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            SINDROMA NEFROTIK (SN) 1. Definisi SN ? Apa Yang Dimaksud SN primer dan sekunder ? SN adl kumpulan gejala klinik yang ditandai dengan : 1.odem anasarka 2.protein uria masif (3,5 gr/1,73 m 2 luas perm. Tubuh) 3.Hipoalbuminemia ( < 3 gr/ml ) 4.Hiperlipidemia (kolesterol, trigliserid, lipoprotein, globulin ) 5.lipiduria ( lemak bebas, oval fat body, thorak lemak ) SN primer : - idiopatik - berhub. dgn kelainan parenkim ginjal SN sekunder :berhub. dgn penyakit tertentu ( infeksi, keganasan, toxin, ggn sirkulasi sistemik ) 2. Etiologi SN a. penyakit parenkim ginjal primer  GNA pasca streptococcus  glomerulopathy idiopatik b. penyakit sistemik : DM, SLE, amiloidosis (primer/skunder) c. gangguan sirkulasi sistemik : - right heart sindrom  kelainan katup mitral  perikarditis dengan tamponade jantung  penyakit jantung kongestif refrakter - trombosis vena renalis d. keganasan : hodkin disease, limfosarkom, multiple mieloma e. penyakit infeksi : - malaria - sifilis - typus abd - herpes z. - hepatitis B f. toxin spesifik :  logam berat : emas, bismuth, merkuri  obat – obatan : penisilamin, parametadion g. kelainan kongenital : SN herediter h. lain – lain : - sirosis hepatis - obesitas - gravid - transplan ginjal 3. dasar diagnosa SN ? a. Ax : - sembab muka ( puffy face ) - odem anasarka (s/d dada, perut tungkai,genital) tjd krn hipoalbumin (< 1,5 gr/ml)  tubuh membuat lemak  meningkatkan tek. Osmotik intravask  cairan tertarik ke ruang interstitial odem - sesak nafas : krn ascites & hidrothorak 1 NUR 
        

        
    






				            

        

    









                
                    IR2 Dr. Bambang


                    
                                                Download DOC
                        
                        Report
                    

                    
                        	
								Upload

									christina-laura
								

							
	
                                View

                                    72
                                

                            
	
                                Download

                                    18
                                

                            


                    

                    
                    
                        
                        
                            
                                    
Facebook

                        

                        
                        
                            
                                    
Twitter

                        

                        
                        
                            
                                    
E-Mail

                        

                        
                        
                            
                                    
LinkedIn

                        

                        
                        
                            
                            
Pinterest

                        

                    


                    
                

                

                    
                    Embed Size (px)
                        344 x 292
429 x 357
514 x 422
599 x 487


                    

                    

                                        DESCRIPTION

                    IR2 Dr. Bambang

                    
                                        Citation preview

                    Page 1
						

SINDROMA NEFROTIK(SN)
 1. Definisi SN ? Apa Yang Dimaksud SN primer dan sekunder ?
 SN adl kumpulan gejala klinik yang ditandai dengan :1. odem anasarka2. protein uria masif (3,5 gr/1,73 m2 luas perm. Tubuh)3. Hipoalbuminemia ( < 3 gr/ml )4. Hiperlipidemia (kolesterol, trigliserid, lipoprotein,
 globulin )5. lipiduria ( lemak bebas, oval fat body, thorak lemak )
 SN primer : - idiopatik - berhub. dgn kelainan parenkim ginjal
 SN sekunder : berhub. dgn penyakit tertentu ( infeksi, keganasan, toxin, ggn sirkulasi sistemik )
 2.Etiologi SNa. penyakit parenkim ginjal primer
 GNA pasca streptococcus glomerulopathy idiopatik
 b. penyakit sistemik : DM, SLE, amiloidosis (primer/skunder)
 c. gangguan sirkulasi sistemik :- right heart sindrom kelainan katup mitral perikarditis dengan tamponade jantung penyakit jantung kongestif refrakter
 - trombosis vena renalisd. keganasan : hodkin disease, limfosarkom, multiple
 mielomae. penyakit infeksi : - malaria - sifilis -
 typus abd
 - herpes z. - hepatitis Bf. toxin spesifik :
 logam berat : emas, bismuth, merkuri obat – obatan : penisilamin, parametadion
 g. kelainan kongenital : SN herediterh. lain – lain : - sirosis hepatis - obesitas
 - gravid - transplan ginjal
 3.dasar diagnosa SN ?a. Ax : - sembab muka ( puffy face )
 - odem anasarka (s/d dada, perut tungkai,genital) tjd krn hipoalbumin (< 1,5 gr/ml) tubuh membuat lemak meningkatkan tek. Osmotik intravask cairan tertarik ke ruang interstitial odem
 - sesak nafas : krn ascites & hidrothorak- kaki berat dan dingin- atropi otot skelet (muscle washing) krn
 kekurangan nitrogen.- ggn GIT (mual, muntah, ddg perut tegang)- inf. Skunder (pneumonia, ISK)
 b. Pmx: - odem anasarka (pitting odem)- sesak nafas- pucat / striae ddg perut- efusi pleura/ascites- anemia ringan- pembesaran parotis- grs mu pada kaki
 c. lab. : - volume urin menurun- sedimen (thorak lemak, hialin, tubuler, oval vat
 body, eritrocit)- darah hipo albumin, hipercolesterol- protein uria masif ( > 3,5 gr/ml)
 1 NUR
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4.bgmn jenis SN b’dasarkan histopatologi, b’hub. dgn prognosa
 diagnosa : - langsung : biopsi ginjal - tak langsung : gejala klinik
 a. SN minimal lesion prognosis paling baik kelainan minimal, tak sklerotik/proliferasi/atrofi
 tubuler/glomerulus loss protein BM kecil ( albumin ) fungsi ginjal normal tidak hipertensi terjadi pada anak - anak
 b. SN membranosa tjd pada dewasa penebalan ddg kapiler glomerulus krn pengendapan
 Igc. SN proliferasi : tjd proliferasi sel – sel kapiler glomerulusd. SN membrano proliferatif ( campuran )
 prot uri masif, hematuri komplemen serum rendah tjd proliferasi dan sklerosis mesangium penebalan ddg kapiler glomerulus merata
 5.pengelolaan SN :a. non drug treatment :
 bed rest tidak total dgn mobilisasi / 2 jam utk mencegah decubitus
 diet : - tinggi kalori (40 – 50 kal / kg BB / hr)- tinggi protein : - fx ren baik : 1 – 1,5
 gr/kgBB/hr + prot loss- fx ren menurun : 0,3 – 0,5 gr/kgBB/hr + prot loss
 - lemak dibatasi- rendah garam
 soal:BB: 50 kg, esbach: 20/ml, urin: 750 cc/24 j, diet prot ?
 jwb : ( 1 – 1,5 gr x 50 kg ) +
 : 50 – 75 gr + 15 = 65 – 90 gr / hrb. drug treatment
 1. primer- kortikosteriod: utk menutup membran basalis, krn
 SN mrpk penyakit autoimun.Dosis : - 1 – 1,5 mg/kg BB/hr s/d prot < 1gr/hr (prot.
 Urin + 2), gx kx m’baik, odem (-), max 4 - 6 mg.
 - Pemberian 2x/hr (2/3 pagi – 1/3 sore) krn siklus diurnal KS turun pkl 1 – 3 pagi dosis terendah jk sore diberi >> khawatir tjd feed back mekanism selama 2-3 bulan atau s/d dosis terkecil yg tak relap (alternating dose)diturunkan sdkt-sdkt, cara : turun 25% tiap mgg. Sampai dose t’kecil tak relap
 - setelah tercapai remisi sempurna/tak relap, yaitu prot. Uri <200 mg/hr, perlu di periksa prot. Uri + creatinin / 3 bulan
 - efek samping KS :- tensi naik - gastritis - gula darah
 naik- moon face - berat badan naik
 - prednison dpt menyebabkan moonfacedapat diganti prednisolon
 - bila tak respon dapt diganti :* cyclophospamide :
 - dose 0,3 – 3 mgr/kgBB/hr- tambah pmx parameter jml lekosit
 2 NUR
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- ES : - depresi ssp - alopecia
 - cystitis hemoragia - fibrosis VU
 - bila tak respon : Monoclonal antibody
 2. sekunderpilihan I : spironolakton - hiperaldosteron memutus
 patogenesa sekunder- hemat kalium
 pilihan II : furosemid/tiazidkeduanya diberikan bersama-sama krn :
 - potensiasi- tak perlu aspar K- efek optimal spiro stlh 1 mgg pemberian, shg pd mgg 1 diberi furo, mgg 2 dosis furo diturunkan
 - efek spiro : interseluler - efek foru : intravasculer
 diberikan sampai urin 1-1,5 L/hr atau BB turun 0,5 kg/hr
 c. mengatasi faktor pemberat SN :- malnutrisi - uropati obstruksi- infx (ren/extra ren) - hipertensi- ggn hemodinamika - anemi- ggn elektrolit - penyakit sistemik
 6. Bgmn. Interpretasi esbach ?
 - rumus : protein loss =
 - pmx. Esbach :
 urin tampung 24 jam
 1000 cc endapan esbach diukur
 - fungsi : - menentukan diet - mengetahui perjalanan penyakit - mengetahui keberhasilan terapi
 - contoh : esbach 2,0 (dlam 1000 cc), diuresis/24 jam = 2 L
 prot. Loss ?
 jwb : (
 ( jk. > 0,5 gr/hrprot. Uria masif )
 7.Apakah SN selalu tjd protein uri ?pada SN selalu terjadi protein uria, dpt masif / tidaktak selalu tjd protein uria masif bila albumin drh < 2
 mg/dl
 8. Komplikasi SN ( b’dasr penyakit & efek samping kortikosteroid)a. akibat penyakit: - kegagalan FX ginjal
 - odem yg berat sesak nafas- hiperlipidemia AMI,stroke mati- hipoproteinemia infx, sepsis, Ig
 matib. akibat kortikosteroid : - tensi naik, - BB naik, -gula
 darah naik- gastritis, - moon face, - striae
 9.Bagaimana ciri – ciri minimal lesion ?a. usia muda d. profil lemak tinggib. progresifitas lambat e. terapi kortikosteroid
 baikc. hematuria (-) f. hipertensi (-)
 untuk menentukan prognosis legeartis dgn USG
 3 NUR
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10.Apa yang dimaksud nefropati diabetikum menyerupai SN?Tipe yang lain?a. tanda nefropati diabetik menyerupai SN :
 - odem anasarka - proteinuria- hipoalbumin - hiperlipidemia- lipiduria
 merupakan tipe nefrotikb. tipe yang lain : tipe glomerulus
 sindroma glomerulonefritis : - hematuri - hipertensi - proteinuri
 11.sebut sebab kematian pada SNdpt tjd krn penyakit sendiri atau akibat kortikosteroid
 - sepsis krn hipoproteinemia Ig turun (imunokompromise)
 - atherosklerosis krn hiperlipidemia stroke / AMIatherosklerosiskriteria mayor : kriteria minor- hiperlipidemia - obesitas- hipertensi - stress / emosi- merokok - jenis kelamin- as. Urat - olah raga
 - tipe kepribadian A faktor resiko yg dpt dikoreksi :
 - aktivitas - hipertensi - hiperlipidemia- merokok - emosi - DM
 faktor resiko yang tak dpt dikoreksi :- umur - jenis kelamin - keturunan
 12. Bgmn. Tx dietetik pd SN ? cara pemberian dietetik ?cara pemberian KS & dosisnya ?
 Idem no : 5
 13. Apa saja DD odem? Bgmn patofisiologinya pd SN ?DD : - SN - sirosis hepatis - CRF
 - Hepatoma - decomp kananPatofisiologi :
 Odem
 Tek.intra vask. Turun
 Hipovolemik intravask. Relatif
 Stimulasi cortex supraren
 Aldosteron (ADH )
 Retensi Na + air
 Odem
 14. Penyakit – penyakit Imunsupresif (p’nurunan daya thn tbh krn bbg faktor) :a. hipoproteinemia : - sirosis
 - malnutrisi - SNb. Anemia granulosit ( anemia gravid )c. Terapi kortikosteroid jangka panjangd. terapi sitostatikae. geriatri ( respon imun , degeneratif, kemunduran
 fungsi organ)f. penyakit metabolik ( DM, amiloidosis, SLE )g. AIDS
 4 NUR

