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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar Belakang 

Ginjal normal memiliki sekitar 2 juta nefron yang bekerja untuk 

menyaring (filtrasi), menyerap (reabsorpsi), dan mengeluarkan (ekskresi) 

berbagai zat terlarut dan air. Ginjal merupakan pengatur utama natrium, 

keseimbangan air, serta homeostasis asam-basa. Ginjal juga memproduksi hormon 

yang diperlukan untuk sintesis sel darah merah dan homeostasis kalsium. Penyakit 

Gagal Ginjal Kronik (GGK), juga disebut sebagai insufisiensi ginjal kronik atau 

penyakit ginjal progresif, merupakan hilangnya fungsi progresif ginjal yang 

terjadi selama beberapa bulan hingga tahun dan ditandai oleh penggantian 

bertahap struktur ginjal yang normal dengan parenkim fibrosis (Derebail, et al., 

2011). 

Penyakit Gagal Ginjal Kronik (GGK) adalah masalah utama kesehatan di 

seluruh dunia. Penyakit ini disebabkan oleh perubahan patologis ginjal. Saat ini, 

bukti menunjukkan bahwa hipertensi dan diabetes adalah dua penyebab utama 

penyakit ginjal di seluruh dunia. Perkembangan patologi dari GGK akan berisiko 

tinggi menjadi Penyakit Ginjal Stadium Akhir (PGSA) atau End Stage Renal 

Disease (ESRD), yakni suatu kondisi yang membutuhkan dialisis atau 

transplantasi ginjal untuk mempertahankan kelangsungan hidup pasien jangka 

panjang (Zhang dan  Dietrich, 2008). 

Data menunjukkan, 10% dari populasi dunia terkena penyakit gagal ginjal 

kronik dan jutaan orang meninggal setiap tahun karena mereka tidak memiliki 

akses terhadap pengobatan yang terjangkau. Lebih dari 2 juta orang di seluruh 
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dunia saat ini menerima pengobatan dengan dialisis atau transplantasi ginjal untuk 

tetap hidup (Anonima, 2016).  

Prevalensi gagal ginjal kronik berdasarkan diagnosis dokter di Indonesia 

terjadi sebesar 0,2% di Sumatera Utara (Riskesdas, 2013). Prevalensi gagal ginjal 

kronik Stage 5 dengan penyakit penyerta hipertensi dan diabetes melitus yang 

menjalani hemodialisis di Klinik Rasyida Medan Tahun 2011, didapatkan 

penyebab yang paling banyak adalah hipertensi sebanyak 68 orang (57%), 

diabetes melitus sebanyak 42 orang (35%), dan yang terendah terdapat pada 

penderita hipertensi dan diabetes melitus sebanyak 10 orang (8%) (Sheila, 2011). 

Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi (KSGH) Rasyida Medan merupakan klinik 

rujukan dari Perhimpunan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) untuk melakukan 

hemodialisis secara komprehensif yang bekerja sama dengan BPJS Kesehatan 

pada pasien yang dinyatakan positif dilakukan tindakan hemodialisis.  

Tujuan terapi dari penyakit gagal ginjal kronik adalah untuk menunda 

perkembangan penyakit, dengan cara meminimalkan perkembangan atau 

keparahan komplikasi, termasuk penyakit kardiovaskular dan metabolisme, yang 

akhirnya akan menghambat perkembangan End Stage Renal Disease (ESRD). 

Intervensi non farmakologis dan farmakologis dilaksanakan untuk memperlambat 

laju perkembangan gagal ginjal kronik, sehingga dapat menurunkan insiden dan 

prevalensi ESRD (Derebail, et al., 2011). 

Polifarmasi merupakan salah satu penyebab terjadinya Drug Related 

Problems (DRPs) yang dapat mempengaruhi keberhasilan terapi pasien. DRPs 

adalah kejadian tidak diinginkan yang dialami oleh pasien, akibat terapi obat, dan 

mengganggu pencapaian target terapi (Cipolle, et al., 1998). Menurut penelitian 
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yang pernah dilakukan (Belaiche, et al., 2012), telah terjadi DRPs pada pasien 

GGK di Rumah Sakit Universitas Grenoble. Terdapat sekitar 142 kasus DRPs 

yang terjadi pada sekitar 93% pasien, dimana terjadi kasus indikasi tidak diobati 

(sekitar 31,7%) dan dosis tidak tepat (sekitar 19%).  

Kejadian DRPs juga terjadi di Rumah Sakit PKU Muhammadiyah 

Yogyakarta. Masalah yang terjadi adalah: dosis berlebih sebanyak 6 kasus 

(5,55%); dosis kurang sebanyak 1 kasus (0,92%); ketepatan pemilihan obat 

sebanyak 8 kasus (7,40%); dan interaksi obat sebanyak 14 kasus (12,96%) 

(Faizzah, 2012).  

Penggunaan obat pada pasien dengan penurunan fungsi ginjal menjadi 

perhatian khusus karena  dapat menimbulkan berbagai masalah yaitu 

farmakokinetik dari beberapa obat dapat berubah dalam fase absorpsi, distribusi 

jaringan, ikatan  protein plasma, metabolisme dan ekskresi (Ashley dan Aileen, 

2009). 

