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KADAR SERUM KREATININ DAN KALIUM PASIEN DENGAN DAN TANPA 
DIABETES JENIS (TIPE) II

(The Creatinine Level and Potassium Serum in Patients with and without Type II 
Diabetic)

Tonang Dwi Ardyanto, Tahono

ABSTRACT

Hyperkalemia is a metabolic disorder caused by either renal insufficiency for potassium excretion (like in renal failure), the 
dysmechanism of potassium transportation into the intracellular space (regards on the hyperglycemia status) or combinations of those 
etiologies. In nephropathy diabetic patients, hyporeninemic hypoaldosteronism syndrome might also be the etiology resulting from the 
high potassium level. The objective of the present study was to evaluate the correlation between the serum creatinine and potassium 
level in patient with and without type II diabetes. The data of this study were drawn from patients admitted to the laboratory for the 
measurement of serum creatinine and potassium with or without the measurement of blood glucose level at the Clinical Pathology 
Laboratory of Moewardi Hospital in Surakarta. The subjects were then classified into two groups: A (non-diabetic patients) and B 
(diabetic patients). The data were analyzed statistically with T-student test and Pearson Correlation test based on the total samples, per 
each group (A and B groups) and the diabetic status (only B group) one. In this study so far it was found that the serum creatinine and 
potassium level were significantly correlated in the total sample and group A analysis (p<0.05). Surprisingly, the correlation was not 
found or very weak in group B (p>0.05). Furthermore, no correlation was found in the analysis based on the diabetic status among 
the B group subjects (p>0.05). It can be suggested that other factors may play a significant influence on the correlation between the 
hyperglycemia state, renal failure and serum potassium level in diabetic patients. Further detailed analysis should be warranted to 
elucidate those factors. 

Key words: Diabetic type II, creatinine level, potassium level

ABSTRAK

Hiperkalemia merupakan masalah metabolik akibat ketidakmampuan ginjal mengeluarkan kalium, yaitu gangguan mekanisme 
yang memindahkan kalium dari peredaran (sirkulasi) ke dalam sel, atau gabungan faktor tersebut. Di pasien dengan penyakit ginjal 
nefropati diabetika, kadar tinggi kalium darah (hiperkalemia) dapat disebabkan oleh sindroma hiporeninemik hipoaldosteronisme. 
Penelitian ini bertujuan menganalisis hubungan antar kadar kreatinin dan kalium di pasien dengan dan tanpa diabetes. Data 
penelitian ini diperoleh dari pasien yang memeriksakan kadar kreatinin dan serum kalium yang disertai atau tanpa pemeriksaan 
kadar glukosa darah di Laboratorium Patologi Klinik RSUD Dr Moewardi selama bulan Januari 2010. Pasien dikelompokkan menjadi 
kelompok A (tanpa diabetes) dan B (dengan diabetes). Data dianalisis secara statistik (uji t dan dengan kenasaban Pearson). 
Kadar kreatinin dengan kadar kalium berhubungan kuat, secara keseluruhan data maupun di kelompok A (p<0,00��). Namun, 
hubungannya tidak ada atau sangat lemah dan bersifat negatif di kelompok B (p>0,0��). Diduga ada faktor lain yang mengaburkan 
pengaruh hiperglikemia dan penurunan fungsi ginjal terhadap kadar kalium di kelompok B. Terdapat hubungan antara kadar 
kreatinin dan kalium serum dalam keadaan nondiabetik. Hubungan tersebut perlu diteliti lebih lanjut untuk pengujian dalam 
keadaan diabetik. 

