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ABSTRAK

Pengaruh Periberian Suplemen Kalsium Sebelum dan Sesudah Makan
terhadap Kadar Kalsium Urin

Latar belakang : Penvukit batu saluran kemih merupakan penvakit vang banyak
diderita oleh masyarakat. Dari selurub batu saluran kemih 80-85% adalah batu
kalsium Hiperkalsiuria merupakan kelainan vang terbanyak dijumpai pada
penderita batu kalsium. Beberapa studi telah dilakukan untuk mengetahui
hubungan antara tingginya intake makanan dengan ekshiesi kalsiun dalam urin,
Diet tinggi kalsium akan menurunkan resiko terhadap terjadinya batu kalsium
oksalat, tetapi pemberian suplement kalsium justru akan menaikkan resiko
terjadinya batu kalsium oksalat bila dikonsumsi tidak bersama makan, dan aman
bila dikonsumsi bersama-sama makan. Pada suatu penelitian lain tentang
pengaruh diet tinggi kalsium dilaporkan bahwa diet tinggi kalsium hanya
berpengaruh 6 % pada kenaikan kalsium dalam urin.

Tujuan : Mengetahui kadar kalsium urin 24 jam, dengan pemberian suplemen
kalsium sebelum makan dan sesudah makan

Metoda : Dilakukan penelitian eksperimental klinik dengan menggunakan Pre
and Post Test Coniroled Group Design. Sampel 38 orang dibagi 2 kelompok,
kelompok 1 : diberikan suplemen kalsium (calsium-D redoxon (CDR)) 500 mg
per hari 2 jam sebelum makan Kelompok 2: diberikan suplemen kalsium
(calsium-D redoxon (CDR)) 500 mg per hari segera setelah makan. Semua
kelompok diberikan perlakuan selama 3 hari, dilakukan 2 kali pemeriksaan kadar
kalsium urin (urin 24 jam), awal (sebelum perlakuan) dan akhir (setelah
perlakuan). Analisa statistik pada kadar kalsium urin awal (sebelum perlakuan)
dan akhir (setelah perlakuan) masing-masing kelompok dilakukan dengan Paired
t-test. sedangkan uji beda antar kelompok dilakukan dengan Independent t-test.

Hasil : Pada kadar kalsium urin didapatkan perbedaan vang bermakna dari nilai
kadar kalstum urin awal (sebelum perlakuan) dan akhir (setelah perlakuan) pada
kelompok 1 (p=0,00/). Pada kelompok 2 tidak terdapat perbedaan yang bermakna
(p=0.072). Sedangkan kadar kalsium urin akhir antar kelompok didapatkan
perbedaan yang bermakna (p=0,040).

Simpulan : Pemberian Suplemen kalsium sebelum makan akan meningkatkan
kadar kalsium dalam wrin yang sangat bermakna secara statistik. Pemberian
Suplemen kalsium segera setelah makan akan meningkatkan kadar kalsium datam
urin tetapi tidak bermakna secara statistik. Peningkatan kadar kalsium urin pada
kelompok yang diberi suplemen kalsium sebelum makan lebih besar dibanding
yang diberikan segera setelah makan.

Kata kunci : Suplemen kalsium, kalsiuria, diet kalsium




BAB 1

PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Penyakit batu saluran kemih merupakan penyakit vang banyak diderita

.....

oleh masyarakat, dan menempat arutan betigs dari patvakit di bidang wiologi -

disamping infeksi saluran kemih dan pembesaran prostat jinak.! Penyakit ini
dapat menyerang penduduk di seluruh dunia tidak terkecuali penduduk di
Indonesia. Angka kejadian penyvakit ini tidak sama di berbagai belahan bumi.
Di Amerika Serikat dan Eropa 5-10% penduduknya satu kali dalam hidupnya
pernah menderita batu saluran kemih, bahkan pada laki-laki angka ini lebih
tinggi yaitu 10-20%.

Di negara berkembang pada umumnya dan Indonesia khususnya yang
termasuk dalam daerah sabuk batu dunia, insiden terjadinya batu saluran
kencing masih tinggi. Hal ini terutama dipengaruhi oleh keadaan geografis,
iklim, konsumsi makanan dan air minum, serta sosial ekonomi . >* Di RSUP
Dr {(ariadi Semarang pada tahun 1986 dirawat sekitar 6 kasus dari 1000
pasien rawat inap dan angka ini ada tendensi naik terus tiap tahun.’

Dari selurutg batu saluran kemih 80-85% adalah batu kalsium . 2 Di
RS. Dr. Kariadi Semarang pada tahun 1995 didapatkan 56,299% dari kasus
batu saluran kemih adalah batu kalsium * dan di RSCM Jakarta menunjukkan

angka yang hampir mirip yaitu sebesar 55% . % .




Angkh kekambuhan juga cukup tinggt, secara umum sekitar 15-17%
dalam 1 tahun pertama, 30% dalam 5 tahun, 75% dalam 10 (ahun, 95-100%
dalam 20-25 tahun . 2

Pembentukan batu khususnya batu kalsium merupakan proses vang
kompleks dan banyak faktor vang tampaknya berkaitan dengannya, namun
betum ada satupun faklor paling dominan vang diketahui. Salah satunva
adalah konsumsi tinggi kadar kalsium dalam makanan yang melebihi batas
kelarutan sehingga terbentuk kristal sebagai inti batu, >»"%

Hiperkalsiuria merupakan kelainan yang terbanvak dijumpai pada
penderita batu kalsium. Pada penderita batu Ca oxalat, sebesar 30-60% dari

penderita mengalami hiperkalsiuria tanpa kenaikan dari kadar kalsium dalam

serum. Beberapa kondist yang dapat menyebabkan hiperkalsiuria adalah faktor

genetik, tetapi kebanyakan kasus adalah idiopatik. ® Hiperkalsiuria idiopatik
juga didapatkan pada orang sehat kurang lebih 5-10% dan kira-kira 50% juga
terjadi pada penderita batu kalsium,>"v"!2

