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INTISARI  

 

Oktaviani, S. 2017. Pemeriksaan Kadar Kalsium Darah Pada Penderita 
Gagal Ginjal Kronik Di RSUD Dr Moewardi Surakarta, Program Studi D-III 
Analis Kesehatan, Fakultas Ilmu Kesehatan, Universitas Setia Budi. 
Pembimbing: dr. Ratna Herawati.  
 
Gagal ginjal kronik adalah suatu sindrom klinis yang disebabkan penurunan 
fungsi ginjal yang bersifat menahun, berlangsung progresif dan cukup lanjut. 
Pada gagal ginjal kronik, ginjal tidak mampu mengubah vitamin D kebentuk yang 
aktif yaitu 1,25-dihidroksikolekalsiferol yang diperlukan untuk membantu 
penyerapan kalsium dalam usus dan menyebabkan penyerapan kalsium dalam 
usus tidak maksimal sehingga terjadi hipokalsemia. Tujuan penelitian ini adalah 
untuk mengetahui kadar kalsium pada penderita gagal ginjal kronik. 
      Karya Tulis Ilmiah ini disusun berdasarkan hasil pemeriksaan terhadap 25 
sampel serum penderita gagal ginjal kronik rawat inap dan rawat jalan RSUD Dr. 
Moewardi. Pemeriksaan dilakukan di laboratorium Kimia Klinik Universitas Setia 
Budi Surakarta dan ditunjang oleh pustaka yang telah dipublikasikan. Kadar 
kalsium diperiksa dengan metode Test Photometric dengan menggunakan 
Arsenazo III. 
      Hasil pemeriksaan kadar kalsium pada 25 sampel dapat disimpulkan bahwa 
6 sampel (24%) mengalami penurunan kadar kalsium, 5 sampel (20%) tidak 
mengalami penurunan atau kadar kalsium dalamkeadaan normal dan 14 sampel 
(56%) mengalami kenaikan kadar kalsium. 
 
Kata kunci: kadar kalsium, gagal ginjal kronik. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang Masalah 

Penyakit gagal ginjal merupakan masalah kesehatan dunia dilihat dari 

terjadinya peningkatan insidensi, prevalensi, dan tingkat morbiditasnya. 

Berdasarkan data dari Riskesdas (2013) sebesar 0,2% dari penduduk 

Indonesia mengalami gagal ginjal kronis. Provinsi Jawa Tengah prevalensi 

penyakit gagal ginjal kronis lebih tinggi yaitu 0,3%. 

      Ginjal berfungsi untuk mengatur keseimbangan cairan tubuh, elektrolit 

dan non elektrolit, serta asam basa dengan cara filtrasi darah, reabsorpsi 

selektif air dan mengekskresikan kelebihannya sebagai urine. Ginjal juga 

mengeluarkan produk sisa metabolisme dan zat kimia asing. Penurunan 

fungsi ginjal atau kegagalan ginjal dalam melaksanakan fungsi-fungsi vital 

tersebut dinamakan gagal ginjal (Price dan Wilson, 2002). 

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

kronik. Gagal Ginjal Akut (GGA) merupakan suatu sindroma yang ditandai 

dengan fungsi ginjal yang menurun secara cepat (biasanya dalam beberapa 

hari) yang menyebabkan peningkatan kadar kreatinin dan nitrogen urea 

darah dan berkaitan dengan penurunan laju filtrasi glomerulus (Price dan 

Wilson, 2002). Gagal Ginjal Kronis (GGK) merupakan suatu sindroma klinis 

yang disebabkan penurunan fungsi ginjal yang bersifat menahun, 

berlangsung progresif dan cukup lanjut (Suhardjono dkk, 2001). 

Pada Gagal Ginjal Kronik,ginjal tidak mampu mengubah vitamin D ke bentuk 

yang aktif yaitu 1,25-dihidroksikolekalsiferol. Bentuk vitamin D yang aktif ini 

berfungsi untuk membantu penyerapan kalsium dalam usus. 
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Ketidakmampuan ginjal dalam mengubah vitamin D ke bentuk yang aktif ini 

menyebabkan penyerapan kalsium dalam usus tidak maksimal dan 

menyebabkan hipokalsemia atau penurunan kadar kalsium dalam darah 

(Baradero dkk, 2005). 

Berdasarkan latar belakang di atas, peneliti tertarik untuk mengetahui 

gambaran kadar kalsium darah pada pasien penderita gagal ginjal kronik.  

 

1.1 Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, maka perumusan masalah dalam 

penelitian ini adalah:  

a. Apakah terjadi penurunan kadar kalsium darah pada penderita gagal 

ginjal kronik? 

b. Apakah tidakterjadi penurunan kadar kalsium darah pada penderita gagal 

ginjal kronik? 

c. Apakah terjadi peningkatan kadar kalsium darah pada penderita gagal 

ginjal kronik? 

 

1.2 Tujuan Penelitian 

a. Untuk mengetahui apakahterjadipenurunankadar kalsium darah pada 

penderita gagal ginjal kronik.  

b. Untuk mengetahuiapakahtidakterjadipenurunankadar kalsium darah pada 

penderita gagal ginjal kronik.  

c. Untuk mengetahui apakahterjadipeningkatankadar kalsium darah pada 

penderita gagal ginjal kronik. 
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1.3 Manfaat Penelitian 

1.3.1 Bagi Penulis  

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

b. Menerapkan ilmu yang dimiliki sebagai dasar untuk melakukan 

penelitian. 

c. Menambah keterampilan dalam bidang kimia klinik khususnya 

pemeriksaan kadar kalsium darah pada penderita gagal ginjal  kronik. 