Kata kunci: Kadar(level) kalium, kreatinin, diabetes jenis II
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PENDAHULUAN

Hiperkalemia adalah keadaan kadar kalium dalam 
darah melebihi ambang, yaitu>��,�� mmol/L. Jumlah 
penderita pengidap hiperkalemia yang dirawat inap 
antara 1–10%. Meskipun angka pasti pada pelayanan 
kesehatan di masyarakat tidak diketahui, tetapi 
peningkatan kadar kalium sering menjadi masalah 
yang berkemungkinan mengancam jiwa penderita, 
terutama mereka yang gagal ginjal menahun atau 
penyakit lain yang menurunkan tingkat pengeluaran 

kalium di ginjal. Di kelompok kedua ini, hiperkalemia 
sering dipicu oleh penekan (stresor) seperti keadaan 
sakit, dehidrasi, atau pemberian obat yang mengubah 
homeostasis kalium.1

Di tubuh manusia, kadar kalium sebanding dengantubuh manusia, kadar kalium sebanding dengan 
��3,8 mmol/kgBB. Sekitar 10% di antaranya berada 
dalam cairan luar sel (ekstraseluler), sedangkan 90% 
lainnya di cairan dalam sel (intraseluler). Dari 10% 
tersebut, hanya 2% yang terlarut dalam ekstraseluler, 
sedangkan 8% lainnya berada dalam tulang. Karena 
sebaran yang tidak simetris, maka pergerakan kecil 
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diantara bagian dalam sel (kompartemen intraseluler) 
dan ekstraseluler menimbulkan perubahan besar 
terhadap kadar kalium dalam serum. Di orang dewasa 
yang sehat, kadar kalium dipertahankan secara ketat 
dalam rentang sempit 3,��–��,0 mmol/L, berapapun 
asupan (intake) kaliumnya. Hal ini dicapai dengan 
mempertahankan keseimbangan antara jumlah 
asupan dan jumlah yang dikeluarkan melalui ginjal 
dan traktus intestinalis, serta keseimbangan antara 
kadar intra dan ekstra seluler.2–����

Beberapa faktor dapat menjadi penyebab. Langkah 
pertama dalam menilai pasien/penderita dengan 
peningkatan kadar kalium adalah menyingkirkan 
kemungkinan peningkatan yang bersifat semu 
atau palsu (akibat kesalahan terkait pengambilan 
sampel dan pemeriksaan laboratorik maupun faktor 
genetik). Bila peningkatan tersebut terbukti memang 
nyata, ada tiga (3) alternatif penyebab: pengaruh 
pemberian pengobatan, termasuk peningkatan 
asupan kalium (tabel 2); gangguan sebaran kalium 
antara ruang intraseluler dan ekstraseluler; atau 
gangguan pengeluaran kalium di ginjal. Ketiga 
faktor ini sering terjadi bersama-sama (misalnya, 
terjadi tekanan (stress) akibat penyakit tertentu yang 
mengimbas kalium hiperkalemia di pasien/penderita 
yang sebenarnya sudah rentan karena mengalami 
gangguan mekanisme homeostatis disertai pemberian 
pengobatan yang mengganggu regulasi kalium 
normal.1

Secara progresif, semakin tinggi kadar glukosa 
serum berhubungan dengan semakin tingginya 
kadar kalium. Hiperglikemia menimbulkan berbagai 
pengaruh terhadap kadar kalium serum. Kekurangan 
insulin menyebabkan translokasi kalium intra-
seluler ke bagian luar sel (kompartemen ekstra-
seluler). Kadar insulin serum yang diperlukan 
untuk mendorong masuknya kalium ke dalam 
sel lebih rendah daripada yang diperlukan untuk 
penerimaan (uptake) karbohidrat. Pengaruh kedua 
dari hiperglikemia adalah akibat hipertonisitas, yang 
juga memicu pergerakan kalium dari intra seluler ke 
ekstraseluler. Hal ini dilaporkan sebagai penyebab 
hiperglikemia dalam keadaan terjadi peningkatan 
kadar glukosa serum secara cepat.3 