Restriksi kalsium telah menjadi cara pencegahan batu, salah satunya
dengan menghindari produk-produk susu namun dalam keadaan tertentu hal
ini tidak efektif. "* Beberapa studi telah dilakukan untuk mengetahui hubungan
antara tingginya intake makanan dengan ekskresi kalsium dalam urin. Suatu
penelitian cohort prospektif terhadap 91,731 wanita Amerika Serikat yang
berusia antara 34-59 tshun, menghasilkan kesimpulan bahwa diet tinggi
kalsium akan menurunkan resiko terhadap terjadinya batu kalsium oksal;t,

tetapi pemberian suplement kalsium justru akan menaikkan resiko terjadinya

batu kalsium oksalat bila dikonsumsi tidak bersama rnakan, dan aman bila
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dikonsumsi bersama - sama makan, ' Pada sualu penelitian lain tentang
pengaruh diet tinggi kalsium dilaporkan bahwa diet tinggi kalsium hanva
Berpengaruh 6 % pada kenaikan kalsium dalam urin,'® Suatu review penelitian
tentang diet untuk mencegah timbulnva batu saluran kemih didapati\'an bahwa
diet tinggi protein hewani, karbohidrat dan serat, diet rendah kalsium, oksalat,
lemak dan aikohoi ternyata hauva diet tinggi protein hewani saja vang ada
hubungannya dengan resiko timbulnya batu saluran kemih. ' Hosking dkk
(1983) mengatakan bahwa pembatasan' diit dan banyak minum akan
mengurangi terbentuknya batu. Sedangkan Park dan Coe (1994) mengatakan
bahwa penderita batu kalsium mempunvai rekurensi yang tinggi \\faiaupun
telah dilakukan pembatasan diet dan hidrasi. Goldfarb (1994) mengatakan
bahwa terdapat kriteria yang harus dipenuhi oleh faktor makanan agar dapat
berperan dalam proses pembentukan batu, intake makan tersebut dapat
meningkat_kan pembentukan batu, pengurangan intake dapat menurunkan
pembentuk;an batu, dan adanya alasan yang dapat dibuktikan,

/  Mengingat hal tersebut diatas penulis ingin mengetahui secara
langsung pengaruh pemberian kalsium sebelum dan sesudah makan terhadap
kadar kalsiuiia, dalam hal ini dengan pemberian calcium D redoxon dengan
pertimbangan bahwa cal¢ium D redoxon merupakan suplement yang dijual

secara bebas dan banyak dikonsumsi selain sumber kalsium lainnya yang

. banyak terdapat pada susu, keju,coklat, telur, sarden, jeroan, ubi, singkong,

bawang, sawi dan emping.
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1.2. Runtusan Masalah

Apakah diet kalsium sebelumr makan dan segera setelah makan

berpengaruh terhadap kadar kalsium urin.

1.3. Tujuan Penelitian,
[.3.1. Tujuan Umum
Untuk mengetahut apakah pemberian diet kalsium dalam hal ini kalsium
sebelum makan dan segera setelah makan berpengaruh terhadap kadar
kalstum urin .
1.3.2. Tujuan Khusus
Mengetahui kadar kalsium wrin 24 jam, dengan pemberian kalsium

sebelum makan dan sesudah makan

1.4. Manfaat Penelitian
Untuk mencegah dan menurunkan resiko batu kalsium saluran kermih
/
melalui pedoman program diet kalsium, menambah pengetahuan dalam hal

diet pada penderita batu saluran kemih, dan bila memungkinkan sebagai dasar

penelitian lanjutan.




BAB2

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Gambaran Umum
Kasus batu saluran kemih merupakan penvakit yvang banvak diderita
oleh masyarakat dan di bidang urologi menempati urutan ketiga tersering
setelah penyakit infeksi dan pembesaran prostat jinak.! Di Amerika Serikat
dén Eropa 5-10% penduduknya satu kali dalam hidupnva pemah menderita

batu saluran kemih, bahkan pada laki-laki angka ini lebih tinggi vaitu 10-20%

2-4

Di negara berkembang pada umumnya dan Indonesia khususnya yang -

termasuk dalam daerah sabuk batu dunia, insiden terjadinya batu saluran
kemih masih tinggi. Hal ini terutama dipengaruhi oleh keadaan gengaﬁs,
iklim, konsumsi makanan dan air minum, serta sosial ekonomi. ** Di RSCM
Jakarta pada tahun 1989 jumlah kasus batu saluran kemih sebanyak 34.9 %
dari'/semua kasus urologi. '’ Di RSUP Dr Kariadi Semarang pada tahun 1986
dirawat sekitar 6 kasus dari 1000 pasien réwat map dan cenderung meningkat,
Insidensi batu saluran kemih telah terbukti meningkat terus tiap tahun, pada
tahun 1986 sebanyak 51,9 per 10.000 penderita dan 58,55 per 10.000
penderita di. tahun 1987, '* Dan diperkirakan setidaknya terdapat 170.000
kasus batu saluran kemih baru yang terjadi di Indonesia setiap tahunnya . *

Dari seluruh batu salurazt kemih 80-85% adalah bate kalsium, 2* Di

Rs. Dr Kariadi Semarang pada tahun 1995 didapatkan 56,299% dari -kasus




batu saluran kemih adalah batu kalsium oksalat, 6,36% batu kalsium fosfat,
2.27 % kalsium bebas, struvit 12,47 %, batu urat 5,46 % dan sisanva jenis

campuran ° dan di RSCM Jakarta menunjukkan angka vang liavispic mirip

yaitu sebesar 55% batu kalsium oksalat, kalsium oksalat dengan [osfat 22%,

struvit 20 % dan asam urat 3% . °

J dalam I tahun pertama, 50% dalam 5 tahun, 75% dalam 10 tahun, 95-100%
dalam 20-25 tahun. Angka kekambuhan pasca ESWL bahkan lebih tinggi lagi

. yaitu 22,2% dalam satu tahun dan 67,5% dalam 4 tahun.?