Page 5
						

15. Remisi pada SN :a. remisi partial : - protein uri < 3,5 gr/hr
 - albumin serum > 2,5 gr%- kolesterol serum < 350 mg%- diuresis kurang lancar- masih sembab
 b. remisi lengkap : - prot. Uri minimal- albumin serum > 3 gr/dl- kolesterol serum < 300 mg%- diuresis lancar - sembab hilang
 16. causa SN terbanyak : GNC Idiopatik ( 75 – 80 % )
 17. Hiperlipidemia pada SN: rx radang memb glom.permiabelitasprot kluara. protein turun pengangkut lemak turun lemak
 dilepas ke dlm darah hiperb. hipoalbuminemia tek. Osmotik plasma turun
 merangsang sel hati utk mbtk lipid (lipogenesisi). Jk tubuh tak kompen odem tak terkendali cairan masuk interseluler >>Tak perlu obat penurun kolesterol
 18. Hiperaldosteron sekunder pada SN :Hipoalbumin tek. Intravask. Turun tak mampu menarik cairan extra ke intravask. hipovol. Intravask. Relatif perfusi ginjal turun renin – angiotensin naik rangsang glandula supra ren aldesteron naik retensi Na + air di interseluler odem.
 CRONIC RENAL FAILURE( CRF )
 1.Apa definisi CRF ?Suatu keadaan yg dihubungkan dgn mundurnya unit nefron (GFR) yg menetap & progresif yg b’akibat menumpuknya sisa-sisa metabolit (toxic uremia). Tak bisa sembuh makin m’nurun stad end stageMenetap : tak bisa sembuhProgresif : makin memburuk sampai stad. End stage
 2.Apa beda ARF dan CRF ?ARF : CRF, ada 3 :- ggn. Hemodinamika - relatif : - hipertensi- tensi normal - anemi- anemia (-) - odem- reversibel (24 – 48 jam ) - absolut: - osteodistrofi
 (phalanx)- < 6 jam 25% - neuropati uremi
 - diameter ginjal m’kecil
 - ireversibel
 3.Bgmn. Tx konservatif CRF & teknical treatment?a. terapi konservatif
 1. diet:- tinggi kalori (30 – 60 gr/kgBB/hr )- rendah protein ( 0,3 – 0,5 gr/kgBB/hr )
 LFG < 5 ml/mnt : 30 – 40 gr 5 – 10 ml/mnt : 40 – 50 gr
 5 NUR
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CC > 25 cc/mnt, Cp < 4 : tak perlu diet prot.
 CC < 25 cc/mnt, Cp > 4 : perlu diet prot.- rendah posphat
 2. balans cairan : intake + output3. atasi faktor pemberat
 - BB = 50 Cp : 4 , total prot, jenis ?( 0,3 – 0,5 ) x 50 = 15 – 25 mg prot. Hewani (byk mgd as. amino esensial)
 - BB = 60 Cp : 10(0,3 – 0,5) x 60 = 18 – 30 mg prot hewani
 b. teknical treatment1. dialisa : - indikasi : - koma -
 oligouria berat- nafas kusmaull - hipertensi maligna- hiperkalemi - pericarditis- over hidrasi - efusi pleura- odem pumo - CC < 5- neuropati perifer- Cp > 10
 - kontra indikasi : - kelain. Intra abd- nefropati
 - inf. Ddg. Abd - uropati- riwy. Peritonitis - ggn.
 hemodinamik- illeus - ggn. faal paru
 berat- macam : a. peritonial dialisa : - intermiten ( IPD)
 - kontinu (ICPD)-mandiri b’kesinambungan (CAPD)
 b. hemodialisa2. transplantasi ginjal.
 Tujuan : - mengganti fungsi ginjal
 - mengembalikan kwalitas hidup lebih baik
 4.Apa etiologi ARF?a. pre renal : - kehilangan cairan >> (luka bakar,
 perdarahan, diare)- vasodilatasi perifer- peningkatan resistensi ginjal
 b. renal : - iskemic ginjal (komplikasi obat, trauma, pdrh, sepsis)
 - bahan nefrotoksikc. post renal : obstruksi uretra, obstruksi ureter bilateral
 5.Bgmn patogenesis anemi pada CRF ?a. Eritropoetin prod. Eritropoetin sutul prod
 eritrosit b. toxic uremia hemolisis eritrosit masa hidup eritr.
 Pendek, depresi sutul jumlah eritrosit turunc. mual muntah intake mkn def. As. Folat utk pbtk
 erit d. trombositopati trombositopeni pdrh kulit & GIT
 anemia
 6.apa bahaya (suddent death) pd CRF ? bgmn penanganannya ?
 suddent death pada CRF krn:a. Hiperkalemi
 - sebab hiper K+ : - oliguri ekskresi t’hambat K+
 - katabolisme pemecahan K+
 - asidosis
 6 NUR
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- asidosis intersel ion (+) cenderung keluar ke intersel ion K+ intersel keluar ke intersel hiperkalemi
 - pd CRF sisa metabolit keluar dari ginjal (asam >> pd syok/infx/hiperkatabolisme)
 - cara m’ketahui hiperkalemi :# EKG : - gel. T di lead II > 3/2 X kotak kecil, N =
 3,5 - 5- jk > 5 cardiac arest saat diastol gallop extra sistol > 6X / mnt
 - pd hipo K+ cardiac arest saat diastol# pmx. Elektrplit darah
 - terapi hiperkalemi :i. konservatif :
 - polisteran sulfonat- sorbitol- D 5% 2 flab. 30 tts/mnt, monitor tiap flab- insulin 10 UI (8 – 12 UI) dlm D 5% krn insulin m’mskkan glukosa dari ekstra ke intrasel, shg K+ dpt ikut masuk.
 - glukonas calsikus utk m’nurunkan sesitivitas reseptor 2 miocard di membran sel, spy tak mudah tjd aritmia, krn pd CRF tjd miocard > sensitif, jk K+ bhy cardiac arest
 - pembatasan K+ dari makanan- fluorohidrokortison- tidak AB diekskresi lewat ginjal
 ii. definitif : dialisapada CRF jangan memberi infus yang mengandung K krn bisaterjadi
 hiperkalemia, seperti : RL (pokoknya infus yang ada R nya: RS, dll)
 b. overhidrasi : - tanda : gelsah, sesak, glageben spt org tenggelam
 - Tx : - furosemid dose tinggi 100 – 500 mg- pembatasan cairan + garam
 c. uremia (koma uremikum) tak menyebabkan suddent death, krn tidak langsung mati, ada waktu 1 – 3 hari
 - Tx : pembatasan intake prot, dialisad. asidosis : Tx : bic. nat
 7.Apa faktor pemberat pada CRF ?- faktor yg bisa dicegah : infx., obat, tensi, pykt. Sistemik, ggn.
 elektrolit- faktor yang tak bisa dicegah/dikendalikan: keganasan(ca
 cervic/prostat)a. infx. Tract. Urinarius : lokal : ISK
 general : sepsisb. obat 2 nefrotoxic (krn mudah didapat dan di jual bebas) :
 1. AINS jamu2. AB aminoglikosid3. streptomisin + ethambutol ( obat KP )
 c. pykt. Sistemik : 1. DM 4. KP2. SLE 5. Hiperurisemia3. amiloidosis
 d. obstruksi uropathy(paling penting) : batu, tumor (ca. cervic, prostat)
 - ca cervic ~ adeno ca ovarii letak muara ureter duplek dekat dng cervic jk tumor stad II A / > infiltrasi seluler prnyumbatan hidronefrosis duplek
 - causa of mortis : uremiae. ggn. perfusi / aliran drah ke ginjal :
 1. dehidrasi karena sebab apapun 2. syok3. ggl. Jantung
 7 NUR
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4. hipertensi yg tak terkendali : hip. maligna, hip. tak terkendali, penurunan tensi berlebihan
 5. obstruksi a / v renalisf. ggn. elektrolit : - hiperkalemi - hiperurisemi
 - hiperfosfatemia - hipocalsemi8. penyebab anemia pada CRF:
 - eritropoetin - intake <<- toxic uremi - trombositopati
 9. Kapan anemia pada CRF harus di tranfusiidealnya tranfusi CRF dgn eritropoetin recombinan, tapi mahal
 jika : - Hb < 7- Hct < 20- pasien lanjut usia yg tak dpt b’tahandgn Hb rendah- dgn keluhan SSP & jantung ( AHD )- persiapan transplantasi
 tujuanya : mencegah AHD krn jtg. Hrs kerja keras decomp suddent death
 10. Indikasi teknikal treatment :- cc < 5 - odem pulmo- cp > 10 - hipertensi fefrakter- hiperkalemi
 11. Rumus kliren creatinin
 a. scr kasar TKK : U : kadar creatinin urin
 **b. TKK . laki (soeparman) V : vol. Urin/mnt
 wanita : 0,85 X TKK laki Cp : crat. Serum
 c. TKK :
 hasil TKK : - 100 – 76 ml/mnt : insufisiensi ginjal berkurang- 75 – 26 : insufisiensi ginjal kronik- 25 – 0 ml/mnt : gagal ginjal kronik- < 5 ml/mnt : gagal ginjal terminal ( end state )
 12. syarat dialisa : hemodialisa / peritoneal dialisaHD : - HbsAg ( - ) Hb > 6
 - EKG utk melihat fx jtg Alb > 3- ijin keluarga (sosek ) T > 120- ggn. hemorragi (-): hemofili,ITP, stroke,hematomesis melen
 - utk. persiapan transplantasi pada CRFPD : - idem HD
 - tak gemuk berlebihan- tak luka bakar ddg perut/post trauma/baru op. Abdomen
 - tak adhesiperitoneal/peritonitis lokal13. komplikasi HD jangka panjang dan jangka
 pendek :a. jangka pendek :
 - hipotensi drh dikeluarkan 300cc hipovol syok (T tak boleh < 120
 - aritmia - kejang- kram - dequilibrum dialisis- nyeri dada krn hipovol iskemic aliran drh< nyeri- pruritus
 b. jangka panjang :- hipertensi pasien sehabis dialisa BB ditimbang 3 – 10
 hr BB vol. Bertambah saat dialisa hrs disedot sesuai pe (+) an BB mkn BB mkn disedot hipovolemi intravasc transien (sementara) menekan baroreseptor hipotal – hipofise simpati hipertoni tensi
 - anemia dialisa prot. Keluar 30 gr jika intake < hipoprot/alb. anemia, lemak dilepas dlm darah hiperlipidemi
 - osteodistrofi ginjal- neuropati perifer - hepatitis- tak seimbangan kalsium & fosfat - overhidrasi- hiperlipidemia - encephalopati
 dialisis
 8 NUR
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14. Pasien CRF dgn KP + efusi pleura, bgm pengelolaannya ?
 a. triple drug krn tjd extrapulmonal TB, pilih yg tak nefrotoxic, yaitu : - Rifampicin - INH
 - Pirazinamidjangan pakai : strep, etambutol, kanamicin krn :
 - nefrotoxic & strep (90%), etam (85%) diekresi lewat ginjal
 b. kortikosteroid untuk menekan produk efusic. aspirasi WSD ( bila penuh )
 pungsi
 15.Etiologi dan patogenesis hepatorenal sindroma. True Hepatorenal Sindrom
 - kelainan fungsi ginjal krn penyakit hepar yg berat, dimana fungsi detoksikasi hepar terganggu zat-zat meracuni ginjal Sebelumnya ginjal tak di dapatkan kelainan
 - terdapat pada : - sirrosis hepatis yg U & Kreat. m’ ningkat
 - hepatitis fulminan idemb. false hepatorenal / pseudo hepatorenal sindrom
 - kelainan organik hati & ginjal- pada : - leptospirosis - decomp cordis
 - infeksi - keganasan
 16. tranfusi pada CRF :a. darurat : PRC tak menambah volume
 Hb < 6/5 tranfusi PRC pre dialisa jk tak tranfusi dialisa T drop fx kardiovaskuler labil drh masuk mesin 300cc mati (suddent death)
 b. ideal : eritropoetin recombinan- saat dialisa : boleh dgn WB, krn kelebihan cairan akan dibuang
 saat dialisa.- tak sedang dialisa / predialisa : PRC tak nambah volume
 17. Obstruksi uropati :- nefrolitiasis - batu ureter- Ca buli-buli - Ca prostat- BPH - striktur- Ca cervic pd wanita letak muara ureter
 berdekatan dgn cervic tjd penyumbatan.
 18. Perbandingan ureum kreatinin normal :
 jk. Ureum meningkat, kreat. normal tjd
 krn :- intake prot m’ningkat ( diet tak tapat)- katabolisme m’ningkat ( infx )
 ureum dipengaruhi intake & katabolisme, creatinin tidak
 19. Protokol pasien CRF dgn uremia :- cito HBsAg - cito lab. Na, K, Ca, Cl- cito EKG utkmelihat fx jantung karena tjd
 keguncangan saat dialisa : - saat darah disedot dari tubuh
 - saat darah dikembalikan ke tubuh - foto thoraks adakah odem pulmonum, cardiomegali,
 dll?- USG ginjaluntuk mengetahui tanda pasti CRF, yg
 ditanyakan:- bgmn struktur ginjal ?- diameter ginjal mengecil atau tidak ?- adakah hidronefrosis ?
 9 NUR
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bisa utk menentukan prognosis- balans cairan menghindari overhidrasi- pemeriksaan ureum kreatinin berkala.
 20 Pemberian gentamicin pada CRF ?pemberian obat yg nefrotoksik pd CRF m’gunakan
 rumus 8 :
 rumus 8 =
 21. Pasien DM dgn CRF ?kebutuhan insulin turun 50% ( 1/2 dose lazim ), krn :
 - half live insulin memanjang krn ginjal rusak shg ekskresi lewat ginjal tertganggu.
 - intake berkurang22. diet susu pada CRF ?
 nefrisol : rendah prot. Tinggi karbohidrat utk CRFPeptisol: prot tinggi, rendah karbohidrat utk SH
 23. grafik pasien CRF :fx ginjal
 makin lamamakin jelek tugas dokter :
 spy progresivitas berjalan wajar (grafik tak curam)
 waktu24. osteodistrofi pada CRF :pd org normal tjd keseimbangan Ca
 - phospatpasien CRF ( ggn fungsi ginjal )
 retensi fosfor di ginjalCa bisa keluar
 Hiperparatiroid sekunder
 Aktifitas osteoklas ditulang dirangsang
 Demineralisasi tulang (m’ambil kalsium)Utk m’perbaiki hipolalsemia
 OsteodistrofiTerutama tulang ohalanx
 Mekanisme :- retensi fosfor di ginjal & hiperfosfatemia- Hipokalsemia dng hiperparatiroid sekunder- ggn pembentukan dihidroksi kalsiferol yg mengaktifkan vit. D
 terapi : - drug : - actal ( sbg fosfat binding ) - amonium hidroksida
 - menetralisir asanm lambung - non drug : diet rendah fosfor
 25. Indikasi biokimia dialisa :CRF ARF- urem drh > 200 mg% - ureum > 150 mg
 %- K+ serum > 6 mEq/L - kalium > 7 mEq/L- pH drh < 7,1 -plasma bicarbonat
 <12mEq/l- TKK < 5 ml/mnt- anuria > 5 hari- ku buruk, gejala klinik nyata
 26. Anemia pada CRF :- jk di tranfusi terus rx Ag – Ab penimbunan Fe di
 jaringan hemosiderosis
 10 NUR
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- oleh krn patogenesis tersebut, Hb pd CRF max 7 gr/dl krn jk di tranfusi >> ggn hemodinamika, payah jantung syok
 - tx : non legeartis : PRC jk Hb < 7 gr% legeartis : preparat eritropoetin recombinan
 ASAM URAT
 1.keluhan kaki “sengkrang” kemungkinan :- as urat/hiperurisemi - osteodistrofi- neuropati uremi - sindrom uremi
 2.nyeri biasanya malam hari krn :malam hari aktivitas berkurang (posisi tiduran), as. Urat mengendap di muara paling jauh dr jantung, letaknya di dasar, biasanya tungkai
 3.tx. As. Urat tinggi :non drug treatment : - diet rendah purin
 - minum 1,5 L/hr- hindari mkn yg bersifat asam- olah raga teratur- hindari makanan : jerohan, otak, ragi,
 extrak daging, kobis, buncis, bayam, kacang, jamur, ikan, kerang
 drug treatment : - allopurinol (penghambat xantin)- natrium bicarbonat (utk netralisir urin)
 # CRF sering diare karena :- lasik dosis tinggi - lemak intolerance- ketosteril
 # Pasien K: 14, Ureum 200, K+ 7, di Puskesmas :
 - rujuk krn bisa tjd aritmia suddent death- dlm perjalanan diberi :
 - Na bicarbonat- D 5% yg diberi insulin 8 – 10 u insulin memasaukkan glikasa shg K+ dpt ikut masuk
 # Tanda pasri CRF :- osteodistrofi keju kemeng- ginjal mengecil- neuropati uremik
 # Pasien CRF merasa keju – keju (mialgia):1. osteodistrefi 3. Toksik uremia (neuropati
 uremik)2. hiper urisemia 4. Hiper calsemia
 # pasien CRF dgn riw. Melena, sekarang relap melena, anemi sedang :
 periksa apakah melena mrpk komplikasi CRF atau akibat minum obat Iberet (obat yg mengandung Fe), cara :
 periksa Hb serial, tiap 12 jam sampai 4x, jika turun terus benar 2 melena akibat CRF.
 Terapi : - iberet distop- dexa/ceftriaxon amp stop- Omeprazole (pelindung gaster)
 # guna pemeriksaan GDS pd pasien CRF :utk tahu CRF krn primer atau nefropati diabetik.Jk gula drh naik berarti krn nefropati diabetik
 #Pd nefropati diabetik, GDS lama – kelamaan akan turun :
 Hati – hati !! jgn senang dulu, bukan berarti DM nya sembuh.
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Page 12
						

