BAB 2
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Faal Ginjal®

Ginjal adalah organ yang berfungsi mengatur kesangan cairan tubuh dengan
cara membuang sampah-sampah sisa metabolisme daahane zat-zat yang

dibutuhkan tubuh. Fungsi ini amat penting bagi tubntuk menjaga homeostasis.
Walupun begitu, ginjal tidak selalu bisa mengataadaan cairan tubuh dalam
kondisi normal. Pada keadaan minimal, ginjal hanenhgeluarkan minimal 0,5 |

air per hari untuk kebutuhan pembuangan racun.imaketap harus dilakukan

walaupun tubuh berada dalam kondisi dehidrasi berat
Secara singkat, kerja ginjal bisa diuraikan menjadi

» Mempertahankan keseimbangan kadar aiO(Hubuh.

* Mempertahankan keseimbangan osmolaritas cairattubu

 Mengatur jumlah dan konsentrasi dari kebanyakan dbrtairan
ekstraselular.

* Mengatur volume plasma.

+ Membantu mempertahankan kadar asam-basa cairah tidngan
mengatur ekskresi Hlan HCQ'.

» Membuang sampah-sampah sisa metabolisme yang heilzagi
tubuh, terutama bagi otak.

« Membuang berbagai komponen asing seperti obat, nbaluttif
makanan, pestisida, dan bahan eksogen non-nidiitifyfang masuk
ke tubuh.

* Memproduksierythropoietin.

* Memproduksi renin untuk menahan garam.

* Mengubah vitamin D ke bentuk aktifnya.

Sistem ekskresi sendiri terdiri atas 2 buah gidg saluran keluar urin.
Ginjal sendiri mendapatkan darah yang harus digatari arteri yang masuk ke
medialnya. Ginjal lalu akan mengambil zat-zat ydmegbahaya dari darah dan

mengubahnya menjadi urin. Urin lalu akan dikumpnolkian dialirkan ke ureter.
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Dari ureter, urin akan ditampung terlebih dahulkelikandung kemih kemudian

dikeluarkan lewat uretra.

Unit fungsional ginjal terkecil yang mampu menghasi urin disebut
nefron, yang tersusun dan membagi ginjal menjaagian, yaitu kortek dan
medula. Nefron sendiri terdiri atas glomerulus tlavulus. Glomerulus tersusun
atas pembuluh darah-pembuluh darah yang membeonaik sintaian di kapsula
Bowman. Glomerulus berasal dari arteri ginjal darakhir diefferent arterioles.
Arteriol terakhir tersebut lalu menjadi kapiler gaberfungsi memberi pasokan
oksigen dan energi bagi ginjal. Kapiler ini sekafigoerfungsi menerima zat-zat

reabsorbsi dan membuang zat-zat sekresi ginjal.

Tiga proses utama akan terjadi di nefron dalam geroikan urin, yaitu
filtrasi, reabsorsi, dan sekresi. Filtrasi akan ganbil 20% plasma yang masuk
glomerulus tanpa menyeleksinya. Kurang lebih akdapmht 125 ml filtrat/menit
atau 180 I/hari. Dari jumlah itu, 178.5 I/hari akdireabsorbsi. Maka rata-rata urin

orang normal adalah 1.5 I/hari.
2.2 Penyakit Ginjal Kronik
2.2.1 Batasan dan Definisi

Penyakit ginjal kronik adalah suatu proses patdfigjis dengan etiologi
yang beragam, mengakibatkan penurunan fungsi giajaj progresif, dan
umumnya berakhir dengan penyakit ginjal. Semenfaayakit ginjal
adalah suatu keadaan klinis yang ditandai dengaarpean fungsi ginjal
yang irreversibel, pada suatu derajat yang memanlukrapi pengganti
ginjal yang tetap, berupa dialisis atau transpkimimjal?

Kriteria penyakit ginjal kronik adalah:

1. Kerusakan ginjal renal damage) yang terjadi lebih dari 3
bulan, berupa kelainan struktural atau fungsiodahgan atau
tanpa penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG).