2.2. Hiperkalsiuria

Hiperkalsiuria merupakan kelainan vang terbanyak dijumpai pada
| penderita batu kalsium. Dikatakan hiperkalsiuria bila kadar kalsium yang
diekskresikan melalui urin lebih dari 200 mg/24 jam atau lebih dari 4
mg/kgBB/hari. *7%'%12 pada penderita batu Ca oxalat, sebesar 30-60% dari
penderita mengalami hiperkalsiuria tanpa kenaikan kalsium dalam serum:
Hiperkalsiuria dapat terjadi baik berupa kelainan soliter atau bersama dengan
peningkatan kadar mineral yang lain. Kelainan ini juga didapatkan pada orang
sehat kurang lebih 5-10%." Pada umumnya batu kalsium terbentuk bila terjadi

ketidakseimbangan antara komponen-komponen dalam urin yang saling

mempengaruhi pada pembentukan batu. Beberapa kondisi yang dapat
menyebabkan hiperkalsiuria adalah faktor genetik, tetapi kebanyakan kasus
adalah idiopatik. ° Hiperkalsiuria idiopatik juga didapatkan pada orang sehat

kurang lebih 5-10% dan kira-kira 50% pada penderita batu kalsium >7/%!112

Angka kekambuhan juga cukup tinggi, secara umum sekitar 15-17% .




Beberapa mekanisme yang dapat menjelaskan terjadinyva hiperkalsiuria antara

v O
lain™:

2.2.1. Absorbsi Kalsium pada usus.

Absorbsi kalsium dapat dilakukan dengan dua cara vaitu absorbsi
periseluler dan seluler. Pada konsentrasi intraluminal yang tinggt, kalsium
akan diabsorpsi secara periseluler, tetapi pada konsentrasi intraluminal vang
kecil ( kurang dari 10 mMol) absorbsi ditakukan secara seluler. Kalsium
diabsorbsi dalam bentuk ion, sehingga substansi/ion-ion vang dapat
membentuk senyawa kalsium akan menghambat penyerapan kalsium pada
usus (seperti pospat, sitrat, sulfat, oksalat dan asam lemak).

Absorbsi kalsium akan meningkat dengan adanya vitamin D (1,25-
dihydroxy vitamin D3) atau calcitriol, di mana senyawa ini akan
meningkatkan permeabilitas membran brush border pada mukosa intestinal
terhadap kalsium. Vitamin D tersebut dapat diperoleh dari suplemen ataupun
yang secara alamiah dihasilkan oleh tubuh, seperti hasil konversi dari 7-
de};ydrocholesterol pada lapisan malpighian kulit yang terkena sinar matahari,
menjadi previtamin D3. Previtamin D3 ini dibawa ke hepar dan dihidroksilasi
menjadi 25-hydroxy vitamin D3, yang kemudian akan dihidroksilasi pada

tubulus proksimal ginjal menjadi 1,25-dihydroxy vitamin D3.!

222 Berlebihﬁya klorida.

Klorida merupakan ion negatif sedangkan kalsium adalah.ion positif,
sehingga {ubuh akan menjaga keseimbangan satu sama lainnya. Kelebihan

klorida akan diikuti dengan peningkatan kalsium. Suatu gen yang belakangan
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1. Penyakit Herediter
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ini telah diketahui mengatur klorida datam urin, ternyata gen tersebut tidak
sempurna atau rusak vang ditemukan pada pasien-pesien yang menderita batu

kalstum pada traktus urinarius.

2.2.3. Kerusakan fungsi filtrasi ginjal

Mengalkibatkan peningkatan kadar kalsium dalam urin.

2.2.4, Kadar sodium vang berlebihan.

Kalsium diabsorbsi oleh tubulus ginjal diikuti oleh absorbsi sodium
dan air. Kelainan pada sistem transport di tubulus ginjal dapat
menyebabkan ketidakseimbangan sodium dan phosphat y.ang
mengakibatkan peningkatan kalsium dalam urin. Diet tinggi garam
juga akan menyebabkz_m keadaan yang sama.
Adapun beberapa penyakit dan keadaan vang dapat menyebabkan
hiperkalsiuria adalah : penyakit herediter, keganasan, mengkonsumsi vitamin
D berlebihan, penvakit granulomatosis, hipertiroidisme, imobilisasi lama dan
hiperparatiroidisine.
22,23
Hereditary Distal Renal Tubuler Acidosis (d.RTA), pada penyakit ini
akan  mengakibatkan  hiperkalsiuria, hiperfosfatemia, hipokalemia,
hipofosfatufia dan pH urin tinggi, sehingga sering terjadi batu kalsium fosfat.
Dent's disease yaitu terjadinya peningkatan 1,25-dihidroxyvitamin D3,
sehingga penyerapan kalsium di usus meningkat dengan akibat hiperkalsiuria,
proteinuria, 'gljkOSuria,_ aminoasiduria, dan fosfaturia yang akhirnya

mengakibatkan batu kalsium oksalat dan gagal ginjal. Sindroma Barrter, pada




keaaaan i1 tegadi  poliuria, BJ wurin  rendah, hiperkalsiuria dan
nefrokalsinosis.
2. Keganasan

Tumor ganas yang dapat sebabkan hiperkalsiuria yaitu; Keganasan kel
paratiroid, Ca paru, Ca mammae, Ca ginjal dan hematologic ****
3. Konsums vitamin D berlebihan **

Konsumsi vitamin ini secara berlebihan akan sebabkan resorpsi kalsium
dalam jejunum dan ileum akan berlebihan sehingga dapat mengakibatkan
hiperkalsemia dan hiperkalsiuria.

