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Penyakit ginjal tahap akhir (PGTA) adalah penyakit ginjal kronik (PGK) stadium 5 yang ditandai dengan laju filtrasi glomerulus (LFG) < 15 
mL/menit/1,73m2 selama tiga bulan atau lebih, atau suatu kondisi dengan pasien memerlukan terapi pengganti ginjal seperti hemodialisis, 
dialisis peritoneal, atau transplantasi ginjal. Pasien dengan PGTA sering mengalami gangguan saluran cerna, termasuk perdarahan saluran cerna, 
yang dapat terjadi dari atas maupun bawah. Perdarahan saluran cerna atas lebih umum ditemukan dan berkaitan dengan erosi saluran cerna. 
Pada pasien anak dengan PGTA, erosi saluran cerna umum ditemukan namun angka kejadian perdarahan saluran cerna berkaitan dengan 
erosi pada anak dengan PGTA belum diketahui. Patofisiologi perdarahan saluran cerna pada pasien PGTA belum sepenuhnya diketahui, 
namun diduga berkaitan dengan disfungsi trombosit akibat uremia, anemia, dan penggunaan obat-obatan. Mekanisme perdarahan saluran 
cerna tergantung etiologinya, terutama erosi dan angioektasia. Belum ada pendekatan dan tata laksana perdarahan saluran cerna khusus pada 
anak dengan PGTA yang terbukti secara uji klinis, namun optimalisasi dialisis dan tata laksana anemia dapat dilakukan sebagai tindakan 
pencegahan. Sari Pediatri 2023;25(2):130-6
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Gastrointestinal Tract Bleeding in Children with End-Stage Renal Disease
Beatrix Siregar,1 Eka Laksmi Hidayati,2 Sudung O Pardede2

End-stage renal disease (ESRD) is a stage V chronic renal disease, marked by reduced glomerular filtration rate (GFR) < 15 mL/min/1,73m2 
for three months or more, or it may be used to refer to patients whom are recipient of either hemodialysis, peritoneal dialysis, or renal 
transplantation. Patients with ESRD commonly report gastrointestinal complaints, including gastrointestinal bleeding which may be upper 
or lower. Upper gastrointestinal bleeding is more common and associated with gastrointestinal tract erosion. Paediatric patietns with ESRD 
are commonly found to have gastrointestinal tract erosion and its incidence has not yet been known. The pathophysiology of gastrointestinal 
bleeding has not yet been fully elucidated. It is suggested to be associated with uremic platelete dysfunction, anemia, medication. The 
mechanism of gastrointestinal bleeding depends on the aetiology, most commonly erosion and angioectasia. There has been limited of clinical 
trial investigating the most appropriate approach and management of gastrointestinal bleeding specifically for paediatric patients with ESRD. 
However, dialysis optimisation and anaemia management may be performed as prevention. Sari Pediatri 2023;25(2):130-6
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Penyakit ginjal kronik (PGK) atau chronic 
kidney disase (CKD) adalah salah satu masalah 
kesehatan di seluruh dunia. Kejadian PGK 
pada anak terus meningkat disertai dengan 

penurunan fungsi ginjal yang terus berlangsung sehingga 
berkembang menjadi penyakit ginjal tahap akhir 
(PGTA). Insidens anak dengan PGTA mencapai 200 
– 300 kasus per satu juta anak dengan usia yang sama.1 
Akibat fungsi ginjal yang buruk, pasien dengan PGTA 
akan membutuhkan terapi pengganti ginjal seperti 
hemodialisis, dialisis peritoneal, atau transplantasi ginjal.