Sensitifitas beberapa obat dapat meningkat, atau bahkan hilang, beberapa 

obat tidak efektif bila fungsi ginjal berkurang dan banyak efek samping yang 

sangat buruk ditoleransi oleh pasien dengan fungsi ginjal menurun (Ashley dan 

Aileen, 2009). 

Fungsi ginjal umumnya menurun seiring dengan bertambahnya usia serta 

banyak pasien lansia yang memiliki LGF kurang dari 50 ml/menit, karena 

berkurangnya massa nefron, yang mungkin tidak diperlihatkan dengan 

peningkatan kreatinin (Ashley dan Aileen, 2009). 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Gagal Ginjal Kronik 

2.1.1 Definisi 

Penyakit Gagal Ginjal Kronik (GGK) merupakan suatu proses 

patofisiologis dengan etiologi yang beragam, mengakibatkan penurunan fungsi 

ginjal yang progresif dan bersifat ireversibel yang pada umumnya berakhir dengan 

gagal ginjal sehingga memerlukan terapi ginjal yang tetap, berupa dialisis atau 

transplantasi ginjal (Suwitra, 2009). 

2.1.2 Etiologi Gagal Ginjal Kronik 

Penyakit Gagal Ginjal Kronik (GGK) atau penyakit ginjal progresif, 

merupakan hilangnya fungsi progresif ginjal yang terjadi selama beberapa bulan 

hingga tahun dan ditandai oleh penggantian secara bertahap struktur ginjal yang 

normal dengan parenkim fibrosis (Derebail, et al., 2011). 

Gagal ginjal kronik dapat menyebabkan hipertensi begitupula sebaliknya.  

Hipertensi yang terdapat pada GGK berhubungan dengan aktivitas Sistem Renin 

Angiotensin Aldosteron (SRAA) (Sukandar, 2006). 

Diabetes pada gagal ginjal kronik terjadi akibat pembesaran ukuran ginjal, 

dimana glukosa akan direabsorbsi oleh tubular sehingga menyebabkan volume 

ektrasel meningkat dan terjadi hiperfiltrasi yang akan memperburuk fungsi ginjal 

(Depkes RI, 2006). 
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2.1.3 Patofisiologi Gagal Ginjal Kronik 

Pengurangan massa ginjal mengakibatkan hipertropi struktural dan 

fungsional nefron yang masih tersisa sebagai upaya kompensasi serta membuat 

gangguan homeostasis ginjal yang dapat dilihat pada Gambar 2.1. 

 

Gambar 2.1  Skema patofisiologi gagal ginjal kronik (Chaudhry, 2012). 

Berdasarkan Gambar 2.1 dapat dilihat patofisiologi gagal ginjal kronik 

terjadi akibat penurunan jumlah massa nefron akibat hiperfiltrasi di glomelurus 

akibat aktivasi Renin Angiotensin Aldosterone System (RAAS), yang membuat 

tekanan darah meningkat di intraglomerulus sehingga membuat permeabilitas 

membran glomerulus tinggi. Permeabilitas yang tinggi membuat filtrasi protein 
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(osteoporosis), meningkatkan reabsorbsi kalsium di ginjal, dan menurunkan 

reabsopsi fosfat di tubulus ginjal (Hudson, 2011). 

2.3 Terapi Farmakologi dan Non Farmakologi 

Terapi farmakologi dan non farmakologi terbukti dapat memperlambat 

perkembangan gagal ginjal kronik. Terapi farmakologi bertujuan untuk 

memperlambat kondisi perkembangan tingkat keparahan gagal ginjal dengan 

pengendalian tekanan darah, kadar glukosa darah, dan lemak darah. Sedangkan 

terapi non farmakologi biasanya dimulai dengan modifikasi diet protein (Derebail, 

et al., 2011). 

2.3.1 Obat Antihipertensi  

2.3.1.1 Angiotensin Converting Enzyme-Inhibitor (ACE-I) 

ACE-Inhibitor menghambat perubahan angiotensin I menjadi angiotensin 

II yang memiliki sifat vasokonstriktor sehingga terjadi vasodilatasi dan penurunan 

sekresi aldosteron. Selain itu, degradasi bradikinin juga dihambat sehingga kadar 

bradikinin dalam darah meningkat dan berperan dalam efek vasodiltasi ACE-

Inhibitor. Vasodilatasi secara langsung akan menurunkan tekanan darah, 

sedangkan berkurangnya aldosteron akan menyebabkan ekskresi air dan natrium 

dan retensi kalium. Contoh obat golongan ini adalah Captopril, Ramipril, dan 

Elanapril (Nafrialdi, 2011). 

2.3.1.2 Angiotensin Receptor Blocker (ARB) 

Obat golongan ini bersifat antagonis terhadap angiotensin II, sehingga 

memiliki mekanisme kerja yakni menduduki reseptor angiotensin II yang 

memiliki sifat vasokonstriksi. Oleh karena itu, tekanan darah dapat diturunkan. 