4. Penyakit Granulomatosis

Seperti sarkoidosis, TBC, koksidiomikosis, histoplasmosis, lepra dan
silicosis merupakan penyakit granulomatosis yang dapat sebabkan
hiperkalsiuria oleh karena peningkatan kalsitriol **

5. Hiperparatiroidisme

Keadaan ini dapat menimbulkan hiperkalsemia dan hiperkalsiuria yang
dapéxl sebabkan terjadinya batu kalsium oksalat. Pada hiperparatiroidisime
primer gejata berupa anorexia, lemah, lekas lelah, kesukaran menelan,
nausea, vonﬁtus, oObstipasi dan otot-otot lemas. Pada pemeriksaan
laboratorium dli\dapatkan . hiperkalsiuria ( lebih dari 200 mg/24 jam),
hiperkalsemia (lebih dari 10,1 mg %), hipofosfatemia( kurang dari 10,1 mg%)
dan alkali Fosfatase yang meningkat. Bila rasio klorida terhadap fosfat
(serum) lebih dari 33 dan serum fosfat dibawah 2,5mg% maka kemungkinan

besar seseorang mengalami hiperparatiroid. Penyakit ini sebagian besar




2.3,

disebabkan oleh adenoma glandula paratiroides, hipertrolt maupun Ca
glandula paratiroid **%
6. Hipertiroidisme
Penderita penyakit ini 3-10% mengalami hiperkalsemia dan sebagian
mengalami }ﬁ'perkalsiuria.
7. Imobilisasi iama .
Akan sebabkan hiperkalsemia dan hiperkalsiuria **
Pengaruh gizi terhadap terjadinya hiperkalsiuria
Gizi vang berpengaruh adalah :
A. Diet tinggi protein.
Akan meningkatkan katabolisme asam aminoe yang mengandung sulfur
menjadi asam organik dan asam sulfat. Asam-asam ini akan menurunkan
resorpsi kalsium oleh tubulus ginjal
B. Asupan fosfor yang rendah
Menyebabkan bertambahnya absorpsi kalsium dalam usus dan menekan
';esorpsi kalsium oleh tubulus renalis sehingga mengakibatkan
hiperkalsiuria.
C. Asupan natrium klorida

Akan sebabkan volume ekstra seluler meningkat sehingga menurunkan

resorpsi kalsium tubulus renalis.

2.4 Metabolisme Kalsium

" Dalam tubuh terdapat tiga jenis hormon yang berpengaruh terhadap

metabolisme kalsium yaitu: Parathyroid Hormone (PTH), Calcitonin (CT),
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dan Calcitrol (1,25dihydroxy vitamin D3) .2*% Kalsium dalam tubuh
berkisar 1500 gram (27,5 mol) kira-kira 1,5% berat bad;m. Dari jumlah
tersebut 99 % harada dmam tulang dan sisanya ada pada jaringan vang lain,
dan dalam serum terdapat 10 mg % (2.5mmol/L). Kalsium dalam makanan
hanya sedikit vang diabsorbsi ( 35-45%), selanjutnya masuk kedalam serum
menjadi kalsium dalam cairan ekstra seluler dan terjadi .keseimbangzm
dengan kalsium yang ada pada tulang. Scbagian kalsium difiltrasi oleh
ginjal dan dikeluarkan melalui air kemih, sebagian lagi diekskresi dan
dibuang bersama tinja. Metabolisme kalsium dan hormon yang
mempengaruhinya dapat dilihat pada gambar 1. Kalsitm yang berasaﬁ dari
makanan sehari-hari rata-rata 600-1200 mg atau kurang lebih 15 mg per
kgBB. Dari jumlah ini kurang lebih hanya 30-45% yang diabsorbsi oleh
usus. Dari jumlah yang diserap 100-200 mg disekresi kembali kedalam
lumen usus sehingga yang dibuang dalam tinja sebesar 300-1000 mg.
Jumlah bersih yang diserap menjadi 300-400 mg dan masuk kedalam serum.
Péi/]yerapan terjadi dalam brush border dari mukosa usus dan distimulasi
oleh kalsitrol (1,25 — dihidroxy vitamin D3).

Tulang mengandung deposit kalsium sejumiah 1000-2000 gram.
Sebanyak 250-500 mg kalsium dapat diresorpsi daii tulang masuk ke dalar
serum oleﬁ hormon. paratiroid dan kalsitrol tetapi dihambat oleh hormon
kalsitonin. Sebaliknya kalsium dalam serum dapat dideposisikan ke dalam
tulang dengan stimulasi hormon kalsitonin dan hormon paratiroid tetapi

124

dihambat oleh hormon kalsitrol.™ Resorpsi kalsium oleh ginjal distimulast
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oleh hormon paratiroid dan kalsitrol tetapi dihambat oleh kalsitonin. Cairan
ekstra seluler mengandung 1000-2000 mg kalsium dengan kadar dalam
pembuluh durah 8.5-10,5 mg%. Air kemih yang dihasilkan oleh ginjal
mengandung 200-400 mg kalsium dalam 24 jam. Glemerulus memfiltrasi
sekitar 1 % kalsium dalam tubuh tiap hari yaitu sebesar 10-11 gr dalam
bentuk kalsium ultrafiltrabel yaitu berupa kalsium bebas atau terionisasi dan
dalam bentuk terikat dengan fosfat atau sitrat. Sebanyak 98% kalsium vang
difiltrasi akan direabsorpsi lagi oleh tubulus renalis sebanyak 65% oleh
tubulus proximalis, 25% oleh ansa Henle, dan 10% oleh tubulus distalis.
22,27

Beberapa studi telah ditakukan untuk mengetahui hubungan antara
tingginya intake makanan dengan ekskresi kalsium dalam urin. Suatu
penelitian cohort prospektive terhadap 91,731 wanita Amerika Serikat yang
berusia antara 34-59 tahun, menghasilkan kesimpulan bahwa diet tinggi
kalsium akan menurunkan resiko terhadap terjadinya batu kalsium oksalat,
‘re’cjapi pemberian suplement kalsium justru akan menaikkan resiko

terjadinya batu kalsium oksalat bila dikonsumsi tidak bersama makan, dan

aman bila dikonsumsi bersama sama makan.’* Pada suatu penelitian lain

tentang pengarﬁh diet tinggi kalsium dilaporkan bahwa diet tinggi kalsium
hanya berpengaruh 6% pada kenaikan kalsium dalam urin.”* Suatu review
penelifian tentang diet untuk mencegah timbulnya batu saluran kemih
didapatkan bahwa diet tinggi protein hewani, karbohidrat‘;dan serat, diet