Pasien dengan PGTA sering mengalami kejadian 
gangguan saluran cerna seiring dengan progresivitas 
penyakit. Gejala gangguan saluran cerna yang dialami 
antara lain dispepsia, mual, dan muntah.2 Salah 
satu gangguan saluran cerna yang dapat ditemukan 
pada pasien PGTA adalah perdarahan saluran cerna. 
Apabila terus berlanjut, gangguan saluran cerna 
dapat menyebabkan dehidrasi, malnutrisi, gagal 
tumbuh, anemia, serta meningkatkan mortalitas dan 
morbiditas.3–5

Definisi

Definisi PGK berdasarkan The Kidney Disease Improving 
Global Outcomes (KDIGO) adalah kerusakan pada 
struktur ginjal atau penurunan fungsi ginjal selama 
tiga bulan atau lebih yang ditandai dengan adanya 
marka kerusakan ginjal, dan/atau penurunan laju filtrasi 
glomerulus (LFG) <60 mL/menit/1,73m2. Marka 
kerusakan ginjal antara lain:6,7

•	 proteinuria (dipstik urin ≥ 2+ atau rasio 
protein:kreatinin urin 5x dari batas atas normal

•	 abnormalitas sedimen urin
•	 abnormalitas elektrolit dan abnormalitas lain 

disebabkan kelainan pada tubulus ginjal
•	 kelainan histologi ginjal
•	 kelainan struktur ginjal dideteksi dengan 

pemeriksaan radiologi
•	 riwayat transplantasi ginjal.

Penyakit ginjal kronik dapat dibagi menjadi lima 
stadium berdasarkan LFG (Tabel 1).

Definisi PGK di atas berlaku pada anak usia dua 
tahun ke atas dengan pertimbangan fungsi ginjal 
yang belum matang hingga usia dua tahun.7,8 Dengan 
demikian, nilai LFG berdasarkan usia lebih disarankan 

untuk digunakan. Pada bayi usia tiga bulan ke bawah, 
durasi >3 bulan tidak berlaku.7

Penyakit ginjal tahap akhir (PGTA) merupakan 
bagian dari PGK, yaitu PGK stadium 5. Terminologi 
PGTA juga digunakan pada semua pasien yang 
menjalani dialisis atau transplantasi ginjal. 

Perdarahan saluran cerna dapat berupa perdarahan 
saluran cerna atas dan bawah. Perdarahan saluran 
cerna atas adalah perdarahan yang berasal dari 
proksimal  ligamentum Treitz, ditandai dengan melena, 
hematemesis, rectorrhagia, atau ditemukan sel darah 
merah pada bilasan lambung, sedangkan perdarahan 
saluran cerna bawah  berasal dari distal ligamentum 
Treitz yang umumnya ditandai dengan hematokesia.9,10

Epidemiologi 

Berdasarkan data Indonesian Renal Registry tahun 
2018, hampir 99% pasien dengan PGTA menjalani 
hemodialisis, 1% menjalani dialisis peritoneal dan lebih 
sedikit yang menjalani transplantasi ginjal.11 Meskipun 
belum ada laporan mengenai proporsi pasien anak pada 
Indonesian Renal Registry, diperikirakan kondisi serupa 
juga dialami populasi anak. Pada populasi tersebut, 
mortalitas dan morbiditas meningkat, baik akibat 
kondisi PGTA maupun tindakan dialisis yang dijalani. 

Dilaporkan 79% pasien PGTA yang menjalani 
dialisis memiliki keluhan gangguan saluran cerna, 
dengan 21% keluhan terkait esofagus, 28% nyeri 
abdomen, dan 48% dengan dispepsia.12 Satu studi 
melibatkan 11.000 dewasa melaporkan sekitar 6% 
pasien mengalami perdarahan saluran cerna atas dan 9% 
pasien mengalami perdarahan saluran cerna bawah.13 

Pada populasi anak, dilaporkan 82,6% pasien anak 
PGTA mengalami gangguan saluran cerna, dengan 
gejala yang paling sering anoreksia (84,2%), mual dan 
muntah (68,4%), heartburn (35%), kembung (26,3%), 
dan nyeri epigastrik (14%).14

Tabel 1. Stadium PGK berdasarkan LFG
Stadium LFG (mL/menit/1,73m2)
Stadium 1
Stadium 2
Stadium 3a
Stadium 3b
Stadium 4
Stadium 5

