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ABSTRAK

Hipertensi dan chronic kidney disease (CKD) memiliki hubungan dua arah, di mana hipertensi yang tidak
terkontrol mempercepat kerusakan ginjal, sedangkan penurunan fungsi ginjal memperburuk hipertensi
melalui retensi cairan, aktivasi renin—angiotensin—aldosterone system, peningkatan aktivitas saraf simpatis,
dan disfungsi endotel. Pada stadium lanjut, kondisi ini dapat berkembang menjadi hipertensi emergensi
yang berisiko menyebabkan kerusakan organ target akut. Laporan kasus ini membahas seorang perempuan
berusia 40 tahun dengan penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisis dan datang dengan
keluhan sesak napas, nyeri kepala berat, mual, serta penurunan nafsu makan. Tekanan darah saat masuk
rumah sakit adalah 193/103 mmHg, disertai ronki basah halus bilateral dan tanda anemia. Pemeriksaan
laboratorium menunjukkan hemoglobin 6,9 g/dL, ureum 80 mg/dL, kreatinin 6,2 mg/dL, dan laju filtrasi
glomerulus 9,85 mL/menit/1,73 m? Foto toraks menunjukkan kardiomegali dan kongesti paru dini,
sedangkan elektrokardiogram tidak menunjukkan kelainan akut. Pasien didiagnosis dengan hipertensi
emergensi pada penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisis, disertai overload cairan dan
anemia berat. Penatalaksanaan meliputi nicardipine intravena secara titrasi, koreksi overload cairan dengan
hemodialisis, serta transfusi packed red cell karena anemia berat simptomatik. Setelah kondisi stabil, pasien
dilanjutkan dengan antihipertensi oral berupa amlodipine, candesartan, dan clonidine. Kasus ini
menegaskan pentingnya membedakan hipertensi emergensi dari severe hypertension pada pasien penyakit
ginjal kronik stadium akhir, karena klasifikasi tersebut menentukan kebutuhan terapi intravena, pemantauan
intensif, dan tata laksana komprehensif terhadap komplikasi penyerta.

Kata kunci: anemia, hemodialisis, hipertensi emergensi, penyakit ginjal kronik
ABSTRACT

Hypertension and chronic kidney disease have a bidirectional relationship in which uncontrolled
hypertension accelerates kidney damage, whereas declining kidney function worsens hypertension through
fluid retention, activation of the renin—angiotensin—aldosterone system, increased sympathetic activity, and
endothelial dysfunction. In advanced stages, this interaction may progress to hypertensive emergency with
acute target organ damage. This case report describes a 40-year-old woman with stage V chronic kidney
disease on hemodialysis who presented with dyspnea, severe headache, nausea, and decreased appetite. Her
blood pressure on admission was 193/103 mmHg, accompanied by bilateral fine crackles and signs of
anemia. Laboratory examination revealed hemoglobin 6.9 g/dL, urea 80 mg/dL, creatinine 6.2 mg/dL, and
an estimated glomerular filtration rate of 9.85 mL/min/1.73 m?. Chest radiography showed cardiomegaly
and early pulmonary congestion, while electrocardiography showed no acute abnormality. The patient was
diagnosed with hypertensive emergency in stage V chronic kidney disease on hemodialysis, accompanied
by fluid overload and severe anemia. Management consisted of titrated intravenous nicardipine, correction
of volume overload with hemodialysis, and packed red cell transfusion for symptomatic severe anemia.
After stabilization, oral antihypertensive agents consisting of amlodipine, candesartan, and clonidine were
administered. This case highlights the importance of distinguishing hypertensive emergency from severe
hypertension in advanced chronic kidney disease, because this classification determines the need for
intravenous therapy, close monitoring, and comprehensive management of associated complications.