1.3.2 Bagi Penderita  

a. Hasil penelitian diharapkan dapat menambah wawasan akan bahaya 

gagal ginjal kronik.  

b. Mengetahui komplikasi dari gagal ginjal kronik.  

1.3.3 Bagi Pembaca 

a. Menambah wawasan dalam bidang kesehatan, terutama penyakit 

gagal ginjak kronik.  

b. Agar masyarakat bisa lebih waspada terhadap penyakit gagal ginjal 

kronik. 

1.3.4 Bagi Universitas  

a. Menambah sumber bacaan bagi mahasiswa dan informasi bagi 

mahasiswa Universitas Setia Budi. 

b. Dapat menjadi referensi bagi penelitian selanjutnya. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1 Ginjal  

2.1.1 Definisi Ginjal 

      Ginjal adalah organ vital yang berperan sangat penting dalam 

mempertahankan kestabilan lingkungan dalam tubuh. Ginjal mengatur 

keseimbangan cairan tubuh, elektrolit, dan asam basa dengan cara filtrasi 

darah, reabsorpsi selektif air, elektrolit dan nonelektrolit, serta 

mengekskresi kelebihannya dengan urine (Price dan Wilson, 2002). 

 

2.1.2 Anatomi Ginjal 

Ginjal merupakan organ berbentuk seperti kacang yang terletak di kedua 

sisi kolumna vertebralis.Ginjal kanan sedikit lebih rendah dibandingkan 

ginjal kiri karena tertekan kebawah oleh hati.Kutup atasnya terletak setinggi 

iga kedua belas.Sedangkan kutup atas ginjal kiri terletak setinggi iga 

kesebelas (Price dan Wilson, 2002). 

Kedua ginjal bersama-sama mengandung kira-kira 2.400.000 nefron, dan 

tiap nefron dapat membentuk urina sendiri. Pada dasarnya nefron terdiri 

dari  suatuglomerulus dari mana cairan difiltrasikan, dan suatu tubulus 

panjang tempat cairan yang difiltrasikan tersebut diubah menjadi urina 

dalam perjalanannya ke pelvis ginjal. Darah memasuki glomerulus dari 

arteriol aferen dan kemudian meninggalkannya melalui arteriol 

eferen.Glomerulus merupakan suatu jalinan dari sampai 50 kapiler sejajar 

yang dilapisi oleh sel-sel epitel. Tekanan darah di dalam glomerulus 
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menyebabkan cairan difiltrasikan ke dalam kapsula bowman, dari situ ia 

mengalir pertama ke dalam tubulus proksimalis.Dari sini cairan tersebut 

mengalir ke dalam ansa Henle, dari ansa Henle cairan tersebut mengalir 

melalui tubulus distalis. Akhirnya cairan tersebut mengalir ke dalam tubulus 

(duktus) koligens, yang mengumpulkan cairan dari beberapa nefron 

(Guyton, 1982). 

Ketika filtrat glomerulus mengalir melalui tubulus tersebut, kebanyakan air 

dan bebagai zat yang terlarut di dalamnya direabsorpsi ke dalam kapiler 

peritubulus dan sejumlah kecil solut lain disekresikan ke dalam tubulus. Air 

dan solut tubular yang tersisa menjadi urina (Guyton, 1982). 

 

2.1.3 Struktur Ginjal 

Pada orang dewasa, panjang ginjal adalah sekitar 12 sampai 13 cm (4,7 

hingga 5,1 inci), lebarnya 6 cm (2,4 inci), tebalnya 2,5 cm(1 inci), dan 

beratnya sekitar 150 gram. Ukurannya tidak berbedamenurut bentuk dan 

ukuran tubuh. Perbedaan panjang dari kutub ke kutub kedua ginjal 

(dibandingkan dengan pasangannya) yang lebih dari 1,5 cm (0,6 inci) atau 

perubahan bentuk merupakan tanda yang penting karena sebagian besar 

manifestasi klinis penyakit ginjal adalah perubahan bentuk (Price dan 

Wilson, 2002). 

     Permukaan anterior dan posterior kutub atas dan bawah serta tepi 

lateral ginjal berbentuk cembung sedangkan tepi medialnya berbentuk 

cekung karena adanya hilus. Beberapa struktur yang masuk atau keluar 

dari ginjal melalui hilus adalah arteria dan vena renalis, saraf, pembuluh 

limfatik, dan ureter (Price dan Wilson, 2002). 
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2.1.4 Fungsi Ginjal 

      Ginjal melakukan fungsi-fungsi spesifik berikut, yang sebagian besar 

membantu mempertahankan stabilitas lingkungan cairan internal. Menurut 

Sherwood (2007) fungsi ginjal adalah sebagai berikut:  

a. Mempertahankan keseimbangan H2O ditubuh. 

b. Mempertahankan osmolalitas cairan tubuh yang sesuai, terutama 

melalui regulasi keseimbangan H2O.  

c. Mengatur jumlah dan konsentrasi sebagian besar ion CES, terutama 

natrium, klorida, kalium, kalsium, ion hidrogen, bikarbonat, fosfat, 

sulfat, dan magnesium.  

d. Mempertahankan volume plasma yang tepat, yang penting dalam 

pengaturan jangka panjang tekanan darah arteri.  

e. Membantu mempertahankan keseimbangan asam basa tubuh. 

f. Mengeluarkan produk-produk akhir sisa metabolisme tubuh, misalnya 

urea, asam urat, dan kreatinin.  

g. Mengeluarkan banyak senyawa asing, misalnya obat aditif makanan, 

pestisida, dan bahan eksogen non-nutritif lain yang masuk ke tubuh. 

h. Menghasilkan elektropoietin. 

i. Menghasilkan renin, suatu hormon enzim yang memicu suatu reaksi 

berantai yang penting dalam penghematan garam oleh ginjal. 

j. Mengubah vitamin D menjadi bentuk aktifnya.  
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2.2 Gagal Ginjal Kronik 

2.2.1 Definisi 

      Gagal ginjal kronik adalah suatu sindrom klinis yang disebabkan 

penurunan fungsi ginjal yang bersifat menahun, berlangsung progresif dan 

cukup lanjut. Hal ini terjadi apabila laju filtrasi glomerulus kurang dari 

50ml/menit (Suhardjono dkk, 2001). 