≥90
60-89 
45-59
30-44
15-29
<15
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(a) Anemia
Anemia sering ditemukan pada PGK. Pada kondisi 
sel darah merah dalam kadar normal, sel darah merah 
mengisi sebagian besar lumen pembuluh darah sehingga 
mendorong trombosit ke dinding pembuluh darah 
hingga meliputi seluruh permukaan endotel dan 
terbentuk ikatan antara trombosit dengan sel endotel. 
Pada kondisi anemia, mekanisme interaksi trombosit 
dengan sel endotel menurun.17

(b) Obat-obatan
Selain faktor internal PGK, obat-obatan dan dialisis yang 
diterima pasien PGK juga dapat meningkatkan risiko 
perdarahan. Salah satu obat yang sering diberikan pada 
pasien dengan PGTA adalah aspirin. Terapi aspirin pada 
pasien PGTA ditujukan untuk mencegah trombosis atau 
tromboembolisme, atau saat dialisis rutin. Pemberian 
aspirin meningkatkan sensitivitas perdarahan.18 Selain 
aspirin, pemberian heparin pada pasien dialisis juga 
dapat meningkatkan risiko perdarahan.19

(c) Ulkus peptikum
Satu studi melaporkan lebih dari 50% pasien dialisis 
menderita erosi atau eritema gaster serta angka kejadian 
ulkus peptikum yang lebih tinggi pada pasien PGTA 
dibandingkan pada populasi umum.18 Ulkus peptikum 
memiliki dua faktor risiko besar, yaitu infeksi Helicobacter 
pylori dan penggunaan obat anti-inflamasi nonsteroid 
(OAINS). Pasien PGK yang mengalami perdarahan 
saluran cerna atas akibat ulkus peptikum memiliki 
luaran yang lebih buruk dibandingkan pasien PGK 
tanpa perdarahan saluran cerna atas.20 Angka kejadian 
perdarahan berulang lebih tinggi secara signifikan pada 
pasien PGTA (38%) dibandingkan dengan PGK (14%) 
dan pasien dengan fungsi ginjal normal (12%).21

(d) Angioektasia
Angiodisplasia atau angioektasia adalah kasus yang 
jarang ditemukan, tetapi sering ditemukan sebagai 
penyebab perdarahan saluran cerna pada populasi 
umum.9 Angioektasia adalah pelebaran pembuluh darah 
berdinding tipis dilapisi endotelium. Diduga sekitar 
60% pasien dengan perdarahan saluran cerna memiliki 
lebih dari satu kejadian angioektasia.22 Pasien dengan 
PGTA memiliki faktor risiko angioektasia pada saluran 
cerna. Meskipun penyebab peningkatan angioektasia 
pada pasien PGTA belum diketahui, diperkirakan faktor 
disfungsi trombosit akibat uremia memiliki peran, 
sehingga meningkatkan risiko perdarahan angioektasia.9

Etiologi

Perdarahan saluran cerna atas pada pasien PGK dapat 
diklasifikasikan berdasarkan etiologinya, yaitu9

•	 ulkus atau gangguan erosif, termasuk gastritis atau 
esofagitis

•	 manifestasi hipertensi portal, seperti varises 
esofagus atau gastropati portal

•	 malformasi pembuluh darah
•	 tumor
•	 cedera akibat trauma, seperti robekan Mallory-

Weiss.