Keywords: anemia, chronic kidney disease, hemodialysis, hypertensive emergency
Submited : 14-04-2026 Revision : 22-04-2026 Accepted: 23-04-2026

@ o e

Medical Sientiﬁc Journal (MESINA) by https:/jurnal.um-palembang.ac.id/MSJ is licensed under a Creative Commons Attribution-
ShareAlike 4.0 International License.
Copyright (c) 2026 : Edi Saputra ,dkk 11



http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/

Laporan Raous Mesina, Vol. 6( No. 2), Mei 2026, 11-20

Pendahuluan
Penyakit ginjal kronik (chronic kidney disease/CKD) merupakan masalah

kesehatan global yang terus meningkat dan menimbulkan beban klinis yang besar. Kajian
global mutakhir menunjukkan bahwa CKD memengaruhi sekitar satu dari sepuluh
populasi dewasa dunia dan berkontribusi besar terhadap morbiditas, mortalitas, serta
beban biaya kesehatan [1-4]. Di Indonesia, beban penyakit ini juga meningkat. Indonesian
Renal Registry tahun 2022 melaporkan 63.489 pasien baru dan 158.929 pasien aktif yang
menjalani hemodialisis, menegaskan bahwa beban CKD stadium akhir di Indonesia
sangat relevan secara nasional [5].

Menurut KDIGO 2024, CKD didefinisikan sebagai abnormalitas struktur atau
fungsi ginjal yang berlangsung lebih dari 3 bulan dan berdampak pada kesehatan.
Klasifikasi CKD menggunakan sistem CGA yang mencakup penyebab (cause), kategori
laju filtrasi glomerulus (G category), dan kategori albuminuria (A category). Dengan
demikian, diagnosis CKD tidak hanya ditegakkan berdasarkan penurunan laju filtrasi
glomerulus, tetapi juga dapat berdasarkan adanya albuminuria atau penanda kerusakan
ginjal lain yang menetap [6,7].

Dalam praktik klinis modern, penilaian derajat CKD pada orang dewasa lebih tepat
menggunakan estimasi laju filtrasi glomerulus berbasis persamaan tervalidasi seperti
CKD-EPI, sedangkan rumus Cockcroft-Gault lebih terbatas penggunaannya dan lebih
sering dipakai untuk pertimbangan dosis obat tertentu. Berdasarkan nilai laju filtrasi
glomerulus, CKD dibagi ke dalam kategori G1 hingga G5, yang mencerminkan spektrum
fungsi ginjal dari normal atau tinggi hingga gagal ginjal. Klasifikasi ini berperan penting
dalam menilai beratnya penyakit, memperkirakan luaran klinis, dan menentukan strategi
terapi yang sesuai [6,7].

Hipertensi merupakan komorbiditas tersering pada CKD dan sekaligus faktor yang
mempercepat progresivitas kerusakan ginjal. Hubungan CKD dan hipertensi bersifat dua
arah. Penurunan fungsi ginjal menyebabkan retensi natrium dan cairan, aktivasi sistem
renin-angiotensin-aldosteron (renin-angiotensin-aldosterone system/RAAS),peningkatan
aktivitas saraf simpatis, disfungsi endotel, dan peningkatan kekakuan arteri, yang
semuanya memperberat hipertensi. Sebaliknya, hipertensi yang tidak terkontrol
meningkatkan tekanan intraglomerulus, mempercepat glomerulosklerosis, dan
memperburuk penurunan fungsi ginjal [6,8,9].

Pedoman KDIGO 2021 menekankan pentingnya pengendalian tekanan darah pada
pasien CKD untuk menurunkan risiko kardiovaskular dan memperlambat progresi
penyakit ginjal. Pada pasien CKD non-dialisis, target tekanan darah sistolik <120 mmHg
dengan pengukuran terstandar dapat dipertimbangkan pada pasien yang toleran. Di
samping itu, penggunaan penghambat sistem renin-angiotensin tetap penting terutama

pada pasien dengan albuminuria [8-10].
Dalam terminologi mutakhir, peningkatan tekanan darah berat pada setting akut

tanpa bukti kerusakan organ target akut lebih tepat disebut severe hypertension,
sedangkan hypertensive emergency adalah peningkatan tekanan darah berat yang disertai
kerusakan organ target akut, seperti ensefalopati hipertensif, stroke, sindrom koroner
akut, edema paru akut, gagal jantung akut, cedera ginjal akut, atau diseksi aorta.
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Pembedaan kedua kondisi ini sangat penting karena menentukan kebutuhan terapi
intravena, pemantauan intensif, dan tata laksana organ target yang terkena [11-16].