 

2.2.2 Perjalanan Klinis Gagal Ginjal Kronik 

   Menurut Price dan Wilson (2002) perjalanan klinis umum gagal ginjal 

kronik dapat dibagi menjadi tiga stadium, yaitu :  

a. Stadium Pertama  

      Stadium pertama disebut penurunan cadangan ginjal. Selama 

stadium ini kreatinin serum dan BUN (Blood Urea Nitrogen) normal dan 

asimtomatik. 

b. Stadium Kedua 

      Stadium kedua perkembangan tersebut disebut insufisiensi ginjal, 

bila lebih dari 75% jaringan yang telah rusak GFR besarnya 25% dari 

normal. Pada tahap ini kadar BUN baru mulai meningkat di atas batas 

normal. Peningkatan konsentrasi BUN ini berbeda-beda, bergantung 

pada kadar protein dalam makanan. Pada stadium ini, kadar kreatinin 

serum juga mulai menigkat melebihi kadar normal. Pada stadium 

insufisiensi ginjal ini mulai timbul gejala-gejala nokturia (urine 

berlebihan pada malam hari) dan poliuria (peningkatan jumlah keluaran 

urine). 
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c. Stadium Ketiga dan Stadium Akhir Gagal Ginjal Kronik 

      Stadium ketiga ini biasanya disebut penyakit ginjal stadium akhir 

atau uremia. Stadium akhir terjadi apabila sekitar 90% dari massa 

nefron telah hancur. Nilai GFR hanya 10% dari keadaan normal, dan 

bersihan kreatinin mungkin sebesar 5-10 ml permenit atau kurang. 

Pada keadaan ini kreatinin serum dan kadar BUN akan meningkat 

sebagai respon terhadap GFR yang mengalami sedikit penurunan. 

Pada stadium ini pasien mulai merasakan gejala-gejala yang cukup 

parah, karena ginjal tidak sanggup lagi mempertahankan homeostasis 

cairan dan elektrolit dalam tubuh. 

 

2.2.3 Patofisiologi Gagal Ginjal Kronik 

      Patofisiologi gagal ginjal kronik pada awalnya tergantung pada penyakit 

yang mendasarinya, tapi dalam perkembangan selanjutnya proses yang 

terjadi kurang lebih sama. Perburukan fungsi ginjal secara progresif 

ditandai dengan penurunan GFR yang progresif. Pada awal perjalanannya 

keseimbangan cairan, penimbunan produk sisa masih bervariasi dan masih 

bergantung pada ginjal yang sakit. Sampai fungsi ginjal menurun sampai 

25% normal, manifestasi klinis gagal ginjal kronik mungkin minimal karena 

nefron-nefron lain yang sehat mengambil alih fungsi nefron yang rusak. 

Nefron yang tersisa meningkatkan laju filtrasi, reabsorpsi dan sekresinya 

serta mengalami hipertrofi dalam proses tersebut. Seiring dengan makin 

banyaknya nefron yang mati, nefron yang tersisa mengahadapi tugas yang 

semakin berat, sehingga nefron-nefron tersebut ikut rusak dan akhirnya 

mati (Corwin, 2008).  
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      Pada stadium paling dini gagal ginjal kronik, terjadi kehilangan daya 

cadang ginjal (renal reserve), pada keadaan ini Laju Filtrasi Glomerulus 

masih normal atau malah meningkat. Kemudian secara perlahan tapi pasti, 

akan terjadi penurunan fungsi nefron yang progresif, yang ditandai dengan 

peningkatan kadar urea dan kreatinin serum. Sampai pada laju filtrasi 

glomerulus sebesar 60%, pasien masih belum merasakan keluhan 

(asimtomatik), tapi sudah terjadi peningkatan kadar urea dan kreatinin 

serum. Sampai pada LFG sebesar 30%, mulai terjadi keluhan pada pasien 

seperti nokturia, badan badan lemah, nafsu makan kurang dan penurunan 

berat badan. Sampai pada LFG dibawah 30% pasien memperlihatkan 

gejala dan tanda uremia yang nyata seperti anemia, peningkatan tekanan 

darah, gangguan metabolisme fosfor dan kalsium, pruritus, mual, muntah 

dan lain-lain. Pasien juga mudah terinfeksi. Juga akan terjadi gangguan 

keseimbangan air seperti hipo atau hipervolemia, gangguan keseimbangan 

elektrolit antara lain natrium dan kalium. Pada LFG di bawah 15% akan 

terjadi gejala komplikasi yang lebih serius dan pasien memerlukan terapi 

pengganti ginjal antara lain dialisis atau transplantasi ginjal. Keadaan ini 

pasien dikatakan sampai pada stadium akhir gagal ginjal (Sudoyo A W dkk, 

2007). 

 

2.2.4 Penyebab Gagal Ginjal Kronik 

 Menurut Price dan Wilson (2002) gagal ginjal kronik dapat disebabkan 

oleh berbagai penyebab, antara lain : 
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a. Glomerulonefritis  

      Glomerulonefritis merupakan penyakit peradangan ginjal. 