Satu studi yang melibatkan 727 pasien melaporkan 
ada perbedaan etiologi perdarahan saluran cerna atas 
pada pasien dengan atau tanpa PGK. Studi tersebut 
melaporkan etiologi perdarahan saluran cerna atas 
tersering pada PGK adalah ulkus gaster (37%) dan ulkus 
duodenum (23%), serta diikuti dengan angioektasia 
(13%).15 Studi mengenai perdarahan saluran cerna 
atas pada populasi anak dengan PGK masih terbatas, 
namun satu studi  melaporkan 92,4% pasien anak 
dengan PGTA mengalami gastritis dan 21,7% terinfeksi 
dengan Helicobacter pylori (H. pylori) dan tidak ada 
pasien dengan angioektasia.12

Lebih sedikit data yang dapat ditemukan terkait 
etiologi perdarahan saluran cerna bawah pada pasien 
dengan PGK. Sebagian besar kasus akan membaik secara 
spontan, namun perdarahan berulang masih merupakan 
masalah yang dapat ditemukan. Etiologi perdarahan 
saluran cerna bawah, antara lain, angioektasia, penyakit 
divertikuler, ulkus sterkoral, iskemia kolitis, dan 
amiloidosis terkait dialisis.9

Patofisiologi
	
Hingga sekarang, belum ada literatur yang membuktikan 
patofisiologi perdarahan saluran cerna pada PGK. 
Disfungsi trombosit akibat uremia dipikirkan sebagai 
faktor risiko perdarahan. Kadar ureum serum yang 
meningkat pada pasien PGK meningkatkan risiko 
perdarahan akibat efek ureum yang dapat mengubah 
fungsi trombosit dan eritrosit. Ureum yang beredar 
di plasma diduga memiliki faktor humoral yang dapat 
menyebabkan disfungsi trombosit.16 Namun, belum ada 
studi yang menamakan faktor spesifik tersebut.
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Pada satu studi melibatkan 482 pasien dengan 
perdarahan saluran cerna atas, 24% pasien dengan 
gagal ginjal memiliki angioektasia dan hanya 5% pasien 
tanpa gagal ginjal memiliki angioektasia. Pada pasien 
dengan gagal ginjal juga dilaporkan memiliki risiko 
perdarahan berulang yang lebih tinggi dibandingkan 
pasien dengan ginjal normal.23 Pada populasi dewasa, 
angioektasia adalah penyebab tersering perdarahan 
berulang pada penyakit ginjal, dan diduga berkaitan 
dengan penggunaan dialisis dan durasi perjalanan 
penyakit ginjal.15

Kasus angioektasia jarang ditemukan pada anak. 
Pada tahun 2010, untuk pertama kali dilaporkan kasus 
pasien anak PGTA dengan perdarahan saluran cerna 
akibat angioektasia.24 Pada kasus tersebut dilaporkan 
manifestasi perdarahan saluran cerna bawah akibat 
lokalisasi angioektasia di kolon asendens.24

(e) Varises esofagogastrik
Penyebab lain perdarahan saluran cerna adalah varises 
esofagogastrik. Pasien dengan kateter dialisis di vena 
sentral memiliki faktor risiko terhadap kejadian 
varises esofagus terkait oklusi vena pada esofagus 
proksimal.25 Varises esofagogastrik adalah manifestasi 
klinis hipertensi portal, dengan penyebab paling sering 
adalah penyakit hati tahap akhir. Varises gaster sering 
bersamaan dengan varises esofagus namun dapat terjadi 
secara sendiri karena hipertensi portal sinistra akibat 
trombosis vena lienalis.9 

Meskipun varises esofagogaster jarang menyebabkan 
perdarahan saluran cerna atas pada pasien PGK, perlu 
diketahui bahwa pasien dengan penyakit ginjal memiliki 
kecenderungan untuk perdarahan berulang akibat 
varises esofagus dalam masa enam minggu hemostasis 
pertama.26 

(f ) Lain-lain
Penyebab lain perdarahan saluran cerna pada pasien 
PGK adalah robekan Mallory-Weiss, tumor, esofagitis, 
dan lesi Dieulafoy (erosi arteriola besar superfisial 
pada dinding gaster yang dapat berdarah tanpa lesi 
mukosa).9,23