Pada pasien CKD stadium akhir yang menjalani hemodialisis, hipertensi sering kali
berkaitan erat dengan gangguan status volume. Volume overload, target dry weight yang
belum optimal, kenaikan berat badan interdialitik, dan kecukupan dialisis yang kurang
dapat berkontribusi pada hipertensi persisten maupun dekompensasi akut. Oleh karena
itu, evaluasi tekanan darah pada populasi ini tidak dapat dipisahkan dari evaluasi status
volume dan regimen dialisis [17-22].

Laporan kasus ini membahas seorang perempuan usia 40 tahun dengan CKD
stadium V yang menjalani hemodialisis dan datang dengan hipertensi emergensi disertai
kongesti paru dini serta anemia berat. Nilai pembelajaran utama kasus ini terletak pada
tantangan klinis dalam membedakan hypertensive emergency dari severe hypertension,
serta pentingnya tata laksana terpadu berupa penurunan tekanan darah secara bertahap,
koreksi overload cairan, dan penanganan anemia pada pasien CKD stadium akhir [11-
13,23-26].

Laporan Kasus

Seorang perempuan berusia 40 tahun datang ke Instalasi Gawat Darurat RSUD
Palembang BARI pada 2 November 2025 dengan keluhan utama sesak napas sejak 10
jam sebelum masuk rumah sakit dan memberat dalam 3 jam terakhir. Sesak dirasakan
terus-menerus, tidak dipengaruhi aktivitas berat, semakin memberat saat berbaring,
sehingga pasien merasa lebih nyaman dalam posisi setengah duduk. Keluhan tersebut
menunjukkan adanya orthopnea yang mengarah pada kongesti paru atau overload cairan.
Pasien juga mengeluhkan nyeri dada, nyeri kepala, mual, dan penurunan nafsu makan.
Tidak dilaporkan demam, batuk produktif, hemoptisis, maupun penurunan kesadaran.
Riwayat asupan sehari-hari menunjukkan pasien jarang mengonsumsi air putih dan sering
mengonsumsi kopi kemasan. Kebiasaan ini berpotensi memengaruhi status hidrasi,
kepatuhan diet, dan kontrol tekanan darah, meskipun kontribusi kausal langsung tidak
dapat dipastikan dari satu kasus tunggal.

Riwayat penyakit dahulu menunjukkan hipertensi, hiperkolesterolemia, dan
hiperurisemia. Sekitar satu bulan sebelum kunjungan ini pasien pernah dirawat dengan
diagnosis penyakit ginjal kronik stadium lanjut dan selanjutnya dijadwalkan menjalani
hemodialisis rutin dua kali per minggu. Informasi rinci mengenai etiologi dasar penyakit
ginjal kronik, lama menderita hipertensi, riwayat diabetes melitus, riwayat nefrolitiasis,
penyakit autoimun, ataupun penyakit ginjal herediter tidak tersedia pada catatan kasus.
Riwayat kepatuhan minum obat sebelum masuk rumah sakit juga tidak terdokumentasi
secara lengkap. Data tersebut idealnya dapat membantu menilai faktor pencetus
dekompensasi akut, tetapi tidak tersedia dalam dokumen sumber.

Pada pemeriksaan awal di instalasi gawat darurat diperoleh tekanan darah 193/103
mmHg, frekuensi nadi 85 kali/menit, frekuensi napas 29 kali/menit, suhu 36,7°C, dan
saturasi oksigen 96% tanpa bantuan oksigen. Berat badan pasien 44 kg dan tinggi badan
154 cm dengan indeks massa tubuh 18,55 kg/m?. Secara umum pasien tampak sakit
sedang, sadar penuh, dan dapat berkomunikasi baik. Tekanan darah yang sangat tinggi
disertai gejala respiratorik dan nyeri kepala menimbulkan kecurigaan kuat adanya krisis
hipertensi dengan keterlibatan organ target akut.