Ini terjadi krn ginjal rusak ggn ekskresi insulin shg waktu paruh insulin meningkat.Terapi : dosis insulin ¼ dosis lazim, jika pakai dosis lazim bisa tjd hipoglikemi.
 # pd nefropati diabetik end state >7 (jk tanpa DM > 10) :krn sistem kardiovaskuler berbeda dgn orang normal.
 # guna pemeriksaan gula darah pd CRF:utk m’tahui CRF krn primer atau nefropati diabet, jika guladarah naik krn nefropati diabet
 # Utk menekan progresifitas pasien Nefropati Diabet- kontrol tensi & gula darah (terutama jika grade <2, jk >3 sulit)- Hb & albumin penting untuk prognose pasien.
 TERIMA KASIH yg sebesar – besarnya kepada Dr. H.M. BAMBANG PURWANTO SpPD atas bimbingan &
 nasehatnya.
 UCAPAN TERIMA KASIH KEPADA :SUSENO M.S.(aktor & selebritis muda berbakat “ngelaba”/patrio), Dr. WAHYU IPI (Steven Seagel,penasehat & pemberi semangat) TUNJUNG R (calon residen & diplomat yg ulung), ROMDHON N (politikus muda, sang pemikat), GUNADI (Si Manis Dari sawah Sukoharjo), gus HUDA Sp. PKB (Gus Dur muda, kandidat kuat kyai langitan), SUGENG R (flamboyan senior), EMAWAN N.F.(baik hati,tak sombong, enak diajak curhat), KHAIRIL (si kuku BIMA dari Sumbawa), EL MANAF(di depak dari personil DEWA 19 krn masih co ass, pria idaman, penguasa poli palur), SUKMAWAN (pengusaha sukses wartel SUKMA), ANANG H.S (gemar menggambar sekelas pak tino sidin, gemar krisdayanti), DEDY Y (galak sering memarahiku)
 NURMI W. (baik hati tapi belum sempat ku balas), Dr. ANITA ANDRIYANI (bapak memanggilnya indira, banyak membantuku ketika ada masalah, selalu memberiku semangat), SITI SULASTIJAH (membantuku ujian ketika tak ada yg membantuku) RUKMININGTYAS(bapak memanggilnya rukmi, tlah meminjami
 catatan, agak galak, tapi orangnya baik), ALFI RAHMAYANTI (atas pinjaman bukunya), IIS `95 (meminjami catatan), Mbak SARINI & DEWI “galak sekali”.
 Dan teman – teman lain yg baik hati yg blm tertulis
 Jika ada masalah dengan terbitnya catatan ini harap hubungi : HP 082 634634 408 atas nama :
 S.dr. MARDJONO S.B.(Mc. glenk), S.dr. AGUS H. (om bing) WURYANTO (si “kumbang” desa)
 HEPATOLOGI
 1. Sebutkan cardinal sign sirosis hepatis ?Tanda hepatoseluler tanda hipertensi portal- sklera ikterik - varises esophagus- spider naevi - venektasi / kolateral ddng
 perut- ginekomasti - ascites- palmar eritem - spelenomegali- bulu ketiak rontok - hematomesis melena- atropi testis - hemorhoid
 2. Kriteria Subandiri ( SH min 5 ) :a. palmar eritem e. ascites / odemb. spider naevi f. splenomegalic. kolateral/venektasi g ratio alb/glob
 terbalikd. varises esophagus
 3. Dasar diagnosa sirosis hepatis :a. Ax : perut besar, muntah darah, kaki bengkak, BAB
 hitam, nafsu makan turun, cepat kenyang, badan lemah
 b. Px : venektasi, spider naevi, ascites, splenomegali, ginecomastia, atropi testis, palmar eritem, liver nails.
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c. lab : - alb turun, glob naik - SGOT / SGPT normal- GT N/ naik - AFT N/ naik
 4. Beda sirosis compensata & decompensata, apa saja faktor p’berat SH :
 SH kompensata SH decompensata- msh bisa kerja fisik ringan - primer proses alamiah krn
 usia- kegagalan hati primer - skunder adanya faktor
 p’berat- lab. Abnfaktor pemberat SH :
 - infeksi - malnutrisi- obat.bhn nefrotoxic - intake protein naik- ggn. hemodinamika - obstipasi- ggn elektrolit - perdarahan- ggn asam basa - hipoxia- penyakit sistemik
 5. Penatalaksanaan SH dekompensata :a. istirahat s/d perbaikan ikterik, ascites, odemb. diet : tinggi kalori (30 – 40 kal/kgBB/hr atau > 2000 kal)
 rendah protein ( 1 gr/kg BB/hr )rendah garam ( 200 – 500 mg /hr )
 c. balance cairan : - batasi intake cairan ( 1 L/hr ) - awasi produk urin ( 1 – 1,5 L/hr )
 d. medikamentosa : - diuretik : - furosemid 1 – 2 tab ( 40 mg/hr )
 - spironolakton 100 – 200 mg/hr
 -roborantia : vit B complek, vit Ce. atasi faktor pemberat
 6. Penatalaksanaan hematomesis melena :
 yg terpenting atasi syoknya krn dpt menyebabkan anoksia : otak, jantung, ginjal
 a. bed restb. puasa s/d 24 jam bebas perdarahanc. diet parenteral ( aminofel / aminofuchin 1200 kal )d. infus/tranfusi ( revolumesasi )
 - diusahakan pd 2 jam I : T > 100, N < 100, urin min 1,5 L/2jam
 - elektrolit NaCl / RL grojog- plasma expander : hemacell, dextran L (max 2 flab, 1 L/24jam) 2 flab krn molekulnya besar (btk gel) lama dlm intravasculer bila >> emboli cerebri
 e. pasang NGT- bilas lambung dgn air es 150 cc (100 – 200 cc) sbg vasokonstriksi lokal
 - diamkan 15 mnt sedot diulang – ulang sampai jernih
 - diamkan 3 – 4 jam ( sesuai waktu pengosongan lambung) diulang lagi utk m’ketahui adanya perdarahan baru
 f. Antikoagulan :- decinon / adona efek langsung- Vit K (primer) efek tak langsung krn fungsi hepar
 sudah rusak prod. Vit K turun.Vit K faktor pembekuan berguna jk ada p’drhan lagi
 g. antasida mencegah emesisH2 bloker cimetidin 200 mg / 6 jam atau OMZ 40
 ml/12jamPer 6 jam krn jk < 6 jam PH tak bisa naik, jk asam terus re-epitelisasi lambung tak terjadi
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hanya jk pecahnya var. esofagus krn erosi ddg pembuluh drh akibat refluk asam lambung
 jika PH < 4 tjd perdarahan terush. bloker 300 mg / 6 jam diberikan setelah perdarahan
 berhenti utk cegah rebleeding. me kan cardiac out put, shg drh di splenik me kan
 vasc.V. porta.i. Vasopresin OMZ inj ( sodium pump )j. antibiotika lokal untuk sterilisasi usus:
 - neomisin 1 gr/4 jam krn tak diabsorbsi usus, dpt bekerja lokal
 - lactulosa 3 x 30 cc s/d diare, bila sudah diare 1 x 30 cc k/p seumur hidup.Kelebihan : - sbg laxant dpt
 mengeluarkan darah tak sempat jadi amoniak
 -bersifat asam menekan bakteri usus, dpt menekan tjd amoniak
 k. lavement tinggi (s/d colon)membersihkan seluruh colon dr sisa makanan, utk
 mencegah koma uremikum tak mjd amoniak target
 lavement rendah (s/d sigmoid) utk defikasi sajal. kalau perlu AB sistemik krn super infeksi
 gram (+) : ampicillin, pinicillingram (-) : aminoglikosid, gentamisinanaerob : metronidazolegram ( ) : cefalosporin
 7. Penatalaksanaan koma hepatikum :a. pasang NGT puasab. diet perenteral prot. Dibatasic. pasang DC d. tranfusi/infus RL/ NaCl / plasma expandere. H2 bloker 200 mg/6 j atau OMZ 40 mg/12 jam
 f. antikoagulan ( Vit K, Decinon, Adona )g. AB usus / sistemikh. lavagei. mencari/menghindari/atasi faktor pencetus
 - sedatif, tranguelizer, analgetik - infx - perdarahan sal. Cerna - obstipasi (reabs. Tgg)- diet tinggi protein
 j. bersihkan saluran cerna defikasi 2 – 3 X/harilaktulosa atau sulfamagnesikus 5 – 15 mg/ hr
 k. keseimbangan elektrolit, kalori cukup, vitamin ( > 1500 kal )
 terutama kalium
 8.Penatalaksanaan SH dgn KPpemberian obat – obat yg tak hepatotoxic :
 streptomicinethambutolINH ( dosis rendah , jk triple drug )
 9. Penatalaksanaan SH dgn DM- obat yg tak hepatotoksik- gula darah pd SH dgn DM merupakan tipe bestol
 Mekanisme pemecahan KH di hepar hepar sbg bulog, yaitu mengubah glukosa mjd glikogen ditampung di hepar. Setelah makan, glikogen tsb diubah mjd glukosa tapi sedikit – sedikit shg kadar gula stabil
 - tx : porsi makan sdkt – sdkt tapi sering ~ 1500 kal 6 x pemberian
 10. Bedakan SH, hepatitis kronik aktif & hepatomaSH Hep.kronik
 aktifhepatom
 a
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Sebah, dispepsia, nafsu mkn
 ( - )Mrongkol,
 nyeriGgn. kesadaran (+/-) ( - ) (+/-)Eritem palmar/spider naevi
 (+) (+/-) (+/-)
 HeparKecil Besar
 >Bsr, keras
 Ascites (+) (+/-) (+/-)Albumin N Globulin N/ N/SGOT N N/SGPT N N/
 11. DD. Hematomesis melena- varises esophagus - drug injuries- gastritis erosiva - peny. Perdarahan- keganasan - mallory weiss
 sindrom
 12. bedakan bilirubin direk / indirek- indirek : larut dalam lemak
 bil. Unkonjugasi ( I )produksi naik an. Hemolitikggn uptake obat nefrotoxic, sepsis,
 kongenitalggn konjugasi obat nefrotoxic, sepsis,
 imunologiggn transport syok, decomp
 - direk : larut dalam air: obstruksi intra hepatal ( interna )
 sel radang spatium intra hepatal menyempit sistem bilier intra hepatal terjepit
 ekstra hepatal ( bedah digestif )
 tumor, batu, striktur, radang: hepatoseluler hepatitis akut, obat hepatotoxic,
 destruksi sel >> sist. Bilier di hilir tgg kebocoran
 13. Penyebab perdarahan pada sirosis :a. pecahnya farises esofagusb. ulkus peptikumc. gastropaty (tu: geriatri krn penipisan mukosa rapuh
 b’drh)d. kekurangan vit Ke. hiperslenisme destruksi >> trombositopeni
 14. Penyebab ascites pada SH :a. Hipoproteinemia krn fungsi hepar rusak prod. Alb turun
 hipo albumin tek osmotik turun cairan intravask ke inter seluler
 b. hiperaldosteron sekunder fungsi detoksikasi turun hormon tetap beredar dlm drh; krn hipoalbumin hipovol. Intravaskuler relatif rangsang kortex adrenal
 c. hipertensi portal tek hidrostatik naik permiabilitas naikd. sumbatan aliran limfe besar pd trigonum kiernan : duct.
 Biliveri, a/v hepatika, limfe
 15. Beda lab. Hepatitis akut/kronok, SH, ikt. Obstruksi, ikt. Hemolitik:Hep akut
 Hep kronik
 SHIkt
 obstruksiIkt
 hemolitikSGOT > 10x 5x N N NSGPT N N N GT N N AFP N N/ Alb N N NGlob N N/ N
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# OT pd hepatitis akut naik 10 x krn tjd destruksi intrasel hepar yg besar shg OT berhamburan keluar naik
 # globulin naik pd hepatitis kronik krn proses kronik selalu diikuti peningkatan imunoglobulin.
 16. Bedakan batuk adarah dgn muntah darah ?Hemoptoe Hematomesis
 Ax : - rasa panas/tak enak di tenggorok
 - mual
 - darah dibatukkan - darah dimuntahkan- drh merah terang & b’buih (O2)
 - drh merah kehitaman (campur rata)
 Pmx:
 - pH basa - PH asam
 - anemia +/- - anemia (+)- benzidin tes (-) - benzidintea (+)
 Tx : - pasien miring ke posisi yg sakit
 - lihat Tx hematomesis melena
 - bebaskan jln nafas + O2- inf us NaCl s/d T ensi> 100 Nadi < 100 min 1,5 l - hemostatik- tranfusi harus, jika banyak- kalau batuk >> codein 10 – 20 mg (dosis ½ normal)
 17. DD batuk darah :- TBC - pneumonia- keganasan - bronkitis- bronkiektasis - dekomp kiri- abses paru
 18. Apa saja bahaya batuk darah masif ?- asfiksia ( tersumbatnya jlan nafas )
 - Pneumonia aspirasi (terhisapnya darah ke paru sehat )- Atelektasis ( paru bawah kolap krn asfiksia jln nafas
 atas )
 19. Tujuan pemasangan NGT- untuk memasukkan obat- untuk bilas lambung vasokonstriksi lokal (air es)
 penurunan aliran darah di mukosa lambung berhenti
 - decompresi
 20. Indikasi mondok pd SH :bila sudah ada komplikasiHepatoseluler : endotoxemia, sepsis, hepatomaHip. portal : hemato. melena, varises esofagus, ascites,
 hemorrhoid21. DD hepatomegali
 - hepatitia akut - hepatoma- hepatitis kronik - abses hepar- SH - DHF- typhoid
 22. Beda varises esofagus dgn gastritis erosifaVarises esofagus Gastritis erosifa
 Ax : - nyeri epigastium (-) - nyeri epigast (+), mual (+)- muntah darah hitam & berak hitam
 - muntah darah +/-
 - timbul mendadak - disertai kelainan ringan/asimtom
 - riwayat hepatitis, SH, obat ulserogenik
 - riwayat obat analgetik, anti inflam
 PD: - KU jelek, kesadaran turun - nyeri tekan epigastrium (+)- anrmia (+) - anemia +/-- tanda hip. portal (+) - tanda hip. portal (-)
 Pmx - endoskopi, USG, Ro - endoskopi
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:
 23. Bagaimana mencegah rebleeding ?Kasus : pasien hematomesis melena mau pulang, apa nasehat
 dokter pd pasiena. Non drug treatment :
 - mencegah makanan yg merangsang- mencegah obat yg iritatif/hepatotoksik (analgesik, antipiretik, KS, NSAID)
 - tak boleh mengejan/angkat barang berat (krn tek. Intra abdominal m’ningkat), tak merangsang batuk/muntah
 b. drug treatment :- H2 bloker (cimetidin ) + antasid- bloker (propanolol 3 x 20 mg) dose 20 – 60 mg/hr menurunkan cardiac output aliran ke splenikus turun menurunkan vaskularisai V. portasyarat : tak ada ggn jantung
 HR tak boleh turun > 20 %c. teknical treatment : op. Shunting, ligasi, sklero terapi
 24. Apa saja komplikasi sirosis :- hematomesis melena - hepatoma- super infx - endotoxemia- koma hepatikum - ascites
 permagna
 25. Bgmn mencegah koma hepatikum ?- bed rest - anti biotik adekuat- diet parenteral, rendah prot - lavement tinggi/rendah- bilas lambung - keseimbangan elektrolit, tu :
 Kal- anti koagulan - mengendalikan infx yg ada- antasid - mempertahankan
 hemodinamika
 26. Cara pemberian vasopresin pd sirosis :fx : - konstriksi pembuluh drh splenikus menurunkan
 tek. Vena porta berhenti- merangsang otot polos vasokonstriksi koroner hati-hati PJI pmx EKG
 cara: 1 ampul (20 U vasopresin) dilarutkan dlm 200 ml D5 % diberikan dgn kecepatan 0,5 U / mnt ( 40 mnt )- dlm 20 mnt I 100 ml larutan tsb dpt diulang 6 jam- bila dlm 24 jam perdarahan masif terjadi berarti gagal
 maka: 20 U dlm 100 ml D5% scr IV dlm 10 mnt dpt diulang pd 4 jam I
 27. Tranfusi 4 kolf, alasanya, tindakannya ? -hipovolemi ringan tranfusi 25% vol. Normal. - Hipovolemi berat tranfusi 40 – 50% volume normal,
 dgn kecepatan 80 – 100 tts/mnt. - glukonas kalsikus 10 ml IV setelah tranfusi 1000ml
 utk mencegah keracunan/menetralisir asam sitrat yg terdapat dlm tiap kolf darah (glukonas kalsikus 1 amp setelah 4 kolf darah)
 28. Tranfusi syarat donor ? resipien ?
 29. Kriteria diagnosa hepatoma :- pembesaran hepar ( keras, b’benjol – benjol, tepi
 tumpul, nyeri tekan (+), bising hepar (+) )- progresif- ada hub. Dgn hepatitis B & C- feto protein naik ( > 500 gr / cc)- USG
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- biopsiminim didptkan 3 point
 30. Apa sirosis cardiac ?sebenarnya bukan sirosis sejati, ttp perubahan fibrotik
 sentral/ sklerosis vaskuler dlm hati yg tjd sekunder thd anoxia & necrosis sentrilobuler, akibat kelemahan otot jantung yg lama tjd kongesti keras
 merupakan sirosis akibat penyakit jantungmekanisme : kongesti jantung aliran V. porta terhambat
 hepar membesar kerusakan sel Sirosis31. Apa persamaan sirosis dan hepatoma
 Ax : badan lemah, nafsu makan turun, perasaan sebah di perut, BB cepat turun, kencing spt teh, mata menguning, rasa demam
 Pmx: febris, ikterik, ascites, hematomesis melena ( tanda hipertensi portal tingkat lanjut)
 Lab.: alb turun, globulin normal/naik
 # sirosis dgn asites sudah diberi aldosteron & furosemid tapi asites blm hilang krn :
 - hipoalbuminnya blm teratasi- aldosteron efektif setelah 1 minggu- furosemid hanya bekerja di intravasculer, tak bisa m’pengaruhi
 intravask# hipoalbumin :
 odem terjadi pada bagian tubuh yg terendah, krn dipengaruhi oleh gravitasi
 ascites jgn di puncsi terlalu banyak krn : waktu ascites pembuluh darah daerah splenikus tertekan jk di pungsi terlalu banyak darah mengumpul di daerah splenikus tsb.
 32. Bedakan hepatoma & abses hepar
 HEPATOMA ABSES HEPARAx : - riw. Hepatitis B/C - riw. Berak lendir darah
 - progresifitas > lambat - > cepatPD : - NT (-) - NT (+), sebah
 (+)hebatm’bungkuk2- panas fluktuatif menggigil
 Lab:
 - AFP naik - AL naik ( > 10.000 )
 - HbsAg (+) - LFT tak ada kelainanPmx
 - USG - USG (utk tindakan aspirasi)
 - biopsi - sero amubaTx - 1 lobuslobektomi
 jk diametr < 2,5 cm, sinistra
 - metronidazole
 - 2 lobus sklero terapi, bila nodul masih soliter
 - emetin HCl
 - pemberian gel form melalui a. hepatika
 - kloroquin ( amubisid jaringan )
 - sitostatika
 33. Bedakan hepatoma primer & sekunder- Primer : - berasal dari jar. Hepar ( Ca. Hepatoseluler )
 - berasal dari duct. Biliaris ( cholangio Ca )- berasal dari jar. Ikat hati ( sarkoma )- berasal dari jar. Pembuluh darah
 ( hemangioblas )- skunder : metastase tumor di organ lain ke hati
 ( lambung, paru, thorax, colon, dll )
 34. Cara pemberian spironolakton pada sirosis hepatisa. Na / k urin >1 dose mulai 100mg/hr Na/K urin < 1 dose milai 200 – 300 mg/hr, tiap 2-3
 hari dose harian dinaikkan 100-200mg/hr Na/K > 1
 b. cara : 3 x 25 mg/hrtiap 3 hari dinaikkan 25-50mg Na/K >1rata – rata 145 mg / hr, lama 30 hari
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35. Apa saja akibat peningkatan Estrogen pd Sirosis Hepatis :
 - spider naevi - rambut pubis rontok- alopecia pectoralis - eritem palmaris- ginekomasti - atropi testis
 tjd krn fungsi detoksikasi hepar tgg estrogen tak dpt diubah mjd estriol banyak beredar di sirkulasi drh hiper estrogenisme
 36. Penyebab anemi pd Sirosis Hepatisa. kerusakan sel - sel hati insufisiensi hati as.folat/vit
 B12 turun anemia normositik normokromikb. hipertensi portal splenomegali kelainan sel drh
 tepi mudah tjd perdarahanc. pecahnya varises esofagus
 37. Penyebab obstipasi pd SH ?, penyebab ggn hemodinamika?
 - Krn tak adanya as. Empedu total tjd hipomotalitas lambung & usus tjd obstipasi, gastritis
 - krn hipertensi portal tjd splenomegali tjd perubahan sumsum tulang kelainan sel drh tepi anemi, lekopeni, trombositopeni
 38. Mengapa SH mudah tjd ulkus peptikum ?- pd SH daya tahan mucosa/resistensi mukosa gaster
 turun hiperemi pd mukosa gaster ulkus- krn defisiensi makanan hipomotalitas lambung
 hipostatik ulkus
 39. Sebutkan obat – obat hepatotoxic ?nefrotoksik :
 - tetraciclin - parasetamol - AINS
 - metil dopa - metrotrexate - AB
 - clorpromazin - phenotiazin - streptomicin- nitrofurantoin - phenil butazon - aminoglikosid- isoniazid - halotan - etambutol- sulfonamide - jamu
 40. Beda lavement rendah dan tinggi ?- lav. tinggi : dari bawah s/d colon (seluruh colon)
 membersihkan sisa mkn spy tak mjd amoniak target
 - lav. Rendah:dari bawah s/d sigmoid utk defikasi saja
 41. Beda perdarahan sirosis, CA colon, Hemorrhoid ?sirosis CA colon hemorrhoid
 warna : - coklat – hitam - merah gelap - merah segar
 feses : - campur - campur - ditepi & feses- cair - berbentuk - menetes
 etiologi: - var. esofagus - keganasan - pleksus hemorhoid
 melebar
 42. Patogenesis ikterik pd SH ? mengapa pd sklera (+) ?
 sirosis hepatis ( kerusakan parenkim hati )
 ggn bil. Unconjugasi bil. Konjugasi tak sempurna
 masuk ke hepar krn retensi & regurgitasitak masuk duc. Hepatikus
 kadar bil. Darah serum meningkat
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pigmen emoedu memberi warna pd kulit dan mukosa
 43. Beda caput medusa dgn kolateral :caput medusa kolateral pd perut
 - kolateral di sekitar umbilicus - akibat tek. Porta menigkat, shg
 krn drh tak dpt msk hepar pemb. Drh m’alami kolateralisasi/
 - darah mencari jln tergantung venectasi ( hipertensi porta)
 tempatnya- tjd akibat peningkatan estrogen pd SH
 44. Penatalaksanaan umum ascites :a. konservatif : - bed rest tidak total
 - diet rendah garam (20 – 50 mEq Na / hr)- diuretik : spironolakton + furosemid ( spt
 no 34)b. Tx. Lain :- albumin dpt diganti plasma
 - parasistesis / pungsi ascites atas indikasi- peritoneo – venous shunt- bloker : propanolol dpt intoksikasi
 45. Indikasi & komplikasi parasintesis :indikasi : - ascites permagna
 - ascites dgn keluhan sesak nafas- ascites dgn terapi diuretik gagal- ascites dgn prolap uteri
 komplikasi : - sepsis- koma- koma hepatikum
 - infeksi / septikemia- pdrhan sub cutan / GIT
 46. Bgmn cara pemberian diuretik pd SH, tempat kerja, komplikasinya ?
 # primer : spironolakton- utk menurunkan hiperaldosteronisme sekunder
 - krn detoksikasi tgg aldosteron half life terganggu beredar dlm tubuh menahan Na + air >>
 - tidak perlu suplai K+
 - efek 1 minggu kemudian (optimal)- dose 100 – 200 mg/hr- tempat kerja di intra sel
 # sekunder : furosemid- potensiasi dgn spironolakton- efek pd minggi 1, dosis diturunkan pelan – pelan- dosis max 120 mg/hr- tempat kerja di intravaskuler
 # komplikasi diuretik : - hiper K+ - nefrotoxic
 - hiperglikemi - diare- memperjelek profil lemak
 47. Mengapa SGOT & SGPT pd SH normal ?krn pd sirosis tjd keseimbangan antara destruksi &
 regenerasi sel + 0 – 20 UL tak pernah nol
 48. Apa tanda – tanda kegagalan hepar ?a. keadaan kesehatan menurun ( nafsu mkn turun, lemas,
 BB turun )b. ukterikc. perubahan sirkulasi : sianosis ( takikardi, O2 perifer
 turun )
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d. peningkatan suhu badan : septikemie. fetor hepatikum ( bau spt tinja / tikus )f. perubahan neurologis ( koma hepatikum )g. asitesh. perubahan kulit & endokrin (eritem palmar,
 ginekomastia, atropi testis)i. perubahan metabolisme nitrogen ( amonia naik )j. terganggunya koagulasi darah ( vit K turun )
 49. Apakah SH perlu sterilisasi usus ? alasanya ? preparat ?
 sterilisasi usus dilaksanakan untuk mencegah timbulnya enchepalopati hepatik akibat darah yg masuk usus besar dipecah bakteri usus mjd amonia, krn hati rusak maka amonia tak dpt diubah mjd urea, sehingga meracuni otak.Obat : - laktulosa 3 x 30 cc ( 80 gr )
 - neomicin 4 gr/hr- sorbitol 4 x 2,5 – 5 gr/hr
 50. Pembagian koma hepatikum :a. primer : krn kerusakan sel – sel heparb. skunder : - krn faktor presipitasi
 - perdarahan- pungsi asites >> p’nurunan air & elektrolit
 tll cepat hipotensi ortostatik
 - ggn elektrolit- obat – obat hepatotoksik- substansi nitrogen
 51. Test prednisolon :untuk membedakan ikterik intra / ekstra hepatikcara : - pemberian prednison 1 mg/kg BB/hr (30 mg) 5
 hari
 - 4 hari kemudian bila Bil. Direct turun > 40% intra hepatik - bila tak menurrun extra hepatik
 52. feto protein meningkat pada :- hepatoma- hepatitis fulminan
 53. Kenapa perut mbeseseg ?- krn ascites- krn bukan ascites : - dekomp
 kanan bendungan pengumpulan darah di usus pasase terganggu ~ organik
 - gastritis sindrom hipomotalitas (krn vit C. trangualizer, antidepresan) aktifitas peristaltik menurun (tak ada kel organik)
 54. Mekanisme obat hepatotoksik :- merubah sintesa protein / metabolisme esensial dlm sel
 hati- merubah aliran darah ke hati, shg timbul nekrosis
 jaringan hati- merubah metabolisme lemak- tergantung faktor : - nutrisi pasien,
 - penyakit hati sebelumnya- riwayat pasien alkoholik
 55. DD nyeri perut :a. kanan atas :
 - colesistitis disertai colelitiasis (50%) - hepatoma- hepatitis akut - abses
 heparb. epigastrium
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- gastritis - ulkus peptikum - Ca caput pankreas
 c. kiri atas- malaria kronik - sirosis dgn
 splenomegali
 d. kanan bawah- apendixitis - ileitis terminalis- tifoid - colitis ascendern- chron’s disease - batu ureter distal kanan- adnexitis dextra
 e. kiri bawah- colitis descendern - iritable bowell sindrom- polip colon - adnexitis sinistra- Ca colon - batu ureter distal kiri
 56. Abses hepar :- riwayat berak lendir darah - nyeri hebat- hepatomegali - fx hepar normal/sdkt
 terganggu- lekositosis ( > 10.000)
 57. Beda ulkus peptikum dgn gastritis :ulkus peptikum : gastritis :
 - nyeri >> - nyeri- dgn makanan tak berkurang - pain food – release pain
 (dgn makanan nyeri berkurang)
 - lokasi sakit dpt ditunjuk - lokasi sakit sulit ditunjuk
 58. Chron’s disease :- orang muda - nyeri kanan bawah- diare melena - kakeksia- pmx : colon in loop double contras contras
 udara (stlh kontras keluar)
 - gamb: muara ileum masuk ke coecum, kelihatan kaku( tak berkelok – kelok )
 59. Batu ureter- wanita : nyeri s/d labium- pria : nyeri s/d skrotum
 60. Adnexitis :riwayat fluor albus jernih
 air susu adnexitis61. Sebab terjadinya ikterik
 - pembentukan bilirubin >>- ggn pengambilan (uptake) & transport bilirubin dlm
 hepar- ggn konjugasi bilirubin- ggn ekskresi bilirubinke dlm saluran empedu
 62. Pembagian ikterika. ikterik prehepatik ( hemolitik )b. ikterik hepatik ( perenkimatosus / hepatoseluler )c. ikterik post hepatik ( obstruktif / kolestatis )
 63. Ikterik prehepatik ( hemolitik) :- produksi bilirubin >> krn hemolisis sel darah merah- bilirubin indirek terbatasnya kemampuan hati utk
 konjugasi - urobilinogen urin / tinja naik (+)- pasien anemis, kulit kuning muda- penyebab : - anemia hemolitik -
 malaria- sickle cel anemia - reaksi tranfusi- anemia pernisiosa - obat –obatan
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- hodkin disease - eritroblastosis foetalis
 64 . Ikterik hepatik - kerusakan parenkim hati & ductus empedu intrahepatik
 kesukaran pengangkutan, konjugasi, ekskresi bilirubin
 - bilirubin direct / indirec naik- urin bil. (+) / urobilinogen (+)- tinja stercobilin (+) sedikit, dapat (-)- kulit & mukosa kuning oranye- penyebab : - sirosis hepatis -
 hipertiroid- hepatitis - tumor- hemolromatosis - bahan kimia
 (fosfor, arsen)
 65. Ikterik post hepatik- bendungan sal. empedu bil. direck tak dpt dialirkan ke
 usus halus- bilirubin direck naik dalam serum (80%)- bilirubin urin (++) / urobilinogen urin + tinja (-)- sterkobilin dlm tinja (-) tinja akholik ( seperti dempul )- kulit & mukosa kuning tua / kehijauan, gatal (+).- ada 2 tipe :# kolestatik intra hepatal
 - krn ggn rkskresi bilirubin diantara mikrosom hati dgn ductus choledocus
 # kolestatik ekstra hepatal- krn obstruksi di duct choledudocus
 - kulit tampak bekas garukan pruritus
 - penyebab : batu, tumor, stenosis/fibrosis di ductus choledocus
 66. Gejala klinik kolesistitis akut :- biasanya wanita, gemuk, > 40 tahun- nyeri : - perut kanan atas/epigastrium menyebar
 bahu/scapula ka- timbul tengah malam atau pagi – pagi- rasa nyeri meningkat menuju puncak , > 60 mnt- tjd stlh makan lemak / perut ditekan
 - suhu tubuh meningkat (lekositosis)- teraba massa- murphy’s sign (+)- fist perkusion (+)- hiper estesi kulit VTh 9 kanan- kaku otot abdomen kanan atas
 67. DD nyeri dibawah diafragma ?- retrocoecal apendixitis akut - perforasi ulkus
 pepticum- pleuritis diafragmatika - obstruksi intestinal- pankreatitis akut
 68.Ggejala klinik hepatitis akut :a. stadium pre ikterik
 - lama 3 – 9 hari- nafsu makan turun, nause, vomitus, rasa tak enak
 diperut, lemas- badan panas- hepar / lien sedikit membesar + lembek
 b. stadium ikterik- lama 1 minggu
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- urin warna seperti air teh, tinja pucat- ikterik di kulit & sklera- suhu tubuh normal, bradikardi, BB turun- dapat diare, gatal – gatal- hepar nyeri tekan, tajam, lebih lembek
 c. stadium konvalescen- 3 – 10 hari setelah ikterik- tinja normal, urin normal, nafsu makan baik
 * Kapan vaksinasi hepatitis B :HbsAg Anti HBs Anti HBc Vaksinasi
 (-) (-) (-) Boleh(-) (+) (+) Tak perlu(+) (-) (+) Tak boleh (infeksius)(-) (+) (-) Post vaksinasi(-) (-) (+) Window period (boleh vaksin/tidak)
 SGOT HBsAg (-), HbeAg (+) infeksius spt terapi interferon
 * Palpasi hepar pd penyakit :Hep. Akut SH Hepatoma Tifoid Abses hepar
 Pembesaran
 +++ - +++ + +
 Tepi Tajam Tumpul Tumpul Tajam TajamPermukaan
 Rata - Berbenjol 2
 Rata Rata
 Konsistensi
 Kenyal Keras Keras Kenyal Kenyal
 Nyeri tekan
 ( + ) ( - ) ( - ) (+) (++)
 Bruit ( - ) ( - ) (+) ( - ) ( - )
 69. Patogenesis bilirubindestruksi sel darah merah hemoglobin
 heme globin
 biliverdin
 bil. unconjugasi (indirect / I)
 t’ikat dgn lemak & albumin
 uptake dgn protein
 konjugasi dgn asam glukoronatdgn bantuan enzim glukoronil transferase
 proses di hepar
 bilirubin konjugasi / direct / II
 ekskresi
 urin usus halus
 bilirubin (+) reduksi menjadi urobilinogen & stercobilin(obstruksi)
 urin feses70. Tanda tanda koma hepatikum
 a. kesadaran menurunb. flapping tremorc. fetor hepatikumd. stupor s/d koma yg dalam
 # HBs Ag (+), SGPT Normal, Hbe Ag (-) :pasien carier
 # target pengobatan :Hbs Ag (-), anti HbsAg (+), HbeAg (-)
 HIPERTENSI
 * kasus :
 24 NUR