Contoh obat golongan ini adalah Valsartan, Candesartan, Losartan, dan Irbesartan. 
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2.3.1.5 Nitrat Organik (NO) 

ISDN adalah suatu Nitrat Organik (NO) yang menimbulkan vasodilatasi 

pada semua sistem vaskular dan efek antiagregasi trombosit, dimana Nitrat 

Organik (NO) membentuk kompleks nitrosheme dengan guanilat siklase dan 

menstimulasi cGMP sehingga kadar cGMP meningkat dan menyebabkan 

defosforilasi miosin yang membuat relaksasi otot polos (non-endhotelium-

dependent). NO juga melepaskan prostasiklin (PGI2) dari endotelium yang 

bersifat vasodilator (endhotelium-dependent) (Nafrialdi, 2007). 

2.3.2 Obat Antidiabetes  

Insulin 

Insulin subkutan diberikan pada pasien DM tipe 2 yang tidak dapat diatasi 

hanya dengan diet dan/atau antidiabetik oral dan DM dengan komplikasi lain 

(diabetes nefropati). Preparat insulin dapat dibedakan berdasarkan lama kerja 

(cepat, sedang, dan panjang), seperti Apidra Injeksi (Glulisin; rapid-acting) dan 

Lantus Injeksi (Glargin; long-acting). Tujuan pemberian insulin pada semua 

keadaan tersebut bukan saja untuk menurunkan kadar glukosa darah tetapi juga 

memperbaiki semua aspek metabolisme. Hasil terapi yang optimal membutuhkan 

pendekatan antara tenaga kesehatan dengan pasien dan keluarganya, agar terjadi 

koordinasi antara diet, latihan fisik, dan terapi insulin. Hipoglikemik merupakan 

efek samping yang sering terjadi akibat dosis insulin yang terlalu besar, tidak 

tepatnya waktu makan dengan waktu tercapainya puncak insulin, atau karena 

adanya faktor yang meningkatkan sensitivitas insulin misalnya akibat kerja fisik 

yang berlebihan (Suherman, 2007). 

 

Universitas Sumatera Utara





18 
 

sedang berlangsung dan peningkatan kebutuhan besi terkait dengan pemberian 

terapi agen eritropoeitin. 

Suplemen Zat Besi 

Suplemen zat besi menyediakan unsur Fe2+ yang diperlukan untuk 

produksi hemoglobin dalam pembentukan sel darah merah, sehingga 

meningkatkan transportasi oksigen ke jaringan. Contoh suplemen zat besi oral 

adalah Fe Sulfat, Fe Fumarat, dan Fe Glukonat (Hudson, 2011). 

Erythropoietic Stimulating Agents (ESAs) 

Eritropoetin adalah glikoprotein yang diproduksi oleh rekombinan 

teknologi DNA yang memiliki aktivitas biologis yang sama seperti eritropoetin 

endogen. Pengaruh eritropoeitin terhadap pengingkatan Hemoglobin (Hb) sebagai 

hasil dari pembatasan dari retikulosit membutuhkan waktu sekitar 10 hari sebelum 

sel-sel eritrosit progenitor matang dan dilepaskan ke dalam sirkulasi. Hb terus 

meningkat sampai masa hidup sel-sel dirangsang oleh eritropoetin tercapai (dua 

bulan atau kisaran satu hingga empat bulan pada pasien dengan gagal ginjal 

stadium akhir). Pada titik ini kondisi steady state tercapai (yaitu tingkat di mana 

sel-sel darah merah sedang diproduksi sama dengan tingkat di mana mereka 

meninggalkan sirkulasi) (Hudson, 2011). 

2.3.4 Vitamin D dan Phosphate-Binding Agents  

Vitamin D 

Vitamin D dalam bentuk aktif menekan sekresi PTH dengan merangsang 

absorbsi serum kalsium di intestinal melalui kelenjar paratiroid secara langsung 

untuk mengurangi sintesis PTH. Akibatnya, konsentrasi serum kalsium meningkat 

dan kelenjar paratiroid menurunkan laju sekresi dan pembentukan PTH. 
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Konsentrasi rendah kalsium yang terionisasi efektif untuk menekan sekresi PTH. 

Hal ini dimediasi oleh interaksi vitamin D dengan reseptor vitamin D, yang 

terletak di banyak organ, termasuk kelenjar paratiroid, saluran pencernaan, dan 

ginjal. Akan tetapi, penyerapan kalsium dan fosfor di gastrointestinal meningkat 

dengan Calcitriol. Hasil terapi sering menyebabkan hiperkalsemia dan 

hiperfosfatemia. Bukti menunjukan bahwa hasil hiperfosfatemia resisten terhadap 

efek penekanan PTH dari vitamin D dan langsung merangsang pelepasan PTH. 

Aksi ini memberi kontribusi peningkatan produk kalsium-fosfor, dimana hal ini 

berhubungan dengan penumpukan (kalsifikasi) jaringan lunak dan vaskular 

(Hudson, 2011). 

Phosphate-Binding Agents 

Obat-obatan yang mengikat fosfor pada makanan di  saluran pencernaan 

dalam bentuk senyawa fosfat yang tidak larut dan diekskresikan ke dalam feses, 

sehingga mengurangi penyerapan fosfor dan menurunkan konsentrasi serum 

fosfor. Pasien harus diinstruksikan untuk mengkonsumsi obat pengikat fosfor ini 

dengan makanan untuk memaksimalkan mengikat fosfor di saluran pencernaan 

(Hudson, 2011). 