Manifestasi klinis

Disfungsi trombosit pada pasien dengan penurunan  
LFG derajat berat dapat bermanifestasi pada perdarahan 

abnormal saluran cerna atas maupun bawah yang 
ditandai dengan,8,25

•	 Perdarahan saluran cerna atas
o	 hematemesis atau muntah darah berwarna 

merah segar, coklat tua atau hitam
o	 melena atau feses yang bercampur darah dari 

saluran cerna atas yang berwarna hitam atau 
seperti tar

•	 Perdarahan saluran cerna bawah
o	 hematokesia atau feses bercampur darah dari 

saluran cerna bawah yang berwarna merah 
darah segar atau ditemukan gumpalan darah

o	 ditemukan sel darah merah pada pemeriksaan 
tes darah samar feses (faecal occult blood test).

Perdarahan abnormal yang juga dapat terjadi selain 
perdarahan saluran cerna pada pasien dengan PGK 
derajat berat, yaitu27

•	 perdarahan pada kulit, seperti memar pada mukosa 
oral dan nasal

•	 perdarahan saluran kemih
•	 perdarahan sistem saraf pusat, termasuk perdarahan 

intraserebral pada 1% kasus dan perdarahan 
subaraknoid pada 0,1% kasus13

•	 perdarahan jalan napas.

Pendekatan Diagnostik

(a) Pemeriksaan laboratorium
Sampai saat ini, belum ada pemeriksaan laboratorium 
yang diindikasikan untuk perdarahan yang secara 
spesifik diakibatkan penurunan LFG. Jumlah 
trombosit, prothrombin time (PT), dan activated partial 
thromboplastin time (aPTT) pada umumnya tidak 
terdampak oleh PGK, kecuali dijumpai  komorbiditas 
seperti disseminated intravascular coagulation (DIC). 
Apabila pasien dengan penurunan LFG memiliki 
trombositopenia atau pemanjangan PT dan/atau aPTT, 
perlu dilakukan evaluasi lebih lanjut.28

Walaupun  pemeriksaan fungsi trombosit dapat 
ditemukan abnormal pada pasien dengan penurunan 
fungsi ginjal, namun pemeriksaan tersebut bukan 
merupakan bagian evaluasi rutin dan belum memiliki 
relevansi klinis. Pemeriksaan tersebut, termasuk 
agregometri trombosit dan bleeding time.29,30

(b) Endoskopi dan kolonoskopi
Pendekatan awal yang dapat dilakukan pada pasien PGK 
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dengan perdarahan saluran cerna  adalah identifikasi dan 
hentikan perdarahan dari sumbernya. Pada perdarahan 
saluran cerna dengan PGK, pendekatannya kurang lebih 
sama dengan perdarahan saluran cerna tanpa PGK. 
Pemeriksaan endoskopi dapat dilakukan dalam 24 
jam perawatan, atau lebih cepat apabila pasien datang 
dengan gejala klinis risiko tinggi, termasuk takikardia, 
takanan darah rendah, dan hematemesis.9

Pada kasus perdarahan saluran cerna bawah, 
kolonoskopi dapat digunakan untuk menilai mukosa 
dari usus.

Tata laksana

Pada pasien anak dengan perdarahan saluran cerna 
stabilisasi dan monitoring tanda vital harus selalu 
dilakukan sebelum intervensi endoskopi. Hal ini 
dilakukan pada pasien dengan renjatan hipovolemik 
yang bisa terjadi akibat perdarahan.31

Resusitasi cairan dilakukan dengan agresif namun 
terkontrol menggunakan cairan kristaloid isotonik 
seperti NaCl 0,9%, Ringer Laktat atau packed red blood 
cells bertujuan untuk mencegah renjatan hipovolemik 
yang ireversibel. Target dari pemberian sel darah merah 
adalah hematokrit 25% - 30%. Panduan kasar yang 
dapat diaplikasikan pada seluruh anak adalah “5-3-1 
rule”, yaitu 5 ml packed red blood cells/kgBB dapat 
meningkatkan nilai hematokrit sebesar tiga poin dan 
nilai hemoglobin sebesar 1 g/dL.31