Pemeriksaan fisik menunjukkan konjungtiva pucat yang mendukung adanya
anemia. Pada pemeriksaan paru terdengar ronki basah halus bilateral tanpa mengi,
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konsisten dengan kongesti paru. Pemeriksaan jantung memberikan kesan pembesaran
jantung secara klinis. Bunyi jantung tambahan, murmur, atau gallop tidak tercatat.
Abdomen dalam batas evaluasi umum dan tidak ditemukan asites. Ekstremitas teraba
hangat, perfusi perifer baik, dan tidak ditemukan edema pitting pada tungkai bawah.
Tidak ditemukannya edema perifer tidak menyingkirkan overload cairan intravaskular,
terutama pada pasien penyakit ginjal kronik dengan kongesti paru dominan.

Pemeriksaan laboratorium menunjukkan hemoglobin 6,9 g/dL, hematokrit 22%,
dan eritrosit 2,6 juta/uL yang konsisten dengan anemia berat. Pemeriksaan fungsi ginjal
menunjukkan ureum 80 mg/dL dan kreatinin 6,2 mg/dL. Estimasi laju filtrasi glomerulus
sebesar 9,85 mL/menit/1,73 m? sesuai dengan penyakit ginjal kronik stadium V. Kadar
natrium dan kalium berada dalam batas normal pada saat pemeriksaan awal. Tidak
tersedia data gas darah, kadar bikarbonat, fosfat, kalsium, feritin, saturasi transferin,
troponin, atau brain natriuretic peptide. Parameter tersebut sebenarnya bermanfaat untuk
menilai komplikasi uremia, gangguan asam-basa, status besi, cedera miokard, dan status
volume.

Pemeriksaan radiologi toraks menunjukkan kardiomegali dan kongesti paru dini
(Gambar 1A). Temuan ini mendukung adanya peningkatan beban volume dan/atau
peningkatan tekanan pengisian jantung. Elektrokardiogram tidak menunjukkan kelainan
akut seperti elevasi segmen ST, aritmia bermakna, atau tanda iskemia akut (Gambar 1B).
Pemeriksaan ekokardiografi tidak tersedia, sehingga fraksi ejeksi ventrikel kiri, hipertrofi
ventrikel kiri, gangguan diastolik, maupun tekanan arteri pulmonalis tidak dapat
dievaluasi lebih lanjut.

Berdasarkan tekanan darah 193/103 mmHg yang disertai bukti kerusakan organ
target akut berupa kongesti paru dini dan gejala respiratorik progresif, pasien ditegakkan
diagnosis hipertensi emergensi pada penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisis, disertai overload cairan dan anemia berat simptomatik. Diagnosis banding
seperti pneumonia, emboli paru, sindrom koroner akut, atau eksaserbasi penyakit paru
tidak lebih dominan berdasarkan data klinis yang tersedia, walaupun pemeriksaan
lanjutan tetap ideal dilakukan sesuai kebutuhan klinis.

Penatalaksanaan di instalasi gawat darurat meliputi pemberian nicardipine
intravena secara titrasi untuk menurunkan tekanan darah secara bertahap dan terkontrol.
Pasien juga mendapatkan terapi koreksi overload cairan, termasuk optimalisasi
hemodialisis sesuai kebutuhan klinis. Mengingat hemoglobin sangat rendah dan terdapat
gejala klinis, dilakukan transfusi packed red cell. Pemantauan serial tekanan darah, gejala
sesak napas, status mental, dan toleransi terapi menjadi bagian penting selama fase akut.
Setelah kondisi hemodinamik membaik dan tekanan darah lebih terkendali, pasien
dialihkan ke antihipertensi oral berupa amlodipine, candesartan, dan clonidine.

Pada evaluasi klinis lanjutan, pasien melaporkan sesak napas berkurang, dapat
berbaring lebih nyaman, nyeri kepala membaik, dan kondisi umum lebih baik. Tekanan
darah menunjukkan perbaikan bertahap dan tidak ditemukan perburukan klinis selama
observasi. Rencana tindak lanjut jangka panjang mencakup kepatuhan hemodialisis
teratur, evaluasi kontrol tekanan darah rawat jalan, penyesuaian regimen antihipertensi,
pembatasan garam dan cairan sesuai rekomendasi, serta evaluasi komprehensif anemia
penyakit ginjal kronik.
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Gambar 1. Pemeriksaan penunjang saat masuk rumah sakit.
(A) Foto toraks menunjukkan kardiomegali dengan kongesti paru dini yang mengarah
pada overload cairan/keterlibatan kardiopulmoner akut. (B) Elektrokardiogram 12
sadapan tidak menunjukkan kelainan akut, tanpa tanda iskemia miokard, aritmia
bermakna, maupun perubahan segmen ST-T yang signifikan.

