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INTISARI 
 

Ivana,P,N. 2017. Pemeriksaan Kadar Kalium pada serum Penderita Gagal 
Ginjal Kronik. Program Studi D-III Analis Kesehatan, Fakultas Ilmu 
Kesehatan Universitas Setia Budi Surakarta. 

 

Gagal Ginjal Kronik merupakan destruksi struktur ginjal yang progresif 
dan terus-menerus, dimana fungsi ginjal mengalami penurunan untuk 
mempertahankan keseimbangan metabolik dan cairan elektrolit yang dapat 
menyebabkan uremia. Pada gagal ginjal kronik, kalium sering meningkat dan 
menyebabkan hiperkalemia, hiperkalemia terjadi karena menurunnya 
kemampuan laju filtrasi glomerulus (LFG)  untuk melakukan transpor kalium 
berupa ekskresi ke dalam tubulus distal yang dapat memicu terjadinya 
peningkatan kadar kalium dalam serum. Tujuan penelitian ini adalah mengetahui 
adanya peningkatan kadar kalium pada penderita gagal ginjal kronik.  

Pemeriksaan kadar kalium dilakukan di Laboratorium Klinik Universitas 
Setia Budi Surakarta terhadap 25 sampel serum penderita gagal ginjal kronik dari 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta. Pemeriksaan kadar kalium menggunakan 
metode Tetraphenylboron dan menggunakan monoreagen Kalium, standart 
Kalium, kemudian dibaca kadarnya dengan alat fotometer Stardust FC.  

Hasil penelitian dari 25 sampel serum pada gagal ginjal kronik 
menunjukkan bahwa 64% sampel mengalami peningkatan kadar kalium yang 
disebabkan oleh penurunan laju filtrasi glomelurus (LFG) yang menyertai gagal 
ginjal kronik. Sedangkan 36% tidak mengalami peningkatan karena penderita 
mengkonsumsi obat yang dapat mengurangi kadar kalium.  

 

 

Kata kunci: Gagal Ginjal Kronik, Kalium.
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang  

Ginjal merupakan sepasang organ retroperitoneal yang intergral 

dengan homeostasis tubuh dalam mempertahankan keseimbangan. 

Penyakit yang biasanya sering terjadi pada ginjal salah satunya adalah gagal 

ginjal. Gagal ginjal dibagi menjadi 2, yaitu gagal ginjal akut dan gagal ginjal 

kronis (Baradero & Dayrit, 2009). 

Pada penyakit gagal ginjal kronis terjadi penurunan fungsi ginjal dan 

penurunan progresif laju filtrasi glomerulus (LFG) dapat menyebabkan 

kelainan dalam homeostatis natrium, kalium, dan air (Jameson & Loscalzo, 

2013). Penurunan laju filtrasi glomerulus dapat menyebabkan akumulasi 

kalium yang berbahaya dan dapat menyebabkan terjadinya hiperkalemia 

(Guyton & Hall, 2008). Hiperkalemia terjadi karena menurunnya kemampuan 

laju filtrasi glomerulus (LFG) untuk melakukan transpor kalium berupa 

ekskresi  ke dalam tubulus distal yang dapat memicu terjadinya peningkatan 

kadar kalium dalam darah atau hiperkalemia dan menyebabkan kematian 

akibat keracunan kalium (Guyton, 2012). 

Terapi yang biasanya dilakukan pada gagal ginjal kronis selain 

hemodialisis, penderita dianjurkan untuk melakukan diet yang digunakan 

untuk mengurangi terjadinya resiko kerusakan ginjal yang lebih parah lagi. 

Diet yang harus dilakukan adalah diet protein, kalium dan natrium. Diet 

kalium pada penderita gagal ginjal kronis digunakan untuk mengurangi 
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resiko terjadinya hiperkalemia yang dapat menyebabkan aritmia jantung 

(Smeltze & Bare, 2013).  

Berdasarkan dari pernyataan yang ada maka dapat dilakukan 

pemeriksaan kadar “Kalium” pada serum penderita gagal ginjal kronik. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan dari latar belakang diatas permasalahan yang dapat 

dirumuskan adalah “Apakah terjadi peningkatan kadar kalium pada penderita 

gagal ginjal kronis?”. 

 

1.3 Tujuan Penelitian 

Untuk mengetahui adanya peningkatan kadar kalium darah pada 

penderita gagal ginjal kronis. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Bagi Penulis 

a. Sebagai salah satu syarat untuk memenuhi tugas akhir studi. 

b. Menambah pengetahuan dan keterampilan dalam bidang kimia 

klinik, khususnya adalah pemeriksaan kalium pada penderita 

gagal ginjal kronis. 

1.4.2 Bagi Pembaca  

a. Menambah pengetahuan bagi pembaca dalam bidang kesehatan, 

terutama tentang kalium pada gagal ginjal kronis. 

b. Menambah kewaspadaan masyarakat terhadap bahaya penyakit 

gagal ginjal kronis.  
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1.4.3 Bagi Universitas 

a. Menambah sumber bacaan dan informasi bagi mahasiswa.  

b. Menambah referensi hasil bagi penelitian selanjutnya yang 

berkaitan dengan penyakit gagal ginjal kronis.  
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA  

 

2.1 Ginjal 

2.1.1 Pengertian Ginjal 

 Ginjal  adalah organ vital yang berperan sangat penting 

dalam mempertahankan kestabilan tubuh. Ginjal berfungsi sebagai 

pengatur keseimbangan cairan tubuh, elektrolit dan asam-basa 

dengan cara filtrasi darah, reabsorpsi selektif air, elektrolit dan non 

elektrolit, serta mengekskresi kelebihannya sebagai urine (Price & 

Wilson, 2006).  