Berbagai agen pengikat fosfat yang tersedia, seperti suplemen kalsium oral 

merupakan terapi lini pertama untuk mengendalikan serum fosfor dan konsentrasi 

kalsium pada awal hipokalsemia pasien gagal ginjal kronik namun penggunaan 

jangka panjang dapat meningkatkan risiko vaskular dan kalsifikasi jaringan. 

Kalsium asetat mengikat dua kali lebih banyak fosfor dari pada kalsium karbonat 

pada dosis yang sebanding. Untuk pasien dengan hipokalsemia, kalsium karbonat 
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keterampilan, guna memastikan hasil terapi yang optimal dari penggunaan obat 

(Siregar dan Amalia, 2004). 

 Sasaran dari asuhan kefarmasian adalah meningkatkan mutu kehidupan 

pasien, melalui berbagai pencapaian hasil terapi, antara lain: 

a. menyembuhkan penyakit, 

b. meniadakan atau mengurangi gejala sakit, 

c. menghentikan atau memperlambat proses penyakit, dan 

d. mencegah penyakit atau gejalanya (Siregar dan Amalia, 2004). 

 Fungsi dari asuhan kefarmasian antara lain adalah untuk: 

a. mengidentifikasi masalah terapi obat, 

b. memecahkan masalah yang terjadi yang berkaitan dengan terapi obat, dan 

c. mencegah terjadinya masalah terapi obat (Siregar dan Amalia, 2004). 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

3.1 Jenis Penelitian  

 Penelitian ini merupakan penelitian yang bersifat deskriptif, yakni 

penelitian yang bertujuan untuk mendapatkan gambaran atau deskripsi suatu 

keadaan secara objektif. Pengambilan data dilakukan secara retrospektif dimana 

penelitian akan mengkaji informasi dan mengumpulkan data yang telah ada 

sebelumnya lalu data tersebut ditelaah. Metode pendekatan yang digunakan ialah 

metode Case Control dimana sebab (penyakit atau status kesehatan dan 

pengobatan yang diberikan) diidentifikasi ada atau terjadinya pada waktu yang 

lalu, kemudian akibat (DRPs yang terjadi) diidentifikasi pada saat ini 

(Notoatmodjo, 2010). 

3.2 Waktu dan Lokasi Penelitian 

3.2.1 Waktu Penelitian 

 Penelitian ini dilakukan di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida 

Medan dimulai dari bulan Agustus sampai dengan Oktober 2016.  

3.2.2 Lokasi Penelitian 

Penelitian dilakukan di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida 

Medan di Jalan D.I Panjaitan No. 144, Medan Petisah, Kota Medan. Alasan 

pemilihan lokasi penelitian adalah klinik ini merupakan klinik rujukan dari 

Perhimpunan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) untuk melakukan hemodialisis. 
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3.3 Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi 

 Populasi yang dimaksud dalam penelitian ini adalah data rekam medis 

pasien gagal ginjal kronik di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida 

Medan. Sampel yang diambil haruslah memenuhi kriteria inklusi dan tidak 

memenuhi kriteria eksklusi. 

3.3.2 Sampel 

 Sampel yang dipilih pada penelitian ini harus memenuhi kriteria inklusi 

dan tidak memenuhi kriteria eksklusi. Kriteria inklusi adalah kriteria atau ciri-ciri 

yang perlu dipenuhi oleh setiap anggota populasi yang dapat diambil sebagai 

sampel. Kriteria eksklusi adalah ciri-ciri anggota populasi yang tidak dapat 

diambil menjadi sampel (Notoatmodjo, 2010). 

 Kriteria inklusi adalah: 

a. rekam medis pasien yang didiagnosa gagal ginjal kronik dengan atau tanpa 

penyakit penyerta lainnya. 

b. rekam medis pasien yang menerima obat atau tidak menerima obat sama 

sekali namun pasien didiagnosa menderita penyakit tersebut. 

c. rekam medis yang memuat data lengkap. 

  Kriteria eksklusi adalah: 

a. rekam medis yang tidak memenuhi ketiga syarat kriteria inklusi. 

b. rekam medis dengan data yang hilang atau tidak lengkap (tidak memenuhi 

informasi dasar yang dibutuhkan). 
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Pengambilan sampel dilakukan dengan cara acak sederhana (Simple 

Random Sampling) dimana semua anggota atau unit dari populasi mempunyai 

kesempatan yang sama untuk diseleksi sebagai sampel (Notoatmodjo, 2010).  

Berdasarkan 250 total jumlah populasi, penelitian ini menggunakan 100 

rekam medis yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria 

eksklusi, yang diambil sebagai sampel pada pasien gagal ginjal kronik yang 

dirawat di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida Medan. 