2. Terdapat tanda kelainan ginjal termasuk kelainamanda
komposisi darah atau urin, atau kelainan dalanpéitraan
(imaging tests)
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Pada keadaan tidak terdapat kerusakan ginjal lehih3 bulan,

dan LFG sama atau lebih dari 60 ml/menit/1.73 tidak termasuk kriteria

penyakit ginjal kronilk

Secara umum, etiologi penyakit ginjal kronik mengaldiabetes

mellitus, hipertensi, penyakit glomerular non didhepenyakit ginjal

polikistik, dan penyakit tubulointerstitial. Dialest mellitus dan hipertensi

adalah penyebab yang paling utefma.

222 Klasfikas
Klasifikasi penyakit ginjal kronik didasarkan athsa hal yaitu, atas dasar derajat

penyakit dan atas dasar diagnosis etiologi. Kkessii atas dasar derajat penyakit,

dibuat atas dasar LFG yang dihitung dengan mempakgun rumus Cockeroft-

Gault sebagai berikdit:

(140 - umur) X berat badan (kg)

I O (L R A A ) s — %)

72 X kreatinin plasma (mg/dl)

*) pada perempuan dikalikan 0,85

Berdasarkan LFG, penyakit ginjal kronik lalu dikfassikan sebagai:

1.
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Derajat 1 bila telah terjadi kerusakan ginjal namiai LFG masih
normal (>90 ml/mnt/1,73 rf)

Derajat 2 bila telah terjadi kerusakan ginjal dendg&G turun
ringan (60-89 ml/mnt/1,73

Derajat 3 bila telah terjadi kerusakan ginjal deng&G turun
sedang (30-59 ml/mnt/1,733n

Derajat 4 bila telah terjadi kerusakan ginjal dendg&G turun
berat (15-29 ml/mnt/1,73 ™

Derajat 5 bila telah terjadi penyakit ginjal denghRG <15

ml/mnt/1,73 M atau sudah membutuhkan terapi hemodialisis.
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2.2.3 Epidemiologi

Di Amerika Serikat, data tahun 1995-1999 menyatakaidens penyakit ginjal
kronik diperkirakan 100 kasus perjuta penduduk gtem, dan angka ini
meningkat sekitar 8% setiap tahunnya. Di negara@edperkembang lainnya,

insiden ini diperkirakan sekitar 40-60 kasus perjpgenduduk per tahuh.

2.2.4 Patofisiologi

Patofisiologi penyakit ginjal kronik pada awalnyagantung pada penyakit yang
mendasarinya, tapi dalam perkembangan selanjuamya menjalani yang terjadi
kurang lebih sama. Pengurangan massa ginjal mdragk&in hipertrofi struktural
dan fungsional nefron yang masih tersisar\iving nephrons) sebagai upaya
kompensasi, yang diperantarai oleh molekul vasbakperti sitokin damgrowth
factors, sehingga terjadi hiperfiltrasi, yang diikuti olgteningkatan tekanan
kapiler dan aliran darah glomerulus. Keadaan ikudii oleh proses maladaptasi
berupa sklerosis nefron yang masih tersisa, kemuskalanjut dengan penurunan
fungsi nefron yang progresif, walaupun penyakitadaga sudah tidak aktif lagi.
Aktivasi jangka panjang aksis renin-angiotensireatdron, sebagian diperantarai
oleh growth factor sepertitransforming growth factor (TGF{3). Beberapa hal
yang juga dianggap berperan terhadap terjadinygrgsivitas penyakit ginjal
kronik adalah albuminuria, hipertensi, hiperglikeamidislipidemia. Terdapat
variabilitas interindividual untuk terjadinya skbsis dan fibrosis glomerulus

maupun tubulointerstitia.

Pada stadium paling dini penyakit ginjal kronikrjdaei kehilangan daya
cadang ginjal renal reserve), yakni LFG masih normal atau malah meningkat.
Kemudian secara perlahan tapi pasti, akan terjaduqunan fungsi nefron yang
progresif, yang ditandai dengan peningkatan kadsa dan kreatinin serum. Pada
LFG 60%, pasien masih belum merasakan keluhan f{@siatik), tapi sudah
terjadi peningkatan kadar urea dan kreatinin sesgmentara pada LFG sebesar
30% mulai terjadi keluhan pada pasien seperti mi@ktbadan lemah, mual, nafsu
makan kurang dan penurunan berat badan. Ketika diFawah 30%, pasien

memperlihatkan gejala dan tanda uremia yang nygiars8 anemia, peningkatan
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tekanan darah, gangguan metabolisme fosfor damukglgruritus, muntah dan
lain sebagainya. Juga akan terjadi gangguan keaemaln air seperti hipo atau
hipervolemia, gangguan keseimbangan elektrolitrantin natrium dan kalium.
Pada LFG di bawah 15% akan terjadi gejala dan kikagilyang lebih serius, dan
pasien sudah memerlukan terapi pengganti gimgal replacement therapy)
antara lain dialisis atau transplantasi ginjal,irsgda pasien dinyatakan dalam

stadium penyakit ginjal.