2.1.2 Anatomi Ginjal 

Ginjal terletak dibelakang peritoneum parietal (retro-peri-toneal), 

pada dinding abdomen posterior. Ginjal juga terdapat pada kedua sisi 

aorta abdominal dan vena kava inferior. Hepar menekan ginjal kanan 

ke bawah sehingga ginjal sebelah kanan lebih rendah dari pada ginjal 

kiri. Setiap ginjal dikelilingi oleh lemak perinefrik yang berfungsi untuk 

melindungi ginjal dari trauma. Jika ginjal dibelah membunjur, maka 

akan tampak korteks dan medula. Sebagian besar nefron (unit 

fungsional ginjal) terdapat pada korteks. Bagian tengah ginjal adalah 

renal medula yang terdiri dari 8-10 piramid.  

Nefron merupakan unit fungsional ginjal. Setiap ginjal terdapat 

sekitar satu juta nefron. Terdapat dua macam nefron dalam ginjal, 

yaitu kortikal yang terdiri atas 85% dari semua nefron dan juksta 

medular yang terdiri atas 15% dari jumlah nefron. Kedua macam 
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nefron ini diberi nama sesuai dengan letak glomerulinya dalam renal 

parenkim. Stuktur nefron yang berkaitan dengan pembentukan urine 

adalah korpus, tubulus renal, dan tubulus koligentes.  Korpus ginjal 

terdiri atas glomerulus dan kapsula Bowman yang membentuk 

ultrafiltrasi dari darah. Tubulus renal terdiri atas tubulus kontortus 

proksimal, ansa Henle, dan tubulus kontortus distal. Ketiga tubulus 

renal tersebut berfungsi sebagai reabsorpsi dan sekresi dengan 

mengubah volume dan komposisi ultrafiltrat sehingga membentuk 

urine  (Baradero & Dayrit, 2009).  

2.1.3 Fungsi Ginjal  

Macam-macam Fungsi Ginjal : 

1. Mengatur volume dan osmolalitas cairan tubuh.  

2. Mengatur keseimbangan elektrolit. 

3. Mengatur keseimbangan asam -basa. 

4. Mengekskresi sisa metabolik, toksin, dan zat asing.  

5. Memproduksi dan menyekresi hormon  (Baradero & Dayrit, 2009). 

2.1.4 Mekanisme Fisiologi Ginjal  

Pembentukan urine dimulai dengan proses filtrasi glomerulus 

plasma. Aliran darah ginjal sebanding dengan 25% curah jantung atau 

1.200 ml/menit. Sekitar sperlima dari plasma tersebut dialirkan melalui 

glomerulus ke kapsula Bowman, proses tersebut dikenal dengan istilah 

laju filtrasi glomerulus (LFG) atau glomerular filtrasion rate (GFR). 

Proses filtrasi pada glomerulus dinamakan ultrafiltrasi glomerulus, 

karena filtrat primer memiliki komposisi yang sama seperti plasma 

kecuali tanpa protein. Pada proses filtarsi, zat yang difiltrasi dalam 
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glomerulus adalah elektrolit, non elektrolit dan air. Elektrolit yang 

penting yang difiltrasi adalah natrium (Na+), kalium (K+) , kalsium 

(Ca++), magnesium (Mg++), bikarbonat (HCO3
-), klorida (Cl-), dan fosfat 

(HPO4
=). Non elektrolit yang terfiltrasi adalah glukosa, asam amino dan 

metabolit yang merupakan hasil akhir dari protein (urea, asam urat, 

dan creatinin).  

Langkah kedua dalam proses pembentukan urine setelah filtrasi 

adalah reabsorpsi. Sebagian besar zat-zat yang difiltrasi direabsorpsi  

kembali kedalam pori-pori yang berada dalam tubulus, sehingga 

akhirnya zat-zat tersebut kembali lagi kedalam peritubulus yang 

mengelilingi tubulus. Setelah itu zat-zat yang berlebih di sekresikan 

dan dikeluarkan dalam bentuk urine (Price & Wilson, 2006).  

Ginjal menggunakan tiga proses tersebut, dengan lokasi yang 

berbeda. Proses filtrasi terjadi pada kapsula Bowman, sedangkan 

reabsorpsi dan sekresi terjadi pada tubulus dan duktus koligentes. 

Ginjal memiliki fungsi khusus untuk mempertahankan keseimbangan 

fisiologis dalam mengatur komposisi cairan dan pelarut dalam darah. 

(Baradero & Dayrit, 2009). 

 

2.2 Gagal Ginjal Kronis  

2.2.1 Pengertian Gagal Ginjal Kronis  

Pada kasus ini penyakit Gagal Ginjal Kronik mulai mengalami 

peningkatan setiap tahun, khususnya di negara-negara berkembang 

termasuk di Indonesia (Latifah, 2012). Prevalensi yang terjadi pada 

penyakit gagal ginjal kronis umumnya diartikan sebagai gangguan 
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fungsi ginjal yang ireversibel dan berlangsung lama. Penyakit gagal 

ginjal kronis merupakan suatu penyakit yang berhubungan dengan 

penurunan fungsi ginjal (Hartono, 2013). 

Gagal ginjal terjadi karena adanya gangguan saluran pada 

ginjal, dimana ginjal tidak dapat berfungsi dengan baik untuk 

mempertahankan keseimbangan cairan dan mempertahankan 

tekanan osmosis secara normal (Price & Wilson, 2006). 