Page 25
						

- pasien T = 210/130 sesak, rbk (+) kedua lap parudx : krisis hipertensi dgn decomp kiri
 - pasien A = 160/100, B = 150/100 baik pasien A, pasien B sdh kearah HHD
 pasien A = 180/110, B = 180/90 baik pasien A, pasien B sistole terlalu tinggi
 160/100 N = 120/80 S : D = 2 : 1 160 – 120 /100 – 80 =
 40/20 = baik180/110 180 – 120/110 – 80 60/30 baik150/100 30/20 tak baik : diastole kurang kuat, shg drh yg
 beredar << kompen kerja jantung >> payah jantung kiri
 180/90 60/10 tak baik : sistole terlalu tinggi
 klasifikasi hipertensi :apabila sistole/diastole jaraknya terlalu jauh, tak ada dlm pembagian mnrt JNC/WHO maka patokanya tensi yg paling tinggi/lebih parah sbg dasarcontoh : T : 185/95 S : 185 = hip. berat
 D : 95 = hip. sedangDx : hip. berat
 1. Apa definisi hipertensi primer & sekunder ?- hipertensi primer : hipertensi yg blm diketahui sebabnya
 (90%)- hipertensi sekunder : hipertensi yg sudah diketahui
 sebabnya
 2. Sebutkan etiologi hipertensi sekunder ?a. renal hipertensi :
 # vaskuler : - arterosklerosi, fibromusculer hiperplasi penebalan, penyempitan a. renalis
 - mekanisme : mell renin – angiotensin – aldosteron
 # parenkimal :
 - tjd pd GNC, pielonefritis, polikistik kidney, hedronefrosis
 - mekanisme mell : - peningkatan bahan – bahan vasopresor
 - penurunan bahan – bahan vasodilator
 - kegagalan mengaktivisir vasopresor
 - retensi Na+
 b. endokrin : - feokromasitoma- chusing disease krn neoplasma di medula suprarenalis produksi katekolamin naik ( simpatis hipertoni ) vasokonstriksi tek. drh , CO jtg
 - chusing sindrom neoplasma di kortex supraren ACTH steroid m’nahan air & Na overhidrasi, T
 c. coarcatio aorta : penyempitan lokal aorta pd a. sub clavia sinistra di ligamentum arteriosum
 d. miscellanius hipertensi yg berat :- pre eklamsia - kontrasepsi oral- eklamsia - TIK - keringat >>
 3. Bgmn pembagian hipertensi berdasarkan derajatnya :
 ( menurut WHO & JNC 1985 )WHO JNC JNC 1997
 Diastole Diastole Sistole Diastole
 Borderline 90 – 94 85 – 89 130 –139 85 – 89
 Hip. 95 – 110 90 – 104 140 - 159 90 – 99
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ringan
 Hip.
 sedang111 – 130 105 – 114 160 – 179 100 – 109
 Hip. berat > 130 > 115 > 180 > 110
 Kepentingan pembagian :
 - WHO : utk survey lapangan : semua umur KU relatif baik
 - JNC : utk pasien mondok, > 18 th, dgn faktor pemberat/komplikasi
 4. Apa yg disebut krisis hipertensi ? bgmn pembagian ? pengobatan ?
 krisis hipertensi = hipertensi malignaadl hip. dimana tek. diastolik > 130 mmHg & telah
 mengenai target organ (otak, jantung, ginjal), retinopati derajat III – IV
 Pembagian :a. emergency / gawat darurat
 dlm 1 jam tensi harus turun (s/d hip. sedang), jk tak turun bersifat ireversibel mengenai terget organterdiri atas : 1. Encephalopati (nyeri kepala,
 gelisah, kesadaran turun, mual, muntah, kejang)
 2. ggl ginjal akut3. dekomp. Kiri akut ( T = 220/130, sesak,
 batuk)4. angina pectoris
 5. pecahnya aneurisma aorta6. stroke ( T 10 % per hari, bila >10% tjd
 ggn hemodinamik otak permintaan neurologi )
 interna 7. perdarahan peri operatif masifT 25%/hari 8. luka bakar yg luas
 9. eklamsiaterapi :- clonidin 1 – 2 ampul (1amp =
 0,15mg) dlm 10 cc D5% IV pelan – pelan 5 – 10 mnt (spy tensi tak drop), diulang per 4 jam, atau : (monitor tensi tiap 10 – 15 mnt jk drop grojok NaCl sambil cari dopamin ( 259 mg dlm NaCl 20 – 30 tts/mnt)
 - nifedipin 10 mg sublingual (digerus) k/p diulang per jam
 - diuretik (furosemid) 20 – 40 mg / 6 jamb. urgency / gawat
 tensi harus turun dlm 24 jam (s/d hip. sedang) terdiri atas : - feokromositoma
 - retinopati hipertensi grade III – IV- sindrom lepas obat- pre eklamsia
 terapi : - clonidin oral 0,1 – 0,2 mg, lalu 0,1 – 0,5 mg/jam
 - diuretik tiazid 2 x 25 – 50 mg/hr furosemid 40 mg/6 jam
 5. Obat hip apa yg dianjurkan & tidak pd hip. dgn peny. jtg iskemik (PJI)
 # yang dianjurkan ada 3 :a. bloker - memperbaiki profil lemak
 - renoprotekrif- vasodilator koroner & perifer
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hati – hati pd ortu : dpt tjd hipotensi ortostatik, kel : vertigo, tensi : sistol turun 10 –20 mmHg; diastol turun 5 – 10 mmHg
 takikarditerapinya : perbaiki reflek vasomotor (dgn olah raga)
 perubahan posisi pelan – pelanobat diganti bloker long acting
 b. bloker dgn ISA tak memperjelek profil lemakc. ACE inhibitor mengurangi beban jantung
 # yang tak dianjurkan : m’ perjelek
 profil lemak
 6. Sebutkan obat hipertensi yg dianjurkan pd HHD ? apa keluhan & tanda HHD ?# keluhan : - dispnue - paroksimal noctural
 dispnue - ortopnue - batuk dgn / tanpa darah - takipnue - nyeri dada
 # tanda : - hipertensi kronik (> 6 bulan) - LVH- decomp. Kiri - gallop / RBBB
 # terapi : - yg dianjurkan : - diuretik- ACE inhibitor
 ke duanya dpt menurunkan beban jantung- yg tak dianjurkan : - bloker
 - Ca antagoniskeduanya bersifat inotropil (-)
 jika pasien jantung koroner :- bloker vasodilator arteriol dilatasi - digitalis- diuretik mengurangi beban jantung - suplay K- ACE inhibitor - ISDN
 7. Obat hipertensi yg dianjurkan / tidak pd nefropati diabetik
 # yg dianjurkan : - ACE inhibitor renoprotektif mencegah protein
 uria- Ca antagonis renoprotektif (short acting)
 # yg tak dianjurkan :- bloker non ISA memperjelek profil lemak- obat – obat yg memperjelek profil lemak
 8. Obat hipertensi yg tidak dianjurkan untuk stroke ?clonidin mendepresi SSP
 9. Pemeriksaan lab apa yg diajurkan utk hipertensi ?- rutin umum- rutin interna- kolesterol - natrium - LDL- trigliserid - kalium - HDL
 10. Apa kelebihan efek samping kontra indikasi obat hiperten dibawah ini
 a. diuretik . # kelebihan (klbh) :
 - menurunkan resistensi perifer mengurangi beban jantung- menurunkan volume intravaskuler mengurangi bbn jtg- bereaksi dgn cepat- baik utk HHD
 # efek samping (ES) :- hipovolemi hipotensi - hipo kalemia (tiazid, furosemid)- hiper urisemia reabsorbsi as. Urat di tubulus Proximal
 - hiper glikemia / kolesterol DM jk tak terpaksa jgn diberi diuretik
 - hiper calsemia (tiazid)
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- memperjelek profil lemak pd terapi jangka panjang
 # kontra indikasi (KI) : - PJI# obat (Ob): - tiazid ( HCT ) - diuretic loop
 (furosemid/lasix- sulfonamid - spironolacton : aldacton letonal
 b. bloker , dibagi :1. - selektif : hanya m’pengaruhi reseptor 1 (jtg &
 vasculer)- non selektif : 1 & 2 (jtg, p’nafasan, sel langenhans)
 2 - hidrofilik : mudah larut dalam air- lipofilik : > mdh larut dlm lemak mdh msk ke pembuluh drh cerebral efek samping
 3 - ISA (intrinsik simpatotic activity) : tak m’pengaruhi profil lemak, tak atherosklerosis cocok PJI
 - Non ISA memperjelek profil lemak# Indikasi ( I ) : hip. esensial, usia muda, asma, ggn
 emosional# K I : DM
 HHD m’perjelek profil lemak# Ob : termasuk adrenergik inhibitor
 propanolol, timolol, atenolol, maintate, farnormin ( bloker long acting selektif)
 - kasus : pasien 25 th, T 180/110, dgn asmajwb: tx dgn bloker selektif krn usia muda, bloker
 selektif hanya mempengaruhi reseptor 1 (jtg & vasc)
 - kasus : pasien hipertensi dgn halusinasi / ggn emosional ?
 jwb : gunakan yg hidrofilik krn jika lipofilik mdh larut lemak byk terserap ke otak memperberat
 c. ACE inhibitor# klbh : - renoprotektif meningkatkan negatifitas
 memb. filtrasi mengurangi protein uri- remodeling LVH (mengurangi beban jantung) mengurangi massa miocard / str muskulare PD besar krn jika massa terlalu >> tjd AMI
 - tak mempengaruhi libido- tak mempengaruhi profil lemak- mencegah aritmia (menekan angiotensin II takikardi ) dose : ½ - 1/3 dose biasa
 - tak mengganggu keseimbangan elektrolit- diuretik ringan, vasodilator ringan
 # E S : - batuk ( angiotensin II m’urai bradikinin batuk >>)
 - hipotensi# Ob : kaptopril ( dexacap ), Zestril, enapril, noperten
 25 mg, 12,5farmoten, kapoten
 Angiotensin II bersifat : - vasoaktiv potensiasi 4X dibanding epineprin
 - simpatis hipertoni, inotropik (+), takikardi, m’perkuat kontraksi jantung
 - m’urai bradikinin >> batuk- growth faktor hipertropi stratum
 musculare, menyebabkan LVH, pemb. Drh terdesak kecil
 batuk, khasnya : - tenggorok gatal - frekwen - tak sesak
 - tak ada flu - kadang sampai ter kencing 2
 d. Ca antagonisdibagi : 1 long acting : amlodipin, felodipin
 1 – 2 x/hr2 short act : - hidroferidin (nipedipin) adalat
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- non hidroferidin (deltiazem, verapamil)
 3 x 1/hr (norvask 5mg, 10mg)
 # Nifedipin : - vasodilator paling kuat- menaikkan heart rate ( takikardi )- inotropik (-)- menurunkan resistensi pembuluh drh coroner
 - menurunkan kebutuhan O2 miokard- adalat tab 5mg, farmalat tab 10 mg- cocok untuk hipertensi berat & krisis hipertensi
 # Verapamil : - vasodilator kurang- menurunkan heart rate bisa utk takikardi
 - 3 x I /hr- carpamil dragee 80 mg, isoptin dragee 80 mg
 - K I : - hipotensi - ggl jantung - bradikardi - kehamilan - AV blok
 # diltiazem tak sekuat nifedipin lebih kuat dari verapamil
 # Diltiazem: - efek diantara keduanya- tak meningkatkan / menurunkan HR- K I : - AV blok - hamil - SA blok
 - Herbeser 60 mg, 30 mg- dose 3 x I / hari
 kasus : 1. pasien T 180/110 N : 72 x/mnt, obat ?jawab : - nifedipinvasodilator plg
 kuat, me HRkasus :2. pasien T : 180/110 N : 112 x/mnt, obat ?
 jwb : verapamil dpt menurunkan HRe.clonidin :
 ( preparat : catapres 0,150 mg )- simpatolitik sentral ( penekanan aliran keluar / out flow dr simpatis sentral )
 - anti hipertensi kuat- utk hipertensi berat bahkan krisis hipertensi- agonis utk reseptor ( adrenergik inhibitor sentral )
 - dpt tjd rhebound phenomen ( T mendadak tinggi, > tinggi dr sebelum diterapi ) hrs tappering of jgn langsung dilepasex: T= 180/120 + clon T:140/90 clon dilepas T: 200/100
 - depresi SSP- mempengaruhi centrum – centrum yg lain ganggu sistem cerebral pada stroke
 - pemberian hrs dimonitor krn margin of safety sempit, jk tak hati – hati T bisa drop pemberian hrs pelan.
 - tenggorokan kering- efeknya pd syaraf sentral, hati 2 pd stroke bisa pengaruhi pernafasan juga
 f. reserpin- menurunkan resistensi perifer- cardiac output turun, denyut jtg turun
 # obat hipertensi yg aman utk orang hamil : - Ca antagonis
 - klonidinhindari ACE inhibitor teratogenikg. bloker
 - vasodilator vasodilatasi arteriole- cocok utk : PJI, HHD- renoprotektif
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- memperbaiki profil lemak t.u: long acting- dpt tjd hipotensi ortostatik penurunan Sistol: 10 –
 20 mmHg,Diastol: 5 – 10 mmHg dgn keluhan vertigo pd perub. PosisiEx: T 180/110 + T : 165/100 dgn vertigo pd perub. Posisi
 - short : prazosin, minipres tab 1 mg, 2 mg (cepat me HR)
 - long : doxazosin (1 x/hr) hytrin (tak tll cepat me HR)
 11.Mekanisme renoprotektifa. ACE inhibitor bioelektrik
 - meningkatkan negativitas membran filtrasi glomerulus muatan protein plasma (-) tolak – menolak mengurangi protein ke nefron prot ein uri <<
 - pd SN tjd Rx Ag – Ab sifat negatif filtrasi glomerulus berkurang (krn peradangan) protein bisa lewat
 b. Ca antagonis mekanik- vasodilatasi vasa aferen & efferen (dominan vasa efferen) tekanan capsula berkurang tekanan intra glomerulus turun protein tak keluar mengurangi protein uri
 - efektif untuk tensi , bila tensi ringan kurang bermakna
 12.Hipertensi dgn DMjgn diberi bloker dpt memblok reseptor pd sel
 langenhans
 #. - bloker vasokonstriksi pembuluh drh perifer kombinasi m’hilangkan
 - bloker vasodilatasi pembuluh drh perifer efek simpatis ke dua obat tsb
 #. Faktor resiko tjdnya stroke / AMI : - DM : 6x orang N- hipertensi : 4x- kolesterol : 5x - trigliserid : 4x
 ex: pasien A: hip, DM, kolesterol, trigliserid. Pasien B: hipertensi,kolesterol
 jwb : A: 4 x 6 x 5 x 4 = 480 x resiko tjdnya stroke/AMI daripada orang normal
 B : 4 x 5 = 20 x orang normal
 # decomp utk mengurangi bebannya gunakan duretik, lalu vasodilator
 K O M A
 1.Di Puskesmas datang pasien pingsan, tindakannya ? macam koma, bedanya ?a. koma interna : - hiperglikemi - uremikum
 - hipoglikemi - hepatikumb. koma neurologic. koma psikiatrid. koma kecelakaan lalu lintas
 KOMA NEUROLOGI KOMA PSIKIATRI
 Ax : - hipertensi (+) - adanya faktor pencetus- riw. Jantung (+) - emosi labil
 Px : - pupil isokor/anisokor - (?) : jmlh saudara- reflek cahaya oedipus complek- deviasi cahaya anak tunggal- kaku kuduk - faktor pencetus :- reflek patologi (+) anak
 sulung/bungsu- mulut mencong anak mahal- pelo oedipus komplek- tonus tak sama broken home
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- lumpuh : parese / plegi- deviasi conjugate
 KOMA HIPOGLIKEMI KOMA HIPERGLIKEMI
 Ax : - diet tak adekuat + OAD - infx, stres, nafsu mkn , poli uri
 - diet + insulin
 Px : - kulit basah - kulit kering- turgor baik - turgor turun- berdebar – debar - tak berdebar – debar
 KOMA HIPOGLIKEMI KOMA HIPERGLIKEMI
 VS : - tensi N - tensi turun ( < 100 )- nadi besar - nadi kecil ( > 100 )- RR N - RR cepat, dalam (kusmaull)- GD - GD
 Tx : - glukosa 40% 10 cc : fase I ( diencerkan 2x, IV ) - rehidrasi NaCl / RL 2 L/jam I diulang/1/2 j sp sadar s/d T> 100, N < 100,
 dilanjkan- dilanjutkan D 10% 80 tts/4 – 6 j 30 tts/ 16
 jam- glukagon 1 – 2 mg IM - RI 8 – 12 U/jam s/d fase II- epedrin 25 – 50 mg - bicnat 50 – 100 mEg iv (jk
 PH<7)- AB adekuat ( jika mampu cepalosporin), gram +/-/anaerob
 : fase II - inf. RL/NaCl/Martos 30 –50 tts/’
 - RI 4 – 8 U/ 4 – 6 jam sub cutan
 - kalium ( bila K < mEq)- diet lunak
 KOMA UREMIKUM KOMA HEPATIKUMAx : - riw. Sakit ginjal - riwayat SH ( + )
 Px : - fetor uremikum - fetor hepatikum- ggn neurologis: kejang - kadar amoniak drh ( + )
 cephalgia - ggn neurologis- ggn GIT: diare - flapping tremor- ggn CV : sesak, kusmaull
 : anemi, hipertensi- gelisah, berteriak (emosional) - tenang