Peradangan dimulai dalam glomerulus dan bermanifestasi sebagai 

proteinuria dan hematuria. Lesi terutama ditemukan pada glomerulus, 

tetapi pada akhirnya seluruh nefron akan mengalami kerusakan, 

sehingga terjadi gagal ginjal kronik. 

b. Hipertensi  

      Hipertensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah yang 

menetap di atas batas normal, yaitu diastolik 90mmHg atau sistolik 

140mmHg. Hipertensi menyebabkan terjadinya peningkatan tekanan 

glomerulus dan kerusakan pada nefron, sehingga laju filtrasi glomerulus 

menurun. Kompensasi dari penurunan laju filtrasi menurun adalah kerja 

nefron yang masih normal atau meningkat hingga mengalami hipertrofi. 

Penurunan laju filtrasi lebih lanjut akan menyebabkantubuh tidak 

mampu membuang air, garam dan sisa metabolisme, sehingga terjadi 

sindrom uremia.  

c. Penyakit Ginjal Polikistik 

      Pada penyakit Ginjal Polikistik, gagal ginjal dapat membesar dan 

terisi oleh kelompok kista yang menyerupai anggur. 

d. Diabetes Melitus  

      Diabetes melitus menyerang struktur dan fungsi ginjal akibat 

komplikasi penyakit. Kadar glukosa plasma yang tinggi pada penderita 

diabetes melitus akan menyebabkan penebalan membran basal dan 

pelebaran glomerulus yang akan menyebabkan kebocoran protein 

kedalam urin yang selanjutnya akan merusak nefron. 
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e. Nefropati Toksik 

      Ginjal rentan terhadap efek toksik, obat-obatan dan bahan kimia 

karena ginjal menerima 25% dari curah jantung, sehingga sering dan 

mudah kontak dengan zat kimia dalam jumlah besar. Ginjal juga 

merupakan jalur ekskresi untuk sebagian besar obat, sehingga 

insufisiensi ginjal mengakibatkan penimbunan obat dan meningkatkan 

konsentrasi dalam cairan tubulus. 

 

2.2.5 Manifestasi Klinis 

Terdapat manifestasi gagal ginjal kronik dan mempengaruhi setiap organ 

tubuh, yaitu: 

a. Uremia  

Kegagalan fungsi eksresi ginjal yang menyebabkan peningkatan ureum 

dan kreatinin serumhanya terjadi pada kegagalan fungsi ginjal yang 

berat.  

b. Ketidakmampuan Pemekatan Urine  

      Ketidakmampuan ini merupakan suatu manifestasi klinis awal gagal 

ginjal kronik. Keadaan ini menyebabkan poliuria (peningkatan jumlah 

keluaran urine), nokturia (urine berlebihan pada malam hari). Poliuria 

dapat menyebabkan dehidrasi.  

c. Osteodistrofi ginjal  

      Kegagalan ginjal mengaktivasi vitamin D pada gagal ginjal kronik 

menyebabkan gangguan penyerapan usus terhadap kalsium dan 

hipokalsemia. Metabolisme kalsium yang abnormal menyebabkan 

perubahan tulang (osteodistrofi ginjal). 
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d. Anemia 

Kegagalan ginjal membentuk eritropoetin dalam jumlah yang tidak 

banyak sering kali menimbulkan anemia dan keletihan akibat anemia 

berpengaruh buruk pada kualitas hidup. Anemia kronis menyebabkan 

penurunan oksigenasi jaringan diseluruh tubuh dan meningkatkan 

curah jantung guna memperbaiki oksigenasi. 

e. Gangguan kardiovaskular 

      Gagal ginjal kronik yang sering dikaitkan dengan hipertensi, yang 

disebabkan oleh retensi natrium dan air akibat penurunan filtrasi 

glomerulus (Chandrasoma dan Taylor, 2004; Corwin, 2008).  

 

2.2.6 Diagnosis Gagal Ginjal Kronis 

Penegakan diagnosa penyakit ginjal adalah sebagai berikut:  

a. Pemeriksaan Darah 

      Penyakit ginjal biasanya menyebabkan kelainan pada kadar 

serum ureum, kreatinin, protein dan elektrolit. Perubahan pada hitung 

sel darah merah, hemoglobin, dan fungsi trombosit dapat terjadi pada 

gagal ginjal kronik. 

b. Pemeriksaan Kimia Urine 

      Tes kimia terhadap urine telah sangat disederhanakan dengan 

digunakannya carik kertas immpregnasi yang dapat mendeteksi zat-

zat seperti glukosa, aseton, bilirubin, protein, dan darah, yang 

terpenting pada penyakit ginjal adalah deteksi adanya protein atau 

darah dalam urine, pengukuran berat jenis, dan pemeriksaan 

mikroskopis urine.  
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c. Pemeriksaan Elektrokardiogram (EKG) 

      Untuk kemungkinan hipertrofi ventrikel kiri, tanda-tanda 

perikarditis (misalnya voltase rendah), aritamia, dan gangguan 

elektrolit (hiperkalemia dan hipokalsemia). 

d. Ultrasonografi (USG) 

      Menilai besar atau bentuk ginjal, tebal korteks ginjal, kepadatan 

parenkim ginjal, anatomi sistem pelviokalises, ureter proksimal, 

kandung kemih serta prostat. Pemeriksaan ini bertujuan untuk 

mencari adanya faktor yang reversibel seperti obstruksi oleh karena 

batu atau massa tumor, juga untuk menilai apakah proses sudah 

lanjut (ginjal yang lisut). USG sering dipakai oleh karena non-invasif, 

tak memerlukan persiapan apapun (Suhardjono dkk, 2001; 

Chandrasoma  dan Taylor, 2004; Price dan Wilson, 2002). 