2.25 Gambaran Klinis
Gambaran klinis pasien penyakit ginjal kronik bisagi atas:

1. Sesuai dengan penyakit yang mendasari sepertitdimlpeelitus, infeksi
traktus urinarius, batu traktus urinarius, hipestemiperurikemi, Lupus
Eritomatosus Sistemik (LES), dan lain sebagainya.

2. Sindrom uremia, yang terdiri dari lemah, letargipeeksia, mual muntah,
nokturia, kelebihan volume cairano{ume overload), neuropati perifer,
pruritus,uremic frost, perikarditis, kejang-kejang sampai koma.

3. Gejala komplikasinya antara lain, hipertensi, amersteodistrofi renal,
payah jantung, asidosis metabolik, gangguan keseigdn elektrolit

(natrium, kalium, klorida).

226 Terapi

Terapi untuk penyakit penyebab tentu sesuai depgtofisiologi masing-masing
penyakit. Pencegahan progresivitas penyakit gkijahik bisa dilakukan dengan
beberapa cara, antara lain restriksi protein, kbgiukosa, kontrol tekanan darah
dan proteinuria, penyesuaian dosis obat-obatan,edakasi. Pada pasien yang
sudah mengalami penyakit ginjal dan terdapat gejaéania, hemodialisis atau

terapi pengganti lain bisa dilakukan.
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2.3 Hemodialisis

Hemodialisis adalah proses pembuangan limbah miétatan kelebihan cairan
dari tubuh melalui darahProsedur mencakup pemompaan darah pasien yang
telah diberi heparin melewatiialyzer dengan kecepatan 300-500 mL/min,
sementara cairan dialisat dialirkan secara berlawamah dengan kecepatan 500-
800 mL/min. Darah dan dialisat sendiri hanya dipksan oleh suatu membran
semipermeabel.Prosedur dialisis pertama kali disusun oleh DrlléMi Kolff
pada tahun 1943 kemudian disempurnakan oleh Ds.AWlall pada tahun 194%.
Sampai sekarang, prosedur ini tetap menjadi tentgna pada pasien dengan
penyakit ginjal kronik tahap akhir dan pada pasy@mg memenuhi indikasi
dialisis antara lain adanya sindrom uremik, hipkka yang tak teratasi dengan
cara umum, penambahan volume ekstraseluler, asid@sig tidak teratasi,

diathesis perdarahan, dan LFG yang kurang daril/énin per 1.73 r°

Prinsip utama hemodialisis adalah difusi partikelewati suatu membran
semipermeabel. Cairan dialisat dikondisikan sediemikehingga memiliki beda
konsentrasi yang lebih rendah daripada darah sghinat-zat sisa akan berdifusi
ke dialisat. Kecepatan difusi dipengaruhi oleh bapa faktor, antara lain besar
beda konsentrasi, luas membran, dan koefisien ferartari membran. Berat
molekul dan tekanan ultrafiltrasi juga berpengadalam menentukan kecepatan
difusi. Sementara air dan larutan lain yang behleddtan ikut terbuang karena

tekanan osmosfs.

Ada tiga komponen utama yang terlibat dalam présesodialisis, yaitu
alatdialyzer, cairan dialisat, dan sistem penghantaran d@edyzer adalah alat
dalam proses dialisis yang mampu mengalirkan datah dialisat dalam
kompartemen-kompartemen di dalamnya, dengan dibatambran. Saat ini,
kebanyakan orang menggunakan sistethow fibers karena volume darah yang
diambil relatif lebih sedikit dan relatif lebih mald dalam penggunaan kembali
jika dibandingkan konfiguradiat plate. Selulosa adalah membran jenis awal dan
saat ini kurang digunakan karena risiko pengaktggtem komplemen darah
relatif besar sehingga bisa memicu reaksi anabildktSementara itu, membran

sintetis sepertpolysulfone, polymethacrylate, dan polycrylonitrile adalah yang
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paling aman secara biologis. Risiko anafilaktoigigubisa dikurangi dengan

penggunaadialyzer secara berulamny.