rendah kalsium, oksalat, lemak dan alkohol teryata hanya diet tinggi protein




hewani saja yang ada hubungannva dengan resiko timbulnya batu salur;a_n
kemih.® Hosking dkk (1983) mengamati 108 penderita batu kalsium dan
menyarankan untuk pembatasan diet dan banvak minum kowudian Ji
evaluasi lebih dari 5 tahun, hasiinva 58% penderita tidak menunjukkan
adanya pembentukan batu baru. Berbeda dengan Park dan Coe (1994)
bahwa penderita batu kalsium mempunyai rekurensi vang tinggi walaupun
{elah dilakukan pembatas;m diit dan hidrasi. Goldfarb (1994) mengatakan
bahwa lerdapat kriteria yang harus dipenuhi dari faktor makanan vang
berperan dalam proses pembentukan batu : intake makan tersebut dapat
meningkatkan pembentukan batu, pengurangan intake dapat menurunkan

pembentukan batu, dan adanva alasan vang dapat dibuktikan.

600 18 1200 mg

Fi 44k 95

231000, EX 1 2n tom), oyt

o
L 100 10 XO0 Mg

Gambar-1. Skema Metabolisme Kalsium

Ket: 1,25(0OH)D; =1.,25 dihvdroxvvitamin Dy = calcitriol
25 (CH)Ds = 25 hydroxyvitamin D, = previtamin Ds
PTH - = Parathyroid hormene
ECF. = Extra cellular fluid

BY = Blood Vessel




3.1. Kerangia Teori

: BAB 3
| KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS

Nutrisi :
- Pospat
- Citrat
- Sulfat
- Gh~atal
- Asam I:,emak

_______

Diet Usus
Kalsium > Absorbsi ionik
Ca® di Brush
Border
- Penyakit metabolik
- Vitamin D oep b4
- Obesitas Sirkulasi
- Herediter .
- P.Granulomatosis ey ]
- Keganasan " :
- Imobilisasi lama Ginjal Kation 2 :
- Hiperparatiroid - Phospat
- Hipertiroid - Oksalat
- Faal ginjal : l romomo-e- .
! REDOKS
; Kalsium ) Ziafuieiebeieel
‘ Urin

Gambar-2. Kerangka teori

3.2. Kerangka Konsep

Diet kalstum

Sebelum / Sesudah Makan

Gambar-3. Kerangka Konsep

Sedimen garam
Kalsium

Ekskresi kalsium
dalam urin




3.3. Hipotesis
* Masukan diet tinggi kalsium di luar waktu makan akan menaikkan kadar
kalsiumi urin.
* Masukan diet tinggi kalsium bersama makan tidak berpengaruh pada
kenaikan kadar kalsium urin.

* Kadar kalsium urin dipengaruhi oleh waktu masukan kalsivim.




6

BAB 4

METODE PENELITIAN

4.1, Desain Penelitian
Desain penelitian adalah inenggunakan desain chsperimental berupa Pre and

Post Test Controled Group Desain.

Sampel
¥
Random
LKelompok Perlakuan IT ...... Pre tes{ ------ Kelompok Perlakuan 11 }
Pemberian Kalsium -------- Perlakuan--------. Pemberian Kalsium
2 jam sebelum makan (3 hart) setelah makan

! !

L Kalsium Urin ] ...... Post test------ [ Kalsium Urin J

Gambar-4. Rancangan penelitian

4.2. Tempat Dan Walktu Penelitian
Penelitian dilaksanakan di SMF Bedah Rumah Sakit Dr Kariadi Semarang,

Waktu penelitian Maret 2005 sampai dengan April 2006.
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4.3, Subyek Penelitian
4.3.1. Populast
Orang dewasa di wilayah Semarang selama periode penelitian, dan
bersedia ikut dalam penelitian.
4.3.2. Besar sampel

) |
Besar sampel menurut WHO dengan 7Two Sample Situation tiap kelompok

minimal :
Zr . (PICI-P1PA1-P2)]

nl=n2=n3= |

d? f

Zl-o dengan Confident Interval 95% = 1,96
d = tingkat ketepatan absolut = 0,25
[PI(1-P1)+P2(1-P2)] =V =0,304

sehingga pada tabel Sample size for confidence level 95% didapatkan

jumlah n masing-masing kelompok perlakuan adaiah 19 sampel, hal ini
berartt untuk 2 kelompok perlakuan, dibutuhkan 2 x 19 = 38 sar‘npiel
4.3.3.- Kriteria Inklusi i
- Orang dewasa di wilavah Semarang sebagat Kelompok Pierlakuan
701
- Usia 20 sampai dengan 40 tahun

- Serum kreatinin dan ureum dalam batas normal.

4.3 4. Kriteria eksklusi
- Gangguan fungsi ginjal

- Orang dewasa dengan tanda klinis hipertiroid
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- Menderita batu saluran kencing
- Menderita keganasan
- Obstruksi saluran kemih
- Imobilisasi lama
- Obesitas / Body Mass Index > 30 kg/m*
- Riwayat batu saluran kemih di keluarga
- Bekerja our door
- Kadar kalsium darah tidak normal
- Sedang mengkonsumsi anti inflamasi non steroid
43.5. Simple randomization
Kelompok Perlakuan I : Bilangan Genap
Kelompok Perlakuan II : Bilangan Ganjil
4.4. Identitikasi Variabel
4.4.1. Variabel bebas
Kelompok perlakuan I :Pemberian kalsium 500 mg sebelum makan
Kelompok perlakuan II :Pemberian kalsium 500 mg segera setelah
makan | |
Skala variabel : nominal
442, VaﬁaBéI tergantung
. Kadarkkalsium urin sebelum makan
Skala variabel : rasio
¢ Kadar kalsiu;n urin segera setelah makan

S"kala variabel : rasio




4.5, Definisi Operasional
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- Kelompok perlakuan | : suatu kelompok sampel dimana kalsium (calsium-

D redoxon (CDR} 500 g per hari) diberikan 2 jum sebelum makan.

4142

- Kelompok perlakuan 1] : suatu kelompok sampel dimana kalsium (calsium

D redoxon (CDR) 500 mg per hari) diberikan segera setelah makan.