 

2.2.7 Pengobatan Gagal Ginjal Kronik 

      Menurut Corwin (2008) pengobatan gagal ginjal kronik perlu 

dimodifikasi seiring dengan perburukan penyakit, yaitu: 

a. Renal anemia management periode, diajukan karena adanya 

hubungan antara gagal jantung dengan anemia terkait dengan 

penyakit gagal ginjal kronik.Renal anemia management periode adalah 

batasan waktu setelah awitan penyakit gagal ginjal kronik saat 

diagnosis dini dan pengobatan anemia memperlambat progresi 

penyakit ginjal, memperlambat komplikasi kardiovaskuler, dan 

memperbaiki kualitas hidup. Pengobatan anemia dilakukan dengan 

memberikan eritropoietin manusia rekombinan. 
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b. Pada stadium lanjut, terapi ditujukan untuk mengoreksi 

ketidakseimbangan cairan dan elektrolit. 

c. Pada penyakit stadium akhir, berupa dialisis atau transplantasi ginjal. 

d. Pada semua stadium, pencegahan infeksi perlu dilakukan. 

 

2.3 Kalsium 

2.3.1 Definisi 

      Kalsium (Ca) adalah ion intrasel utama, dengan hampir 99% dari 

simpanan tubuh total ada di dalam tulang dan sisanya 1% sebagian besar 

tersimpan di intrasel jaringan lain. Kalsium ektrasel dalam jumlah yang 

amat kecil beredar dalam bentuk terikat dengan albumin, membentuk 

kompleks dengan zat non organik lain seperti sitrat, fosfat, atau sulfat atau 

terdapat dalam bentuk terionisasi. Kalsium dalam bentuk terionisasi penting 

bagi kontraksi otot dan berbagai reaksi enzim. Selain itu, kalsium kalsium 

dibutuhkan untuk sebagian besar langkah dalam pembekuan. Kalsium 

didapatkan dari makanan, difiltrasi, direabsorbsi dan dieksresi oleh ginjal. 

Kalsium tidak di sekresi (Corwin, 2008). 

      Kontrol kalsium serum terutama dihasilkan dari perubahan sekresi 

hormon paratiroid yang dilepaskan kelenjar paratiroid, penurunan kalsium 

sering merangsang peningkatan sekresi hormon paratiroid. Selanjutnya 

peningkatan ini bekerja untuk mengembalikan kalsium serum menjadi 

normal dengan cara: meningkatkan reabsorpsi kalsium di ginjal, 

merangsang penguraian tulang untuk melepaskan kalsium tulang atau 

merangsang pengaktifan vitamin D, sehingga meningkatkan reabsorpsi 

kalsium di usus. Hormon kedua, kalsitonin, yang disekresi dari sel-sel 
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khusus kelenjar tiroid, juga mengendalikan kadar kalsium serum. Bila 

terjadi peningkatan kalsium serum maka dilepaskan kalsitonin dan 

berfungsi menurunkan kalsium serum dengan mengurangi penguraian 

tulang. Kalsitonin juga mengurangi reabsorpsi kalsium oleh ginjal, yang 

kemudian menurunkan kadar serum. Kalsium serum berbanding terbalik 

dengan fosfat serum (Corwin, 2008). 

 

2.3.2 Metabolisme Kalsium 

      Terdapat tiga hormon yang berperan penting dalam pengaturan 

metabolisme kalsium. 1,25-dihidroksikolekalsiferol adalah suatu hormon 

steroid yang dibentuk dari vitamin D oleh hidroksilasi  berurutan di hati dan 

ginjal. Efek primernya adalah meningkatkan penyerapan kalsium dari usus. 

Hormon paratiroid (PTH) disekresikan oleh kelenjar paratiroid. Kerja 

utamanya adalah memobilisasi kalsium dari tulang dan meningkatkan 

eksresi fosfat kemih. Kalsitonin yaitu suatu hormon penurun kalsium yang 

ada di hewan menyusui disekresikan terutama oleh sel-sel kelenjar tiroid, 

menghambat resorpsi tulang. Walaupun peran kalsitonin tampak relatif 

kecil, ketiga hormon mungkin bekerja bersama-sama untuk 

mempertahankan kadar kalsium yang tetap dalam cairan tubuh (Ganong, 

2001). 

      Sejumlah besar kalsium disaring dalam ginjal, tetapi 98-99% kalsium 

yang disaring akan diserap kembali. Sekitar 60% reabsorpsi terjadi di 

tubulus proksimalis dan sisanya di pars asendens lengkung Henle dan 

tubulus distalis. Reabsorpsi di tubulus distalis diatur oleh hormon paratiroid 

(Ganong, 2001). 
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      Penyerapan kalsium di saluran cerna difasilitasi oleh 1,25-

dihidroksikolekalsiferol, metabolit vitamin D yang dibentuk di ginjal. Bila 

masukan kalsium tinggi , kadar 1,25-dihidroksikolekalsiferol akan menurun 

karena kalsium plasma meningkat. Akibatnya penyerapan kalsium 

mengalami adaptasi, yaitu tinggi bila masukan kalsium rendah dan 

menurun apabila masukan kalsium tinggi (Ganong, 2001).  

Menurut Guyton A.C (1982) berikut ini merupakan pengaktifan D3 

membentuk 1,25 dihidroksikolekalsiferol, dan peranan vitamin D dalam 

mengatur konsentrasi kalsium plasma: 

Kolekalsiferol (Vitamin D3) 

       Hati 

25-hidroksikolekalsiferol 

Ginjalaktivasi HORMON  

PARATIROID 

 

1,25 dihidroksikolekalsiferol 

Epitel usus 

 

Protein mengikat kalsium   ATPase yang dirangsang kalsium               ALP 

Absorpsi kalsium dari usus 

 

Konsentrasi ion kalsium plasma 

 
Gambar Pengaktifan vitamin D 
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2.3.3 Fungsi Kalsium 

      Kalsium berfungsi membantu aktivitas saraf dan otot normal. Kalsium 

meningkatkan kontraksi otot jantung (miokardium). Kalsium juga 

mempertahankan permeabilitas seluler normal dan membantu pembekuan 

darah dengan mengubah protombin menjadi trombin. Selain itu, kalsium 

juga diperlukan untuk pembentukan tulang dan gigi (Kee dan Evelyn, 

1993). 