Dialisat adalah cairan yang digunakan untuk meriamkah-limbah tubuh
dari darah. Sementara sebagpaffer umumnya digunakan bikarbonat, karena
memiliki risiko lebih kecil untuk menyebabkan hiposi dibandingkan dengan
buffer natrium. Kadar setiap zat di cairan dialisat jugerlu diatur sesuai
kebutuhan. Sementara itu, air yang digunakan hatipsoses agar tidak

menimbulkan risiko kontaminasf,

Sistem penghantaran darah dapat dibagi menjadaafiimesin dialisis
dan akses dialisis di tubuh pasien. Bagian yangediin terdiri atas pompa darah,
sistem pengaliran dialisat, dan berbagai moniteméntara akses juga bisa dibagi
atas beberapa jenis, antara lain fistula, grafi &eteter. Prosedur yang dinilai
paling efektif adalah dengan membuat suatu fiswdagan cara membuat
sambungan secara anastomaodgisi{t) antara arteri dan vena. Salah satu prosedur
yang paling umum adalah menyambungkan arteri radiahgan venaephalica,

yang biasa disebut fistula Cimino-Breschia.

Komplikasi dari hemodialisis yang cukup sering ait&kan mencakup
hipertensi, hipotensi, puritus, insomnia, nyeri tpteeaksi anafilaktoid, dan
gangguan sistem kardiovaskular. Sementara fakkboifarisiko untuk tiap

komplikasi masih belum diketahui secara jél&s.

2.4 Tekanan Darah Intradialisis

Pada individu yang sedang menjalani hemodialising$i ekskresi dari ginjal
akan digantikan oleh mesin hemodialisis. Indivichs akan menyerap air dan
garam dengan mekanisme yang sama dengan individuaahonamun mereka
tidak dapat mengekskresikan substansi ini sehinpggiu dibantu oleh mesin
hemodialisis. Pada pasien yang menjalani hemowigilig kali seminggu, mereka
akan memperoleh 1-3 liter cairan ekstraseluler maketiap proses dialysis.

Perubahan volume cairan ini akan menyebabkmain berat pada sistem
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kardiovaskuler dan menyebabkan peningkatan tekdaah. Manifestasi pertama
adalah haus, yang dipengaruhi oleh perubahan ob@®laplasma yang
disebabkan oleh jumlah asupan garam dan natriung yaaningkat selama
menjalani dialisis. Hal ini akan menyebabkan pisaar cairan dari intrasel
menuju ekstrasel kemudian menstimulasi hipotalandas hipofisis yang
menyebabkan rasa haus, sehingga akan meningkatkanrksi cairan yang akan
mendilusi natrium plasma agar dapat kembali norfdatia pasien hemodialisis,
mereka tidak dapat mengekskresi natrium, sehipggingkatan natrium plasma
berlangsung lebih lama dan menstimulasi rasa haugaah lebih lama daripada

individu normalf®

Pada individu normal, perubahan mendadak padarcakstraseluler
hanya akan sedikit mempengaruhi tekanan darah &aeenya mekanisme renin-
angiotensin. Individu dengan penyakit ginjal kronighap akhir diketahui
memiliki kelainan dalam glomerulus, yang akan méaykan iskemi apparatus
jukstaglomerular sehingga menyebabkan sekresi rgang inadekuat. Hal ini
karena adanya peningkatan “kontak” antara natrivemgdn makula densa,
sehingga mensupresi sekresi renin. Mengingat fdbédwa pada pasien
hemodialisis terjadidverload” cairan dan aktivitas sistem renin-angiotensingyan

tidak adekuat, hal ini menyebabkan hipertensi didisis sangat umum terjatf.