 2. Bgmn pembagian syok ?a. syok hipovolemi : kekurangan cairan intravaskulerb. syok kardiogenik : kegagalan fungsi pompa jantungc. syok septik : infeksi sistemik beratd. syok anafilaksis : reaksi imun berlebihane. syok neurogenik : reaksi vasovagal berlebihan
 a. Syok neurogenikPat : reaksi vasovagal >> vasodilatasi seluruh
 regio splenknikus darah ke otak berkurangEtio: - suhu panas dgn banyak orang
 - terkejut, takut, nyeri- anestesi lumbal / spinal
 pmx: pasien pusing pingsan nadi lambat, isi
 cukup
 b. Syok hipovolemikjenis cairan yg keluar : drh, plasma, cairan extra seletio: - perdarahan - dehidrasi (suhu ,
 keringat >>)- combustio - kehilangan cairan usus >>/ illeus
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- cedera luas/majemuk - diare, muntah hebat, fistel- inflamasi luas spt peritonitis umum ( exsudat,
 infiltrat )
 c. Syok kardiogenikPat : kegagalan faal pompa jantung curah jtg
 << / ( -)etio: kardial/intrinsik non
 cardial/ekstrinsik- infark jtg - emboli pulmonal- kontusio miokard - tamponade jtg krn drh/exsudat - iskemik miokard di pericard- aritmia - gagal nafas, hipertensi
 pulmonal- obat anestetik - perikarditis dgn tek di
 pericard- pneumothorak tension
 d. syok sepsisPat : endotoxin kuman gram (-)
 vasodilatasi kapiler/perifer relatif hipoxiasel krn ke tak mampuan sel menggunakan zat asam krn toksin kuman
 peninggian permeabilitas kapiler kehilangan cairan intravaskuler odem
 etio: - infx: luka / jar. Lunak - infx urogenital: sistitis, PID, abortus
 - abses - peritonitis- pneumonia - luka bakar + infx. Sekunder
 e. Syok anafilaktik - pasien sensitif thd Ag terpapar lagi Reaksi
 Hipersensitif tipe I Ag terikat pd Ab di permukaan sel
 mast degranulasi histamin /vasoaktif >> peningkatan permiabelitas kapiler odem dilatasi kapiler menyeluruh hipovolemi relatif syok
 - pasien bronkhospasme ventilasi / (-) hipoxia
 3. Cara melakukan tes cairanFx : utk membedakan syok hipovolemik/normovolemik
 Syok normovolemik : - kardiogenik- neurogenik - anafilaksis - sepsis
 cara: ukur tensi grojok NaCl/RL 100 – 200 cc cek T grojog lagi s/d 3 x T naik : hipovolemik
 T tetap : normovolemik
 4. Cara pemberian dopamin & indikasi- pd normovolemik T tjd syok shg perlu ditambahkan
 dopamin, ideal dgn pasang CVP ( cara legeartis, non legeartis : water tes/tes cairan)
 - memberikan efek inotropik ( + )- cara : dopamin 200mg dlm D5% / NaCl 0,9% 500
 cc 20 tts/mnt, jgn > 20 tts/mnt dpt aritmia takikardi.Jika dose ditambah kardiotonik cardiac arest
 - indikasi : memperkuat kerja jantung- syarat:- sudah pasti normovolemik syok, krn jika
 hipovolemi ditambah dopamin vasokonstriksi- jgn diberi bersama – sama RL- jk NaCl + dopamin T tak naik, kemungkinan :
 1. cardiogenic syok2. indikasi pemberian reseptor dopamiin pd
 membran sel otot polos di stratum musculare pembuluh darah
 3. diberi KS utk m’perbaiki membran sel 4 – 8 mg/ 6-8 j
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apalagi jika toxic
 5. Tanda – tanda septik syok ? alasanya ?a. hipertermi > 390 C atau hipotermi < 360 Cb. kesadaran gelisahc. AL > 10.000 atau < 4.000d. stadium : - worm ( hipertermi , AL tinggi )
 - cold ( hipotermi, AL rendah ) tjd krn sdh tak bisa produksi panas lagi KU jelek >> mati
 6. Kombinasi AB utk sepsis :- gram ( + ) : penicilin, ampicilin- gram ( - ) : aminoglikosid, gentamisin- anaerob : metronidazole- terbaik : cefalosporin (gram +/- mengatasi
 imunocompromised)
 7. Apakah syok sepsis perlu bicnat ? alasan ?perlu bic. Nat krn tjd asidosis
 8. Penanganan DM dgn sepsis :- lihat terapi koma hiperglikemi (jwb. Soal no 1)- insulin pd DM tjd krn membran sel 2 reseptor rusak boleh diberi KS dgn syarat : - gula darah terkontrol ketat ( tiap 1 – 2 jam )
 - AB dose adekuatFx : me kan/memperbaiki membran sel shg reseptor 2 mjd > baik
 9. Terapi cardiogenic syok- dopamin 200 mg campur dlm D5% 500cc 20 tts/mnt utk – dobutamin 10 cc menghindari vasokonstriksi lokal
 10. Mengapa DM dgn infx dpt tjd syok ?krn oksigenasi kurang baik (infx) tjd metabolik anaerob kadar koenzim perubahan jmlh piruvat mjd as. Laktat >> penimbunan as. Laktat asidosis laktat syok
 11. Bagaimana hiperglikemi mjd syok?Pd hiperglikemi tjd diuresis osmotik akibat penumpukan glukosa di membran filtrasi tubulus ginjal tek. osmotik poliuri osmotik dehidrasi syok
 12. Terapi anafilaksis syok :- pasang toniquete pd pangkal masuknya alergen- adrenalin 1 : 1000 dose 0,01 mg/kg bb (sc) max 0,3
 mg, disuntikan 0,1 – 0,3 ml (sc) pd tempat msknya alergen diulang tiap 15 – 20 mnt
 - kortikosteroid : hidrokortison 4 – 7 mg/kg BB (iv),dilanjutkan 4 – 7 mg/kg BB/hr dibagi 3 dose (24 – 48 jam)
 - aminophilin bila ada obstruksi jln nafas bawahdose 7 mg/kg BB dlm 10 – 20 cc NaCl 0,9% iv ( 5 – 10 mnt )
 13. Mengukur dehidrasi / hipovolemik (pasti) :- BJ plasma- CVP- water test / test cairan utk di daerah
 14. AB utk sepsis ?aminoglikosaid, jk creatinin naik dose dikurangi (N :
 80mg/12jam), dgn cara : rumus 8 : 2 x 8 80/12jam, 3 x 8 80/24 jam
 SYOK NORMOVOLUMIK :- jika heart rate : dobutamin
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- jika heart rate : dopamin
 * koma ketoasidosis :- hiperglikemi diuresis osmotik hipovolemi syok + dehidrasi.Def. Insulin lipolisis asam lemak di hati Glukagon glukoneogenesis karnitin karnitin asetiltransferase as. Lemak mjd keton ketogenesis
 - tanda : - kussmaul- bau keton- GD > 350
 * koma honk :- sel pankreas terhambat krn stress tertentu sekresi insuli <<, hormon glukagon pembentukan gula , pemakaian gula perifer terhambat hiperglikemi diuresis osmotik cairan elektrolit , perfusi ginjal kompensasi : sekresi hormon hiperosmoler
 - non ketosis krn kadar insulin msh mencukupi utk mencegah ketosis tapi tak mampu mempertahankan homeostasis glukosa
 - pd ortu > 60 th- tergantung insulin / tak ada riwayat DM- tdpt penyakit dasar lain- krn obat – obatan- faktor pencetus- tanda : - poliuria, pilodipsia, BB turun, KU jelek
 - apatis – koma, dehidrasi berat- tak bau aseton / tak kusmaull- GD > 600 mg %
 - prognosa : buruk
 * koma laktoasidosis :- normal : proses glikolisis 1 mol gula 2 mol as.
 Piruvat + ATP as. Laktat dgn bantuan enzim
 dehidrogenase & DPN oksidasi menjadi CO2 + H2O
 - patolog : krn oksigenasi << siklus anaerob koenzim << perubahan as. Piruvat laktat >> krn fx hati buruk peningkatan kadar as. Laktat asidosis laktat
 - krn infx, obat, dll- tanda : - akut, pasien stupor – koma
 - kussmaul, laktat > 5 mmol- anion gap > 20 MEq / L,- GD N / 250
 DIABETES MELITUS
 1. PEMBAGIAN DERAJAT DM?a. non drug treatmen (NDT)b. NDT + OADc. tipe II tapi ada infx berat insulin, jika faktor pemberat
 membaik OADd. NDT + insulin
 2. Klasifikasi DM ( WHO ‘ 85 )I. penggolongan klinik
 a. DM :1. IDDM ( tipe I )2. NIDDM ( tipe II )3. questionable DM ( ragu – ragu tipe I / II )4. tipe lain mengikuti kondisi :
 - penyakit pankreas- obat / kimia- penyakit hormonal- sindroma genetik tertentu
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- abnormalitas insulin / reseptor b. GTG : obese
 non obese yg berhubungan dgn kondisi tertentu
 c. gestational DMII. penggolongan statistik resiko tinggi
 - ke dua ortu DM- pernah GTG kmd normal- pernah melahirkan anak dengan berat badan lahir > 4 kg
 3. Perbedaan DM tipe I dgn MRDM ( malnutrisi related DM )
 MRDM DM tipe I Etio: - keracunan casava(singkong)/sianida -
 genetik- mungkin krn kurang protein - usia 15 – 40 th - sejak kecil
 pato:- dispepsia tjd sejak awal - dispepsia tjd jk sudah
 krn yg kena bag. Endokrin & eksokr, ada neuropati dan
 ekso enzim pencernaan shg enteropati daerahdispepsia tjd sejak awal splenikus
 Tx : insulin hanya periode tertentu - sll. Tgt. InsulinPx : nyeri perut + tanda malabsobsi ( + ) - ( - )Ro :kalsifikasi pankreas ( + ) - ( - )
 Kolik abdomen
 4. Perbedaan DM tipe I dan IIDM I (IDDM) DM II (NIDDM)
 - dasar genetik- sel langerhans rusak - berfungsi- (-) - ggn GIT: neuropati
 otonomenteropati
 splenikus- usia umumnya muda - tua ( > 40 th )- berat badan underweight - dapat under atau over
 weight- sekresi insulin rendah / nol - normal / baik
 5. Penatalaksanaan DMa. primer : - diet ( jumlah, jadwal, jenis )
 - latihan fisik- edukasi
 b. sekunder : - obat – obat OAD, insulin- cangkok pankreas
 6. Komposisi diet pada DMtergantung RBW.
 RBW = underweight : < 90%
 Normoweight: 90 – 110 %Overweight : > 110%Obesitas ringan : 120 – 130%
 Kurus : BB x 40 – 60 kal/hr Sedang : 130 – 140%Normal: BB x 30 kal / hr Berat : 140 – 200%Gemuk : BB x 20 kal / hr Morbid: > 200%
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Obes : BB x 10 – 15 kal / hr
 Diet B : - KH 68% - kolesterol 100 – 150 mg/hr
 - lemak 20% - serat sayur A + B- protein 12% - frek 6x/hr- ratio P : S : 1 : 0 - distribusi : 20–10–25 - 10 - 25 -
 10% ( interval 3 jam)
 7. Komplikasi DM ( akut dan kronik ):a. akut : - hipoglikemi
 - hiperglikemi koma ketoasidosis ( KA )
 koma hiperosmoler non ketotik ( HONK )
 koma laktoasidosis ( LA )b. kronik : # spesifik ( proses makro / mikro angiopati
 )- neuropati diabetik- nefropati diabetik- retinopati diabetik- diabetik foot- kelainan kulit
 # non spesifik- atherosklerosis : penyakit jantung
 koroner periferal vasculer disease cerebrovasculer disease
 - katarak- infeksi
 8. Beda koma hipo dan hiper glikemi :lihat jwb soal koma no 1
 9. Penatalaksanaan koma hipoglikemi :lihat jwb soal koma no 1
 10. Penatalaksanaan koma hiperglikemilihat jwb soal koma no 1
 11. Beda FCPD dan PDPD pada MRDMFCPD PDPD
 Definisi : - fibro calcaleus pancreatic - protein defisiency pancreatic
 disease diseaseanamnese: - rendah prot + kalori - rendah proteinfaal exocrin : - tgg mal absorbsi - tgg tak mal
 absorbsiumur : - < 20 th ( 20 – 70% ) - < 40%nyeri perut : - sering, berulang kolik- ( - )
 kalsifikasipria : wanita: - 3 : 1 - 2 – 3 : 1gizi : - kurang, BBR < 90% - ideminsulin : - perlu - perlukalsifikasi : - 75% ( + ) - ( - )patogenesa : - proses mekanik - hipofungsi krn hipo
 protein - toxic
 regenerasi : - masih mungkin - masih mungkin bila blm lama
 sel ( langka ) reversibel
 12. Kapan OAD bermanfaat / tdk ? kontra indikasi ?# bermanfaat : - umur ½ tua
 - gemuk- belum pernah mendapat insulin- yang memerlukan insulin dosis rendah ( 40
 U/hr )# tak bermanfaat : - DM juvenille
 - DM berat- unstable diabetik
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# konta indikasi : - DM dengan penyulit ketoasidisis- koma diabetik- operesi besar- infeksi berat- trauma berat- disfungsi berat hepar, ginjal
 orang hamil tak boleh krn : efek hipoglikemi janin dan
 teratogenik
 13. PEMBAGIAN OAD DAN JENIS OBAT:a.SULFONIL UREA long acting
 I. - clorpropamin (diabenese) - acetohexamid (pymelor)
 short - tolbutamid (rashnon) - tolazomid (tolinase)
 acting - carbutamid (nadison) - glicodiazin (glymidine)
 II. - glibenklamid (daonil) : - hipoglikemi kuat- anti agregasi trombosit- cocok utk angiopati diabetik- dapat utk gangguan hati
 - glicazide (diamicron) : - efek anti agregasi trombosit
 - mencegah microangiopati- cocok utk DM dgn ggn vasculer, misal jantung koroner
 - gliquidone (glunenorm): -hipoglikemik sedang - diekskresi mell empedu usus
 - cocok utk ggn hati & ginjal- glipizide (glibinase/minidiab) : - m’nekan prod
 glukosa hati- me jmlh reseptor
 - baik utk DM dgn obesitas krn pd obes tjd reseptor
 - glibornuride (glutril)- glisoxepide (prodiaban)- giglitazon
 b.BIQUANID : - efek metab. KH/lipid - vasoprotektif- obat : - phenformin (DEL/dibotin)
 - metformin(biquanil, glucopage) KI: pykt hati + ginjal
 - buformin tak punya efek pancreatik
 14. PEMBAGIAN INSULIN
 macam
 Sapi (s)Babi (B)Manusia
 (M)
 Puncak Kerja(jam)
 LamaKerja(jam)
 Tipe
 Konvensional - reguler insulin (nordisk, organon
 B, S 1 – 4 5 – 7
 Short - semi lente : novo B 2 – 8
 12 – 16
 Mono komponen - actrapid : novo
 B 1 – 3 5 – 7
 Human mono komponen - actrapid : novo
 M
 Konvensional - NPH : nordisk
 S & atau B 6 – 1224 – 48 Inter
 mediate
 - lente : novo S & atau B 6 – 12 24Mono komponen - rapitard : novo
 B 4 – 12 20
 Konvensional - PZI : nordisk, organon
 B, S 14 – 24 36 Long
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- ultra lente : novo S 18 – 24 36Mono komponen - monotard : novo
 B 8 – 14 22
 - mixtard : nordisk M 8 – 14 22Human mono komponen - monotard : novo
 B 2 – 14 22
 Poli komponen mengandung 3 zat : - insulin- imunogenik- zat sampah
 mono komponen mengandung : insulin
 # wanita hamil dengan DM :Terapi : Insulin bukan OAD insulin tak dapat
 menembus sawar uri shg tak mempengaruhi janin, OAD bisa menembus
 15.SEBUTKAN INDIKASI INSULIN1. DM tipe I 2. DM tipe II yg pd saat tertentu tak dpt dirawat dgn OAD3. DM dgn kehamilan4. DM dgn infeksi akut ( selulitis, gangren )5. DM dgn TB paru berat6. DM dgn operasi 7. DM dgn patah tulang8. DM dgn underweight9. DM dgn grave disease10. nefropati diabetik tipe B3 & Be11. DM & gagal faal hati berat12. ketoasidosis berat & koma lain pada DM
 16.APA SAJA KOMPLIKASI TERAPI INSULIN ?A. Non alergi imunologi :
 - hipoglikemi- obesitas efek lipogenesis + sintesa protein
 - edema insulin retensi Na- atherosklerosis obesitas, hiperlipidemia
 B. Alergi – imunologi- kulit :
 1. lokal ( tempat suntikan )- immediated ( Ig E – mediated )- intermediate ( rx arthus )- delayed ( T cell – mediated )- kombinasi- lipoatropi, lipohipertropi
 2. sistemik- urtikaria & angioderma syok + / -- resistensi insulin- serum sickness- purpura trombositopeni, non trombositopeni- fenomena arthus SLE, eosinofil, hiper
 globulin- sindrom insulin autoimun
 17.SEBUTKAN STADIUM NEFROPATI DIABETIK1. stadium hipertropi – hiperfungsi
 - glomerulus & ginjal membesar- mikroalbuminuria ( tak menetap )
 2. stadium lesi ginjal- silent stage setelah DM 2 thn- tak ada gejala klinik
 3. stadium insipien- terjadi 8 – 12 tahun- pmx mikroalbuminuria 2X (+) dlm 3X pmx / bln
 4. stadium nefropati diabetik- setelah DM 10 tahun- protein uria menetap ( 500 mg/hr )- CC < 25, Cs > 4 ml- prognose jelek
 38 NUR