Gagal ginjal kronis merupakan salah satu penyakit diuretik, 

yang disebabkan karena hilangnya sejumlah nefron fungsional yang 

progresif dan irreversible. Penyakit ini tidak menimbulkan gejala 

sampai jumlah nefron menurun atau berkurang sedikitnya 70-75% di 

bawah normal. 

Penyebab terjadinya gagal ginjal biasanya adalah gangguan 

pembuluh darah, glomelurus, tubulus, interstisum ginjal, dan traktur 

urinarius bagian bawah (Guyton & Hall, 2008).  

2.2.2 Patofisiologi Gagal Ginjal Kronis  

Gagal ginjal terjadi karena adanya gangguan fungsi renal, 

dimulai dengan kerusakan beberapa jumlah nefron yang mengalami 

kerusakan, tetapi jumlah zat terlarut yang harus diekskresikan untuk 

mempertahankan homeostatis tidak berubah. Nefron yang tersisa 

tetap berusaha untuk mempertahankkan keseimbangan cairan dan 

elektrolit yang dapat menyebabkan pembengkakan nefron. Terjadilah 

peningkatan filtrasi, beban zat terlarut dan reabsorpsi tubulus dalam 

setiap nefron, sedangkan glomerulus filtration rate (GFR) turun dari 

nilai normal untuk seluruh massa nefron. Apabila kelamaan maka 
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75% dari massa nefron akan hancur dan mengakibatkan ketidak 

seimbangan cairan yang tidak lagi bertahan. 

Perjalanan klinis gagal ginjal kronis dibagi dalam 3 stadium, 

yaitu: 

a. Menurunnya cadangan ginjal, keadaan ini terjadi karena kreatinin 

dan BUN (Blood Urea NItrogen) normal dan kondisi penderita 

asimtomatik. Gangguan tersebut hanya dapat terdeteksi bila 

adanya penambahan beban kerja yang berat pada ginjal.  

b. Infusiensi ginjal, terjadi bila lebih dari 75% jaringan yang berfungsi 

telah mengalami kerusakan. Keadaan tersebut mengakibatkan  

kadar kreatinin dan BUN (Blood Urea Nitrogen) mengalami sedikit 

peningkatan di atas normal. Pada stadium ini, penderita akan 

mengalami timbulnya gejala-gejala nokturia dan poliuria yang 

terjadi akibat adanya gangguan kemampuan pemekatan.  

c. Penyakit stadium akhir, atau biasanya disebut juga dengan 

stadium penyakit ginjal stadium akhir (ESRD) atau uremia.  

stadium ini terjadi bila 90% massa nefron mengalami kerusakan. 

Keadaan ini ditandai dengan nilai GFR (Glomelurar filtration rate) 

hanya 10% dari keadaan normal, dan bersihan kreatinin kurang 

dari 5-10 ml/menit. Padaan keadaan ini terjadi peningkatan tajam 

pada kadar kreatinin maupun kadar BUN (Blood Urea Nitrogen), 

penderita juga akan mengalami gejala-gejala yang cukup parah 

yang disebabkan karena ginjal tidak dapat lagi mempertahankan 

homeostasis cairan dan elektrolit dalam tubuh, dan mengalami 
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perubahan biokimia serta gejala yang kompleks yang dinamakan 

sindrom uremik (Price & Wilson, 2006).  

2.2.3 Gejala-gejala yang terjadi pada gagal ginjal kronis  

Maacam-macam Gejala yang disebabkan oleh gagal ginjal kronis : 

a. Anemia, cepat lelah, dan pendarahan.  

b. Hipertensi, takikardi, gagal jantung kongestif, dan disritmia.  

c. Batuk disertai nyeri, demam, dan edema paru. 

d. Anoreksia, mual, muntah, dan distensi abdomen. 

e. Asteriksis, tidur terganggu, dan kejang. 

f. Kulit pucat, pigmentasi, dan gatal-gatal. 

g. Berat jenis menurun, proteinuria, dan natrium dalam urine 

berkurang. 

h. Nyeri pada sendi, rickets ginjal, osteodistrofi ginjal (Baradero & 

Dayrit, 2009). 

2.2.4 Pengobatan 

Pengobatan yang dapat dilakukan pada penyakit gagal ginjal kronis :  

1. Penanganan ginjal secara konservatif  

Konservatif bertujuan untuk mencegah memburuknya faal ginjal 

secara progresif, meringankan kekeluhan akibat akumulasi toksin 

azotemia, memperbaiki metabolisme secara optimal, dan 

memelihara keseimbangan cairan elekrolit.  Pada pasien gagal 

ginjal memerlukan beberapa diet yaitu : 

a. Pengaturan diet protein  

Diet protein memiliki fungsi untuk mencegah dan 

mengurangi toksin azotemia. Pengaturan asupan protein pada 
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pasien gagal ginjal juga mengurangi terjadinya anoreksia, mual, 

muntah, dan dapat menormalkan kembali atau memperlambat 

perkembangan gagal ginjal. Asupan rendah protein dapat 

mengurangi beban ekskresi ginjal. 

b. Pengaturan diet kalium  

Keadaan hiperkalemia merupakan masalah penting bagi 

gagal ginjal dan memiliki resiko untuk terjadinya kelainan 

jantung yaitu aritimia yang dapat menyebabkan kematian 

mendadak. 

c. Pengaturan diet natrium dan cairan  

Asupan natrium yang tinggi menyebabkan terjadinya 

retensi cairan, edema, hipertensi dan gagal jantung kongestif. 