(a) Proton pump inhibitor (PPI)
Apabila dijumpai ulkus pada hasil endoskopi, maka 
terapi proton pump inhibitor (PPI) intravena dapat 
diberikan untuk mengurangi risiko ulkus. Setelah 
endoskopi, dapat diberikan terapi PPI intravena selama 
72 jam untuk ulkus dengan risiko tinggi, dan pada kasus 
ulkus dengan risiko rendah diberikan terapi PPI oral satu 
kali sehari.32 Apabila ulkus berkaitan dengan H. pylori, 
terapi eradikasi dapat dimulai. Terapi rekomendasi pada 
pasien dialisis dengan  H. pylori  adalah PPI selama 1 – 2 
minggu, klaritromisin dan amoksilin atau metronidazol. 
Ulkus akibat penggunaan OAINS harus diterapi dengan 
PPI selama OAINS masih diperlukan.9,32

(b) Tata laksana pada angioektasia
Angioektasia pada saluran cerna sering ditemukan saat 
endoskopi, namun lesi ini lebih sering teridentifikasi 

pada saat CT angiografi. Sebelum memulai tata laksana 
angioektasia, perlu dipikirkan apakah angioektasia 
merupakan penyebab perdarahan atau hanya lesi tanpa 
perdarahan.

Tata laksana angioektasia dapat dilakukan secara 
endoskopis, berfokus pada satu dari tiga modalitas, 
yaitu argon plasma coagulation (APC), elektrokauter, 
dan hemostasis mekanik.33  Argon plasma coagulation 
berfungsi dengan mentransduksi energi frekuensi tinggi 
ke jaringan melalui gas argon yang terionisasi dan dapat 
secara aman dilakukan di seluruh bagian saluran cerna. 
Satu studi melaporkan, APC memberikan efek jangka 
panjang pada lebih dari 80% kasus.30 Elektrokauter 
menggunakan panas untuk membakar jaringan dan 
secara umum aman digunakan di seluruh saluran cerna, 
namun dengan risiko perforasi.30 Terakhir, hemostasis 
mekanik dengan menggunakan ligasi atau klip dapat 
diberikan pada pasien dengan antikoagulan atau 
kelainan perdarahan.34

(c) Okreotid 
Okreotid adalah agen hormonal yang telah diteliti untuk 
kasus angioekstasia pada saluran cerna, serta telah mulai 
digunakan untuk perdarahan saluran cerna atas secara 
umum. Okreotid adalah somatostatin analog yang 
memiliki beragam efek, antara lain mengurangi sekresi 
asam, peningkatan agregasi trombosit, dan pengurangan 
aliran darah duodenal dan  splancnik.35

Data yang mendukung penggunaan okreotid 
pada kasus perdarahan saluran cerna masih terbatas. 
Dilaporkan bahwa 76% pasien yang menerima okreotid 
memiliki repon yang baik dan tidak membutuhkan 
transfusi dalam waktu panjang.34 Meskipun uji klinis 
acak masih perlu dilakukan, okreotid secara umum 
bersifat aman dan dapat memberikan keuntungan pada 
pasien dengan perdarahan berulang atau memiliki lesi 
yang tidak dapat diintervensi.

Pada kasus perdarahan yang mengancam nyawa, 
beberapa tata laksana potensial hemostatik dapat 
diberikan, termasuk di antaranya desmopressin, 
transfusi trombosit, dan kriopresipitat. Tata laksana 
tersebut didasarkan pada teori rasional dan hingga 
saat ini belum ada bukti ilmiah berkualitas tinggi yang 
melaporkan maknanya secara signifikan. 