 

2.3.4 Kelainan Pada Kalsium 

a. Hipokalsemia 

      Hipokalsemia adalah konsentrasi serum kalsium kurang dari 8,5 

mg/dl. Ketidakmampuan untuk mengakses simpanan kalsium tulang 

akibat disfungsi, suspresi, atau pengangkatan kelenjar paratiroid dapat 

menimbulkan hipokalsemia. Selain itu hipokalsemia bisa disebabkan 

oleh defisiensi vitamin D, sehingga menyebabkan penurunan absorpsi 

kalsium dalam diet. Peningkatan ikatan protein kalsium serum akibat 

penurunan hidrogen dapat menimbulkan hipokalsemia, karena gagal 

ginjal dapat menyebabkan kenaikan kadar fosfat (Corwin, 2008). 

Menurut Eliastam, dkk (1993) penyebab hipokalsemia antara lain: 

1. Hipoalbuminuria  

Lebih kurang 40-45% dari kalsium serum total terikat oleh protein. 

Apabila kadar protein menurun, homeostasis dari bagian yang 

terionisasi dari kalsium serum dipertahankan, yakni dengan cara 

absorbsi ke dalam tulang sejumlah kaslium yang ekuivalen dengan 

jumlah yang tadinya terikat oleh protein. Jadi kadar total serum 
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kalsium menurun pada hipoalbuminemia, tetapi bagian yang 

terionisasi tetap normal dan tidak terdapat gejala.  

2. Kelainan pada Hormon Paratiroid 

a) Penurunan produksi PTH 

b) Penurunan sensitivitas organ target terhadap PTH 

(pseudohipoparatiroid). 

3. Gangguan pada vitamin D 

a) Penurunan pemasukan vitamin D dari diet. 

b) Penurunan absorbsi vitamin D melalui traktur gastrointestinal. 

c) Penurunan konversi vitamin D ke metabolit aktif. 

4. Peningkatan inkorporasi (peleburan) kalsium ke dalam 

pembentukan tulang baru yang berhubungan dengan metastasis 

osteoblastik. 

b. Hiperkalsemia  

      Hiperkalsemia adalah konsentrasi kalsium lebih dari 10,5 mg/dl. 

Biasanya terjadi akibat pelepasan berlebihan kalsium tulang  yang 

umumnya dialami penderita hiperparatiroidisme atau neoplasma tulang. 

Kanker lain dapat mempengaruhi remodeling tulang dan juga 

menimbulkan hiperkalsemia. Imobilisasi lama juga menimbulkan 

hiperkalsemia. asupan vitamin D berlebihan disertai peningkatan asupan 

kalsium dari makanan dapat menyebabkan hiperkalsemia (Corwin, 

2008). 

      Akibat klinis hiperkalsemia berupa gangguan fungsi ginjal dengan 

peningkatan risiko batu ginjal dan poliuria yang terikat dengan 

ketidakmampuan ginjal untuk memekatkan urine. Berbagai manifestasi 
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neuromuskulur terbentuk, termasuk kelemahan otot, hilangnya tonus, 

dan atrofi otot. Sistem kardiovaskular terkena, sehingga terjadi 

peningkatan tekanan darah dan perubahan EKG. Pengobatan ditujukan 

untuk mengurangi pelepasan lebih lanjut kalsium dari tulang dan 

rehidrasi (Corwin, 2008). 

 

2.3.5 Hubungan Kalsium Darah dengan Gagal Ginjal Kronik 

      Simpanan kalsium yang paling besar dalam tubuh adalah tulang. 

Hormon-hormon berikut mengatur kadar kalsium yaitu hormor paratiroid 

(PTH), kalsitonin dan vitamin D. Vitamin D meningkatkan absorpsi kalsium 

dan fosfat dari dalam usus dan juga meningkatkan reabsorpsi fosfat dalam 

ginjal. Jadi vitamin D ini akan meningkatkan kadar kalsium dan fosfat di 

dalam darah (Corwin, 2008). Vitamin D diubah menjadi 25-

dihidroksikolekalsiferol di hati dan kemudian diubah menjadi 1,25-

dihidroksikolekalsiferol di ginjal (Guyton, 1982). Pada Gagal Ginjal Kronik, 

ginjal tidak mampu mengubah vitamin D ke bentuk yang aktif, yaitu 1,25-

dihidroksikolekalsiferol. Vitamin D yang aktif ini diperlukan untuk menyerap 

kalsium dari usus, apabila vitamin D yang aktif ini tidak terbentuk maka 

akan mempengaruhi proses penyerapan kalsium dalam usus dan 

menyebabkan hipokalsemia pada Gagal Ginjal Kronik (Baradero dkk, 

2005).  
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1 Waktu Dan Tempat Penelitian 

Waktu pelaksanaan penelitian dilakukan pada bulan Maret sampai April 

2017 di Laboratorium Kimia Klinik Universitas Setia Budi Surakarta.  

 

3.2 Sampel Penelitian 

Sampel yang digunakan dalam penelitian adalah sampel pasien rawat jalan 

dan rawat inap penderita gagal ginjal kronik di RSUD Moewardi Surakarta. 

Sampel yang diambil untuk penelitian sebanyak 25 sampel.  

