenis Kelamin Frekuensi

(/gL ( eL

204.910 200.730+
Perempuan 1 +63.811 63.980
Laki-Laki 16 220.060 234.440+

+59.192 60.013
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Ratarata pmlah Trombosit sampel penelitian padapre
hemodialisis terbanyak ditemukan pada daki yaitu sebesar
220.060459.192 ¢. Ratarata umlah Trombositsampel penelitian
pada post hemodialisis terbanyak ditemukan pada lakaki yaitu

sebesa?34.440+60.013 <. L

Tabel 4.6. Lama Hemodialisis terhadap Jumlah Trombosit faxa
danPostHemodialisis

Rerata Jumlah Rerata Jumlah

Lama Hemodialisis N Trombosit Pre Trombosit Post
(/7 eL) (/7 eL)
<96 X 15 215.466 221.933
>96 X 7 218.428 204.285
>192 X 2 218.500 241.000
>288 X 3 192.333 239.333

Rerata jumlah trombosit terendgtada pre hemodialisis
ditemukan padasampelyang telah menjalani hemodialisis selama
>288 X atau >3 tahun, yaitu sebesar 192.338 IRerata jumlah
trombosit terendah ditemukan pageasien yang telah menjalani

hemodialisis>96 X atau >1 tahun, yaitu 204.285¢. L

4.1.2. Uji Normalitas dan Homogenitas
Perbedaan dua kelompok berpasangan dapat diketahui
menggunakarpaired t test Syarat untuk uji ini adalah data harus
berdistribusi normal, bersifat homogeaian berskala rasioJumlah
sampel pada penelitian ini sebanyak 27 pasien, sehingga untuk uji

normalitas menggunakan wghapiro wilk Setelah dilakukan analisis
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statistik mengunakan SPSS 16, didapatkan hasil shapiro wilk
jumlah trombositpre hemodialisis dengap value 0,89, sedangkan
untuk posthemodialisis memilikp value0,95.Hasilnya bernilai lebih
besar dari taraf signifika$i,05,berartijumlah trombosipadapre dan
posthemodialisis dinyatakan berdistribusi normal.

Penetapan homogenitas sampel didasarkan padane
statistic didapatkanp value 0,74, yang berarti lebih besar dari taraf
signifikasi 0,05 sehingga data dinyatakan bersifat homodgyarat
paired t test terpenuhi karena data berdistribusi normal, bersifat
homogen, dan berskala rasio.

Perbedaan Rerata Jumlah TrombositPre dan PostHemodialisis

Ratarata jumlah trombositsampel penelitian padgre
hemodialisis sebanya®13.888+60,374/ ¢, lsedangkanpada post
hemodialisis sebanyaR20.703+62.746 ¢, didapatkanpeningkatan
jumlah trombositantarapre dan post hemodialisis, nhamun jumlah
trombosit tersebut masih dalam kisaran nilai rujuk@®0.000
440.000/ ¢).LHasil dari paired t testyang menggunakan program
SPSS 16 didapatkan pvalue= 0,209 (p>0,0% yang berartitidak
terdapat perbedaan yang bermalamarajumlah trombositpre dan
post hemodialisis pada pasien PGTA di Rumah Sakit Islam Sultan
Agung Semarang, dengaegitu menunjukka hasil penelitian ini

menolak hipotesis kerjad1)

4.2. Pembahasan
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Sampel penelitian terbanygbkada pasierberjenis kelamin
laki-laki dengan persentase sebesar 59%. Penelii@nelitian
sebelumnya juga menjelaskan bahwa pasien PGTA yang menjalani
hemodialisis banyak terjadi pada ld#ki dibandingkan perempuan.
Ayumi (2017) menjelaskan bahwa pasien penyakit ginjal tahap akhir
yang menjalani hemodialisis di Rumah Sakit Perguruan TinggeN
Universitas Hasanuddi(RSPTN UNHAS terbanyak pada lakaki
yaitu dengan persentase sebesar 63%. RISKESDAS (2013)
menyatakan bahwa penderita gagal ginjal kronik lebih banyak diderita
oleh lakilaki dibandingkan perempuan. Syaiful (2014) menjelaskan
bahwa pasien gagal ginjal kronik yang menjalani hemodialisis
terbanyakpada lakilaki dengampersentase sebesar 61%.