- Ekskresi kalsium diukur dalam urin tampung 24 jam, dengan nilai normal

0,2-0,4 g / 24jam, tempat pemeriksaan di laboratorium Klinik CITO

Semarang,

4.6, Alur Penelitian

Penderita yang memenuhi Kriteria

Inklusi dan Eksklusi

Kelompok Perlakuan
I

s

PRE TEST Diukur Ca
dalam urin 24 jam

!

Pemberian CDR 500 mg
2 jam sebelum makan
selama 3 hari

hd

POST TEST diukur Ca
dalam urin 24 jam

Gambar-5. Alur penelitian

A

Kelompok Perlakuan
- 11

'

PRE TEST Diukur Ca
dalam urin 24 jam

'

Pemberian CDR 500 mg
segera setelah makan
selama 3 hari

L

POST TEST diukur Ca
dalam urin 24 jam




4.7.
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Analisa data

Setelah data terkumpul dilakukan data cleaning, coding dan
tabulasi. Analisa data mcliputi analisix deskripiif dan uji hypothesis. Pada
analisa deskriptif kadar kalsium urin disajikan dalam bentuk tabel rerata,
SD. median dan grafik Box plot. Kemudian dilakukan dilakukan uji
normalitas data dengan uji Kolmogorov-Smirnov.

Pada data kadar kalsium unn sebelum dan sesudah makan, karena
data berskala rasio, maka uji hipotesis vang digunakan adalah uji
Parametrik /-fesr, di mana pada uji beda dalam satu kelompok dilakukan
dengan uji Paired i-test dan uji beda antar kelompok dengan uji

Independent 1-test. **




BAB S

HASIL

5.1. Deskriptif

tertua adalah 29 tahun dengan umur terbanvak 23 tahun.

Tabel-1. Tabel deskripsi umur

. Statistics
UMUR
N Valid 38
Missing o]
Mean 24,66
Median 24.00
Mode 23
Std, Deviation 223
Variance 4.9%
Minimum 22
Maximum 29
Sum 937
Percentiles 25 23.00
50 24.00
75 26.00

’

Distribusi umur responden dapat dilihat pada Histogram di bawah ini :

UMUR

10

Frequency

UMUR
Gambar-6. Histogram' distribusi data umur

Dari daja 38 pasien yang tarkimpy! pada variabel umer didapatkan rata-

rata umur responden adalah 24,66 = 2,23 tabun, umur termuda 22 tahun dan uinur

g s
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Py

Jenis kefamin laki-laki 19 (50%) dan perempuan 19 (50%).
Dari data vang terkumpu! pada variabel kadar kalsium awal sebelum peimberian
preparat kalsium (CAl_URIN) keseluruhan pada dua kelompok perlakuen

didapatkan nilai terendah 0,18 dan nilai tertinggi adalah 0,39dengan nilai rata-rata

adalah 0,284 + 0,057,

Tabel-2, Deskriptif data CA1_URIN

Statistics
CA1_URIN
N Valid 38
Missing 0
Mean 2842
Std. Error of Mean §.228E-03
Median 2800
Mode 27
Std. Daviation 5.688E-02
Variance 3.23BE-03
Range 21
Minimum 18
Maximum 35
Percentiles 25 2475
50 2800
75 3225
CA1_URIN
84
£ 1
4 4
24
td. Dev =06

] Mean = .254

Frequ zhcy

75 200 225 .

CA1_URIN

Gambar-7. Histogram distribusi nilai CA1_URIN kedua kelompok
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Sedangkan kadar kalstum awal sebelum makan didapatkan nilai terendah 0,20 dan

nilai tertinggi adalah 0,39 dengan nilai rata-rata adalah 0,29 £ 0,0519.

Tabei-3. Desxriptif data CA1_URIN sebelum makan

Statistics
CA1_URIN .
N Valid 10 |1
Missing 0
Mean 2884
Std. Error of Mean 1,190E-02
Median 2800
Mode 27
Std. Deviation 5.188E-02
Variance 2.692E-03
Range 18
Minimum .20
Maximum .39
Percentiles ) 25 .2500
50 .2800
75 3200
CA1_URIN
[
a1

8 Std. Dev = .05

Frequency

200 226 260 275 300 325 350 375 .400

CA1_URIN

Gambar-8. Histogram distribusi nilai CA1_URIN kelompok sebelum makan

" Pada kadar kalsium awal sesudah makan didapatkan nilai terendah 0,18 dan nilai

tertinggi adalah 0,39 dengan nilai rata-rata adalah 0,280 + 0,063.




Tabel-4. Deskriptil data CAT_URIN sesudal wakan

Statistics
CA1_URIN
N Valid 19
Missing 0
Mean .2800
Std. Error of Mean 1.437&-02
Median 2800
Mode 280
Std. Deviation 8.263E-02
Variance 3.922E-03
Range 21
Minimum A8
Maximum .39
Percentiles 25 2300
50 .2800
75 .3300

&. Multiple modes exist. The smallest value is shown

CA1_URIN

35

Frequency

175 .200 225 250 275 .300 .325 .350 .375 .400

CA1_URIN

Gambar-9, Histogram disiribusi nilai CA1_URIN kelompok sesudah makan

td. Dev = .06




_URIN

CA1

N= 10
Wit makan

Kelompok perlakuan

Gambar-10. Box Plot nilai CAl_TURIN pada kedua kelompok.
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Data yang terkumpul pada variabel kadar kalsium akhir setelah pemberian

preparat kalsium (CA2_URIN) keseluruhan pada dua kelompok perlakuan

didapatkan nilai terendah 0,19 dan nilai tertinggi adalah 0,42 dengan nilai rata-rata