METODE

Subyek

Penelitian ini merupakan amatan (observasional) 
analitik. Data penelitian ini diperoleh dari hasil 
periksaan kadar kalium dan kreatinin pasien/
penderita dengan dan tanpa diabetes di Laboratorium 
Patologi Klinik RSUD Dr Moewardi selama 1–31 
pada Januari 2010. Patokan kelompok tanpa 
diabetes (kelompok A) adalah pasien/penderita yang 

memeriksakan kadar kreatinin dan kalium serum pada 
waktu bersamaan, dan dalam riwayat mengendalikan 
secara berkala kadar glukosa darah berturut-turut 
catatan medik dan data elektronik di laboratorium 
PK RSUD dr Moewardi. Patokan kelompok dengan 
diabetes (kelompok B) adalah pasien/penderita 
yang memeriksakan kadar glukosa darah, kreatinin 
dan kalium secara bersamaan pada satu waktu, dan 
dalam riwayatnya mengendalikan secara berkala 
kadar glukosa darah berturut-turut minimal tiga kali 
selama 6 bulan terakhir berdasarkan catatan medik 
dan data elektronik di laboratorium Patologi Klinik 
RSUD dr Moewardi. Seluruh subyek, dipilih sebanyak 
80 pasien/penderita di setiap kelompok secara acak 
berurutan (consecutive random).4

Analisis Data

Data bersifat sekunder, diambil secara cross-
sectional (potong lintang) berupa hasil ukuran 
kadar kreatinin dan kalium serum (kelompok A), 
dan dengan hasil periksaan kadar glukosa darah 
puasa dengan/tanpa kadar glukosa darah 2 jam 
pascamakan/post-prandial (kelompok B). Tahap 
pertama, hubungan antara kadar kreatinin dan 
kalium serum diuji dalam keseluruhan data dari 
kedua kelompok. Tahap kedua, hubungan tersebut 
diuji di setiap kelompok. Hubungan antar variabel 
diuji dengan Uji kenasaban Pearson, pada taraf 
kemaknaan 9��% (p<0,0��). 

HASIL DAN PEMBAHASAN

Pemerian terokan (Deskripsi sampel)

Sebaran setiap tolok ukur relatif beragam. Data 
hasil ukuran 2 jam pascamakan tidak didapatkan 
di semua sampel, karena relatif banyak pasien yang 
hanya memberikan sampel glukosa darah puasa, 
tetapi tidak datang untuk sampel glukosa darah  
2 jam pascamakan. Sebaran yang relatif beragam 
ini, diharapkan hasil analisis akan memiliki 
kekuatan andaian patokan (hipotetik). Ternyata 
rerata kadar kreatinin di kelompok B justru lebih 
rendah daripada kelompok A (p<0,03��). Begitu juga 
dengan kadar kalium serumnya (p<0,018). Apakah 
ini menunjukkan keberhasilan pengelolaan pasien 
diabetes melitus, perlu dikaji tersendiri. 

Hubungan antara kadar kalium dan kreatinin 
serum

Analisis terhadap keseluruhan data (160 pasien), 
tanpa melihat status diabetiknya, didapatkan 
hasil kekuatan hubungan r=0,��79 (p<0,00��)  
(tabel 2). Hal ini mendukung kajian pustaka bahwa 
fungsi ginjal yang digambarkan oleh kadar kreatinin 
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serum, berpengaruh bermakna terhadap kadar kalium 
serum. Kekuatan hubungannya memang sedang 
(r<7,��), tetapi secara statistik bermakna. 

Patokan kreatinin serum ³2 mg/dL, ternyata 
kekuatan hubungan yang ditunjukkan justru lebih 
rendah (r=0,499; p<0,00��). Karena perhitungan 
ini mencakup keseluruhan data, maka faktor adanya 
diabetes di kelompok B, diduga yang menurunkan 
kekuatan hubungan tersebut. Keadaan kekurangan 
insulin maupun kecenderungan hipertonisitas, 
secara teoritis, mengarah ke kadar kalium yang lebih 
tinggi. Hasil ini memang tidak sesuai dengan laporan 
Takaichi et al.2 yang menyatakan bahwa kadar kalium 
di kelompok diabetes cenderung lebih tinggi daripada 
kelompok non-diabetik. Salah satu perbedaan dengan 
laporan tersebut adalah, batasan patokan subyek 
dengan kadar kreatinin<�� mg/dL. Sementara pada 
penelitian ini, kadar kreatinin serum tidak dibatasi 
(antara 0,2–23,8 mg/dL).