3.4 Definisi Operasional 

a. Gagal ginjal kronik adalah suatu keadaan hilangnya fungsi progresif dan 

irreversibel ginjal ditandai oleh penggantian struktur dengan parenkim 

fibrosis secara bertahap yang terjadi selama beberapa bulan hingga tahun 

dimana ginjal gagal mempertahankan metabolisme dan keseimbangan cairan 

elektrolit. 

b. Pasien gagal ginjal kronik yang dimaksud adalah pasien yang didiagnosa 

gagal ginjal kronik yang mengalami hemodialisa dan mempunyai Laju 

Filtrasi Glomerulus (LFG) <15 ml/menit. 

c. DRPs adalah suatu kejadian atau keadaan yang melibatkan pemakaian obat 

yang sebenarnya atau berkemungkinan menimbulkan gangguan pada hasil 

terapi yang diharapkan. 

d. Indikasi tanpa obat merupakan suatu DRPs dimana tidak diberikannya terapi 

obat kepada pasien yang memiliki indikasi klinis, untuk mengobati atau 

mencegah suatu penyakit. 

e. Obat tanpa indikasi adalah terapi obat yang diberikan kepada pasien tanpa 

adanya indikasi klinis. 
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3.6 Analisis Data 

 Data yang telah dikumpulkan kemudian dianalisis secara deskriptif. Tabel 

akan disajikan untuk menggambarkan data yang bersifat kuantitatif dan uraian 

akan disajikan untuk menggambarkan data yang bersifat kualitatif.  

3.7 Bagan Alur Penelitian 

Adapun rencana mengenai pelaksaan penelitian dapat dilihat pada Gambar 3.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1 Bagan alur penelitian 

3.8 Langkah Penelitian 

 Penelitian ini akan dilakukan dengan langkah-langkah seperti berikut: 

a. meminta rekomendasi Dekan Fakultas Farmasi USU untuk dapat melakukan 

penelitian di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida Medan. 

Pengumpulan data rekam medis pasien 

Seleksi dan pengelompokan data berdasarkan kriteria inklusi 

Identifikasi DRPs, meliputi: 

1. Indikasi tanpa obat 
2. Obat tanpa indikasi 
3. Obat tidak efektif 
4. Dosis tinggi  
5. Dosis rendah 
6. Reaksi obat merugikan 
    (interaksi obat) 
 
 

Analisis data 

Penarikan kesimpulan 
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b. menghubungi Direktur Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi Rasyida Medan 

untuk mendapatkan izin melakukan penelitian dan pengambilan data, dengan 

membawa surat rekomendasi dari fakultas. 

c. mengumpulkan data berupa rekam medis yang tersedia di Klinik Spesialis 

Ginjal dan Hipertensi Rasyida Medan. 

d. menganalisis data dan informasi yang diperoleh sehingga didapatkan 

kesimpulan dari penelitian. 
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

4.1 Karakteristik dan Distribusi Data Pasien Penderita Gagal Ginjal Kronik 

  Proses pengumpulan data sampel dimulai dengan melakukan pencatatan 

data awal total pasien yang didiagnosa menderita penyakit gagal ginjal kronik di 

ruang rekam medis Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi (KSGH) Rasyida 

Medan. Setelah itu, dilakukan pencatatan nomor rekam medis pasien di pusat 

administrasi bagian rekam medis klinik. Rekam medis yang telah tercatat lalu 

diambil dan dianalisis kelengkapan datanya sesuai dengan kriteria inklusi yang 

telah ditentukan. Dari total 250 data penderita gagal ginjal kronik, diambil 100 

data rekam medis yang memenuhi kriteria inklusi. 

 Data yang diambil dari rekam medis yang telah memenuhi kriteria inklusi 

antara lain nomor rekam medis pasien, usia, jenis kelamin, diagnosa penyakit 

termasuk penyakit penyerta, dan penggunaan obat pada pasien. 

 Data yang telah diambil lalu didistribusikan berdasarkan kelompok yang 

memiliki kesamaan antara semua pasien (Tabel 4.1). 
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pengobatan hipertensi secara tunggal maupun kombinasi dalam terapi (Depkes, 

2006). 

Diuretik bekerja dengan cara meningkatkan eksresi Na+, air, dan Cl- 

sehingga menurunkan volume darah dan cairan ekstrasel sehingga terjadi 

penurunan curah jantung, tekanan darah, dan penurunan resistensi perifer. Efek ini 

diduga akibat penurunan Na+ di ruang interstisial dan di dalam otot polos 

pembuluh darah yang menghambat influks kalsium. Pada pasien gagal ginjal, 

diuretik tiazid kehilangan efektifitas diuretik dan antihipertensinya, sedangkan 

diuretik kuat (Furosemid) jarang digunakan sebagai antihipertensi kecuali pada 

pasien dengan gangguan fungsi ginjal (serum kreatinin >2,5 mg/dl). Efek samping 

diuretik kuat hampir sama dengan diuretik tiazid, kecuali bahwa diuretik kuat 

dapat menimbulkan hiperkalsiuria dan menurunkan kadar kalsium darah, 

sedangkan tiazid dapat menimbulkan hipokalsiuria dan meningkatkan kadar 

kalsium darah (Nafrialdi, 2007). 

Sebagian besar pasien memerlukan kombinasi obat antihipertensi untuk 

mencapai target tekanan darah. Kombinasi yang telah teruji efektif dan dapat 

ditoleransi pasien adalah diuretik dan ACE-I/ARB, CCB dan BB, CCB dan ACE-

I/ARB, CCB dan diuretik, AB (Alpha Blocker) dan BB (Yogiantoro, 2009). 