Akhir bagian Laporan Kasus

Pada evaluasi klinis lanjutan, pasien melaporkan sesak napas berkurang, dapat
berbaring lebih nyaman, nyeri kepala membaik, dan kondisi umum lebih baik. Tekanan
darah menunjukkan perbaikan bertahap dan tidak ditemukan perburukan klinis selama
observasi. Rencana tindak lanjut jangka panjang mencakup kepatuhan hemodialisis
teratur, evaluasi kontrol tekanan darah rawat jalan, penyesuaian regimen antihipertensi,
pembatasan garam dan cairan sesuai rekomendasi, serta evaluasi komprehensif anemia
penyakit ginjal kronik.

Ringkasan perjalanan klinis pasien sejak riwayat penyakit ginjal kronik stadium
lanjut, onset gejala akut, evaluasi di instalasi gawat darurat, pemeriksaan penunjang,
penegakan diagnosis, tata laksana akut, hingga outcome klinis dan rencana tindak lanjut
disajikan pada Gambar 2.

+ 1 BULAN 10 JAM 3 JAM 2 NOVEMBER 2025 PEMERIKSAAN [EFHPSRINANSTIIN] TATA LAKSANA SELAMA J OUTCOME KLINIS &
SEBELUM MASUK RS Ml SEBELUM MASUK RS J SEBELUM MASUK RS DATANG KE IGD PENUNJANG i AKUT OBSERVASI A TINDAX LANAUT

—mwew@——@e&@@—

RIWAYAT ‘  ONSET AWAL KELUHAN PEMERIKSAAN || PEMERIKSAAN | DIAGNOSISKERJA  TATA LAKSANAAKUT | SELAMA OUTCOME KLINIS &
SEBELUMNYA MEMBERAT AWAL DI 1GD PENUNJANG OBSERVASI TINDAK LANJUT
« Pemah dirawat \ Mulai timbul * Sesak napas semakin | o TD 193/103 mmHg o o/ © Nicardipine intravena o Pomantauan serial | | ® Sesah napas berkurang.
dengan diagnosis | | sesak napas berat terutama sast | « Nadi 85 x/menit | ® Ureum 80 mg/dL. pada penyakit ginjal e
penyakit ginjal kronik | yang dirasakan berbaring (orthopnea). | « RR 29 x/menit | » Kreatinin 62 mg/aL. | Kronk stadium v menurunkan 1ekanan || gejala sesak napas, || el L L
‘stadium lanjut. terus-menerus. | e Disertai nyeri kepala, | © Suhu 36,7°C * eGFR 9,85 mL/
 Dijadwalkan menjalani | | Keluhan kemudian | nyeridada, mual, | e SpO, 96% ment/1,73 m* i, S don rmapors teapl. | |« Tekanan dumsh
hemodialis:s rutin memberat dan penurunan | Gosrtal ovesload calven | o ek | o |
2 kal por minggu. | secara progresit. | natsu makan. s emnlecping | oo dan anemia borat Sorstat overtond sl |
Mermibki komorbid e g Candesatan clondre
| © sy S p— P « Transhusi packed red | maupm permean || o ST LTS
hiperkolesterolemia. :m_..':. Stenlr S Y Kemtwen: hermodistsn, pertasasan
kelanan akut dan cawan.
dan hperurisemia | latoral, howiiainorid ||
‘ pmy———
tans smems
paryaARt greal dromd

Gambar 2. Timeline perjalanan klinis pasien
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Pembahasan

Kasus ini menggambarkan interaksi kompleks antara CKD stadium akhir,
hipertensi emergensi, overload cairan, dan anemia berat. Keempat kondisi tersebut saling
memperburuk satu sama lain dan sering hadir bersamaan pada pasien dengan penurunan
fungsi ginjal lanjut. Pada CKD stadium G5 atau penyakit ginjal stadium akhir, kehilangan
fungsi nefron yang berat menyebabkan kemampuan ekskresi natrium, air, dan toksin
uremik sangat terbatas, sehingga pasien rentan mengalami dekompensasi akut ketika
terdapat ketidakseimbangan asupan, masalah kepatuhan terapi, atau progresivitas
penyakit dasar [2,3,6].