Retensi natrium merupakan masalah pada penyakit glomerulus 

dan pada gagal ginjal lanjut. Namun jika kadar natrium sangat 

rendah akan terjadi hipovolemia dan fungsi ginjal memburuk 

(Price & Wilson, 2006). 

2. Terapi ginjal   

a. Hemodialisis 

Dialisis adalah pergerakan cairan dan butir-butiran melalui 

membrane yang dapat memulihkan keseimbangan cairan 

dalam tubuh. prinsip yang mendasari dialysis ada 3, yaitu difusi, 

osmosis, dan ultrafiltrasi. Hemodialisis merupakan suatu 

metode dari dialisis kronis yang biasanya digunakan untuk 

terapi gagal ginjal kronis. 
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Hemodialisis adalah pengalihan darah pasien dari tubuh 

melalui dialiser yang terjadi secara difusi dan ultrafiltrasi, 

kemudian darah kembali lagi kedalam tubuh pasien. Tujuan 

dari hemodialis adalah menjaga dan mempertahankan 

keseimbangan cairan tubuh saat ginjal tidak mampu berfungsi 

dengan baik (Baradero & Dayrit, 2009). 

b. CAPD  (Continuous Ambulatory Peritoneal)  

CAPD digunakan untuk penderita ESRD (End Stage Renal 

Disease) sebagai terapi 3-4 kali pertukaran cairan tiap harinya. 

Pertukaran cairan dapat dilakukan dalam jam tidur. 

c. Transplatasi ginjal 

Merupakan pengobatan yang lebih disukai oleh penderita 

gagal ginjal stadium akhir. Tetapi persediaan ginjal yang ada 

dan cocok dengan pasien adalah yang memiliki kaitan keluarga 

dengan pasien (Haryati & Nisa, 2015). 

2.2.5 Pengaruh dari gangguan gagal ginjal kronis  

Pengaruh yang terjadi pada gangguan Gagal Ginjal Kronis : 

1. Proteinuria  

Proteinuria merupakan peningkatan jumlah protein di dalam urine 

yang lebih dari normal. Sebagian besar protein yang terkandung 

adalah albumin, dan kelainan tersebut biasanya disebut dengan 

albuminuria.  

2. Hilangnya kemampuan pemekatan dan pengenceran  

Pada penyakit ginjal biasanya urine yang terbentuk kurang pekat 

dan volumenya biasanya sering bertambah yang dapat 
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menyebabkan terjadinya poliuria dan nokturia. Pada gagal ginjal 

tahap akhir osmolalitas urine menetap kira-kira sama dengan 

plasma, yang menunjukan bahwa fungsi pengenceran dan 

pemekatan ginjal sudah tidak ada lagi. Penyebab terjadinya 

kelainan tersebut adalah rusaknya nefron-nefron fungsional.  

3. Uremia  

Terjadi saat adanya gangguan pemecahan hasil protein yang 

menumpuk. Peningkatan kadar BUN dan Kreatinin dapat digunakan 

sebagai indeks keparahan uremia.  

4. Asidosis  

Terjadi akibat kegagal ginjal untuk mengeksresikan asam-asam 

hasil pencernaan dan metabolisme.  

5. Gangguan metabolisme Na+ 

Sering kali pada penyakit ginjal ditemukan adanya retensi Na 

yang berlebihan dan disertai adema (Ganong, 2008).  

2.2.6 Komplikasi Gagal Ginjal Kronis 

Berikut beberapa komplikasi pada gagal ginjal kronis , yaitu : 

1. Hipertensi  

Hipertensi merupakan gambaran yang muncul dari penyakit 

ginjal, mekanisme utamanya adalah retensi natrium dan air akibat 

penurunan filtrasi glomerulus. Pada beberapa pasien penyakit ginjal 

yang paling sering stenosis arteria renalis, peningkatan sekresi 

renin berperan menyebabkan hipertensi.  

2. Hiperkalemia  



13 
 

 
 

Komplikasi yang paling serius pada penderita uremia adalah 

hiperkalemia. Bila Kalium pada serum mencapai kadar 7 mEq/L. 

Dapat menyebabkan terjadinya disritmia yang serius dan juga henti 

jantung. 

3. Anemia  

Anemia merupakan komplikasi yang sering ditemukan pada 

penderita gagal ginjal kronis. Penyebab dari anemia adalah 

multifaktorial, termasuk defisiensi produksi eritropoietin. 

4. Hiperurisemia  

Asam urat merupakan hasil metabolisme purin, dapat 

mengendap dalam intertitium medular ginjal, tubulus atau sistem 

pengumpul, dan menyebabkan tiga jenis penyakit ginjal yaitu 

Nefropati asam urat akut, Nefrolitiasis asam urat, dan Nefropati 

asam urat kronis (Price & Wilson, 2006).  

2.2.7 Pemeriksaan Laboratorium Gagal Ginjal Kronis 

Pemeriksaan Laboratorium untuk mendiagnosis gagal ginjal kronis, 

yaitu : 

a. Pemeriksaan Urinalisa  

Pemeriksaan urinalisa ini meliputi pemeriksaan urine rutin yaitu 

pemeriksaan secara makroskopis maupun mikroskopis dan kimia 

urine yang dapat digunakan untuk membantu mendiagnosa gagal 

ginjal kronis.  

b. Pemeriksaan Darah 

Penyakit ginjal biasanya menyebabkan kelainan kadar pada 

serum yaitu pada kadar ureum, kreatinin, protein, dan elektrolit. 