ACE-I bekerja dengan cara menghambat secara langsung Angiontensin 

Converting Enzym yang mengkonversi angiontensin I menjadi angiotensin II, 

sehingga angiontensin II tidak terbentuk, dimana angiontensin II menimbulkan 

efek vasokonstriksi dan sekresi aldosteron. Angiontensin II menyebabkan 

vasokontriksi pada pembuluh darah dan sekresi aldosteron yang mengakibatkan 

retensi Na+ dan ekskresi K+. Di ginjal, ACE-I menyebabkan vasodilatasi arteries 
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renalis sehingga meningkatkan aliran darah ginjal dan secara umum akan 

memperbaiki laju filtrasi glomelurus. Vasodilatasi yang dominan pada arterior 

aferen dibanding dengan arteriol eferen membuat penurunan tekanan 

intraglomelular. Efek ini dimanfaatkan untuk mengurangi proteinuria pada 

nefropati diabetik dan sindrom nefrotik serta memperlambat progresivitas 

nefropatik diabetes (Nafrialdi, 2007). 

Berkurangnya produksi angiotensin II oleh ACE-I mengakibatkan ekskresi 

air dan natrium, sedangkan kalium mengalami retensi sehingga ada tendensi 

terjadinya hiperkalemia terutama pada gangguan fungsi ginjal. Komplikasi 

terjadinya hiperkalemia dan penurunan fungsi ginjal pada pemberian ACE-I harus 

menjadi perhatian. Bila terjadi hiperkalemia atau penurunan fungsi ginjal lebih 

dari 30%, pemberian ACE-I harus dihentikan (Tessy, 2009). 

ARB mempunyai efek samping paling rendah dibandingkan dengan obat 

antihipertensi lainnya. ARB dapat memberikan efek antihipertensi yang besar 

pada hipertensi yang dipengaruhi oleh sistem renin angiotensin aldosteron. ARB 

menghambat reseptor angiotensin II tipe 1 (AT1) tetapi tidak menghambat 

angiotensin II tipe 2 (AT2) yang akan menimbulkan efek vasodilatasi (Nafrialdi, 

2007). Dalam hal renoprotektif, ARB lebih unggul karena semua angiotensin II 

yang terbentuk baik dari jalur ACE maupun jalur non ACE dihambat sedangkan 

reseptor AT2 yang mempunyai efek menguntungkan justru distimulasi. ARB lebih 

sedikit mengurangi laju filtrasi glomelurus dan mempunyai efek natriuretik yang 

sama dengan diuretik tiazid dosis sedang (Tessy, 2009). 

Penggunaan terapi tunggal CCB memberikan efektivitas yang sama 

dengan obat antihipertensi lain. CCB terbukti sangat efektif pada hipertensi 
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bekerja di susunan saraf pusat dengan mengurangi tonus simpatis dan pada ginjal 

dapat mengurangi pembentukan angiotensin II, serta pembentukan aldosteron 

berkurang (Lim, 2009). 

Isosorbit Dinitrat (ISDN) menimbulkan vasodilatasi pada semua sistem 

vaskular dan efek antiagregasi trombosit, dimana Nitrat Organik (NO) 

membentuk kompleks nitrosheme dengan guanilat siklase dan menstimulasi 

cGMP sehingga kadar cGMP meningkat dan menyebabkan defosforilasi miosin 

yang membuat relaksasi otot polos (non-endhotelium-dependent). NO juga 

melepaskan prostasiklin (PGI2) dari endotelium yang bersifat vasodilator 

(endhotelium-dependent). Dosis rendah NO dapat menimbulkan venodilatasi 

sehingga terjadi pengumpulan darah pada vena perifer dan menyebabkan 

berkurangnya alir balik darah ke jantung, sehingga tekanan pengisian ventrikel 

kiri dan kanan (preload) menurun. Dengan cara ini, kebutuhan oksigen miokard 

akan menurun dan meningkatkan suplai oksigen dengan cara mempengaruhi tonus 

vaskular (Nafrialdi, 2007). 

4.3 Gambaran Penggunaan Obat Antidiabetes Melitus Pada Pasien 

 Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan, penggunaan obat antidiabetes 

pada pasien dapat dilihat pada Tabel 4.4. 
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ringan sebanyak 2 resep (1%). Interaksi obat pasien dipantau dan ditangani oleh 

tenaga kesehatan secara intensif untuk  mencegah penurunan status klinis pasien. 

Tingkat signifikansi bertujuan untuk mengevaluasi interaksi obat. 

Signifikansi berkaitan dengan jenis dan besarnya efek suatu kejadian interaksi 

obat. Dalam hal ini, perlu pemantauan kondisi pasien atau dengan mengubah 

terapi obat untuk menghindari efek samping yang merugikan. Tingkat keparahan 

interaksi sangat penting dalam menilai risiko atau manfaat dari terapi alternatif. 

Hal ini dilakukan dengan cara penyesuaian dosis, atau perubahan jadwal 

pemberian obat, dan menghindari efek samping dari interaksi obat (Tatro, 2009). 