Weinstein dkk (2010) menjelaskan bahwa hormon seks
berperan penting terhadap perkembangan penyakit ginjal kronik.
Hormon estradiol menunkan sensitifitas dan keaktifan jaringan
terhadap angiostensin Il sertangiostensin converting enzym.
Testosteron bekerja sebaliknya yaitu meningkatkan sistem RAAS
(renin angiostensin aldosetron sisterRenin yang dikeluarkan ginjal
akan merangsang pdgrahan angiostensinogen menjadi angiostensin |,
selanjutnyaangiostensin converting enzygang dikeluarkan oleh
paruparu akan merangsang perubahan angiostensin | menjadi
angiostensin Il, hormon tersebut berperan dalam sekresi aldosteron

oleh kelenjar admal, dimana hormon ini berfungsi untuk
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meningkatkan absorbsi Na, Cl di tubulus ginjal, kondisi ini akan
meningkatkan volume darah di dalam tubuh, peran lain dari hormon
angiotensin Il yaitu memicu vasokonstriksi. Pelepamatidiuretic
hormon juga terjadi akibat perangsangan dari angiostensin IlI.
Antidiuretic hormon memiliki peran dalam peningkatan cardiac
output. Kedua kondisi tersebut akan meningkatkan tekanan darah.
Berdasarkan hal tersebut, disimpulkan bahwa testosteron ikut berperan
dalampeningkatan tekanan darah, sehingga-laki memiliki risiko
lebih besar menderita hipertensi, yang mana hipertensi merupakan
salah satu penyebab tersering dari penyakit ginjal kronik.

Sampel pada penelitian ini ratata berusia 4711 tahun, hal
ini sesuai dengan penelitigpenelitian sebelumnyaAyumi (2017)
menjelaskan bahwa pasien PGTA yang menjalani hemodialisis di
RSPTN UNHAS terbanyak ditemukan pada usia68&ahun dengan
perentase sebesar 63%. Syaiful (2014) mendapatkan data bahwa
pasien PGTA g&ng menjalani hemodialiséi Rumah Sakidr. Djamil
terbanyalkpada usia 569 tahun dengapersentase sebesar 50,86%.

Manusia pada umumnya akan mengalami penurunan fungsi
tubuh sejalan dengan bertambahnya usia. Penurunan jumlah nefron
fungsional terjadi pda usia diatas 40 tahun, yang mana akan terjadi
penurunan sebanyak 10% setiap sepuluh tahun. Salah satu yang
berperan dalam perlindungan ginjal adafatiit oxide (NO). Unsur

tersebut berasal dari asam amin@rgginine dengan bantuan enzim
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nitrit oxide g/ntase(NOS). Beberapa penelitian terdahulu menyatakan
bahwa Asimetris dimetilarginine(ADMA) yang ditemukan dalam
darah ataupun urin mampu menginhibitor NOS, sehingga jika terjadi
peningkatan ADMA akan terjadi pula penurunan produksi NO.
Peningkatan molak ADMA cenderung terjadi pada usia tua.
Peningkatan radikal bebas sejalan dengan bertambahnya usia, oleh
karena itu semakin bertambahnya usia semakin banyak radikal bebas
yang ada dalam tubuh manusia. Radikal bebas dapat dinetralisir oleh
adanya antioksmh. Antioksidan secara alamiah dapat diproduksi
sendiri oleh tubuh manusia, namun dengan bertambahnya usia
kemampuan tubuh untuk memproduksi antioksidan akan mengalami
penurunan, sehingga pada usia tua cenderung terjadi stres oksidatif
yaitu ketidakseimbagan antara radikal bebas dengan antioksidan.
Stres oksidatif menyebabkan penurunan kemampuan endotel dalam
memproduksi NO, berdasarkan hal tersebut dapat disimpulkan bahwa
bertambahnya usia ikut berperan dalam kerusakan ginjal (Ayumi,
2017; Habib, 201; Weinstein dkk, 2010).