14 
 

 
 

Pemeriksaan laboratorium yang penting adalah kadar ureum yang 

sangat tinggi, kadar kreatinin sangat tinggi juga, dan kadar kalium 

yang sangat tinggi juga (Price & Wilson, 2006).  

 

2.3 Kalium  

2.3.1 Pengertian Kalium  

Kalium adalah elektrolit yang paling banyak ditemukan di cairan 

intraseluler (sel). Kadar kalium dalam darah memiliki kisaran yang 

sempit, dan keadaan henti jantung dapat terjadi bila kadar kalium<2,5 

mEq/L atau >7,0 mEq/L. 

Kalium diekskresikan oleh ginjal sebanyak 80-90%. Jika terdapat 

kerusakan jaringan, maka kalium akan keluar dari sel dan masuk ke 

cairan ekstraseluler (cairan intrstisal dan intravascular). Jika ginjal 

mengekresikan urine <600 ml/hari, maka kalium terakumulasi dalam 

cairan intravaskuler sehingga akan terjadi peningkatan kalium pada 

serum atau disebut juga hiperkalemia  (Kee J. L., 2014).  

2.3.2 Fungsi Kalium  

Fungsi-fungsi kalium dalam darah, yaitu : 

a. Menjaga keseimbangan elektrolit. 

b. Sebagai aktifator enzim. 

c. Sebagai aktifator fungsi otot rangka, polos, dan jantung. 

d. Proses metabolisme protein dan karbohidrat. 

e. Sebagai proses mineral hemostatis. 

f. Transmisi dan konduksi implus-implus saraf (Kee & Hayes, 1996). 
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2.3.3 Mekanisme Pengaturan Ekskresi Kalium pada Ginjal  

 Pemeliharaan keseimbangan kalium sangat diatur oleh ekskresi 

ginjal karena jumlah yang hanya diekskresikan dalam feses hanya 5-

10 persen dari asupan kalium. pengaturan keseimbangan kalium yang 

normal sangat membutuhkan penyesuaian ginjal terhadap ekskresinya 

dengan cepat dan tepat dalam asupan yang besar, bila terjadi 

peningkatan elektrolit lain.  

Pengaturan distribusi kalium antara kompartemen ekstrasel dan 

intrasel juga snagat berperan penting dalam homeostasis kalium, 

karena lebih dari 98% kalium total terdapat didalam sel dan dapat 

menjadi tempat pengaliran kelebihan kalium cairan ekstrasel selama 

terjadi hiperkalemia atau dapat menjadi sumber kalium selama 

terjadinya hipokalemia. Sehingga, pendistribusian kalium antara cairan 

ekstrasel dan intrasel dapat menjadi pertahanan konsentrasi kalium 

dalam cairan ekstrasel (Guyton & Hall, 2008). 

2.4 Hiperkalemia  

2.4.1 Definisi Hiperkalemia  

Merupakan peningkatan kadar kalium dalam darah yang 

diakibatkan karena penurunan laju filtrasi glomelurus. Hiperkalemia 

merupakan masalah utama yang dapat mengancam jiwa (Smeltze & 

Bare, 2013). 

Kadar Kalium dalam serum atau plasma mencapai lebih dari 5,3 

mEq/L. Hiperkalemia dapat dikendalikan dengan cara mengurangi 

asupan makanan yang kaya kalium atau hemodialisis dengan dialisat 
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tanpa mengandung kalium dan dapat segera mengambil kalium dalam 

tubulus penderita  (Baradero & Dayrit, 2009).  

2.4.2 Mekanisme terjadinya hiperkalemia  

  Penyakit gagal ginjal kronis berkaitan dengan kelainan fungsi 

ginjal dan penurunan progresif laju filtrasi glomerulus (LFG) yang dapat 

menyebabkan terjadinya gangguan keseimbangan cairan elektrolit  

dalam tubuh (Jameson & Loscalzo, 2013).  

Ketidakseimbangan elektrolit seperti kalium merupakan salah satu 

kelainan yang terjadi pada gangguan gagal ginjal yang dapat 

menyebabkan terjadinya hiperkalemia (Price & Wilson, 2006). 

Hiperkalemia terjadi bila penurunan ekskresi ginjal, asidosis metabolic, 

dan pemasukan diet berlebih. (Smeltze & Bare, 2013).  

2.4.3 Gejala-Gejala Hiperkalemia 

Gejala-gejala Hiperkalemia : 

a. Mual. 

b. Muntah. 

c. Otot lemah. 

d. Badan lemah. 

e. Mudah kesemutan. 

f. Tidak enak badan. 

g. Nafsu makan menurun (Jameson & Loscalzo, 2013). 

2.4.4 Faktor-faktor yang mempengaruhi Hiperkalemia  

Faktor-faktor yang mempengaruhi Hiperkalemia,yaitu : 

a. Asupan makan yang mengandung banyak kalium, seperti : 

1. Pisang  
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2. Jeruk 

3. Kentang 

4. Kismis  

5. Sayur-sayuran berdaun hijau  

b. Katabolisme protein. 

c. Hemolisis. 

d. Pendarahan. 

e. Transfusi eritrorit yang telah disimpan. 

f. Asidosis metabolik. 

g. Pengkonsumsian obat (Jameson & Loscalzo, 2013).    