Di analisis secara terpisah menurut kelompok, di 
kelompok A (non-diabetik), menghasilkan hubungan 
antara kalium dan kreatinin serum yang lebih kuat 
(r=0,7��8; p<0.01; tabel 2). Dalam hal ini terlihat 
bahwa dengan tidak adanya pengaruh keadaan 
diabetik (kelompok B), hubungan antara kadar 
kreatinin dan kalium serum lebih kuat. SebagaimanaSebagaimana 
kajian teoritis, dalam keadaan tanpa diabetes, 
cenderung faktor pengeluaran kalium di ginjal yang 
paling dominan yang menentukan kadar kalium 
serum. Hasil ini sesuai dengan laporan TakaichiHasil ini sesuai dengan laporan Takaichi  
et al.2

Tabel 2.  Hasil analisis hubungan antara kadar kreatinin dan 
kalium serum keseluruhan jumlah sampel, setiap 
kelompok dan kadar kreatinin tertentu

Kelompok N r 
(Pearson)

p

Keseluruhan jumlah 
 Kreatinin <2 mg/dL 
 Kreatinin ³2 mg/dL

160
107

��3

0,��79
0,231
0,499

<0,0��
0,017
<0,0��

Kelompok A 80 0,7��8 <0,0��
 Kreatinin <2 mg/dL
 Kreatinin ³2 mg/dL
Kelompok B
 Kreatinin <2 mg/dL
 Kreatinin ³2 mg/dL

��0
30
80
��7
23

0,341
0,632
0,017
0,139

–0,180

0,01��
<0,0��
0,884
0,304
0,412

Patokan kreatinin serum ³2 mg/dL menunjukkan 
kekuatan hubungan yang lebih rendah (r=0,632; 

p<0,0��). Padahal analisis ini tidak mencakup data 
dari sampel kelompok diabetes. Berarti, pengaruh 
kekurangan insulin dan hipertonisitas yang terkait 
diabetes, dapat disingkirkan. Kemungkinan secara 
klinis, ada penurunan fungsi ginjal ditunjukkan oleh 
peningkatan kadar serum kreatinin, yang juga disertai 
perubahan pertukaran zat organik tubuh (metabolik) 
lain. Hal tersebut berpengaruh terhadap kadar kaliumHal tersebut berpengaruh terhadap kadar kalium 
serum, yang tidak berkaitan dengan kemungkinan 
diabetes. Perubahan tersebut misalnya akibat: 
pemberian obat golongan penghambat (inhibitor) 
ACE atau ARB (untuk perbaikan hipofungsi ginjal atau 
dalam keadaan tekanan darah tinggi), penurunan 
tekanan osmotik dan onkotik darah (misalnya karena 
perubahan kadar albumin) atau adanya pengaruh 
asupan kalium. Salah satu kemungkinan lain adalah 
kebahayaan secara statistik karena jumlah sampel 
yang memenuhi patokan tersebut relatif kecil  
(n=30). 

Analisis terhadap kelompok B, menunjukkan 
bahwa hubungan antara kadar serum kreatinin 
dan kalium (r=–0,017; p>0,0��) tidak ada atau 
sangat lemah. Bila kelompok dengan patokan 
serum kreatinin ³2 mg/dL diambil, maka kekuatan 
hubungan sedikit meningkat (r=–0,180; p>0,0��). 
Kekuatan hubungan itu, bila memang dianggap ada, 
bersifat negatif. Artinya, penurunan fungsi ginjal 
(digambarkan oleh kadar serum kreatinin) dalam 
keadaan diabetes justru berbanding terbalik dengan 
penurunan kadar serum kalium. Hal ini tidak mudah 
dijelaskan, mengingat secara teoritis, paduan antara 
penurunan fungsi ginjal, kekurangan insulin dan 
kecenderungan hipertonisitas, seharusnya mengarah 
ke peningkatan kadar kalium. Kedua pengaruh 
tersebut, timbul dalam keadaan hiperglikemia. 