Page 39
						

- PA : glomerulussklerosis, penebalan membran basalis, pelebaran mesangial, hialinisasi arteriol afferent/efferent, endapan albumin/globulin khas
 5. stadium gagal ginjal terminal- CC 10 ml/mnt- C serum > 10 mg %
 18.PMX BENEDICT DAN INTERPRETASINYAcara : 5 ml reagent benedict + 5 tts urin bakar sampai
 mendidih angkat lihat warnahasil : - biru jernih / kehijauan ( - )- hijau kekuningan, keruh (+) 0,5-1% gluk GDS
 200 4 unit- kuning keruh (+2) 1 – 1,5% gluk; GDS 200-250; 8
 unt actrapid- jingga/lumpur keruh (+3) 2-3,5% ; 250-300; 12
 unit actrapid- merah keruh (+4) > 3,5% gluk ; > 300 ; 16 unit
 actrapid
 19.Kapan TX actrapid dianggap resisten ?jika dosis insulin > 1,5 U / kg BB / hrterapi dgn : non drug treatment penurunan BB ,
 olahraga drug treatment metformin ( glikophage )
 karbose ( absorbsi KH di usus )20.Penatalaksanaan DM dgn KP :
 prinsip : keduanya dikelola bersama – samaterapi : insulin (efek anabolik) me BB, dimana
 biasanya kurus
 diet : TKTP DM tak bisa sembuh, KP dpt sembuh, DM dikalahkanOAT : Rifampisin, Ethambutol, INH
 21.Penatalaksanaan DM dgn CRF:- bila sdh tjd nefropati diabetik ( creatinin plasma > 4 )dose insulin di kan sampai ½ -1/3 dose lazim krn
 ekskresi lambat- tidak perlu diterapi krn tjd ggn metabolisme insulin akibat CRF nya half
 life ekskresi lambat 22.Bagaimana menghindari tjd nya hipoglikemi di
 Puskesmas ?- dose insulin/OAD > rendah pd sore hari utk
 menghindari noctural hipoglikemi sindrom- bila makan tak habis dosis OAD/insulin di tinjau lagi- setiap akan suntik pasien/keluarga ditanya makan
 habis/tidak- bila timbul tanda – tanda hipoglikemi : pusing, lemah,
 berdebar – debar, keringat dingin cepat makan KH komplek spt pisang/roti/gula/teh manis
 - pd CRF dose insulin ½ - 1/3 dose lazim- hati – hati obat gol. Sulfa ( CG, bactrim) hipoglikemik
 23.bila tak jelas koma diabetik hipo/hiperglikemik apa tindakan?alasan?
 - hiperglikemi : dehidrasikulit kering , tensi turun
 kadar gula krn tjd diuretik osmotik intralobuler ggn resobsi poliosmotik
 - hipoglikemik: kulit basah, tensi normalkadang – kadang kulit tak basah krn neuropati gld. Sudorifera
 - jika ragu – ragu beri glukosa ( D 40% ) : hipo : pasien bangun
 24.Pasien DM, creatinin 6, GDS 350, ulkus, penatalaksanaan?
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- pemberian insulin krn pasien dgn ulkus- dose ½ dose lazim krn creat > 4 , yaitu : ½ x 16 U =
 8U- hindari aminoglikosid krn menyebabkan hipoglikemik
 25.Keadaan yg menyebabkan reaksi benedict (+) palsu :
 - hipervitamin C (habis minum xon-ce) - wanita hamil
 - obat rematik (NSAID) - gula bit26.Cara penilaian GTT :
 pemberian glukosa 75 gr kepada pasien & pd saat – saat tertentu ditentukan kadar gula darah scr berkala :
 a. 1 jam > 185 mg %1 ½ jam > 165 mg% fajar – cohn2 jam > 140 mg%
 b. puasa 1 jam + 2 jam + 3 jam > 600 mg %c. puasa 1 jam + 2 jam
 27.Apa etiologi ketoasidosis ?- stres - infeksi- kekurangan insulin
 28.Apa saja perubahan cardiovasculer pada DM ?- atherosklerosis - hipertensi- infark miokard - k s jangka panjang- penurunan afinitas insulin - kualitas insulin
 abnormal- antagonis insulin
 * gula drh : 350, BB : 50 kg, actrapid 30 – 30 – 28, bgmn tindakan kita ?- BB 50 kg insulin max. 1,5 U/kg BB/hr 75 U/hrpadahal diberi 84 U/hr sdh resisten
 - tx :non drug treatm : meningkatkan reseptor insulin (BB , OR)
 drug treatmen : metformininsulin
 29.Apa penyebab resistensi insulin- menurunya jmlh reseptor insulin ( intra sel )- menurunkan afinitas insulin ( intra sel )- adanya antibodi anti insulin ( ekstra sel )- adanya antagonis insulin ( ekstra sel )- kualitas insulin abnormal ( ekstra sel )- adanya antibodi reseptor insulin ( ekstra sel )- degradasi insulin yang cepat pd target tissue - kelainan pasca reseptor- overweight resisten krn down regulation ( penurunan jmlh
 reseptor )faktor yg mempengaruhi :
 - hipertensi ( krn kortisol adrenergik merupakan antagonis insulin )- obat – obatan antagonis insulin- usia lanjut ( krn payah reseptor )- obesitas (krn down regulation)
 30.Pasien GDS 550, T= 85/60, N= 110x/mnt, S = 37,20. Bgmn tx?
 Analisis pasien : - GDS > 500- Hipotensi ( T < 100 )- Takikardi ( nadi kecil > 100 )- Suhu subfebril
 Analisis DD : hiperglikemi
 31.Bgmn cara mengubah insulin ke OAD ?- dosis insulin diturunkan pelan – pelan agar tidak timbul
 goncanganpd faal sel 2 U/hr PZI ; 3 x 2 U/hr RI- dosis OAD dari dosis rendah perlahan – lahan naik s/d
 dose optimal dan pada saat itu dosis insulin tepat nol
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- pd suatu saat timbul overlapping, artinya pasien mendapat insulin dan OAD
 32.Bgmn cara merubah RI ke PZI ?- RI : dose diturunkan, misal: RI 32 U diturunkan pelan
 – pelan 4 U/hr s/d GD terkontrol- PZI : dose ½ dari kebut./hr, kmd dinaikkan dari ½ mjd
 2/3
 33.Indikasi rawat inap DM - DM dgn kadar GD tak terkontrol- DM dgn komplikasi ( ulkus, ganggren dgn KU jelek )- DM dgn infeksi berat ( dgn KP )- koma diabetikum- DM dgn silent AMI ( DM umur > 40 th )- persiapan OP- DM dgn sepsis
 34.Tipe nefropati diabetik :- tipe SN imunoglobulin- tipe GN glomerulosklerosis
 35.Pasien DM rawat inap dgn ulkus membaik, mau pulang :
 - insulin (RI) diubah ke PZI (long acting) spy hanya 1x suntikan
 - jk kebutuhan insulin sdh < 40 U/hr ubah ke OAD- mis : RI 30 – 30 – 24 = 84 U PZI diberikan ½ nya = 42
 Ukalo GDS masih tinggi PZI dinaikkan, jika orang kaya beri monokomponen ( alergi (-), murni
 36.Pemberian KS pada DM :
 jika sel tubuh kerjanya kurang bagus ( mis: sepsis ) membran sel kerja kurang bagus GDS naik diperbaiki dgn : BB, OR,KS
 pemberian KS pd DM boleh dgn syarat :- AB adequat- kontrol gula darah ketat tiap 1 atau 2 jamkrn KS menaikkan kadar gula drh menyebab.
 Glukoneogenesis
 37.Hiperinsulinemia dgn hiperglikemia :tjd jika ada faktor resisten mudah tjd atherosklerosistx : perbaiki reseptor & post reseptor
 38.Mekanisme kerja metformin :metformin (biquanid) tak punya efek pankreatik 1. pra reseptor extra sel (exstra pankreatik)
 - menghambat absorpsi KH di usus- menghambat glukoneogenesis di hati- meningkatkan afinitas receptor insulin- menurunkan nafsu makan
 2. reseptor : meningkatkan reseptor insulin kualitas dan kuantitas
 3. pasca reseptor : intra sel memperbaiki defek respon insulin di membran sel
 metformin + insulin boleh krn potensiasimetformin + sulfonil urea tak boleh
 39.Pasien mondok DM, dipulangkan :1. non drug treatment(NDT) : DM tipe II gula darah
 terkontrol2. NDT + OAD : DM tipe II insulin < 40 U/hr
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3. NDT + OAD + insulin : DM tipe I insulin > 40 U/hrhrs selalu NDT krn GD akan dose obat teracuni obat bisa tjd resistensi insulin
 4. long acting monokomponen : homolin, monotap
 40. Resistensi insulin :pada sindroma X : - hiperlipidemia -
 hiperinsulinemie- hipertensi - DM
 41. Stadium diet protein uria :proteinuri Cp CC terapi prog
 I B intermitten < 2,5 > 60 B, OAD, R > 2 thII B2 persisten2,5 – 4 25 – 60 B2,
 OAD, ins, R 4 – 10 blnIII B3 - ,, - 4 – 10 7 – 25 B3, ins,
 HD, RIV Bc - ,, - > 10 < 7 Bc, ins, HD, R
 R = obat lain
 42.Benedict false (-) : false (+) : - hipervitamin C- reagen rusak - obat rematik (NSAID)- UTI / ISK - wanita hamil- nefropati diabetik - gula bit
 43. Pada ulkus yang dalam dipakai insulin krn :- anabolik memperbaiki jaringan yang rusak- fungsi sel tubuhterganggu sel langerhans terganggu
 44. Klinis DM :- rambut rontok - gigi mdh goyah - batuk- mata - mulut infeksi - parestesia
 45. Hipoglikemi dpt mjd syok : kadar GD dlm filtras. Tubuli mengurangi absorpsi ginjal osmotik intra tub. masuk jar ginjal lagi diuresis osmotik syok
 46. Beda MRDM dg DM tipe II underweight :MRDM DM tipe II underweight
 - sel yg kena : exocrin :enz. Cernaan - dispepsia tjd bila sdh tjd neuro
 endokrin : insulin pati otonom splanicus di usus
 - dispepsia sejak awal 4 th fibrokalsifikasikolik
 48. Insulin monokomponen lebih baik dr pd polikomponen krn :
 1. monokomponen hanya mengandung komponen C ( murni )
 2. -- ,, -- lebih efektif (isi hanya komp. C insulin >>)
 3. non alergi49. Jika kebutuhan insulin > 1,5 U/kg bb :
 - jk kebut. Insulin > 1,5 U/kg bb di pre/pasca reseptor di memb. sel post reseptor di intra sel krn overweight
 - antibody reseptor + post reseptor
 koreksi reseptor ( non drug treatment )- diet- BB ( sel lemak resisten insulin )- olah raga ( perbaiki reseptor target organ )- antibody ( kortikosteroid )- perbaiki faktor pemberat
 DRUG TREATMENT :Kombinasi : - biguanid
 - meklonid ( memperbaiki sensifitas reseptor )- metforfin
 50.beda DM I / DM II / MRDM :DM I DM II MRDM
 etio : genetik genetik - prot + kalori- keracunan casava
 (sinkong)
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pat : endokrin rusak rusak banyak - endokrin
 lebih banyak - exo enz. Pencernaan
 kel : (-) dispepsia tjd jk - dispepsia sejak awalneuropati & entero - nyeri perut + / -
 - mal absorbsi + / -
 51. Kasus : pasien, laki 65 th, T:80/50, N:128 x, RR:36 x, t : 38,20 c, kesadaran turun, nafas dalam, urin reduksi ( +4 ), diagnosa ?1) syok sepsis2) syok hipovolemi 3) koma hiperglikemi4) asidosis 5) geriatri
 52. Rumus acidosis dgn terapi bic. Nat : bic. Nat = 1/3 x BE x BB atau ¼ x BE x BB
 53. Cara menanggulangi resistensi OAD :- ubah dahulu ke bentuk OAD lain- kombinasi dgn gol. Yg berbeda ( midle + short )- dosis maximal ( ex : daonil + diamicron = 4 tablet )
 54. Jk GD 2 jPP > tinggi dr pd GDP kiat mengatasi :( disebabkan krn fx hepar kemungkinan sdh rusak, shg pemecahan glukosa >>, ex: fatty lever )
 - meningkatkan reseptor insulin dng cara :diet, olah raga, penurunan BB, metformin tablet
 - porsi makana di pecah- perbaiki faktor pemberat
 TAMBAHAN :1. Post trauma GDS 250 :
 bukan DM krn ini hanya reaksi trauma, jika DM > 250/ >
 300
 2. DM dgn ulkus, utk mengetahui prognose/harapan sembuh :- pulsasi arteri dorsalis pedis- foto rotgent : osteomyelitis / tidak
 KOCH PULMONUM ( K P )( T B C )
 1.Apa dasar diagnosa KP :A. ANAMNESIS
 - demam sub febril spt influenza- batuk non produktif hemoptoe- sesak nafas- nyeri dada krn pleuritis- malaise : anorexia, BB , sakit kepala, meriang, nyeri
 otot, keringat malam hari.
 B. PEMERIKSAAN FISIK- sulit dinilai puncak / apek- infiltrasi agak luas - perkusi : redup
 - auskult : - suara bronkial - suara tambahan : RBK
 nyaring- infiltrat dgn penebalan pleura SD : vesikuler - cavitas cukup besar - perkusi : hipersonor /
 timpani- auskult : amforik
 - fibrosis luas atropi & retraksi m. intercostal- efusi pleura - pernafasan tertinggal
 - perkusi : pekak- auskult : SD : vesikuler / (-)
 C. PEMERIKSAAN TAMBAHAN- laboratorium
 43 NUR