2.4.5 Penyebab Hiperkalemia  

Penyebab terjadnya Hiperkalemia, yaitu : 

a. Berkurangnya ekskresi kalium melalui ginjal  

Berkurangnya ekskresi kalium melalui ginjal terjadi karena 

keadaan hiperaldosteronisme, gagal ginjal, deplesi volume 

sirkulasi efektif, koreksi ion kalium yang kelebihan, dan pada 

terapi angiotensin-converting enzyme inhibitor dan potassium 

sparing diuretic. 

b. Keluarnya kalium dari  intrasel ke ekstrasel  

Kalium keluar dari sel terjadi keadaan asidosis metabolik 

bukan asidosis organik, defisit insulin, katabolisme jaringan 

meningkat, dan pseudohiperkalemia (Yaswir, 2012). 

2.4.6 Penanganan Hiperkalemia  

Penanganan Hiperkalemia dengan cara: 

a. Mengurangi asupan makanan yang mengandung tinggi kalium. 
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b. Pemberian kayexe-late secara oral. 

c. Pengambilan kalium dalam tubuh. 

d. Meminta pasien menjalankan diet kaium (Jameson & Loscalzo, 

2013). 

2.5 Hubungan Kalium dengan Gagal Ginjal Kronis 

Kalium merupakan cairan yang terdapat pada intrasel yang 

kestabilannya sangat bergantungan dengan ekresi ginjal.  

Gagal ginjal kronik merupakan gangguan fungsi ginjal yang 

menyebabkan adanya ketidakseimbangan elektrolik dan metabolik. Gagal 

ginjal kronik merupakan penyakit dimana terjadinya gangguan laju filtrasi 

glomerulus yang dapat menyababkan terjadi gangguan ekskresi pada 

kalium. sehingga kalium yang berlebih tidak dapat diekskresi dan keluar ke 

cairan ekstrasel dan menyebabkan peningkatan kadar kalium didalam 

plasma yang menimbulkan terjadinya hiperkalemia (Guyton & Hall, 2008). 

Pada gagal ginjal kronik, kalium sering meningkat dan menyebabkan 

hiperkalemia, hiperkalemia terjadi karena menurunnya kemampuan laju 

filtrasi glomerulus (LFG) untuk melakukan transpor kalium berupa ekskresi  

ke dalam tubulus distal yang dapat memicu terjadinya peningkatan kadar 

kalium dalam darah atau hiperkalemia dan menyebabkan kematian akibat 

keracunan kalium (Guyton, 2012).  

Hiperkalemia biasanya dapat dicegah dengan melakukan diet kalium, 

yaitu pengurangan kadar kalium yang ada dalam makanan seperti buah-

buahan dan sayuran berwarna hijau (Baradero & Dayrit, 2009).  
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1 Tempat dan Waktu Penelitian 

3.1.1 Waktu : Pelaksanaan penelitian ini dilakukan pada bulan Januari 

– Maret 2017. 

3.1.2 Tempat : Penelitian ini diakukan di Laboratorium Kimia Klinik, 

Universitas Setia Budi Surakarta. 

3.2 Sampel Penelitian 

 Sampel yang digunakan pada penelitian ini adalah penderita gagal ginjal 

kronis yang diambil dari RSUD Dr. Moewardi, Surakarta. 

 Sampel yang digunakan dalam penelitian ini sebanyak 25 serum pasien 

gagal ginjal kronis yang diambil dari RSUD Dr. Moewardi, Surakarta pada 

bulan Maret tahun 2017. Pemilihan sampel dilakukan secara acak. 

3.3 Alat dan Bahan Penelitian 

3.3.1 Alat 

Alat-alat yang dibutuhkan antara lain : 

a. Tabung Reaksi. 

b. Clinipette 1000 µl dan Clinipette 20 µl. 

c. White tipe. 

d. Blue tipe. 

e. Rak tabung reaksi. 

f. Handscoon. 

g. Masker. 

h. Tissu.s 
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i. Fotometer. 

j. Spuit. 

k. Centrifuge. 

l. Kapas Steril. 

m. Tourniquet. 

n. Cup Serum. 

o. Ice Box. 

p. Rotator. 

3.3.2 Bahan 

a. Serum penderita Gagal Ginjal Kronis. 

b. Reagen Kalium. 

3.4 Prosedur Kerja  

3.4.1 Pengambilan darah Vena 

1. Salam pada pasien. 

2. Melakukan pendekatan pasien dengan tenang dan ramah, 

usahakan pasien senyaman mungkin. 

3. Menjelaskan maksud dan tujuan tentang tindakan yang akan 

dilakukan. 

4. Meminta pasien meluruskan lengannya dan memilih tangan yang 

sering digunakan untuk melakukan aktivitas. 

5. Meminta pasien untuk mengepalkan tangannya, dengan posisi ibu 

jari dimasukan kedalam genggaman. 

6. Memasangkan tourniquet kira-kira 10 cm di atas lipatan siku. 

7. Memilih bagian vena mediana cubiti atau cephalica.  
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8. Melakukan perabaan (palpasi) untuk memastikan posisi vena. 

Vena teraba seperti sebuah pipa kecil, elastis, dan memiliki 

dinding tebal. Jika vena tidak teraba, dilakukan pengurutan dari 

arah pergelangan ke siku atau kompres hangat selama 5 menit 

pada daerah lengan. 

9. Membersihkan kulit pada bagian yang akan diambil dengan kapas 

alkohol 70% dan biarkan kering, dengan catatan kulit yang sudah 

dibersihkan tidak boleh dipegang lagi. 