Hubungan kadar glukosa darah puasa dan 
kalium pasien/penderita diabetes

Secara progresif, peningkatan kadar glukosa 
akan diikuti oleh peningkatan kadar kalium, karena 
penarikan ion H+ ke intra-seluler akan memaksa 
pergerakan K+ ke ekstraseluler. Namun, analisis 
hubungan antara kadar glukosa darah puasa dan 
kadar kalium menunjukkan kekuatan hubungan yang 
juga negatif dan tidak bermakna (r=–0,146; p>0,0��) 
(tabel 3). Kajian kepustakaan memang menyebutkan, 
bahwa keadaan hiperglikemia yang berkaitan dengan 
gagal ginjal menahun, keeratan hubungan antara 

Tabel 1.  Deskripsi sebaran data

Tolok ukur Kelompok A Kelompok B P
N Rerata+SD Rentang N Rerata+SD Rentang

Kreatinin 80 3,71±��,41 0,2–23,8 80 4,61±6,��8 0,2–16,7 0,03��
Kalium 80 4,4��±1,3�� 2,1–9,1 80 3,74±0,839,1 2,1–6,2 0,018
GDP
GD2JPP

80
29

13��,��0±66,1��
174,00±90,13

64–373
93–413
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kadar glukosa darah dan kalium tidak selalu terlihat 
nyata. 

Tabel 3.  Hubungan antara kadar glukosa darah puasa dan 
kalium serum di kelompok B secara keseluruhan 
jumlah dan kadar kreatinin tertentu

Kelompok N R p
Keseluruhan jumlah 
 Kreatinin<2 mg/dL 
 Kreatinin ³2 mg/dL

80
��7
26

–0,148
–0,214
–0,104

0,191
0,11
0,636

Hal ini didukung analisis data lebih lanjut. Di Tabel 
4 ditunjukkan hubungan antara kadar serum kreatinin 
dan kalium subyek kelompok B yang dikelompokkan 
menurut tingkat kendalian diabetesnya.8 Secara 
teoritis diduga bahwa kadar kalium serum akan 
meningkat, sesuai dengan peningkatan kadar glukosa 
darah beserta penyulit (komplikasi) nefropati diabetik 
yang ditimbulkannya. Namun, data di tabel 4 tidak 
menunjukkan hubungan di antara keduanya. Hasil ini 
memperkuat dugaan bahwa hubungan antara kadar 
serum kreatinin dan kalium dalam keadaan diabetes, 
dikaburkan oleh keadaan sistemis akibat penyakit 
tersebut. 

Tabel 4.  Hubungan antara kadar serum kreatinin dan kalium 
di kelompok B menurut tingkat kendalian diabetes

Kelompok N r p
Keseluruhan jumlah
Terkontrol baik
Terkontrol sedang
Terkontrol burukburuk

80
31
1��
34

0,017
0,020
0,21��
0,099

0,884
0,914
0,441
0,��79

SIMPULAN

Pada penelitian ini didapatkan hubungan antara 
kadar kreatinin dan kalium di keadaan nondiabetik. 
Dalam keadaan diabetik, hubungan tersebut tidak 
didapatkan. Ada beberapa faktor lain, yang bersifat 
faktor ganda diduga mengaburkan hubungan serum 
kreatinin dan kalium tersebut. Untuk itu, perlu diteliti 
lebih lanjut dengan sampel yang lebih mewakili/
representatif (jumlah dan keragamannya) untuk 
menelusuri faktor tersebut lebih jauh.
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