adalah 0,304 + 0,060.
Tabel-:':/ Deskriptif data CA2_URIN
’ Statistics

CA2_URIN

N Valid 38
Missing 0

Mean 3039

Std. Error of Mean 9.701E-03

Median 2850

Mode .28

Std. Daviation 5.980E-02

Variance 3.576E-03

Range 23

Minirnurn .19

Maxirum 42

Percentiles 25 2600
50 2850
75 .3500

e




26

CA2_URIN

Y

Std, Dev =06
Mean = ,304
N = 38,00

Frequency

o

200 226 250 275 300 325 350 375 400 425

CA2_URIN
Gambar-11. Histogram distribusi nilai CA2_URIN kedua kelompok

Sedangkan kadar kalsium akhir sebelum makan didapatkan nilai terendah 0,25

dan nilai tertinggi adalah 0,42 dengan nilai rata-rata adalah 0,324 + 0,055,

Tabel-6. Deskriptif data CA2_URIN sebelum makan

Statistics
CA2_URIN
N Valid 19
Missing 0
Mean ’ 3237
Std. Error of Mean 1.262E-02
Median 3200
Mode .28
5td. Deviation 5.500E-02
Variance 3.025E-03
Range A7
Minimum 25
Maximum 42
Percentiles 25 2800
50 3200
L 75 3700




CAZ2_URIN

5

; o~

I g1

: S Std. Dev =05

: q% Mean = 324

: £ o N=18.00

; 250 275 300 325 350 375 400 425

| .

CAZ_URIN

. Gambar-12. Histogram distribusi nilai CA2_URIN kelompok sebelum makan

Pada kadar kalsium akhir sesudah makan didapatkan nilai terendah 0,19 dan nilai

tertinggi adalah 0,29 dengan nilai rata-rata adalah 0,284 + 0,060.

Tabel-7. Deskriptif data CA2_URIN sesudah makan

Statistics

CAZ_URIN
N, Valid 19
' Missing 0
Mean .2842
i Std. Error of Mean 1.358E-02
Median .2800
Mode .28
Std. Deviation " 5.919E-02
Variance 3.504E-03
Range .20
Minimum A9
: Maximum ) .39
} Percentiles 25 2400
f 50 .2800
75 3300




CA2_URIN

w

ol

S Std. Dev = .06
%- Mean = 284
Z 0 N=19.00

200 225 350 275 300 325 350 375 400

CAZ_URIN

Gambar-13. Histogram distribusi nilai CA2_URIN kelompok sesudah makan

-
L

CAZ2_URIN

N= 19 19
Wht makan Sbim makan

Kelompok perlakuan

Gambar-14. Box Plot nilai CA2_URIN pada kedua kelompok.

5.2. Tes normalitas dan homogenitas data
Pada uji normalitas data dengan menggunakan uji Kolmogorov-

Smirnov didapatkan bahwa data yang ada distribusinya normal. Dan pada uji
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homogenitas dengan uji Levene’s test didapatkan bahwa data yang
didapatkan adalah homogen. Hasil uji normalitas dan homogenitas data dapat -
diliiat pada tabel berikut :

Tabel-8. Hasil uji Normalitas data.

Tests of Normality

! Kolmogorov-Smirmet | Shapiro-Wilk
Kelompok ieriakeiad Statistic | df Sig. | Statistic | df Sig.
CAT_URIN WK makan 121 18 200|966 15 674
Sblm makan 112 18 200* .976 19 | .859
CAZ_URIN Wkt makan 180 19 200 957 19 496
Sbim makan 155 19| 20001 934 19 238

*. This is a lower bound of the true significance.,

a. Lilliefors Significance Correction

Tabel-9. Hasil uji Homogenitas data,

Test of Homogeneity of Verlance

Levene
) Statistic df1 df2 Sig.
CA1_URIN  Based on Mean 546 1 36 465
Based on Median 579 1 36 452
Based ol i d
it djgst"g:dé?” an 579 1 35.199 452
Based on trimmed mean .555 1 36 481
CA2 URIN Based on Mean 021 1 36 .887
Based on Median .003 1 36 980
Based on Median and ‘
, with adjusted df 003 1 34.515 260
Based on trimmed mean 017 1 36 898

5.3. Uji Statistik

-

Penelitian ini dilakukan pada 38 sampel, dilakukan analisa statistik
dengan uji /-fest. Pada uji tiap kelompok dilakukan dengan uji parametr‘ik
Faired t-test, pada kelompok yang dilakukan pemberian preparat kalsium
sebelum makan didapatkan adanya perbedaan yang bermakna antara kla”dar

kalsium urin 24 jam awal dan akhir (p=0,001).
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Tabel-10. Tabel mean kadar kalsium urin Awal dan kadar kalsium urin Akhir kelompok

pemberian Kalsium sebelum makan.

Paired Samples Statistics

Std. Error

Mean N Std. Deviation Mean
Pair CA1_URIN 2884 19 5.188E-02 |1.190E-02
1 CA2_URIN 3237 19 5500E-02 |1.262E-02

Tabel-11. Tabel Paired Correlation kelommok vemberian kalsium sebelzm makan

Paired Samples Correfations

N

Correlation

Sig.

Pair 1

CA1_URIN & CAZ_URIN

19

730

.000

Tabel-12. Tabel Paired t-test kelompok pemberian kalstum sebelum makan

Paired Samples Test

Pair 1

CA1 URIN - CA2 URIN

Paired Differences  Mean -3.5263E-02
Std. Deviation 3.935E-02

Std. Errar Mean 0.028E-03

85% Confidence Interval  Lower -5.4230E-02

of the Difference Upper -1.6296E-02

t -3.908
df 18
Sig. (2-tailed) 001

/

Sedangkan pada kelompok pemberian kalsium sesudah makan tidak didapatkan

adanya perbedaan yang bermakna antara kadar kalsium urin 24 jam awal dan

akhir (p=0.072).

Tabel-13. Tabel mean kadar kalsium urin Awal dan kadar kalsivm urin Akhir kelompok
pemberian kalsium sesudah makan.
Paired Samples Statistics
Std. Error
. . Mean N Std. Deviation Mean.
Pair CA1_URIN 2800 19 6.263E-02 |1.437E-02
1 CA2Z_URIN 2842 19 5.919E-02 |1.358E-02
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Tabel-F4 Tabel Paired Correlation kelompok pemberian kalsium sesudah makan

Paired Sampies Correlations

N

Correiation

Sig.