10. Menusuk bagian vena dengan posisi lubang jarum menghadap ke 

atas. Jika jarum telah masuk ke dalam vena, maka akan terlihat 

darah masuk ke dalam semprit (flash). Diusahakan sekali tusuk 

vena, lalu torniquet dilepas. 

11. Setelah volume darah dianggap cukup, meminta pasien membuka 

kepalan tangannya.  

12. Meletakan kapas di tempat suntikan lalu segera lepaskan/tarik 

jarum. Menekan kapas beberapa saat lalu plester selama ± 15 

menit. 

3.4.2 Pembuatan serum 

a. Memasukkan darah ke dalam tabung ± 2 ml, kemudian didiamkan 

beberapa saat hingga membeku. 

b. Melakukan centrifuge dengan kecepatan 3000 rpm selama 15 

menit.  

c. Memisahkan antara lapisan atas yang bewarna kuning yang 

disebut serum dengan lapisan merah yang berada pada dasar 

yang disebut benda darah.  
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d. Memisahkan serum ke dalam tabung yang steril, kering, dan 

bersih yang digunakan sebagai sampel pemeriksaan. 

3.4.3 Pemeriksaan Kadar Kalium dalam serum  

1. Sampel : Serum  

2. Teknik Pengukuran  

a. Tujuan : Untuk mengetahui kadar kalium dalam serum 

penderita gagal ginjal kronis. 

b. Metrode : Tetraphenylboron single reagent 

c. Prinsip   

Natrium tetratraphenylboron bereaksi dengan kalium dalam 

sampel membentuk kekeruhan. Intensitas kekeruhan 

berbanding lurus dengan kadar kalium dalam sampel  

d. Reagen  

 Reagen 1 : Kalium TPB Reagen  

 Reagen 2 : Kalium Standar  

e. Persiapan Reagen  

 Reagen dan standar siap pakai. 

f. Stabilitas Reagen  

 Reagen 1 dan Reagen 2 stabil setelah dibuka sampai tanggal 

kadaluarsa bila disimpan pada suhu 2-8 . Hindarkan dari 

cahya matahari.  

g. Spesimen  

Serum. 

3. Pemeriksaan Kalium  

1. Panjang Gelombang : 630nm (620-650nm) 
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2. Suhu   : 15-30  

3. Celah Optik  : 1 cm 

4. Pengukuran   : Terhadap Blanko Reagen 

5. Program    : K 

6. Faktor   : 5 mmol/L 

4. Prosedur Kerja  

Pemipetan Reagen Kalium dan Sampel.  

Tabel 1. Prosedur Sampel dan Reagen Kalium 

 Blanko Standar Sampel 

Blanko 1000    1000   1000    

Stadar - 20    - 

Sampel - - 20    

Campur dan Inkubasi selama 5 menit di dalam suhu 

kamar. Baca Absorbansi sampel/standar 

menggunakan reagen blanko. 

 

5. Harga Normal 

Serum : 3,60-5,50 mmol/L. 

3.4.4 Prosedur Penggunaan Alat Fotometer 

Cara Kerja menggunakan Fotometer : 

1. Mengeklik tombol “ON” yang berada pada sisi belakang fotometer. 

2. Pada layar akan muncul beberapa pilihan, maka memilih nomer 1 

untuk melakukan pemeriksaan. 
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3. Mengeklik “enter”. 

4. Setelah itu maka akan muncul sekitar 40 pemeriksaan yang dapat 

dibaca oleh fotometer tersebut. Memilih pemeriksaan Kalium ( 

nomer 27).  

5. Mengeklik “enter”. 

6. Pada layar akan muncul “OK”, maka klik “enter”. 

7. Kemudian akan muncul insert Dist. Water, lalu memasukan 

aquades. 

8. Setelah itu akan muncul  perintah insert blanko, lalu memasukan 

blanko. 

9. Kemudian akan muncul perintah insert sampel, memasukkan 

sampel.  

10. Ditunggu beberapa menit untuk mendapatkan hasil yang akan 

muncul pada layar.  

11. Setelah itu diprint hasil yang terdapat dalam layar.  
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1  Hasil Penelitian  

Pemeriksaan kadar kalium yang telah dilakukan pada 25 orang pasien 

Gagal Ginjal Kronis didapatkan hasil sebagai berikut : 

Tabel 2. Data Hasil Pemeriksaan Kadar Kalium pada Serum Penderita Gagal 

Ginjal Kronis. 

No Nama Probandus Kadar Kalium Keterangan 

1 A 6,6 mmol/L > Normal 

2 B 5,7 mmol/L > Normal 

3 C 4,4 mmol/L Normal 

4 D 5,7 mmol/L > Normal 

5 E 7,6 mmol/L > Normal 

6 F 6,3 mmol/L > Normal 

7 G 5,1 mmol/L Normal 

8 H 6,9 mmol/L > Normal 

9 I 4,5 mmol/L Normal 

10 J 6,7 mmol/L > Normal 

11 K 7,5 mmol/L > Normal 

12 L 6,3 mmol/L > Normal 

13 M 6,7 mmol/L > Normal 

14 N 4,0 mmol/L Normal 
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15 O 3,7 mmol/L Normal 

16 P 3,9 mmol/L Normal 

17 Q 6,1 mmol/L > Normal 

18 R 5,6 mmol/L > Normal 

19 S 5,3 mmol/L Normal 

20 T 6,4 mmol/L > Normal 

21 U 5,7 mmol/L > Normal 

22 V 10,0 mmol/L > Normal 

23 W 5,7 mmol/L > Normal 

24 X 5,2 mmol/L Normal 

25 Y 6,5 mmol/L Normal 

 

Harga Normal Kadar Kalium : 

3,6-5,5 mmol/L 

Perhitungan Data : 

Hasil pemeriksaan Kadar Kalium pada penderita gagal ginjal 

kronis dari 25 sampel didapat prosentase sebagai berikut : 

a. Dari 25 Sampel,16 sampel mengalami peningkatan kadar kalium. 