Campelo (2012) menyatakan bahwa hormon androgen yang
dimiliki oleh laki-laki memiliki pengaruh terhadap jumlah trombosit,
melalui modulasi pada proses hemostasis vaskuler. Testosteron
berperan dalam peningkatan sel endotel sehinggatidpeningkatan
produksi nitrit oxide. Senyawa tersebut akan dilepaskan kedalam

lumen vaskular dan berperan dalam penghambatan aktivasi trombosit
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sehingga akan menghambat pula pembentukan agregat trombosit.
Proses tersebut berperan inhibitor dalam peramryamlah trombosit.
(Karolczak, 2018) menjelaskan bahwa dihidrotestosteron dan
testosteron memiliki efek terhadap jumlah trombosit melalui
penghambatan pembentukan agregasi trombosit yang diperantarai oleh
arakidonat atau kolagen sehingga menghambat pintdoulnya
trombosis, proses tersebut berperan pula dalam penghambatan
penurunan jumlah trombositBerdasarkan hal tersebut, dapat
disimpulkan bahwa jumlah trombosit yang dimiliki ld&ki
cenderunglebih tinggi dibandingkan wanita. Balohi dkk (2014)
menjelaskan bahwa bertambahnya usia sejalan dengan penurunan dari
stem sel hematopoietik, sehingga diikytiga dengan penurunan
jumlah trombosit.
Berdasarkan haspaired t testdidapatkan hasil bahwa tidak
terdapatperbedaan yanpermaknaantara jumlah trombosipre dan
post hemodialisis pada pasien PGTA. Hal tersebut sesuai dengan
penelitian yang dilakukan Ayumi (2017) yang menjeladbalnwatidak
terdapat perbedaan yang signifikan antara jumlah tromiposidan
posthemodialisispadapasen penyakit ginjal kronis. Nasr dkk (2013)
menyatakan bahwa tidak terdapat penurunan yang bermakna antara
jumlah trombosiipre danposthemodialisis padaasien penyakit ginjal

kronis Hal tersebut disebabkan karena&mbran selulosaeuse dan
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metodeflowcytometriyang digunakampada pemeriksaan hitung jumlah
trombosit

Membran selulospada mesin dialiser digunakan selama proses
hemodialisis untuk menghalangi bercampurnya cairan dialisat dengan
darah, serta berperan dalam penyaringan zat sisa rstadoyang
tidak dibutuhkan lagi oleh tubuh. Zat sisa metabolisme tersebut pada
akhirnya akan dibuang ke cairan dialisat. Darah yang sudah bersih dari
zat sisa metabolisme akan dikembalikan lagi ke tubuh manusia melalui
vena line Membran selulosaeusemeaniliki efek terhadap penurunan
aktivasi platelet, sehingga menghambat penggumpalan trombosit
sehinggaberperan pada penghambatan penurunan jumlah trombosit
(Ayumi, 2017; Bridle, 2014).

Metode flowcytometriyang berfokus pada pengukuran cahaya,
memiliki kekurangan akurasi pada pemeriksaan hitung jumlah
trombosit karena adanya agregasi trombosit yang diakibatkan aktivasi
platelet selama hemodialisis. Berdasarkan hal tersebut dapat
disimpulkan bahwa jumlah trombosit pada penelitian ini kurang akurat,
sehinggamenunjukkan hasil yang kurang signifikan terhadap hipotesis
kerja (Ayumi, 2017; Bridle, 2014).

Dalam penelitian ini terdapat beberapa keterbatasan, yaitu
pemilihan sampel penelitian tidak memperhatikan jumlatau
banyaknyahemodialisis yang telah dilakukapasien pengambilan

sampel darah dilakukan oleh perawat sehingga tidak memperhatikan
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interval waktu dalam pengambilan sampel setiap pad@mn riwayat
transfusi pada pasien PGTA tidak dimasukan dalam kriteria eksklusi.
Hubungan lamanya hemodialisis dengan jumlah trombosit pada
pre dan post hemodialisis ditentukan menggunakan uji korelasi
pearson Hasil dari uji korelasi pearsonyang menggunakan program
SPSS 16 didapatkanvalue sebesa,292 dan 0,333p>0,05 yang
berarti tidak terdapat hubungan antara lamanya hemodialisis dengan

jumlah  trombosit pada pre dan post hemodialisis.