(d) Desmopressin
Keuntungan desmopressin dalam menatalaksana atau 
menurunkan risiko perdarahan saluran cerna pada pasien 
dengan penurunan LFG belum diketahui. Beberapa ahli 
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menggunakan desmopressin sebelum tindakan invasif 
pada pasien dengan dialisis kronis dengan riwayat 
perdarahan dalam jumlah besar atau tidak menjalani 
dialisis optimal sebelum operasi.36,37 Desmopressin 
diberikan dengan dosis 0,3 mcg/kg intravena atau 
subkutan. Data yang paling mendukung penggunaan 
desmopressin pada pasien dengan penurunan LFG 
terbatas pada studi observasional, termasuk studi kecil 
yang mendemonstrasikan penurunan bleeding time pada 
pasien dengan disfungsi trombosit akibat uremia.28

(e) Transfusi trombosit dan kriopresipitat 
Transfusi trombosit tidak rutin diberikan sebagai tata 
laksana pada pasien dengan penurunan LFG. Alasannya 
adalah kemungkinan trombosit yang ditransfusi akan 
dirusak oleh keadaan uremia pasien.28

Kriopresipitat jarang digunakan pada pasien dengan 
disfungsi trombosit akibat uremia walaupun masih 
termasuk dalam protokol transfusi. Kriopresipitat 
pada umumnya direservasi untuk pasien dengan 
perdarahan derajat berat dengan penyebab yang tidak 
dapat diidentifikasi, terutama apabila dalam keadaan 
kadar fibrinogen yang rendah.28,38 Pada satu studi yang 
melibatkan enam pasien dengan penurunan LFG, 
kriopresipitat dilaporkan dapat mengontrol perdarahan 
besar pada empat pasien, dan memperpendek waktu 
perdarahan pada semua pasien.35 Sayangnya studi 
lainnya tidak memberikan bukti yang konsisten.39

Pencegahan Perdarahan

Pasien dengan disfungsi trombosit akibat uremia berisiko 
tinggi terhadap perdarahan spontan, optimalisasi 
regimen dialisis dan penanganan anemia adalah prinsip 
pencegahan. 

Apabila pasien PGK mengalami anemia, perlu 
dilakukan evaluasi penyebab utama dan tata laksana 
sesuai panduan. Pasien dengan PGK dapat memiliki 
lebih dari satu penyebab anemia sehingga kondisi 
anemia tidak hanya dikatikan dengan PGK tanpa 
mencari kemungkinan penyebab lain. Apabila kadar 
hemoglobin kurang dari 10 g/dL, erythropoiesis-
stimulating agent (ESA) diberikan untuk meningkatkan 
hemoglobin hingga mencapai ≥10 g/dL (hematokrit 
≥30%).40

Untuk mencegah perdarahan pada pasien PGTA 
yang akan menjalani prosedur invasif risiko tinggi, 

koreksi anemia parsial sangat direkomendasikan. 
Belum ada studi yang menunjukkan penurunan risiko 
perdarahan pada pasien yang menerima koreksi anemia, 
namun peningkatan hemoglobin hingga sekitar 10 g/
dL dapat mengurangi waktu perdarahan hingga ke 
kadar normal.40

Transfusi sel darah merah sebagai pencegahan 
perdarahan uremia pada pasien PGTA yang merupakan 
kandidat transplantasi ginjal tidak disarankan untuk 
menghindari risiko allosensitisasi. Namun pada kondisi 
anemia derajat berat, transfusi sel darah merah dapat 
diberikan pada pasien PGTA sesuai dengan indikasi.28

Kesimpulan

Perdarahan saluran cerna dapat terjadi pada pasien 
dengan PGTA. Pada pasien anak, penyebab perdarahan 
saluran cerna yang tersering adalah erosi pada saluran 
cerna, termasuk ulkus peptikum. Sampai saat tinjauan 
pustaka ini dituliskan, belum ada pendekatan dan 
tata laksana perdarahan saluran cerna khusus untuk 
anak dengan PGTA yang telah disepakati. Namun, 
tata  laksana umum seperti tata laksana PPI pada anak 
dengan ulkus peptikum dan tata laksana anemia pada 
anak dengan PGTA, serta optimalisasi dialisis dapat 
diberikan untuk mencegah kejadian perdarahan saluran 
cerna pada anak.
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