Selain mekanisme renin-angiotensin yang tidak aaek pasien
hemodialisis juga sering mengalami aktivitas singpgang berlebihan. Hal ini
menyebabkan terjadinya peningkatan resistensi \@skiarena pengaruh

simpatis®

Selama ini kita telah mengetahui rumus stabiliglsanan darah, yakni
tekanan darah = curah jantung x resistensi perifang menunjukkarmmean
arterial pressure, yang akan semakin meningkat seiring curah jantdag
resistensi perifer. Perubahan mendadak tekanarh dsetama siklus jantung
ditentukan antara lain oleh elastisitas arteri reérdan arus balik saat diastol.
Aorta yang kaku, akan semakin menunjukkan penirgkatstol yang besar dan
penurunan diastol yang besar. Arus balik umumnyjadiedi aorta saat diastol,
seiring dengan peningkatan tekanan diastolik dafugiekoroner. Jika aorta kaku,
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arus balik ini akan tiba lebih cepat (misalnya katsistol) dan menyebabkavall

stress dan peningkatan konsumsi oksigen miokard. Amptittekanan darah yang
besar akan menunjukkan peningkatan kekakuan aatan& berkurangnya
elastisitas aorta. Peningkatan tekanan darah dapajadi faktor risiko utama

penyakit kardiovaskule}.

Pada pasien dengan penyakit ginjal kronik, tenatensi natrium dan air
yang akan meningkatkavenous return dan curah jantung. Hal ini cenderung
menyebabkan peningkatamean arterial pressure (MAP), sementara peningkatan
curah jantung dapat menyebabkan hiperperfusi janngUntuk mencegah
hiperperfusi, akan terjadi autoregulasi berupa kasstriksi dalam hitungan hari
sampai minggu, yang berfungsi untuk membuat pejéusigan kembali normal,

namun akan meningkatkanean arterial pressure.’

Hal ini akan mendorong terjadinya perubahan volupzgla pasien
hemodialisis yang prosesnya berjalan perlahag ghenomenon) untuk diubah
menjadi peningkatan atau penurunan tekanan dateddi@lisis. Sandip (2008)
menyatakan bahwéag phenomenon terkait erat dengan tekanan darah pasca-
dialisis, yakni cenderung meningkat pada setiap bBemodialisis. Katzarski
(2000) menyatakan bahwa meskipun pasien tidak ntemgsedema perifer,
namun hipervolemia merupakan determinan utama teginan darah pasien

hemodialisis.

Selain beberapa masalah di atas, tekanan daradialisis juga dapat
dipengaruhi oleh terapi erythropoietin (EPO), hgaeatiroidisme sekunder,

hiperkalsemia, variasi musiman tekanan darah pasi@p hemodialisis.

Sementara itu, hipotensi dapat dikatakan sebagaplkkasi akut yang
paling sering ditemui selama proses hemodidiiisHipotensi intradialisis atau
hipotensi pasca hemodialisis didefinisikan sebgmgamurunan tekanan darah
sistolik sebesar 30 mmHg atau lebih atau penurteleanan darah sistolik sampai
di bawah 90 mmH¢? Straver (2009) menyebutkan bahwa prevalensi higote
intradialisis mencapai 20%. Sementara itu FlyH®06)menyebutkan prevalensi

sebesar 63%, namun hanya 25% pasien hipotensi ikiekeéluhan simptomatik
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hipotensi. Pada dasarnya hipotensi intradialisisenjadi karena adanya penarikan
cairan yang mendadak dalam jumlah besar dari tubatia kondisi normal, tubuh
seharusnya memiliki mekanisme kompensasi untuk egait terjadinya
hipotensi. Mekanisme ini mencakup peningkatan pekeas cairan ekstraselular
ke dalam pembuluh darah, peningkatan kerja jantyegingkatan resistensi
perifer, dan peningkatan tonus vena, Namun pabarbpa pasien, mekanisme
itu gagal sehingga terjadi hipoteddiFlynn (1996) juga membuktikan adanya
korelasi usia tua, adanya nefropati diabetik, adampertensi, dan jenis kelamin
wanita sebagai faktor resiko terjadinya hipotensiadialisis. Walaupun begitu,
penyebab pasti kondisi ini masih multifaktorial. blBeapa faktor lain yang

berkontribusi dalam mencetuskan terjadinya hipateresncakup:*?

» Reduksi cepat pada osmolaritas plasma yang menkabalbairan
ekstraseluler masuk ke dalam sel

» Neuropati autonomik

» Penggunaan asetat sebdudfer dialisis.

* Asupan obat antihipertensi yang dapat melemahkaabilishs
kardiovaskular.

* Penggunaan natrium konsentrasi rendah serta koasemhagnesium
yang tinggi pada dialisat.

* Pelepasan adenosin tiba-tiba selama proses iskgamn.o

* Pencernaan makanan tepat sebelum atau selamaanergalisis.