Menurut KDIGO 2024, klasifikasi CKD menggunakan pendekatan CGA karena
prognosis pasien tidak hanya ditentukan oleh laju filtrasi glomerulus, tetapi juga oleh
penyebab dan derajat albuminuria. Pada kasus ini, kategori G5 dapat dipastikan dari
eGFR 9,85 mL/menit/1,73 m? Namun, tidak tersedianya data albuminuria merupakan
keterbatasan penting karena albuminuria berperan dalam stratifikasi risiko progresi
penyakit ginjal dan risiko kardiovaskular [6,7].

Hipertensi pada CKD bersifat multifaktorial. Retensi natrium dan air
meningkatkan volume sirkulasi efektif. Aktivasi RAAS memicu vasokonstriksi sistemik
dan retensi natrium lanjutan. Aktivasi saraf simpatis meningkatkan denyut jantung,
vasokonstriksi perifer, dan sekresi renin. Disfungsi endotel menurunkan bioavailabilitas
nitric oxide, sedangkan stres oksidatif dan inflamasi kronik mempercepat remodeling
vaskular. Kekakuan arteri yang meningkat pada CKD menyebabkan tekanan sistolik
makin tinggi dan tekanan nadi melebar. Kombinasi mekanisme ini menjelaskan mengapa
hipertensi pada pasien CKD sering resisten dan memerlukan kombinasi beberapa obat
[6,8,9].

Sebaliknya, hipertensi yang tidak terkontrol mempercepat kerusakan ginjal
melalui peningkatan tekanan intraglomerulus, hiperfiltrasi nefron residual, cedera
podosit, proteinuria, dan glomerulosklerosis progresif. Oleh karena itu, pengendalian
tekanan darah bukan hanya bertujuan menurunkan angka tekanan darah, tetapi juga
memperlambat progresivitas CKD dan menurunkan kejadian kardiovaskular. Pedoman
KDIGO 2021 merekomendasikan pendekatan tekanan darah yang ketat pada pasien yang
toleran, dengan penekanan pada pengukuran terstandar dan penggunaan terapi
penghambat sistem renin-angiotensin terutama pada pasien dengan albuminuria [8-10].

Dalam nomenklatur mutakhir, istilah Aypertensive urgency makin ditinggalkan
dalam banyak dokumen modern, dan untuk pasien dengan tekanan darah sangat tinggi
tanpa kerusakan organ target akut lebih tepat digunakan istilah severe hypertension. Pada
kasus ini terdapat kongesti paru dini, orthopnea, dan gejala respiratorik progresif,
sehingga kondisi lebih tepat disebut hypertensive emergency. Pembedaan ini sangat
penting karena menentukan kebutuhan perawatan intensif, kecepatan intervensi, dan
pemilihan obat intravena [11-16].

Kongesti paru pada kasus ini kemungkinan berasal dari dua mekanisme utama.
Pertama, overload cairan akibat penurunan ekskresi natrium dan air pada CKD stadium
akhir. Kedua, peningkatan afterload mendadak akibat tekanan darah yang sangat tinggi,
yang meningkatkan tekanan pengisian ventrikel kiri dan tekanan kapiler paru. Bahkan
tanpa edema perifer yang jelas, pasien tetap dapat mengalami kongesti paru dominan. Hal
ini penting karena dokter klinisi sering terlalu bergantung pada adanya edema tungkai
untuk menilai overload cairan, padahal manifestasi paru dapat lebih menonjol [12,13,17-
22].

Prinsip terapi pada hypertensive emergency adalah penurunan tekanan darah
secara bertahap. Penurunan yang terlalu cepat dapat menyebabkan hipoperfusi otak,
miokard, dan ginjal akibat pergeseran kurva autoregulasi pada pasien hipertensi kronik.
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Secara umum, mean arterial pressure diturunkan sekitar 20-25% dalam 1-2 jam pertama,
kemudian menuju kisaran yang lebih aman dalam beberapa jam berikutnya bila kondisi
stabil. Pada konteks ini, nicardipine intravena merupakan pilihan yang rasional karena
memiliki onset cepat, mudah dititrasi, dan didukung oleh literatur modern sebagai salah
satu agen intravena yang sering digunakan pada hypertensive emergency [12-15].