Page 44
						

1. darah - mulai aktif : AL , LED , limf. Normal, deferensiasi ke kiri
 - mulai sembuh : AL , LED N., limfosit - px. Takahasi : (-) 1/128
 2. sputum BTA (+): 3 batang kuman dlm persediaan
 5000 kuman dlm 1 sputum
 3. tuberculin testmantoux tes - 0,1 cc PPD ( IC ) 5 TU ( kekuatan
 )- bila (-) diulang 250 TU (second
 strength)- bila masih (-) TBC disingkirkan
 Rx indurasi 0 – 5 mm (-) no sensitif6 – 9 mm: ragu – ragu low grade
 senst10 – 15 mm : (+) normal sensitif> 16 mm : (+) kuat hiper sensitif
 false (-) - penderita paru 2 – 10 mg terpapar- alergi, penyakit sistemik berat- exanthematous dgn panas akut ( morbili,
 cacar, poliomielitis )- rx hipersensitivitas - KS lama- ortu, malnutrisi, keganasan
 klinik KP : - batuk - BB - keringat dingin mlm hari
 - hemoptoe- anemi- radiologi
 - awal bercak spt awan, batas tak tegas- lanjut bercak awan > padat, batas tegas- diliputi jar. Ikat tuberkuloma- cavitas spt cincin
 - fibrosis garis – garis- kalsifikasi bercak dgn densitas - atelektasis penciutan dan fibrosis- TB millier bercak halus menyebar di seluruh lap.
 Paru
 2. KRITERIA DIAGNOSA DAN PENATALAKSANAAN KP :a. Definit KP
 - kx (+), Ro (+), BTA (+), tx anti TB- kx (+), Ro (+), BTA (-) perbaikan (+) dari tx awal- KP putus obat melanjutkan tx sebelumnya
 b. tersangka KP- kx (+), Ro (+/-/meragukan), BTA (-) beri tx 3 bln evaluasi tx adjuvans (tx sekaligus menegakan dx) : perbaikan (+) definitif TB tx anti TB perbaikan (-) TB (-) tak diterapi
 c. post KP- riwayat KP dgn tx / tidak tak perlu terapi- Ro 2x dgn jarak 3 bulan Ro tetap tak perlu terapi
 3. BGMN STRATEGI KP DI PUSKESMAS? KAPAN DIBERI TRIPLE DRUG? MACAM KUMAN KP ?
 a. tx KP di puskesmas dgn two drug ( tidak triple drug ) pd TB parunya, krn alasan ekonomi.
 b. di beri triple drug bila :- KP BTA (+)- KP extrapulmonal : - meningitis TB - TB usus
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- enchepalitis TB - TB tulang- TB ginjal - scropuloderma- TB dgn effusi pleura
 c. macam kuman TB :- populasi A : belah cepat, PH netral, obat : INH >>,
 rifamp, strep- populasi B : belah lambat, PH asam, obat pirazinamid- populasi C : semi dorman (tetap dorman hampir
 sepanjang waktu)obat : rifampisin
 - populasi D : dorman penuh, tak dipengaruhi obat, dimusnahkan oleh pertahanan tubuh sendiri.
 4. Bgmn tx KP jangka pendek & jangka panjang ? kapan tx dianggap gagal/berhasil ?
 a. jangka pendek- HRE/5H2R2 (6 – 9bln)- utk kuman belah cepat: 3 obat bakterisid (INH, rifam,
 pirazinamid) 1 – 2 bln setiap hari- utk mensterilkan kuman belah lambat/semi dorman
 2 obat (INH, Rifamp) 4 – 5 bln tiap 2 – 3 x / mgb. jangka panjang
 - 1 – 2 bln tiap hari : 3 obat bakterisid- 10 – 11 bln tiap 2 – 3 x / mg : 2 obat
 Dosis obat Harian 2 – 3 x / mggBB < 50 kg > 50 kgINH 400 mg 400 mg 600 – 900 mgRifampicin 450 600 `600Pirazinamid 1500 2000 2000Streptomizin 700 1000 1000
 Ethambutol 1000 1000 2 – 2,5 gr
 Tx dianggap sembuh: - selesai tx jangka pendek / panjang- BTA (-)- 3 bln setelah tx terakhir Ro hasil
 tetaptx dianggap gagal : pd akhir tx BTA tetap (+), Ro tak
 ada perbaikan, kx (+) masih
 5.Pasien sudah diterapi 6 bln, bgmn kelanjutan terapi :
 setelah 6 bln tx dilakukan foto Ro, lalu 3 bln tak diterapi, foto lagi jika : - foto tetap/membaik sembuh
 - foto tdp infiltrat baru, foto ulang stlh 3 bln (tdk tx), jika: - tak ada infiltrat sembuh
 - infiltrat lbh jelas terapi lagi
 6.Apa komplikasi TB ?a. hemoptoe profuse - syok
 hipovolemik- asfiksia
 non profuseb. paru – paru lesi minimal gambr. Paru normal
 fibrosis/swarte gambaran paru abnormal
 7.DD. Batuk darah :- TB - abses hepar - mitral stenosis- Ca paru t’bnyk - tracheitis - atrial
 stenosis- bronkiektasis - pharingitis - CRF- pneumonitis - dekomp kiri - ggn hematologi
 8.Apa saja bahaya batuk darah masif ?
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- syok - atelektase (paru kolaps krn t’sumbat jln nafas)
 - asfiksia - anemia- aspirasi pneumonia
 9.Bgmn. Penanganan KP dgn hemoptoe :a. non profuse : - bebaskan jln nafas
 - miring ke sisi paru yg sakit- codein, bila batuk >> utk menekan batuk spy tak tjd iritasi meluas (antitusiv)
 - anti koagulan ( tak perlu vit K )- utk menghindari profuse :
 - anti tusif : - ½ dosis utk me (-) efek batuk shg laserasi berkurang
 - tak boleh ditekan sama sekali, krn dahak tak bisa keluar sesak
 - hemostatikb. profuse : - spt diatas
 - rehidrasi atasi syok (mempertahankan hemodinamik)
 - tranfusi krn perdarahan > 500 cc
 10. Bagaimana terapi KP dgn sirosis ?lihat jawaban soal HEPATOLOGI no 8
 11. Bagaimana terapi KP dgn CRF ?lihat jawaban soal CRF no 14
 12. Bagaimana terapi KP dgn efusi pleura ?non drug treatment - diet TKTPdrug treatment - olah raga ringanteknikal treatment - observasi batuk
 - tak masif : triple drug + kortikosteroid- masif : triple drug + kortiko + pungsi + WSD
 a. obat KP triple drug (minimal) krn extra pulmonalb kortikosteroid 4 x 10 mg utk menekan radang pd
 pleura visceralis, shg prod cairan berkurang
 c. aspirasi : - masif pungsi pelan – pelan (spy tak syok) 500 – 700 cc selama 5 – 7 hari
 - sesak WSD resiko infeksi pengeluaran dpt kontinue lebih ideal
 - jika minimal tak perlu aspirasi
 13. Bagaimana terapi KP dgn DM ?a. dikelola bersama DM diet TKTP, diet tak boleh
 dikalahkan jika gula naik krn diet beri insulin.b. dosis disesuaikan shg reduksi c. diet B1 ( > 2000 kal/hr )d. tinggi asam aminoe. insulinf. tuberculostatik : 2 – 3 bln I INH, ethambutol,
 rifampicin4 – 12 bln II INH, ethambutol12 – 18/24 bln III INH
 g. mineral : utk menungkatkan fagositosis lekosit
 14. Kapan pleural effusion perlu WSD ?- pyothorax - hematothorax -
 empiema- pneumoventil - hidropneumothorax
 jika biasa sedot 3 hari sekali + obat KP(atau 500 – 700 cc satu kali dlm 5 – 7 hari)
 saat aspirasi hrs pelan – pelan, jk tidak paru – paru mengembang mendadak pembuluh drh mediastinum terganggu syok
 15. Komplikasi WSD :- infeksi - sepsis - pleuritis
 16. Beda mokolitik dan ekspektoran ?mukolitik : mengencerkan (memotong rantai molekul mjd
 pendek)ekspectoran : mengeluarkan
 17. Kausa pleural effusion ?
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- KP radang pleura visceralis ketidakseimbangan prod + ekskre
 - SH perembesan ascites ke cavum pleura
 18. Pemeriksaan lab. Pd KP :idealnya dgn kultur, krn :kultur : 5 bakteri dlm 1 cc dahak jd. Kultur lbh
 sensitifBTA : 100 bakteri dlm 1cc dahak
 19. Cara mendeteksi Ca paru :a. biopsi klj supraclaviculab. foto thorax kerasc. sero marker tumord. sitologi sputume. foto ulang stlh terapi antibiotikaf. bronkoskopi ( cairan di px )
 20. Ca. paru lanjut :- hemoptoe- efusi pleura- cairan hemoragi
 * paru kronik CPC- tingkat I : bronkitis kronik, asma kronik, emfisema
 II : PPOM dgn tanda 2 :- barrel chest - SIC melebar- angulus costa > 900 - bts paru blkng
 turun- penanjakan diafragma berkurang
 III : CPC kompensata RVH IC. Melebar ke lateral pulsasi epigastrium pulsasi parasternal
 IV : CPC dekompensata gagal jtg kanan
 * PHISIK DIAGNOSTIK PARUInspeksi Palpasi Perkusi Auskultasi
 Atelektase - ddg thorak m`kecil- SIC m`sempit- pergerakan
 - frem - mediastinum ter tarik ke yg sakit
 Pekak SD: vesikuler ST : -
 Fibrosis Nafas t`tinggal
 - frem - mediastinum ke arah sakit
 Pekak SD : vesikuler
 Swarte - frem - mediastinum ke arah sehat
 Pekak SD : vesikuler
 Efusi - ddg thorak membesar- SIC melebar- nafas t`tinggal
 - frem - mediastinum ke arah sehat
 Redup SD : vesikuler
 Emfisema - barrel chest- SIC melebar- costa datar- pergerakan dangkal
 - frem - mediastinum ke arah sehat
 HiperSonor
 SD : vesikuler ST : RB
 Pneumo thorax
 - ddg thorak membesar- SIC melebar
 - frem - mediastinum ke arah sehat
 HiperSonor
 SD : vesikuler
 # Pemadatan pleura mengganggu/menghambat hantaran suara
 misal : pneumothorax, hematothorak, skwarte# pemadatan di paru membantu hantaran suara# ronchi basah : penyumbatan di broncus terminalis# ronchi kering : penyumbatan > prox dr. bron. Terminalis,
 krn inflamasi mukosa mukosa lengket
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# wheezing : penyumbatan di broncus, krn penyempitan sal. Nafas
 # dahak : - warna kuning : infeksi skunder terapi :- warna hijau : necrosis jaringan antibiotik
 LOBAIR PNEUMONIAdef : peradangan parenkim paru yg mengenai 1 lobus paru
 # PARU KANAN ATAS DEPANInspeksi : - statis : - tak simetris
 - SIC melebar- dinamis : pergerakan dada kanan waktu napas
 tertinggalPalpasi : fremitus raba menurunPerkusi : pekak s.d redup tgt stadiumnya.
 Stadium prodromal & konvalesen : redupKrn ada jar. Fibrous + infiltrat
 Stadium hepatisasi : pekak, krn adanya produksi cairan
 Acut Renal Failure(A R F )
 1.Definisi ARF :penurunan tiba – tiba fungsi ginjal pd pasien yg ginjal
 sehat sebelumnya, dgn/tanpa oligouria, yg berakibat azotemia prograsif & peningkatan ureum & kreatinin darah.
 2.Pembagian ARF menurut patogenesis (letaknya):a. pre renal : kelainan fx – onal, tanpa kelainan
 histologi pd nefron paling ringan, reversibelb. renal : akibat penyakit ginjal primer ( as. Jengkol
 bnyk mkn jengkol as. Jengkolat ARF bila tjd anuria ( vol urin < 5 cc / 24 j ) berikan bic nat (4xII/2–4 tab?) as. Jengkolat lisis dlm suasana basa diuresis.Jika sdh tjd diuresis, baru diberikan furosemide
 c. post renal : pembentukan urin cukup, tapi aliranya terhambat krn obstruksi atau ekstravasasi
 lain – lain lihat jwb soal CRF no 4
 3.Fase – fase ARF :a. oliguria : - vol. Urin < 500 cc / 24 jam ( unuria < 50 cc/24 jam
 )
 - 7 – 21 hari- gelisah, anorexia, mual, muntah, mulut kering- nafas bau ureum, kulit anemis- resiko : - overhidrasi odem
 pulmo sudden death (bahaya)- asidosis metabolik
 b. poliuria : - 2 – 4 minggu- tjd diuresis, vol urin bisa > 2000 cc/24 jam dpt tjd dehidrasi lagi ( akut on kronik )
 c. konvalescen / penyembuhan
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4.Penatalaksanaan fase ARF :a. oliguria : - O2
 - rehidrasi : 500 cc + cairan yg hilang / hari- furosemid 2 ampl iv, tiap 2 jam diulang dgn dosis 2x nya/kelipatan 2, sampai diuresis 1000 cc Dosis max 1000 – 1500 mg/hr ( 50 – 70 ampul )
 - koreksi hiperkalemib. poliuria : - balance cairan
 bahaya, bisa tjd dehidrasi lagi ARF ulang ( akut on kronik )
 5. Payah ginjal prograsif :a. penurunan cadangan ginjal :
 - kreatinin & BUN normal, asimtomatik- ggn. fx ren diketahui dgn membebani kerja berat ginjal dgn tes pemekatan protein / GFR
 b. insufisiensi ginjal :- 75% fx jar. Rusak, GFR 25% normal- BUN & kreatinin meningkat ( > normal ), pe an BUN tergantung kadar protein dlm diet
 - poli uri / nocturiac. uremia (stad. Akhir) :
 - 90% nefron hancur, GFR 10% dr normal- BUN/creat. Serum meningkat ( >> normal )- oliguria ( urin < 500 cc/hr )- tx : dialisa / transplantasi
 * penyebab ARF di tasikmalaya :keracunan jengkol (asam jengkolat)
 tergantung : - faktor individu- dosis / jumlah- keasaman ( tjd efek potensiasi dgn asam ) tx : Na carbonat 4 x 1 utk menetralisir asam
 penyumbatan pd nefron << diuresis
 J A N T U N GE K G
 1.Dx. Penyakit jantung :- etiologi ex : HHD- fungsional dekomp kiri- anatomis LVH
 dekomp kanan saja : - asma kumat – kumatan, emfisema, bronkhitis kronik PPOM RVH CPC (kompensata) CPC (dekompensata)
 - kelainan katup pulmonaldekomp kiri kanan : - HHD
 - kelainan katup mitral, aortaldekomp kanan + kiri : - PJI ortu OMI anteroseptal
 - kardiomiopati (DM, kehamilan, pospartum, virus)
 - anemia grafis AHD- amiloidosis jantung
 dekomp kiri ke kanan sesaknya berkurang decomp kiri(sesak > berat) dekomp kanan (>ringan sampai
 berkurang)
 2.Dekomp kanan :- simptom : ggn GIT ( kembung, mual, anorexia,
 sebah, dispepsia ) krn bendungan vena di kanan aliran drh di bag kanan terganggu
 - sign : 1. JVP
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2. ascites3. hepatomegali lunak, nyeri tekan4. RVH : - pulsasi sternal/parasternal/epigastrium
 - ictus bergeser ke lateral- bts jtg bergeser ke lateral kanan
 5. odem kaki pagi berkurang, sore meningkat, simetris ka – ki krn gravitasi & aktivitas
 3.Dekomp kiri :- simptom : 1. Sesak nafas paroximal
 noctural dispneu krn grafitasi & aktivitas (saat tidur) aliran darah ke jtg /pre load jtg , pd hal jtg lemah sesak
 dispneu de effort orthopnue
 2. berdebar – debar, keringat dingin3. mudah lelah4. nyeri dada5. batuk s/d hemoptoe
 - sign : 1. LVH ictus bergeser ke laterokaudal ictus lebar (min 2 SIC), kuat angkat (SIC
 terang kuat, min sepermukaan kosta)bising sistolik
 2. takikardi, gallop3. paru – paru ronkhi basah (+), krn odem
 pulmonum SD : vesiculer meningkat
 4 Perbandingan tensi :- kenaikan sistole : diastole = 2 : 1, bila tidak, maka jtg sdh
 tak dpt mengkompensasi lagi, ex : T = 150/110
 - T : 170/80 (sistole meningkat tinggi), tjd pada :- atherosklerosis - demam- anemia gravis - beri – beri- aorta insufisiensi - tirotoxicosis (hipertiroid)
 E K G
 1. Yang harus diperhatikan pd EKG :a. frekwensi d. iskemib. axis e. aritmiac. hipertropi ventrikel
 atrium
 2.Frekwensi :
 f =
 3.Axis :AVR I AVL normal
 (-) (+) v1 v2 v6II III lead I AVF I &
 AVF
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AVF
 4. Hipertropi :PQ : proses di atriumQRS : proses di ventrikelT : proses di miokard
 PQ : depolarisasi atriumQRS : repolarisasi atrium ( tertutup depolarisasi ventrikel )
 a. RAH : gel. P lancip/runcing ( > 2,5 kotak kecil )
 b. LAH : gel. P 2 puncak, terutama di L II, V1c. RVH : - S persisten di V6 (N : S di V6 menghilang) > 5
 kotak kecil - R axis > 500: R/S di L I < 1
 R/S di V1 > 1d. LVH : - R di V5/V6 + S di V1 > 35 kotak kecil
 - R di V5/V6 > 27 kotak kecil - L axis > 00
 5.Iskemia :
 a. Dx : - terasa berat di ulu hati s/d dada, gigi, leher, tangan kiri kanan
 - usia > 40 th - spt gastritis
 b. tanda :- ST mendatar- ST depresi (bermakna jk > 1 kotak kecil, di 2 lead)
 - ST inverted sama sisic. macam : 1. Ringan :
 - ggn. repolarisasi atrium tak terlihat- ggn. repolarisasi ventrikel terlihat pd segmen STST mendatar/flatST sdkt inverted
 2. sedang :- ST depresi
 3. berat :- akut ST elevasi/tinggi ( pd AMI )
 AMI anteroseptal : ST elevasi V1 – V3 stl diikuti ST
 AMI anterolateral : --- ,, --- V4 – V6 depresi pd
 AMI inferior : ST elevasi LI, II, III resiproknya
 - kronis pernah AMI tapi selamat, max 3xtdp bekas : Q patologis ( > lebar, dalam )
 - non progresif R( R di V1 kecil makin tinggi s/d V6 ~ normal
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bila R tetap kecil s/d V6 non progresif R )
 6. Aritmia :- VES (ventrikel extra sistole)- di ventrikel- SVES (supraventrikel extra
 sistole)- di atrium
 CATATAN TAMBAHAN1. ARITMIA : - NSA ( nodus S atrium ) sbg pace maker
 - NAV- SP ventrikel- His
 a. NSA : - halus teratur- setiap P diikuti 1 QRS shg R – R < frek )
 # aritmia tjd normal pada :- sinus aritmia respiratoar ( teratur ) :
 frek inspirasi > cepat drpd expirasi, biasanya pd anak muda
 - sick sinus :krn proses degenerasi ( vask kurang baik NSA ) utuhtak teratur, cenderung agak panjangfrek > 50, pd ortu
 # aritmia tak normal tjd pd :- atrial vibrilasi : ex : MS ( krn tjd LAH ggn atrium )
 gel P tak teratur, P bergerigi, R – R tak sama
 - SVES
 b. NAV :- normal : PQ = 0,16 – 0,22 ( 4 – 6 kotak kecil )- aritmia krn NAV = blok NAVgrade I : P – R memanjang 2 : 1 II : gel P tak diikuti QRS komplek 3 : 1
 III : blok total, dimana atrium & ventrikel berjalan sendiri 2 tx : perlu pace maker yg ditanam
 - VES- IVCD ( intra ventrikuler conduction defek )
 jk Q – S > 2,5 kk RBBB : V1 – V3 LBBB : V4 – V6
 note :T inverted bermakna jika ada di V2 – V6tak bermakna jk ada di AVR – LI
 LVH, ST depresi, T inverted disebut LV stread ( belum s/d iskemi)
 * AS (aorta stenosis) :- tjd pembesaran ventrikel kiri (LVH)- krn katup aorta tak membuka sempurna- bising di SIC II kanan, fase sistolik (sesuai dgn sistole dari ventrikel)
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- keras (drj IV) krn kerja ventrikel kuat, lubang kecil- penjalaran jauh (A2 >)
 * AI (aorta insufisiensi) :- katup tak menutup sempurna saat diastole- darah ke LV LVH
 ke aorta aorta melebar- perbedaan sistole – diastole menyolok- tanda :- pulsus celler - congan pulse sign/water hamer
 - de musset`s sign - pistol shot sign- quincke pulse sign - troube`s sign- trill`s sign - durozies sign
 * mitral stenosis (MS) :- katup tak membuka sempurna- atrium kiri membesar (LAH) krn lubang kecil drh kembali ke LA
 - pinggang jtg datar/hilang- M1 - bising di apek, fase diastole ( krn drh masuk dr aorta ventrikel kiri dlm keadaan diastole )
 - derajat max III- penjalaran tak jauh- tanda :- dispnue d`effort - hemoptoe
 - paroxismal noctural dispnue - lekas capai- palpitasi
 * mitral insufisiensi (MI) :- tjd kebocoran / katup tak menutup sempurna- drh kembali ke atrium kiri
 - tjd bising sistole di apex- BJ I (M1 )- trill menjalar ke axiller drj > III- tanda 2 : ggl jtg kiri : - ortopnoe - nocturia
 - oliguri - sianosis- RBH (+)
 HEMATOLOGI- anemia
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- leukemia
 A N E M I ASianosis butuh sianmet Hb minimal 4 gr %
 1.Sebutkan penyebab anemia :a. hemoragik : perdarahanb. ggn. produksi : aplastik, hipoplastikc. destruksi >> : hemolitikd. defisiensi : def. As, folat, B12, Fe
 2. Beda anemia akut dan kronik :Akut Kronik
 KU Jelek Tidak jelekCA ( ) ( + )Papil lidah Dbn AtropiKuku Dbn Spoon nailCor Dbn Sdh ada kelainan
 (bising fisiologis, pansistolik)
 Lab Dbn Mikrositik hipokromikAL AL
 Periksa TIBC, serum iron
 3. Beda lekemia akut dan kronik :Lekemi akut Kronik
 VS Jelek BaikPerdarahan ( + ) ( )Panas ( + ) ( )H/L ( ) ( + )AL N/
 beda CML CLLSplenomegali +++ +
 Limfonodi besar ++ +++
 4.Cara menghitung utk mencari jenis anemi :
 a. MCV : x 10 5 N : 70 – 90 5 < :
 mikrositik 80 – 95 > :
 makrositik
 b. MCH : x 10 mg N : 21 – 32 mg
 27 – 34 mg
 c. MCHC : x 100% N : 30 – 35%
 d. TIBC : 40 – 75 mol/Le. iron serum : 10 – 30 mol/L
 mikrositik hipokromik : - MCV & MCH berkurang (CV < 80, HC < 27)
 - anemia defisiensi Fe, thalasemianormositik normokromik: - MCV & MCH normal
 - perdarahan akut, anemia hemolitik, anemia sekunder, kegagalan sutul
 makrositik : MCV anemia megaloblastik, def. Folat, def.
 B12
 5. Mengapa bisa tjd trombositopati ?adanya kelainan pd trombosit (kwalitas/kuantitas)
 menyebabkan ggn pembekuan darah perdarahantrombopati kuantitatif : - trombositopeni
 destruksi >> (ITP) produk (an.
 Aplastik)- trombositosis
 trombopati kwalitatif : - kelain. Adhesi sindr. Bornard soulier
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- kelain. Agregasi trombasteni
 glanzman
 6. Transfusi CRF hrs hati – hati . bahayanya ?CRF AHD tranfusi >> keseimb. Hemodinamik tgg
 syok
 7.Pd CRF dgn DM tidak tjd hiperglikemi :krn half live insulin memanjang beredar dlm drh >>
 glukosa drh
 8.Apa saja indikasi tranfusi PRC :- pdrhn. Aktif - tranfusi neonatal- an. Aplastik - hemodialisa- pembedahan rutin - an. Megaloblastik
 9.Apa saja reaksi tranfusi :a. tipe cepat : - inkompatibilitas darah
 - antibodi thd eritrosit- antibody thd lekosit - rx alergi
 b. tipe lambat : - penurunan Hb- ikterik (krn hemolisis) 3 – 12 hr post
 tranfusi- oliguria
 c. akibat tranfusi trombosit : flushing & wheezing
 10. Hubungan Hb dgn kadar O2 / sianosis :dlm Hb tdp molekul Fe mengikat O2 jika Hb <, mekanisme kompensasi, mkn banyak O2 yg diikat utk m,btk eritrosit bagian perifer pucat/sianosis
 11. Ada berapa macam sianosis :a. sianosis perifer akibat menurunnya curah jantung ;
 - penyakit pembuluh darah perifer- pengambilan O2 oleh jaringan meningkat
 - hawa amat dinginb. sianosis central akibat oksigenasi drh tidak memadai
 - peny. Paru kronik/akut - O2 kurang saat inspirasi- emboli paru - polisitemia- hipoventilasi - shunt jantung ka – ki
 c. sianosis defferensial ekstremitas superior N, inferior sianosis
 - pembalikan shunt pd PDA
 CATATAN TAMBAHAN :1. Anemia : Hb , Ht, AE