Interaksi yang terjadi antara Bisoprolol dengan Insulin adalah Beta 

Blocker (Bisoprolol) mungkin menutupi beberapa respon fisiologis normal 

terhadap hipoglikemi. Gejala hipoglikemi seperti tremor dan takikardia menjadi 

tidak ada sehingga perlu pemantauan glukosa darah secara teratur dan menyadari 

gejala lain hipoglikemia seperti sakit kepala, pusing, mengantuk, kebingungan, 

mual, lapar, kelemahan, dan keringat. Interaksi ini termasuk interaksi yang 

merugikan, dimana tingkat signifikansi interaksi obat bersifat sedang. (Anonimb, 

2016). Efek dari signifikansi sedang dapat menyebabkan penurunan status klinis 

pasien, tambahan pengobatan dan memperlama rawat inap (Tatro, 2009). 

Interaksi yang terjadi antara Cavit D3 dengan Sangobion adalah Kalsium 

Fosfat dapat menurunkan efek Fe Glukonat karena kalsium meningkatkan pH 

lambung sehingga menurunkan kelarutan besi. Untuk memperkecil potensi 

interaksi, pemberian Fe Glukonat setidaknya diberikan dua jam sesudah 

pemberian Kalsium Fosfat atau agen lainnya yang mempunyai efek menetralkan 

asam lambung (Anonimb, 2016). 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, penulis dapat menarik 

kesimpulan yaitu: 

c. terjadi DRPs kategori indikasi tanpa obat dan potensial interaksi obat pada 

pasien Gagal Ginjal Kronik di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi (KSGH) 

Rasyida Medan periode Januari - Juni 2016. 

d. dari 100 pasien, 98 pasien mengalami DRPs, dimana terjadi DRPs kategori 

indikasi tanpa obat sebanyak 15 kasus (13,27%), obat tanpa indikasi 0 kasus 

(0%), obat tidak efektif 0 kasus (0%), dosis tinggi 0 kasus (0%), dosis rendah 

0 kasus (0%), dan potensial interaksi obat sebanyak 98 kasus (86,73%) pada 

pasien Gagal Ginjal Kronik di Klinik Spesialis Ginjal dan Hipertensi (KSGH) 

Rasyida Medan periode Januari - Juni 2016. 

5.2 Saran 

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, peneliti dapat menyarankan 

beberapa hal seperti: 

a. Sebaiknya diharapkan kepada seluruh tenaga kesehatan untuk terjun langsung 

dan lebih menerapkan penatalaksanaan terapi obat yang tepat sehingga risiko 

munculnya Drug Related Problems (DRPs) bisa berkurang. 

b. Sebaiknya dilakukan penelitian DRPs lebih lanjut yang bersifat prospektif 

dengan pengamatan secara langsung kepada pasien pada pasien gagal ginjal 

kronik. 
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5. 0114 35 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 - - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

6. 0078 37 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

7. 1255 31 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 - - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 2x1 62 29 62 60 62 60 Tab 

              

8. 0085 68 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 30 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 30 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 90 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 30 29 31 30 31 30 Tab 
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9. 0101 52 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

10. 0315 55 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 30 - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - - 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 62  60 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

11. 1194 38 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

12. 0270 54 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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13. 0082 43 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 31 29 31 60 31 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

14. 1084 62 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

15. 0047 41 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

16. 2178 57 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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17. 0438 38 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

18. 0094 58 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

19. 0330 57 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Calosb 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58  62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

20. 0581 47 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

21. 0260 62 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 29 93 90 62  60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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22. 0149 80 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Captropil 12,5 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

23. 0136 74 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 58 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

24. 0071 63 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

25. 0142 48 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 - - Tab 
Candestaran 16 mg  1x1/2 - - - - 15 15 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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26. 0218 48 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

27. 0015 52 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 30 29 31 30 31 30 Tab 

              

28. 0057 45 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

29. 0107 55 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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30. 0112 43 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

31. 0066 32 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

32. 0008 50 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

33. 0016 67 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 - - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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34. 2069 58 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

35. 0344 36 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 2x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

36. 0002 54 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

37. 0151 23 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30  31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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38. 0074 74 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

39. 0069 58 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

40. 0080 57 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

41. 0092 61 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 60 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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42. 0714 43 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 62  60  Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

43. 0220 48 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15  15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

44. 0009 54 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

45. 0858 58 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 - - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 60 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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46. 0494 34 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30  31 30 Tab 
Lenal Aced 2x1 93 87 93 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

47. 0212 53 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

48. 0092 61 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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49. 0351 50 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

50. 0313 48 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

51. 0198 57 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlopidine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

52. 0027 48 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlopidine 10 mg 1x1 31 30 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1 31 30 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 30 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 60  62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 90 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 30 30 31 30 31 30 Tab 
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53. 1590 57 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
54. 0016 55 PR GGK 

HT 
Anemia 

Amplodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 29 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 29 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 87 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 29 30 Tab 

 
55. 0257 54 PR GGK 

HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
56. 0110 65 PR GGK 

HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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57. 0580 73 PR GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
58. 0072 52 LK GGK 

HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 60 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
59. 0088 49 PR GGK 

HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg a 1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mg 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
 60. 0471 45 PR GGK 

HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg  1x1 31 29 31 30 - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - - 31 30 Tab 
Calosb 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 29 Tab 
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61. 0072 52 LK GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 31 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 31 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 62 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 93 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 31 Tab 

 

62. 0531 46 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 60 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

63. 0035 69 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Calosb 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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64. 1005 45 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 60 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 1x1 31 29 31 30 93 90  Tab 
Sangobione 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 

              

65. 2963 56 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

66. 0063 75 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 62 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

67. 0062 57 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30  31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90  93 90  Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

68. 0099 57 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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69. 0014 50 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Amlodipin 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Calosb 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

70. 0097 56 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 

Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

71. 0179 46 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

72. 0699 44 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

73. 0065 53 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 2x1 31 29 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

74. 0004 75 PR 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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75. 0019 57 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

76. 0001 59 LK 
GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

 
77. 