Pair 1

CAT_URIN & CA2_URIN

19

.988

000

Tabel-15. Tabel Paired t-test kelompok pemberian kalsium sesudaly makan

Paired Samples Test

Pair 1
CA1 URIN - CA2 URIN
Paired Differences Mean -4.2105E-03
Std. Deviation 8.612E-03
Std. E M
rroe Mean 2.205.03
95% Confidence Interval Lower -8.8435E-03
of the Difference Upper 4.225E-04
H -1.909
df 18
Sig. (2-tailed) 072

Uji antar kelompok dilakukan dengan uji parametrik Independent t-test,

pada kadar kalsium urin setelah diberi perlakuan (CA2_URIN) didapatkan

adanya perbedaan vang bermakna antara kelompok yang dilakukan

pemberian preparat kalsium sebelum makan dan kelompok vang dilakukan

perpberian' preparat kalsium sesudah makan (p=0.040).

Tibel-16. Tabel Independent 1-test antar kelompok perlakuan

Independent Samples Test

Levene's Test
for Equatity of
Variances t-test for Equality of Means
95%
Std. Confidence
Mean | Error Interval of the
: : Sig. Differ | Differ Difference
F Sig. { df {2-tailed) ence ence | Lowar | Upper
CA1_URIN ~ Equalvariances | o0 | 455 | _ 451 36 654 | -0084 | 0187 | -0463 | 0204
assumed
Equal variances .451 |34.796 655 | -0084 | 0187 | -0463 | .0205
not assumed " ) )
CAZURIN - Equalvariances | o)1 | ga7 12130 | 36 040 | 0305 | 0185 | -0771 | -0018
assumed
Equat variances 2130 |35.807 040 | -0305 | 0185 | -0771 | -.0019
not assumed




BAB G

PEMBAHASAN

Hasil pengamatan penelitian ini menggambarkan bahwa pada penelitian
ini dilakukan pada kelompok umur dewasa muda dengan rata-rata umur adalah
(24,66 £ 2.23) tahun, umur termuda 22 tahun dan umur tertua adalah 29 tahun
dengan umur terbanyvak 23 tahun, Sedangkan jenis kelamin pada penelitian ini
laki-laki 19 (50%) dan perempuan 19 (30%).

Pada kelompok penelitian yang dibenkan preparat kalsium sebelum makan
(kelompok 1) didapatkan adanva perbedaan yvang bermakna antara nilai kadar
kalsium urin 24 jam sebelum diberikan perlakuan dan sesudah diberikan
perlakuan. Hal ini disebabkan karena penverapan kalsium pada usus dilakukan
dalam bentuk iton-ion yang berdifusi melalui membran brush border, di mana
dalam kondisi sebelum makan, belum ada ion-ion lain dart hasil pemecahan
makanan (seperti  pospat, sitrat, sulfat, oksalat dan asam lemak) yang dapat
membefituk senvawa kalsium akan menghambat penyerapan kalsium pada usus,’
Peningkatan ini bermakna secara statistik (p=0.001), tetapi kalau kita lihat dari
rata-rata nilainya;:inasih dalam batas normal (x = 0,324 g/24 jam), Hal ini berarti
bahwa metabolisme tubuh terhadap kalsium masih dalam kondisi steady state
untuk mengkompensasi penambahan suplemen kalsium, meskipun terjadi
kenaikaﬁ kadar kalsium urin yang bermakna.

Pada kelompok penelitian yang diberikan preparat kalsium sesudah makan

(kelompok 2) tidak didapatkan adanya perbedaan yang bermakna antara nilai

e e




kadar kalsium urin 24 jam sebelum diberikan perlakuan dan sesudah diberikan
pertakuan, Hal ini disebabkan karena ion-ion kalsium pada usus vang akan
berdifust melalui membran brush border, terikat pada kation-kation hasil:
pemecahan nutrisi (seperti  pospat, sitrat, sulfat, oksalat dan asam lemak) yang -
dapat membentuk senvawa kalsium vang akan menghambat penyerapan kalsium
pada mukosa usus. Bila dilthat dan hasil penghitungan rata-rata kadar kalstum
dalam urin, tetap ada suatu peningkatan sedikit dibandingkan sebelum perlakuan,
tetapi tidak cukup bermakna secara statistik (p=0.072), dan kadar tersebut masih
dalam batas normal. Hal ini disebabkan adanva suplemen vitamin D pada preparat
kalsium yang diberikan, jadi meskipun ada hambatan datam absorbsi tetapi di sisi
lain terdapat pacuan absorbsi oleh 1,25-dihydroxy vitamin D3 pada membran
brush border, sehingga secara keseluruhan dalam kelompok ini nilai rata-rata
kalsium urinnya akan meningkat.

Nilai rata-rata kadar kasium urin pada kadua kelompok berbeda bermakna
secara statistik (»=0.040) . Di mana nilai rata-rata kadar kalsium urin setelah

y

perlakuﬁn pada kelompok yang diberikan suplemen kalsium sebelum makan (x =
0,324 g/24 jam) lebih tinggi dibandingkan kelompok sebelum makan (x = 0,284
g/24 jam). Ini mémbuktikan bahwa pemberiaﬁ suplemen kalsium sebelum makan

dibandingkan dengan segera setelah makan akan mempunyai perbedaan yang

bermakna pada nilai kalsium urin dalam 24 jam.
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BAB 7

SIMPULAN DAN SARAN

7.1. Simpulan
. P.e'mberian Suplemen kalsium sebelum makan akan meningkatkan kadar
kalsium dalam urin vang snneat bermakna secara sratistik
¢ Pemberian Suplemen kalstum ségera setelah makan akan meningkatkan
kadar kalsium dalam urin tetapi tidak bermakna secara statistik.
e Peningkatan kadar kalsium urin pada kelompok vang diberi suplemen

kalsium sebelum makan lebih besar dibanding yang diberikan sesudah

makan.

' 7.2. Saran

¢ Pemberian Suplemen kalsium sebaiknva diberikan segera setelah inakan.
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