Setelah fase akut teratasi, transisi ke terapi oral menjadi penting untuk mencegah
kekambuhan. Amlodipine memberikan vasodilatasi perifer jangka panjang, sedangkan
candesartan menekan sistem renin-angiotensin dan bermanfaat untuk kontrol tekanan
darah serta proteksi organ target. Clonidine dapat membantu menurunkan aktivitas
simpatis pada pasien tertentu, tetapi penggunaannya tetap harus dipersonalisasi
berdasarkan tekanan darah, denyut nadi, status volume, dan tolerabilitas pasien [8,9,17].

Peran hemodialisis pada kasus ini tidak dapat dipisahkan dari keberhasilan tata
laksana. Selain mengeluarkan toksin uremik, hemodialisis membantu mengurangi
volume berlebih, menurunkan tekanan pengisian jantung, memperbaiki kongesti paru,
dan meningkatkan respons terhadap antihipertensi. Pada sebagian pasien, hipertensi
persisten berhubungan dengan target dry weight yang belum optimal, kepatuhan
pembatasan cairan yang kurang, atau kecukupan dialisis yang belum memadai. Karena
itu, evaluasi resep dialisis, dry weight, dan kenaikan berat badan interdialitik perlu
menjadi bagian penting dari tindak lanjut [17-22].

Anemia berat pada kasus ini juga relevan secara klinis. Penurunan hemoglobin
mengurangi kapasitas angkut oksigen dan meningkatkan kerja jantung melalui
peningkatan curah jantung kompensatorik. Pada pasien CKD dengan kongesti paru,
anemia dapat memperberat dispnea, lemah, dan intoleransi aktivitas. Pedoman KDIGO
2026 menekankan bahwa anemia CKD bersifat multifaktorial, melibatkan defisiensi
eritropoietin relatif, gangguan metabolisme besi, inflamasi, kehilangan darah, dan faktor
nutrisi [23-26].

Transfusi packed red cell pada fase akut dapat dibenarkan karena pasien
mengalami anemia berat simptomatik. Namun, transfusi bukan strategi jangka panjang
utama karena membawa risiko overload cairan, alloimunisasi, dan iron overload. Setelah
fase akut, evaluasi status besi, pertimbangan terapi erythropoiesis-stimulating agent atau
terapi lain sesuai guideline, serta target hemoglobin individual perlu direncanakan [23-
26].

Temuan elektrokardiogram yang tidak menunjukkan kelainan akut meskipun
pasien datang dengan hypertensive emergency dan kongesti paru dini juga penting. Tidak
semua pasien hypertensive emergency memperlihatkan tanda iskemia miokard, aritmia,
atau perubahan EKG yang dramatis. Kerusakan organ target dapat dominan mengenai
paru, sistem saraf, atau ginjal tanpa keterlibatan jantung yang nyata pada EKG awal. Oleh
karena itu, EKG yang tidak menunjukkan kelainan akut tidak menyingkirkan diagnosis
hypertensive emergency bila terdapat bukti klinis kerusakan organ target lain [12-16].

Kasus ini juga menunjukkan bahwa gejala pasien kemungkinan bukan disebabkan
oleh satu mekanisme tunggal, melainkan kombinasi hypertensive emergency, overload
cairan, dan anemia berat. Sesak napas dapat berasal dari kongesti paru akibat peningkatan
tekanan pengisian jantung dan overload cairan, sedangkan anemia memperburuk
kapasitas oksigenasi jaringan serta meningkatkan beban kompensasi kardiovaskular.
Karena itu, keberhasilan terapi kemungkinan terjadi karena seluruh komponen masalah
ditangani secara simultan, bukan hanya karena penurunan tekanan darah semata
[12,13,17-26].

Secara keseluruhan, outcome klinis pasien yang membaik setelah pemberian
antihipertensi intravena, optimasi dialisis, dan transfusi mendukung pentingnya
pendekatan multidimensi pada pasien CKD stadium akhir dengan hypertensive

17



Laporan Raous Mesina, Vol. 6( No. 2), Mei 2026, 11-20

emergency. Kasus ini menegaskan bahwa evaluasi menyeluruh, penggunaan terminologi
guideline terkini, dan kesinambungan dari tata laksana akut ke pencegahan jangka
panjang merupakan kunci perbaikan luaran pasien [6,8,12,13,17,23].