 

3.3 Alat dan Bahan 

3.3.1 Alat 

Alat yang digunakan untuk pemeriksaan kadar kalsium adalah :  

a. Tabung reaksidan rak tabung reaksi  

b. Torniquet  

c. Jarum spuit  

d. Centrifuge  

e. Wadah sampel  

f. White tip dan blue tip 

g. Clinipette 

h. Fotometer  

i. Kapas  

j. Alkohol 70% 
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3.3.2 Bahan 

a. Serum  

b. Reagen standar  

c. Reagen Kalsium 

 

3.4 Prosedur Kerja 

3.4.1 Pengambilan Darah Vena 

a. Memasangtorniquet pada lengan atas dan meminta probandus 

mengepalkan tangan dan membuka tangannya beberapa kali agar 

vena jelas terlihat.  

b. Menegangkan kulit pada bagian distal vena tersebut dengan ibu jari 

kiri.  

c. Membersihkan tempat penusukan dengan alkohol 70% dan biarkan 

sampai kering.  

d. Menusuk vena dengan jarum spuit dengan posisi lubang jarum 

menghadap ke atas.  

e. Bila jarum sudah menusuk vena ditandai dengan keluarnya darah 

pada ujung jarum pada spuit dan pengambilan darah dilanjutkan pelan-

pelan sampai dengan volume 3 ml.  

f. Melepaskan torniquet. 

g. Memasangkan kapas diatas tempat penusukan dan tarik jarum spuit 

pelan-pelan.  

h. Memasangkan plester pada tempat penusukan. 

i. Membuang jarum spuit yang telah digunakan. 
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3.4.2 Pembuatan Serum 

a. Tabung yang berisi darah tanpa antikoagulan di diamkan selama 15-20 

menit supaya membeku sempurna, dan tunggu sampai cairan atau 

serumnya keluar dari bekuan. 

b. Setelah serumnya keluar, lakukan centrifuge dengan kecepatan 3000 

rpm selama 15 menit. 

c. Kemudian serum di pindahkan ke tabung yang lain. 

 

3.4.3 Pemeriksaan Calsium AS FS* 

a. Metode  : Test Photometric dengan menggunakan 

ArsenazoIII 

b. Prinsip  :  

Kalsium dengan arsenazo III pada pH netral menghasilkan warna warna 

biru kompleks yang intensitasnya sebanding dengan konsentrasi 

kalsium. Campuran magnesium dihilangkan dengan penambahan 8-

hydroxyquinoline asam sulfat. 

c. Reagen   :  

1. Buffer Posfat pH 7,5   50 mmol/L 

2. 8-Hidroksiquinoline-5-sulfonic acid 5 mmol/L 

3. Arsenazo III    120 mmol/L 

4. Standar     10 mg/dL 

(2,5 mmol/L)  

d. Persiapan Reagen : Reagen Kalsium siap pakai  
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e. Pemeriksaan   

Panjang gelombang  : 650 nm, Hg 623 nm (630-670 nm) 

Tebal Cuvet   : 1 cm 

Suhu    : 20-25°C / 37°C 

Pengukuran   : terhadap reagen blanko 

 

f. Prosedur 

Tabel 1. Prosedur Pemipetan 

 Blank Sampel atau standart 

Sampel - 10 µl 

Dist. Water 10 µl - 

Reagen 1000 µl 1000 µl 

Mencampur dengan baik, diinkubasi pada suhu 20-25°C / 37°C 

selama 5 menit, dibaca absorbancenya. 

 

g. Harga Normal : 8,6 – 10,3 mg/dl ( 2,15 – 2,57 mmol/L ) 

 

3.4.4 Pengukuran dengan Photometer Rayto RT 9200 

POWER ON 

 

MENU SYSTEM 

 

1234 PILIH 1 UNTUK MELANJUTKAN 

 

PILIH PARAMETER CALSIUM NOMOR 22 
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ENTER 

 

ESC 

 

RINSE UNTUK MEMBILAS 

 

POWER OFF 
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BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

 

4.1 Hasil Pemeriksaan 

      Berdasarkan pemeriksaan kadar Kalsium pada 25 serum penderita 

Gagal Ginjal Kronik di laboratorium Universitas Setia Budi, maka didapatkan 

hasil sebagai berikut : 

Tabel 2. Hasil Pemeriksaan Kalsium 

Nomor Sampel Hasil Keterangan 

1 A 6,7 mg/dl <Normal 

2 B 10,8 mg/dl >Normal 

3 C 10,4 mg/dl >Normal 

4 D 11,0 mg/dl >Normal 

5 E 8,5 mg/dl <Normal 

6 F 10,0 mg/dl Normal 

7 G 12,4 mg/dl >Normal 

8 H 6,9 mg/dl <Normal 

9 I 6,7 mg/dl <Normal 

10 J 9,7 mg/dl Normal 

11 K 13,8 mg/dl >Normal 

12 L 10,8 mg/dl >Normal 

13 M 12,0 mg/dl >Normal 

14 N 10,2 mg/dl Normal 

15 O 10,4 mg/dl >Normal 

16 P 12,3 mg/dl >Normal 
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17 Q 8,4 mg/dl <Normal 

18 R 11,6 mg/dl >Normal 

19 S 12,9 mg/dl >Normal 

20 T 11,4 mg/dl >Normal 

21 U 6,4 mg/dl <Normal 

22 V 12,1 mg/dl >Normal 

23 W 10,3 mg/dl Normal 

24 X 9,8 mg/dl Normal 

25 Y 11,3 mg/dl  >Normal 

 

Harga normal : 8.6 – 10.3 mg/dl  

 

Perhitungan data :  

 Hasil pemeriksaan kadar kalsium pada penderita Gagal Ginjal Kronik dari 25 

sampel serum dapat dibuat prosentase sebagai berikut: 

a. Dari 25 sampel, 6 sampel (nomor 2, 5, 8, 9, 17, 21) mengalami 

penurunan kadar kalsium. 