Jadi prosentase :  
  

  
             

b. Dari 25 sampel, 9 sampel tidak mengalami peningkatan kadar kalium 

(normal). 

Jadi prosentase :  
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4.2 Pembahasan    

Pada penelitian ini menggunakan sampel penderita gagal ginjal kronis 

yang diambil secara acak di laboratorium RSUD Dr. Moewardi. 

Pengambilan sampel serum menggunakan cup serum yang disimpan di 

dalam box, lalu sampel tersebut di bawa langsung ke laboratorium 

Universitas Setia Budi untuk dilakukan pemeriksaan Kadar Kalium. 

Penyimpanan menggunakan box digunakan untuk mengindarkan serum dari 

cahaya matahari. 

Pengambilan sampel dilakukan setiap harinya, dan kadang-kadang bisa 

2-3 hari pengambilan tergantung dari sampel permintaan pemeriksaan 

pasien. Sampel yang digunakan dalam pemeriksaan kalium antara lain 

serum penderita gagal ginjal kronis. Pemeriksaan sampel dilakukan 

langsung setelah didapatkan sampel dari rumah sakit.  

Berdasarkan pemeriksaan kadar kalium yang telah dilakukan pada 25 

sampel penderita gagal ginjal kronis diperoleh hasil sebagai berikut: 

1. 16 sampel (64%), serum penderita gagal ginjal kronis mengalami 

peningkatan kadar kalium dalam darah.  

Peningkatan kadar kalium pada 16 sampel (64%), serum penderita 

gagal ginjal kronis disebabkan karena adanya kerusakan nefron yang 

menyebabkan kalium tidak dapat dieksresikan oleh ginjal sehingga 

kalium terbawa oleh aliran darah dan menyababkan hiperkalemia 

(Baradero & Dayrit, 2009). Peningkatan kalium dapat juga terjadi karena 

adanya penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG) yang dapat 

menyebabkan gangguan ekskresi kalium dan menimbulkan 
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hiperkalemia (Guyton & Hall, 2008), menurunnya kemampuan laju filtrasi 

glomerulus (LFG) untuk melakukan transpor kalium berupa ekskresi  ke 

dalam tubulus distal dapat memicu terjadinya peningkatan kadar kalium 

dalam darah atau hiperkalemia dan menyebabkan kematian akibat 

keracunan kalium (Guyton, 2012). Penderita gagal ginjal kronis harus 

menjalankan diet kalium seperti mengatur asupan makanan yang 

mengandung kalium tinggi, untuk mencegah terjadinya penurunan 

kondisi pasien sehingga dapat menekan terjadinya penurunan jumlah 

nefron ginjal dan menurunkan terjadinya resiko aritma jantung (Jameson 

& Loscalzo, 2013). 

2. 9 Sampel penderita gagal ginjal kronis tidak mengalami peningkatan 

kadar kalium atau kadar kalium normal. 

Kadar kalium pada 9 pasien gagal ginjal kronis tidak mengalami 

peningkatan atau dalam keadaan normal karena penderita 

memeperhatikan asupan kalium baik dalam makanan dan pemantauan  

mengkonsumsian obat-obatan yang dapat menurunkan kadar kalium 

melalui oral ataupun secara intravena (Kee J. L., 2014). selain itu 

kemungkinan stadium yang di alami oleh penderita masih stadium awal, 

sehingga ginjal masih dapat mempertahankan keseimbangan cairan 

elektrolit tubuh (Price & Wilson, 2006).  
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BAB V 

PENUTUP 

5.1 Kesimpulan  

Berdasarkan data hasil pemeriksaan kalium pada 25 sampel penderita 

gagal ginjal kronis di RSUD Dr. Moewardi dapat disimpulkan bahwa : 

1. Terdapat 16 pasien (64%) yang mengalami peningkatan kadar 

kaliumnya. 

2. Terdapat 9 pasien (36%) tidak mengalami peningkatan sehingga kadar 

kaliumnya normal.  

Berdasarkan hasil tersebut dapat disimpulkan bahwa terdapat 

peningkatan kadar kalium darah pada penderita gagal ginjal kronis.  

 

5.2 Saran   

a. Bagi Penderita Gagal Ginjal Kronis  

Penderita gagal ginjal kronis harus menjalankan diet ketetat seperti 

membatasi cairan, diet rendah protein, membatasi pengonsumsian 

garam, kalium, fosfor, dan elektrolit lainnya yang dapat memperburuk 

kondisi ginjal.  

b. Bagi Penderita Gagal Ginjal Kronis yang disertai Hiperkalemia 

Menghindari mengonsumsi makan-makanan yang kaya akan kalium 

(pisang, jeruk, kentang, kismis, dan sayuran berdaun hijau) atau 

hemodialisis dengan dialisat tanpa mengandung kalium.  
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c. Bagi Peneliti Selanjutnya 

Perlu dilakukan pemeriksaan lanjutan bagi penderita seperti 

pemeriksaan kadar kreatinin, ureum, klorida, kalsium, dan protein 

sebagai penunjang dalam pemeriksaan gagal ginjal kronis.
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