 tjd: - penurunan sel drh merah- penurunan kwalitas Hb- penurunan Hct
 manifestasi klinik tgt : - kecepatan - faktor aktivitas
 - umur pasien - pykt yg mendasari
 - mekanisme kompensasi - parahnya anemia
 mekanisme kompensasi :- pe an curah jtg & pernafasan transport O2 ke sel - pe an pelepasan O2 oleh Hb- mengembangkan vol plasma menarik cairan dr
 ruang 2 jar.- redistribusi aliran drh ke organ 2 vital otak, jtg,
 ginjaltanda 2 :
 - pucat kuku, tlpk tangan, konjungtiva, mulut (bibir)- takikardi + bising jantung- angina (sakit dada) pasien tua stenosis coroner iskemik miokard
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- anemi berat payah jtg kongestif krn otot jtg kekurangan O2 tak dpt mengimbangi kerja jtg
 - dispneu nafas pendek, cepat lelah- sakit kepala, pusing, tinitus- berat ggn GIT
 2.Anemia aplastik dpt tjd krn :- pengurangan jmlh sel induk normal- kelainan sel induk berupa ggn. pembelahan & defferensiasi
 - hambatan sel induk scr humoral / seluler- ggn. lingk. Mikro- tdk adanya kofaktor 2 hemopoetik humoral / seluler
 etiologi :- faktor genetik- obat2 an & bhn kimia ( kloramfenikol, seny. Benzena )- infx an. Aplastik sementara : TB, influenza, dengue
 an. Aplastik permanen : hepatitis ( prog jelek )- iradiasi- kelainan imunologi- an. Aplastik pd keadaan tertentu :
 lekemia berathemoglobinuria noctural paroxismalkehamilan
 - kelompok idiopatik
 3.Anemia def. Besi :etiologi : - Fe dlm makanan kurang
 - ggn. absorbsi Fe- pdrh. Kronik- kebutuhan Fe yg meningkat
 4.Pemeriksaan anemia :- Hb, TIBC - bilirubin- morfologi drh tepi - feses cenderung pdrh. Kronik
 - retikulosit pmx benzidin test pasien ITP anemia : PRC4.Komplikasi tranfusi :
 - rx. Febris - hemosiderosis tranfusi- rx alergi - purpura pasca tranfusi- kelebihan cairan - komplikasi krn tranfusi
 masif :- rx. Hemolitik * rx. Imunologis- rx. Akibat drh terinfeksi * ggn pembekuan- tromboplebitis * kelainan
 metabolik- emboli udara * penularan infeksi virus- transmisi penyakit
 5.Pasien pedesaan byk anemia aplastik, mengapa ?krn masyarakat desa biasanya petani tjd intoksikasi obat2 insektisida >> kontak dgn tangan/kulit, dll insektisida >> kontak dgn tangan/kulit, dll
 # anemia mikrositik hipokromik :- def. Fe - an. sideroblastik- keracunan timah (pd pekerja pabrik)- talasemia
 leukemia1.dx leukemia :
 a. anamnese : demam, perdarahanb. manifestasi infeksi : demam
 --- ,, --- anemia : lemah--- ,, --- hipermetabolisme : BB , byk keringat,
 defisiensi vit, asam urat --- ,, --- infiltrasi ke jar. : sutul periost nyeri
 tulang spontan, lien >>, gusi berdarah
 --- ,, --- laboratorium : gamb. Sel drh muda (+)
 2.Etiologi leukemia : - virus - radiasi- genetik - insektisida
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3. Perdarahan & anemia pd leukemia :krn pendesakan area stem sel shg mengganggu eritropoesis dan trombopoesis akibat kompensasi metabolik dgn proliferasi sel – sel kanker.
 4.Prinsip gambaran drh tepi pd leukemia :banyak di dptkan sel – sel blast
 5.Beda AML, ALL, CML, CLL :AML ALL CML CLL
 VS << jelek < Baik BaikKU Perdarahan
 +++ ++
 Panas +++ ++ H/L +/- +/- +++ ++Limfonodi +/- ++ ++ +++AL N/ N/ Hb/Hct/AT N/ N/Sel blast > 30% 30% 10% 20%Prognosis
 10 hr JelekMati 2 th
 6. terapi leukemia :- perbaiki KU- transfusi- utk CML: - induksi busulfan (myleran) 3 x 2 mg/hr
 s/d AL = 5000 – 15000/mm3
 - kmd istirahat 3 mg lalu dilanjutkan maintenance: AL 15000 – 25000 : 2 mg/hr 7 hr
 25000 – 35000 : 4 mg/hr 7 hari> 35000 : 6 mg/hr 7 hr
 7.Menilai keberhasilan terapi leukemia :- klinik membaik
 - lien mengecil- dosis busolvan maintenance ( AL < 15000/mm3 )- lab :- sel blast - BMP
 - AT - elektrolit
 8.Monitor pd leukemia :- depresi su – tul krn terapi sitostatik- kelainan hepar pmx SGOT/PT- as urat darah
 9.Causa mortis leukemia :- syok hipovolemik krn perdarahan- perdarahan cerebral- sepsis ( AL tapi kualitas )- obat – obat kanker ( nefrotoksik/hepatotoksik )
 11. Beda lekemi kronik dgn rx leukemoid :- ada keluhan benjolan perut kiri atas Rx.
 leukemoid tdp pd :- AL , sel – sel blas (+) infx. TB- BMP normal parasit- anemia ( - ) keganasan- perdarahan ( - )
 12.Sel blastadanya sel – sel muda 80 – 90% dgn perdarahan masif / kenaikan sel darah shg tjd ggn pd sistem cerebrovaskuler :- sel lekosit muda > 80 – 90%- perdarahan masif / spontan- panas - sel – sel muda btk roulouk sumbatan pembuluh drh rapuh trombosis splenicus perdarahan cerebrovasculer (+).
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Hati – hati pasien dgn perdarahan + cephalgia tanda
 mau mati
 13. Pasien dgn splenomegali schuffner 6 Hb = 7, epistaxis (+), tx :
 - transfusi : trombosit WB segar ( o/k trombosis > 8 jam mati )- tampon hidung dgn adrenalin- AB- sitostatika
 * lokasi pembesaran limfonodi :Limfoma maligna CLL
 Coli superior + -Supra clavicula + +Axiller - +Inguinal + +
 TROPICAL MEDICINETypoid abdominalis
 DHF
 1.Cardinal sign typus abdominalis :
 - panas > 1 minggu, kesadaran - ggn GIT : konstipasi, diare
 - bradikardi relatif - lidah kotor (+)- splenomegali
 kriteria zulkarnain :a. demam > 7 hr awal demam tak akut, suhu naik
 secara bertahap, pernah mengalami penurunan kesadarsan
 b. tdpt 2 gejala dr : - lekopenia- malaria (-)- urin normal
 c. tdpt 2 gejala/lebih dr : - penurunan kesadaran- meningeal sign (-)- radang usus (+)- bradikardi relatif- splenomegali
 d. dgn tx kloramphenicol - suhu turun paling cepat 3 – 5 hari- turunya suhu secara lisis
 2.Dasar dx typoid :Ax : - panas > 7 hari, tu : malam hari, diikuti kesadaran
 - ggn GIT : mual, muntah, diare / konstipasipmx: - kesadaran
 - bradikardi relatif ( ke suhu tak sesuai dgn kenaikan nadi )
 ( N : 10 C = 10 – 15 x nadi )- splenomegali- lidah kotor, tepi hiperemis, tremor( ditanya habis minum susu / tidak )
 lab : - lekopeni dx pasti : gaal kultur- Hb N/ ( bila tlah tjd melena )
 DD : - influenza - disentri basiler- malaria - penyakitb lain dgn demam yg lama
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- TB ( lekemia, SLE )
 3.Komplikasi typoid :mgg I : syok endotoxemia ( septik syok )
 II: perdarahan usus, reaktif hepatitis III: perforasi usus IV: relaps typoid
 Intra intestinal : - perdarahan usus dpt tjd lisis
 - perforasi usus- illeus paralitikus
 ekstra intestinal: # CV : - kegagalan sirkulasi perifer
 - miokarditis- trombosis- tromboplebitis
 # darah : - an. Hemolitik- trombositopenia / DIC- sindrom uremia hemolitik
 # paru : pneumonia# ginjal : nefritis, glomerulonefritis,
 pielonefritis, perinefritis# hepar : hepatitis, colesistitis# tulang : osteomielitis# neuropsikiatrik : delirium, meningismus,
 meningitis polineuritis, GBS, psikosis, katatonia
 sindrom
 4.Terapi typoid tanpa komplikasi :- bed rest total sampai 7 hr bebas panas mobilisasi bertahap
 - diet saring TKTP rendah serat, lunak, s/p 7 hr bebas panas ganti bubur kasar stlh 7 hr ganti nasi
 - medikamentosa : - cloramfenikol 4 x 500 mg / kemicetin 0,5 gr/6j
 - alergi cotrimoxazol 2 x 480 mg- alergi ampicilin 4 x 1 gr (ada keln. Hepar)
 - alergi sefalosporin 1 gr / 24 jam
 5.Tanda perforasi intestinal (perforasi & perdarahan) :- defans muskuler - bising usus - nyeri tekan - tonus spingter ani - pekak hepar / (-)
 terapi typoid dgn komplikasi intestinal :- bed rest total- rehidrasi : grojog RL/NaCl 2 – 3 flab ( dlm 2 jam )- persiapan tranfusi : - plasma expander max 2 flab
 (1 L), krn dpt tjd emboli cerebri- keuntungan bersifat gel (molekul besar), shg stabil di intravasculer tensi stabil
 - tranfusi- AB utk tifoid : kloramfenikol 4 x 500 mg
 utk sepsis : cefalosporin generasi III – IV- puasa s/d 24 jam bebas perdarahan kmd diet
 parenteral- bila T tetap : dopamin 200mg dlm 500 cc D5%/NaCl
 20 tts/mnt
 6.Widal test disebut positif (+) :fungsi widal tes : - menentukan diagnosa
 - mengetahui prognosa- mengetahui ada tidaknya AB dlm serum pasien
 a. pmx pd minggu II b. ada 2 : - titer O = 1/320, titer H = 1/160
 ( titer O : 3 bln blm hilang - titer O = 1/400, titer H = 1/200 titer H : 8
 bulan )
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c. diulang tiap minggu, max 4 xwidal false (+) : widal false (-) :
 - imunisasi kotypa - malnutrisi- usia lanjut
 - hidup di daerah endemis - tx steroid lama - AIDS- pernah infeksi - tx sitostatik
 7. Patogeneses tifoid :kuman msk mulut mll mkn yg tercemar lambung, sbgan mati krn as. Lambung usus halus jar limfoid, berkembang msk aliran darah sel hati, limpa dll, bakteriemia kuman msk usus, kantong empedu, limfa, hati endotoxin radang, demam dll.
 8. Terapi tifoid dgn kehamilan :a. trimester I, II boleh dgn kloramfenikol
 tak boleh tiamfenikol efek teratogenikb. trimester III tak boleh dgn kloram efek partus premature
 grey baby sindromyg aman utk wanita hamil : - ampicilin, amoxicilin
 - tiamfenikol utk kehamilan
 lanjut
 15. Kapan tifoid dianggap relaps ? tx ?bila stlh pmx membaik 2 – 4 mgg kmdn. Cardinal sign muncul lagi ( kuman dari vesica felea )terapi : - ampisilin 3 x 500 mg ( 14 hr )
 - resisten ciprofloxacin 2 x 500 mg
 16. Bagaimana mobilisasi pasien tifoid :stlh 7 hr bebas panas mobilisasi bertahap telentang miring kanan – kiri utk menghindari dekubitus
 17. Bagaimana kriteria DHF ?- demam akut 2 – 7 hari, tetap tinggi, kmd turun scr lisis
 disertai gx : anorexia, lemah, nyeri kepala, nyeri sendi- manifestasi perdarahan :- uji torniquet (+)
 perdarahan gusi- petechie, purpura, ekimosis,
 epistaksis, hematomesis melena
 - hepatomegali dgn nyeri tekan (+)- dgn / tanpa renjatan …- Hct (hemokonsentrasi) ke Hct > 20%- trombositopeni ( < 100.000) tranfusi tromb. Bila AT <
 60000 utk menghindari perdarahan spontan
 Pembagian derajat DHF scr kx :I (ringan) : demam mendadak 2 - 7 hr,
 disertai gx kx lain dgn manifestasi perdarahan ringan ( RL (+))
 II(sedang) : derajat I + perdarahan kulit lain
 III : ada tanda dini renjatan (N cepat,kecil), T , kulit dingin, gelisah
 IV : renjatan berat dgn N tak teraba, T tak dpt diukur
 18.Bagaimana pengelolaan DHF dgn syok :- RL 20 ml/kg BB/jam
 * jk teratasi : 10 ml/kg BB/jam dipertahankan 24 – 48 jam* jk tak teratasi : plasma expander 10 – 20 ml/kg BB/jam
 - tranfusi ( utk pasien yg membahayakan/DSS yg pd pmx berkala menunjukan Hb , Hct )
 - kortikosteroid
 19.Bagaimana monitoring pasien DHF ?- KU, T, N, RR, S tiap jam
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- Hb, Hct tiap 4 – 6 jam pd hr I pengamatan,
 selanjutnya tiap 24 j
 20. Bagaimana pencegahan DHF :- pemberantasan vektor Aedes Aegypti :
 # insektisida : - malation utk nyamuk dewasa( thermal & cold fogging )
 - abate untuk jentik – jentik# tanpa insektisida : - menguras bak tampung air 1 X / mgg
 - menutup tempat tampung air dgn rapat
 - kebersihan lingkungan- isolasi pasien DHF- mencegah gigitan nyamuk- imunisasi ( taraf penelitian )
 21. Tifoid + hepatitis dgn HbsAG (+) kemungkinan :- sebelumnya mrmang HbsAG (+)- tifoid hepatitis- campuran hepatitis + tifoid- tx alternatif ampicillin, jk panas tak turun, ganti
 cotrimoxazole27. Reaktif tifoid / tifoid hepatitis
 - tanda – tanda tifoid (+)- tanda – tanda hepatitis akut (+)- lab :SGOT/PT tinggi krn ada siklus enterohepatik
 tifoid hepatitis : panas tinggi, ikterik, kx tifoid, marker hepatitis (-)
 - serologi : pmx HbsAg, HBc hepatitis B- RL (+) bisa tjd pd tifoid
 28. Kapan tifoid dapat kumat lagi : apabila muncul cardinal sign tifoid stlh 2 – 4 mgg gx klinik
 membaik
 29. Apakah dlm waktu 1 th bisa kumat lagi :bisa saja krn kuman tifoid tak hanya 1 macam, tapi 4
 macam :- salmonela typosa - salmonela paratypi A- salmonela paratypi B - salmonela paratypi C
 shg kumatnya bisa sampai 3x krn terserang kuman tifoid jenis lain apabila : - imunitas turun
 - kebersihan lingkungan jelek- kebersihan lingk jelek
 30. Bagaimana spy tak tjd perforasi usus :- non drug treatment : - bed rest total
 - diet lunak, protein tinggi - drug treatment : AB adekuat kloramfenikol 4 x 500
 mg (jgn <)hati – hati pd pasien dgn titer H : post vaksinasi
 infx. Tlh berlalu
 31. Klinik (+), obat baik, min. 2 mgg, kemarin widal (+), pasien tanya perlu widal lagi ?
 tak perlu krn widal dpt (+) stlh 6 bln – 1 thn, jk di px lagi dpt false (+) krn pernah infeksi
 32. Titer : O : somatik : infx msh aktifH : flagella : post vaksinasi (infx. tlah berlalu)V : kapsul : carier
 # kesembuhan / kumatnya tifoid tergantung :1. keterlambatan periksa3. diet protein turun2. AB tak adekuat 4. titer H naik
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33. Patogenesis kuman tifoid :mkn tercemar kuman
 mgg I mulut, dst 7 – 14 hr (masa
 tunas)
 usus(diserap oleh usus & klj. Limfe)
 mll sal. Klj limfe + duck thoraxicus
 mgg II peredaran drh umum
 menginfeksi berbagai organ tubuhtjd bakteriemia (gx klinik muncul)
 usus halus hepar, lien
 merusak memb basalis usus hiperplasi +
 nekrose jar.
 Kuman kembali ke peredaran ulserasihepatosplenomegaliDarah
 Masuk kantong empedu perdarahan usus mgg II ( kuman karier )
 kembali ke usus perforasi musus mgg III
 feses ginjal
 diare, obstipasi urin
 * palpasi lien pada penyakit :Malaria SH CML
 Pembesaran ++ + +++Permukaan Rata - Rata
 Konsistensi Kenyal - KenyalNyeri tekan + - +
 CATATAN TAMBAHAN
 catatan lain – lain
 * pusing ggn keseimbangan- vaskuler : aterosklerosis, ggn. hemodinamik
 tx : vasodilator- mekanik : terpukul mengenai aurikularis interna
 KO
 * batu, diambil / tidak tergantung :- kx. Ginjal baik / tidak- menjadi fokal infeksi / tidak- menyebabkan kolik / tidak
 * polikistik kidney dpt mjd CRF pd usia dewasa krn bersifat kongenital, mula 2 kecil saat dewasa mkn m` besar mendesak parenkim ginjal kx. Ginjal makin menurun
 * aterosklerosis :saat drh dipompa ke perifer , krn pemb. Drh kaku maka drh masuk, tapi saat tak dipompa (diastol) pemb drh kempes lagi
 * diet parenteral :- kalori > 1000 kal- sealamiah mungkin
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- selang – seling (untuk menghindari plebitis)
 * kasus : laki, 70 th, gelisahVS :T = 80/40 Hb = 8,1
 N = 114 x/` ureum : 150R = 28 x/mnt, dalam kreat : 5,6S = 38,10 C reduksi (+) 4
 Hematomeses melena + 3 gelasCA (+), SI (+), batuk, dahak (+) kehijauan, sesak.
 Jawab :Dx lengkap : - syok hipovolemikurut dari - syok sepsistingkat - SH dgn komplikasi hematomeses melenakegawatan - koma hiperglikemi
 - hepatorenal sindrom- asidosis metabolik- anemia sedang- geriatri
 keterangan :1. syok hipovolemik perdarahan banyak2. syok sepsis S : 38,10 C pd geriatri sdh bermakna, krn
 daya tahan tubuh sdh turun (imunosupresif turun)KU / gelisah
 Lekositosis, > 10000 (batuk, dahak (+) kehijauan)
 3. SH dgn komplikasi hematomeses melena td. Hipertensi portal
 4. koma hiperglikemi VS sesuai, kulit kering, dehidrasi, reduksi (+) 4
 5. hepatorenal sindrom krn tjd uremia, kemungkinan ada 2 sebab :
 - hepatorenal sindrom SH- nefropati diabetik DM
 6. asidosis metabolik nafas dalam/kussmaul akibat sepsis dan hiperglikemik
 tjd hiperkatabolisme (sisa 2 pembakaran tubuh mjd banyak)sekresi sisa metabolisme tak lancar
 7. anemia sedang Hb : 8,1, tjd perdarahan >> 8. geriatri umur 70 th, sistem imun turun
 bila sepsis suhu tak terlalu tinggi krn kemampuan memproduksi panas turun
 terapi :1. terpenting : atasi syok !! krn jk tak diatasi
 perfusi darah << O2 kerusakan otak irreversibel
 krn pasien kehilangan darah maka Tx legeartis hrs tranfusi drh tapi krn memerlukan persiapan lama, segera dilakukan rehidrasi pd 2 jam I dgn pilihan :
 - elektrolit : - 1 jam I 50% cairan msk intravask, selanjutnya msk intersel kemudian hilang.- NaCl jangan RL krn dpt tjd hiperkalemi, selingi dgn martos, krn reduksi +4
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- plasma expander : bila tensi turunmolekul > besar, > lama dan stabil dlm intravask
 - usaha darah2. bilas lambung scr legeartis ( spt terapi hematomeses
 melena )3. regulasi gula darah krn hiperglikemi 20 u insulin IV 8 – 12 u per 2 jam sp GDS: 200 –
 2854. antikoagulan : - ditranex efek langsung
 - vit K efek tak langsungkrn fx hepar tak mampu m`prod
 vit k5. H2 bloker : - cimetidin 200 mg / 6 jam
 pemberian/6 jam krn target pH > 4 shg tjd re epitelisasi dinding lambung
 - OMZ 50 ml / 8 jam6. AB adekuat krn tjd sepsis
 - kombinasi cefalosporin gen. III – IV + aminoglikosid + metronida
 - dipilih cefalosporin krn imun , tp krn AB gr (-) lemah, mk harus dikombinasi
 - hati – hati aminoglikosid dpt menyebabkan hipoglikemi
 - pemberian AB dgn rumus 8 :
 7. puasa sampai berhenti perdarahan + 24 stlh berhenti perdrhan
 8. diet parenteral prinsip :* min. 1000 kalori
 - aminofel (protein) 1 flab : 300 kal- triofuchin (kh) 1 flab : 500 kal- intralipid 500cc 10% (lipid) 450 kal
 * sealamiah mungkin : kombinasi kh, prot, lipid* hindari plebitis
 krn aminofel, triofuchin, intralipid pekat mdh infx. Di vena plebitis, maka diberi selingan dgn D5%/Nacl/RL pekat – encer – pekat – encer
 9. koreksi asidosis metabolik dgn Na bicarbonat (meylon)
 rumus : 1 ampul : 35 cc
 evaluasi tiap 3 jam, dikoreksi / menurut kondisi pasien10.lavement usus11. terapi yg lainnya sesuai dgn tx hematomesis melena
 # Interpretasi hasil analisa gas darah1. tentukan Acidosis / alkalosis PH / PH 2. tentukan penyebab primer asidosis / alkalosis
 pH pCO2 : asidosis respiratorikpH BE : asidosis metabolik
 3. tentukan adanya kompensasipH pCO2 BE : alkalosis metabolik dgn kompen
 respiratorikpH pCO2 BE : asidosis metab. Dgn kompen
 respiratorik
 # harga normal AGD :pO2 : 30 – 100 mmHgpH : 7,35 - 7,45 BE : -2 s/d +2PCO2 : 35 – 45 mm HgHCO3 : 21 – 25 m mol/L
 # pasien DM, hiperglikemi, GD > 600, pH < 7,35, BE –10
 DX : asidosis metabolik
 # pasien DM, hiperglikemi, bronkopneumonia, sepsis, pH 7,1(), BE –10(), pO2 160(), pCO2 20(), nafas kusmaull(cepat + dalam)
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DX: asidosis metabolik dgn kompensasi alkalosis respiratorik.Pasien dgn nafas kusmaull : tak perlu diberi O2, krn pO2 sdh meningkat akan
 menambah tekanan O2 mempercepat matidiberi Na bicarbonat (meylon) : 5 ampul 1 iv
 pelan 24 drip infus
 jk BB 50 kg, maka : meylon : = 125 mEq = 5
 fles
 # pasien DM, hiperglikemi, Na = 121, K = 2,1 , Ca = 0,7
 DX : hiponatremi, hipokalemi (N= 3,5 – 5,5), hipokalsemiaHipo Na :ggn kesadaran, meski fx. Ginjal + hepar normal
 Beri infus NaCl 3%Hipo K : K ikut keluar (pd DM koma)
 Beri KCl infus / RL stlh 3/5 fles di cek
 # kasus : pH >7,5( ), pCO2 20 ( ), pO2 150 ( ), BE –5 ( )
 DX : alkalosis respiratorik dgn kompensasi asidosis metabolik
 Ex : pd orang yg neurosis ( nafas cepat dan dalam ) / panik
 Tx : muka ditutup dgn plastik shg bernafas dgn CO2
 (hipoventilasi)
 # pasien DM, koma, tensi turun (syok), pH < 7,35 BE < - 10
 asidosis metabolik, koma hiperglikemik
 # pasien DM, koma, tensi baik, keringat dingin :
 - koma hipoglikemi biasanya krn kesalahan tx : mkn <<, obat <<
 - obat sulfa potensiasi thd OAD hipoglikemi jika diberikan
 b’sama
 # bahaya asidosis dgn pH rendah :asidosis akan sampai pd milleu interieur, shg mengakibatkan kekacauan kerja enzim 2 : hipo kalemi :
 - menurunkan kerja otot- usus kembung, krn
 peristaltik - beri suplai K
 pCO2 :vasokonstriksi P.D. otak hipoksia cerebral tak boleh tll lama.Jk tll lama infark cerebral = “ vegetatif life “
 # batasan mikroalbuminuria dan makroalbuminuria :mikro:20 – 200 ug/mnt atau 30 – 300mg/24jam setara 30 – 140 ug/mlmakro: > 200 ug/mnt atau > 300 mg/24jam atau > 140 ug/ml
 # urolithiasis dan ISK :urolithiasis eritrosit >>ISK lekosit >> & silinder (ISK atas)
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JAWABAN SOAL – SOAL
 NEFROLOGI
 EDITOR:
 Dr. H.M. BAMBANG PURWANTO, SpPD
 LAB / UPF ILMU PENYAKIT DALAM
 FK U N S / RSUD DR. MOEWARDI SURAKARTA
 SURAKARTA
 2001
 Sahabat sejati adalah orang yang senantiasa hadir saat kita merasa
 sedih, bukan orang yang hanya mau datang saat kita bersenang-senang
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