» Aritmia atau efusi perikardial dengéamponade.

* Meningkatnya sintesis vasodilator endogen.

Terapi pada hipotensi saat hemodialisis mencakumghmntian
ultrafiltrasi, pasien diposisikan pada posisendellenburg, pemberian 100-150
mL cairan isotonik atau 10 mL cairan hipertonikyandan pemberian albumin
rendah garam. Hipotensi selama proses dialisisdismah dengan cara evaluasi
berat kering yang teliti, penghentian obat antitigresi satu hari sebelum
hemodialisis, dan menghindari makan berat selamseprhemodialisis. Bisa juga
dilakukan modifikasi pada proses ultrafiltrasi atamendinginkan dialisat yang
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digunakar®. Penggunaan konsentrasi natrium dialisat yang leisiggi (140

meq/L) merupakan terapi terbaik untuk hipotenssegik >

Prevalensi hipotensi intradialisis pada pasienndiohesia masih belum
banyak diteliti. Lebih lanjut lagi, belum pernahggu diteliti mengenai faktor-

faktor resiko yang terlibat dalam terjadinya hipstieintradialisis.

Meskipun demikian, korelasi antara tekanan darahdialisis dan faktor-
faktor yang mempengaruhinya belum sepenuhnya diket&ebuah studi yang
dilakukan oleh Inrig (2007) terhadap 443 pasien gyaelah menjalani
hemodialisis minimal 6 bulan, menunjukkan bahwagoaitrolan tekanan darah
intradialisis menurunkan morbiditas dan mortalitaBenelitian tersebut
menunjukkan bahwa penurunan tekanan darah sidti&di pada pasien yang
berusia muda, sedikit mengonsumsi obat antihipgsittememiliki serum kreatinin
yang lebih tinggi, dan berat kering yang lebih gingetelah mengontrol beberapa
faktor di atas, subjek dengan tekanan darah $q@@btolik Blood Pressure/ SBP)
intradialisis yang relatif tidak berubah (n=150SBP -10 sampai 10 mmHg)
dengarodd ratio 1.85 atau mengalami peningkatan SBP intradialisi&®,ASBP
> 10 mmHg) darodd ratio 2,17, memiliki risiko mortalitas dan morbiditasnga
lebih tinggi jika dibandingkan dengan subjek yangngelami penurunan SBP
(n=230,ASBP< -10 mmHg).®

Subjek dengan tekanan darah sistolik yang turutelade menjalani
hemodialisis memiliki penurunan risiko mortaliteendmorbiditas yang signifikan,
terutama dalam 6 bulan pertama. Penelitian lain yaiakan bahwa setiap
kenaikan 1 mmHg tekanan darah sistolik intradisliskan menyebabkan 2%
peningkatan risiko mortalitas dan morbiditas. Pah#im pada tekanan darah
sistolik selama proses hemodialisis menunjukkaikaiyang lebih bermakna

dibandingkan tekanan darah diastdfik.

Ritz (2002) menyatakan bahwa pada keadaan presjab8% pasien
hemodialisis memiliki tekanan darah sistolik disattd0 mmHg, namun hanya
17% yang memiliki tekanan darah diastolik di at@sn@nHg. Dengan kata lain,

seiring berjalannya waktu, tekanan darah sistaikderung meningkat sedangkan
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tekanan darah diastolik cenderung tidak berubaladien ini menunjukkan

berkurangnya elastisitas arteri yang menyebabkamglkatan amplitudo tekanan
darah'®

Ritz (2002) juga menyatakan bahwa pasien dengaméekdarah sistolik
yang rendah menunjukkan fungsi jantung yang budak, penelitian yang lebih

lanjut menunjukkan korelasi yang positif antaraatedn darah dasurvival rate.'®

2.5 Kerangka K onseptual

Circadianrhythm |

1

v Volume overload,

Disfungsi autonom, penuruni
aktivitas fisik, abnormalitas hormona

Penggunaan ob ': _ v '
antihipertensi | Int_erdlalyfuc
; weight gain

Tekanan Dar ah
Intradialisis

-
-
-
-
-
-
-

L ama menjalani
hemodialisis

Kontrol tekana

|: Variabel bebas

©=Variabel terikat

» = Variabel yang diteliti

_____________ » = Variabel yangtidak ditéliti
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