Jadi prosentasenya : 
 

  
           

b. Dari 25 sampel, 5 sampel (nomor 6, 10, 14, 23, 24) tidak mengalami 

penurunan kadar kalsium atau dalam keadaan normal. 

Jadi prosentasenya : 
 

  
           

c. Dari 25 sampel, 14 sampel (nomor 2, 3, 4, 7, 11, 12, 15, 16, 18, 19, 20, 

22, 25) mengalami peningkatan kadar kalsium. 

Jadi prosentasenya : 
  

  
          



27 
 

 

4.2 Pembahasan 

      Pemeriksaan kadar kalsium ini menggunakan sampel penderita gagal 

ginjal kronik pasien rawat jalan dan rawat inap yang diambil secara acak 

dilaboratorium RSUD. Dr. Moewardi Surakarta. Pemeriksaan kadar kalsium 

ini menggunakan sampel serum. Pengambilan sampel serum menggunakan 

cup serum yang disimpan dalam box untuk menjaga sampel agar terhindar 

dari sinar matahari yang kemudian disimpan di laboratorium kimia klinik 

Universitas Setia Budi Surakarta untuk pemeriksaan kadar kalsium. 

Pengambilan sampel dilakukan setiap hari ke laboratorium patologi klinik Dr. 

Moewardi tergantung ada tidaknya sampel. Pemeriksaan kadar kalsium 

langsung dilakukan di laboratorium kimia klinik Universitas Setia Budi setelah 

mendapatkan sampel dari rumah sakit.  

Dari hasil pemeriksaan kadar kalsium yang telah dilakukan terhadap 25 

orang penderita gagal ginjal kronik diperoleh hasil sebagai berikut :  

a. 6 orang penderita gagal ginjal kronik mengalami penurunan kadar 

kalsium. 

      Kadar kalsium pada 6 sampel ini terjadi penurunan disebabkan 

karena pada penderita gagal ginjal kronik tidak mampu mengaktivasi 

vitamin D ke bentuk yang aktif yaitu 1,25-dihidrokolekalsiferol. Vitamin D 

melalui 2 tahap akan di ubah di hati menjadi 25-hidroksikolekalsiferol 

yang kemudian di ubah di ginjal menjadi 1,25-dihidroksikolekalsiferol. 

Bentuk vitamin D yang aktif ini akan membantu penyerapan kalsium 

dalam usus, tetapi dalam kasus Gagal Ginjal Kronik, ginjal tidak mampu 

merubah vitamin D ke dalam bentuk yang aktif sehingga penyerapan 
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kalsium dalam usus tidak maksimal dan menyebabkan hipokalsemia 

atau rendahnya kadar kalsium dalam darah (Baradero dkk, 2005).  

b. 5 orang penderita Gagal Ginjal Kronik tidak mengalami penurunan kadar 

kalsium atau dalam keadaan normal. 

      Kadar kalsium pada 5 sampel ini tidak mengalami penurunan atau 

dalam keadaan normal kemungkinan disebabkan karena gagal ginjal 

kronik masih dalam tahap awal. Pada tahap awal ini masih terdapat 

nefron yang sehat, nefron-nefron yang sehat akan menggantikan dan 

mengambil alih fungsi nefron yang rusak sehingga kelainan ginjal 

menjadi minimal (Corwin, 2008). Mekanisme adaptasi ini cukup berhasil 

dalam mempertahankan keseimbangan cairan dan elektrolit tubuh 

sampai nantinya fungsi ginjal menurun kurang dari 25% normal (Price 

dan Wilson, 2002). 

c. 14 orang penderita Gagal Ginjal Kronik mengalami peningkatan kadar 

kalsium. 

     Kadar kalsium pada 14 sampel ini terjadi peningkatan kemungkinan 

karena pemberian kalsium karbonat. Dari data rekam medis RSUD. Dr. 

Moewardi diketahui bahwa pasien penderita Gagal Ginjal Kronik diberi 

asupan kalsium karbonat yang berfungsi untuk menambah kalsium 

dalam darah. Pemberian kalsium karbonat dengan dosis atau 

pemakaianyang lama dapatmenyebabkan hiperkalsemia(Rahardjo R, 

2004). 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1 Kesimpulan 

      Dari data pemeriksaan kadar kalsium pada 25 sampel penderita Gagal 

Ginjal Kronik didapatkan hasil :  

a. Dari 25 sampel, 6 sampel mengalami penurunan kadar kalsium.  

Jadi prosentasenya : 
 

  
           

b. Dari 25 sampel, 5 sampel tidak mengalami penurunan kadar kalsium 

atau dalam keadaan normal. 

Jadi prosentasenya : 
 

  
           

c. Dari 25 sampel, 14 sampel mengalami peningkatan kadar kalsium. 

Jadi prosentasenya : 
  

  
          

 

5.2 Saran 

a. Bagi penderita Gagal Ginjal Kronik 

1. Penderita Gagal Ginjal Kronik harus menjalani diet ketat berupa diet 

rendah protein, membatasi konsumsi garam, kalium, fosfor dan 

elektrolit lainnya yang dapat memperburuk ginjal.  

2. Penderita Gagal Ginjal Kronik disertai hipokalsemia disarankan 

untuk mengonsumsi makanan yang mengandung kalsium atau 

terapi obat yang sesuai. 

 

 



30 
 

 
 

b. Bagi penelitian selanjutnya 

Penelitian ini dapat dilanjutkan dengan menambah jumlah sampel untuk 

hasil yang lebih baik atau disertai parameter pemeriksaan seperti 

pemeriksaan kadar fosfor dan elektrolit yang lain. 
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