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

1. Tidak terdapat perbedaamng bermaknantara jumlah trombosipre
danposthemodialisis pada pasien PGTA

2. Rerata jumlah trombospre hemodialisis pada pasien PGTA di RSISA
adalah213.888+60,374 €. L

3. Rerata jumlah trombosgosthemodialisis pada pasien PGTA di RSISA
adalah220.703+62.746 €. L

4. Perbedaan rerata jumlah trombgsie danposthemodialisis pada pasien
PGTA di RSISA adalah.815/ €. L

5.2 Saran

1. Jumlahatau banyaknya hemodialisis yang telah dilakukan pada pasien
penyakit ginjal tahap akhir perlu diperhatikan.

2. Pengambilan sampetilakukan oleh peneliti sendiri, sehingga bisa
menyamakan interval waktu pengambilan sampel setiap pasien

3. Riwayat transfusi darah pada pasien PGTA yang menjalani hemodialisis

perlu diperhatikan.
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Lampiran 2. Data Sampel Penelitian

No. JENIS USIA LAMA PRE TEST POS_T TEST
KELAMIN HD (ribu) (ribu)
1 perempuan 55 156 172 196
2 Lakilaki 46 27 351 340
3 perempuan 51 149 223 226
4 perempuan 44 4 281 271
5 LakiLaki 58 35 176 181
6 LakiLaki 57 108 226 210
7 perempuan 51 15 228 234
8 LakiLaki 22 501 211 239
9 perempuan 49 121 218 190
10 perempuan 58 136 152 121
11 perempuan 21 126 261 233
12 LakiLaki 50 321 149 211
13 perempuan 51 53 91 110
14 LakiLaki 58 45 109 90
15 perempuan 54 3 304 319
16 LakiLaki 57 71 201 222
17 LakiLaki 25 202 226 234
18 perempuan 33 65 148 146
19 LakiLaki 46 58 244 303
20 LakiLaki 51 17 309 289
21 LakiLaki 55 23 161 162
22 LakiLaki 52 238 211 248
23 LakiLaki 34 64 217 213
24 LakiLaki 50 170 277 254
25 perempuan 40 2 176 162
26 LakiLaki 45 87 236 287
27 LakiLaki 60 321 217 268

43



Lampiran 3. Hasil SPSS

Tests of Hormality
K.olmogoroy-Smirnoy Shapiro-wyill;

Statistic if 2ig. Statistic if Sig.
pre 11 27 200 A3 27 .89z
post 04949 27 200 A85 27 A52

a. Lilliefors Significance Correction
* Thig is a lower bound of the frue significance.
Test of Homogeneity of Variances
Imlah
Levene
Statistic if1 2 S,
08 1 q2 744
Paired Samples Test
Faired Differences
95% Caonfidence Interval of the
Difference
Std. Errar
Mean Std, Deviation Mesan Lower Lpper t df Sig. (2-tailed;
Pair 1 pre - post -6.815 27509 5.204 -17.697 4.068 -1.287 26 2049
Correlations JumlahPRE | lamaHD
JumlahPRE Pearson Correlation 1 -.708
Sig. (2-tailed) .292
N 4 4
llamaHD Pearson Correlation -.708 1
Sig. (2-tailed) .292
N 4 4




Correlations

lamaHD JumlahPOST
JlamaHD Pearson Correlation 1 .667
Sig. (2-tailed) .333
N 4 4
JumlahPOST Pearson Correlation .667 1
Sig. (2-tailed) .333
N 4 4
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Lampiran 4. Dokumentasi Penelitian

Melakukan Informed consentkepada pasien PGTA yang akan menjalani

hemodialisis

Pengambilan sampel darah oleh perawat pada padr@modialisis
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Mengirimkan sampel darah keaboratorium Patologi Klinik RSISA

Mengamati analis patologi Kklinik yang sedang melakukan pemeriksaan sampel

darah



Tindakan hemodialisis yang dilakukpada pasien PGTA

Pengambilan sampel darah oleh perawat pada ppssthemodialisis
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Pengiriman sampel darapost hemodialisiske Laboratorium Patologi Klinik

RSISA

Mengamati analis patologi Kklinik yang sedang melakukan pemeriksaan sampel

darah



Lampiran 5. Ethical Clearance
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