 
0096 

 
65 

 
LK 

GGK 
HT 
Anemia 

Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 
Keterangan : aAdalat Oros 30 mg (Nifedipin 30 mg). 

bCalos (Kalsium Karbonat, setara dengan Ca 500 mg). 
cCavit D3 (Kalsium Hidrogen Fosfat 500 mg, Kolekalsiferol 133 iu). 
dLenal Ace (Kalsium Asetat, setara dengan Ca 169 mg). 
eSangobion (Fe Glukonat 250 mg, setara dengan Fe 30 mg). 
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3. 0582 44 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

4. 1519 56 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg  1x1 31 29 31 30 - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - - 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 62 58 62 60 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

5. 0256 56 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Glikuidon 30 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
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6. 0106 54 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Apidra, Inj. 100 
IU/ml 6-6-6 2 2 2 2 2 2 Pen 

Bisoprolol 5 mg  1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
ISDN 10 mg 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 29 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

7. 0148 71 LK 

GGK 
HT 
DM 
Anemia 

Amlodipine 10 mg  1x1 15 15 15 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1/2 - - - 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31  29 31 30 31 30 Tab 

 

8. 1141 62 PR 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 2x1 31 29 31 30 62 60 Tab 
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9. 0018 74 PR 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Captopril 25 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lantus Inj. 100 
IU/ml 8-0-8 2 2 2 2 2 2 Pen 

Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

10 1192 74 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amplodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 61 60 61 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

11. 0226 65 LK 

GGK 
HT 
DM 
Anemia 

Amplodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Apidra, Inj. 100 
IU/ml 6-6-6 2 2 2 2 2 2 Pen 

Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 31 29 31 30 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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12. 1960 90 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

13. 1299 55 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 2x1 31 29 31 60 62 60 Tab 
Glikudoin 30 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lantus Inj. 100 
IU/ml 8-0-8 2 2 2 2 2 2 Pen 

Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

 

14 1759 57 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Apidra, Inj. 100 
IU/ml 6-6-6 2 2 2 2 2 2 Pen 

Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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15. 0003 67 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Apidra, Inj. 100 
IU/ml 6-6-6 2 2 2 2 2 2 Pen 

Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
ISDN 10 mg 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Lenal Aced 2x1 62 58 62 60 62 60 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

16. 0201 24 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg  1x1 31 29 31 30 - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - - 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 - - - - 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

17. 0262 41 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg  1x1 31 29 31 - - - Tab 
Adalat Oros 30 mga 1x1 - - - 30 31 30 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
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18. 0583 60 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

19. 0632 58 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

20. 0056 50 PR 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 - - 31 30 30 29 Tab 
Amlodipine 10 mg 1x1 31 29 - - - - Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Cavit D3c 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Glikuidon 30 mg 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 

              

21. 1680 51 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Adalat Oros 30 mga 1x1 31 29 31 30 31 30 Tab 
Candestaran 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Lenal Aced 3x1 93 87 93 90 93 90 Tab 
Sangobione 1x1 15 15 15 15 15 15 Tab 
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22. 0206 56 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amlodipine 10 mg 1x1 29 29 30 30 30 29 Tab 
Candesartan 16 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 30 29 30 30 30 30 Tab 
Lenal Aced 3x1 90 87 90 90 90 90 Tab 
Sangobione 1x1 29 29 30 30 30 29 Tab 

 

23. 0135 58 LK 

GGK 
DM 
HT 
Anemia 

Amplodipine 10 mg 1x1 29 30 29 30 30 29 Tab 
Bisoprolol 5 mg 1x1/2 15 15 15 15 15 15 Tab 
Cavit D3c 1x1 29 30 29 30 30 29 Tab 
Lenal Aced 3x1 87 90 87 90 90 87 Tab 
Sangobione 1x1 29 30 29 30 30 29 Tab 

 
Keterangan : aAdalat Oros 30 mg (Nifedipin 30 mg). 

bCalos (Kalsium Karbonat, setara dengan Ca 500 mg). 
cCavit D3 (Kalsium Hidrogen Fosfat 500 mg, Kolekalsiferol 133 iu). 
dLenal Ace (Kalsium Asetat, setara dengan Ca 169 mg). 
eSangobion (Fe Glukonat 250 mg, setara dengan Fe 30 mg). 
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Lampiran 5. Algoritma Terapi Pasien Gagal Ginjal Kronik dengan Penyakit Penyerta Diabetes Melitus 

 
Keterangan : Chronic Kidney Disease: Progression-Modifying Therapies (2011) 
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Lampiran 6. Surat Judul dan Pembimbing II 
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