SIMPULAN

Laporan kasus ini menggambarkan seorang perempuan usia 40 tahun dengan
penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisis dan datang dengan
hipertensi emergensi disertai kongesti paru dini, overload cairan, serta anemia berat
simptomatik. Kasus ini menegaskan bahwa pada pasien penyakit ginjal kronik stadium
akhir, peningkatan tekanan darah berat harus selalu dievaluasi secara sistematis terhadap
adanya kerusakan organ target akut, dan tidak dinilai berdasarkan angka tekanan darah
semata.

Pembedaan antara severe hypertension dan hipertensi emergensi sangat penting
karena menentukan urgensi intervensi, kebutuhan pemantauan intensif, dan pemilihan
terapi antihipertensi intravena. Pada kasus ini, kongesti paru dini dan gejala respiratorik
progresif menjadi petunjuk utama keterlibatan organ target akut, meskipun
elektrokardiogram tidak menunjukkan kelainan akut.

Keberhasilan tata laksana pada pasien ini menunjukkan bahwa penanganan
hipertensi emergensi pada penyakit ginjal kronik stadium akhir harus bersifat
komprehensif, mencakup penurunan tekanan darah secara bertahap, koreksi overload
cairan melalui hemodialisis, dan penatalaksanaan anemia berat. Secara keseluruhan,
pendekatan multidisiplin dan kesinambungan tata laksana dari fase akut ke pencegahan
jangka panjang merupakan kunci untuk memperbaiki luaran pasien.

SARAN

Pasien dengan penyakit ginjal kronik stadium lanjut yang menjalani hemodialisis
memerlukan pemantauan tekanan darah yang ketat dan berkesinambungan, baik saat
rawat inap maupun rawat jalan. Pengukuran tekanan darah perlu dilakukan dengan teknik
yang terstandar, disertai penyesuaian regimen antihipertensi secara individual sesuai
respons klinis, tolerabilitas obat, status volume, dan komorbid yang menyertai.

Kepatuhan terhadap jadwal hemodialisis harus menjadi prioritas utama karena
overload cairan merupakan salah satu faktor penting yang memicu hipertensi dan
dekompensasi kardiopulmoner. Evaluasi target berat kering, kenaikan berat badan
interdialitik, kecukupan dialisis, serta pembatasan asupan garam dan cairan perlu
dilakukan secara rutin. Edukasi pasien dan keluarga mengenai pembatasan cairan, diet
rendah natrium, dan kepatuhan terhadap sesi dialisis sangat diperlukan untuk mencegah
kekambuhan kondisi akut.

Penatalaksanaan anemia pada penyakit ginjal kronik juga perlu dilakukan secara
sistematis setelah fase akut teratasi. Evaluasi lanjutan meliputi pemeriksaan hemoglobin
serial, status besi, saturasi transferin, dan indikator lain yang relevan untuk menentukan
kebutuhan terapi jangka panjang, seperti suplementasi besi atau erythropoiesis-
stimulating agent sesuai pedoman.

Pada tingkat pelayanan klinis, setiap pasien dengan tekanan darah sangat tinggi
harus dievaluasi secara sistematis terhadap kemungkinan kerusakan organ target akut
agar dapat dibedakan antara severe hypertension dan hipertensi emergensi. Pendekatan
ini akan membantu menentukan apakah pasien cukup ditangani dengan terapi oral
terjadwal atau memerlukan antihipertensi intravena dan pemantauan intensif.

Untuk penyusunan laporan kasus dan penelitian selanjutnya, dokumentasi klinis
yang lebih lengkap sangat dianjurkan, termasuk data albuminuria, urinalisis,
ekokardiografi, parameter status volume, serta data laboratorium serial setelah intervensi.
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Penelitian dengan jumlah subjek yang lebih besar juga diperlukan untuk mengevaluasi
strategi tata laksana hipertensi emergensi pada pasien penyakit ginjal kronik stadium
akhir.
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