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ABSTRACT
Hypertension is currently still a major problem in the world. In Indonesia, the number of hypertension 
tends to increase every year. One of the causes of hypertension is high salt consumption. This 
research was held to identify levels of Na+, K+, Cl- and total calcium in blood serum and to analyze 
the relationship among levels of Na+, K+, Cl- and total calcium with blood pressure. This study was 
conducted on March to May 2014 using a Crosssectional method. The result showed that Na+ level in 
hypertensive patient significantly higher compared in normotensive (p=0.000). K+ level in hypertensive 
patient significantly lower than normotensive (p=0.002). In addition, no significant between Cl- level 
(p=0.514) and total calcium level (p=0.417) in hypertensive patients and normotensive subject. There 
was a significant relationship between Na+ level with systolic blood pressure (rs=0.419) and diastolic 
blood pressure (rs= 0.455). There was a significant relationship between K+ level with systolic blood 
pressure (rs=-0.403) and diastolic (rs=-0.496). There was no significant relationship between Cl- level 
with systolic blood pressure (rs=0.071) and diastolic (rs=0.092). There was significant relationship 
between total calcium level with systolic blood pressure (rs=-0.393) and no significant with diastolic 
(rs=-0.306). In conclusion, there were significant differences in the level of Na+ and K+ in hypertensive 
patient and normotensive and a significant relationship among level of Na+ and K+ with blood pressure. 
There were no significant differences in the levels of Cl- and total calcium in hypertensive patient and 
normotensive and no significant relationship among levels of Cl- and total calcium with blood pressure.
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PENDAHULUAN
Hipertensi adalah meningkatnya tekanan darah di atas normal. Hipertensi sering disebut sebagai 
the silent disease karena umumnya penderita tidak mengetahui dirinya menderita hipertensi 
sebelum memeriksakan tekanan darahnya. Hipertensi merupakan faktor risiko utama terjadinya 
penyakit jantung, stroke, gangguan penglihatan dan penyakit ginjal (Bustan, 2007). Hipertensi 
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saat ini masih menjadi masalah utama di dunia. Menurut Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation, and Treatment on High Blood Pressure VII (JNC-VII) Amerika Serikat, 
hampir 1 milyar orang menderita hipertensi di dunia (Chobanian et al., 2003) dan diperkirakan 
akan meningkat hingga 60% pada tahun 2025 dengan total 1,56 miliar orang menderita tekanan 
darah tinggi (Kearney et al., 2005). 

Di Indonesia masalah hipertensi cenderung meningkat. Hasil survei Riskesdas (Riset 
Kesehatan Dasar) pada tahun 2013, terjadi peningkatan penderita hipertensi dari 7,6 persen 
pada tahun 2007 menjadi 9,5 persen tahun 2013 (Riskesdas, 2013). Hipertensi terjadi akibat 
faktor lingkungan, faktor genetik, dan interaksi antara keduanya. Faktor lingkungan yang paling 
berdampak pada tekanan darah adalah faktor makanan atau pola makan, dimana faktor inilah yang 
paling berperan dalam homeostasis tekanan darah (Lawrence et al., 2005). Penderita hipertensi 
secara umum cenderung meningkat diduga disebabkan oleh perubahan gaya hidup secara global 
yang berperan besar. Mudahnya mendapatkan makanan siap saji membuat konsumsi sayuran segar 
dan serat berkurang namun konsumsi garam, lemak, gula, dan kalori meningkat. 

Hasil analisis Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) 2013, seperti dikutip dari Balitbang Depkes, 
menunjukkan pada tahun 2010 sebanyak 26,2% penduduk Indonesia berusia di atas 10 tahun 
mengonsumsi makanan asin setiap hari. Selain itu, konsumsi lemak penduduk indonesia setiap 
harinya mencapai 40,7% (Riskesdas, 2013). Terlebih lagi perubahan ini disertai penurunan aktivitas 
fisik (Palmer et al., 2007). Pada penderita hipertensi esensial, reabsorpsi natrium pada tubulus ginjal 
meningkat karena stimulasi beberapa natrium pengangkut yang terletak di membran luminal serta 
pompa natrium yang terletak di membran basolateral (Meneton, 2005). Peningkatan reabsorpsi 
ion natrium (Na+) berakibat pula pada peningkatan sekresi ion kalium (K+) di tubulus distal dan 
kolektivus ginjal (Krum, 2007). Otak akan merespon terhadap konsumsi garam yang tinggi dengan 
merangsang kelenjar adrenal untuk menyekresikan sebuah faktor endogen yaitu Endogenous 
digitalis-like factor (EDLF) (Blaustein et al., 2006). Pelepasan EDLF akan menyebabkan retensi 
natrium dengan meningkatkan aktivitas dan ekspresi pompa natrium pada ginjal (Ferrari, 2006). 
Retensi natrium melalui pelepasan EDLF dan keadaan hipokalemia akan menghambat pompa 
(Na+/K+- ATPase) pada arteri dan arteriolar sel otot polos pembuluh darah, sehingga meningkatkan 
konsentrasi natrium dan mengurangi konsentrasi kalium dalam cairan intraseluler (Blaustein et al., 
2006). 

Peningkatan natrium intraseluler akan merangsang penukar natrium-kalsium (Na+/Ca2+) 
pada membran sel otot polos untuk membawa kalsium ke dalam sel, hal ini menyebabkan kalsium 
sitosol meningkat yang dapat memicu kontraksi otot polos pembuluh darah (vasokontriksi) dan 
menyebabkan tekanan darah menjadi tinggi (Ferrari et al., 2006). Pada sel otot jantung, peningkatan 
Ca2+ pada sitosol sel otot ini akan menyebabkan Ca2+ mengikat suatu protein kontraktil yaitu 
troponin, sehingga troponin akan terlepas dari ikatannya dengan aktin-miosin dan memungkinkan 
interaksi aktin-miosin bekerja memicu kontraksi. Hal ini akan memperkuat dan meningkatkan 
kontraksi otot jantung sehingga terjadi peningkatan tekanan darah. Meningkatnya tekanan darah 
persisten pada penderita hipertensi esensial masih belum banyak dipelajari serta masih sedikitnya 
penelitian yang menghubungkan antara kadar elektrolit yaitu natrium, kalium, dan klorida serta 
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kalsium total dengan kejadian hipertensi, maka perlu dilakukan penelitian untuk mengetahui kadar 
Na+, K+, Cl- dan kalsium total pada serum darah penderita hipertensi.

METODE PENELITIAN
Pengambilan sampel darah penderita hipertensi dan pengukuran kadar Na+, K+, dan Cl- 

dilakukan di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Kabupaten Bekasi, sedangkan pengukuran kadar 
kalsium total dilakukan di laboratorium Prodia, Jalan Kramat Raya Salemba, Jakarta. Penelitian 
dilaksanakan pada bulan Maret– Mei 2014. 

Metode penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah metode Cross- Sectional. 
Pada penelitian ini, peneliti mengumpulkan data tekanan darah pasien hipertensi kemudian 
ditelusuri variabel yang diduga berperan terhadap peningkatan tekanan darah yaitu Na+, K+, Cl-, 
dan Kalsium total. Sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah serum darah dari 25 pasien 
penderita hipertensi esensial di Poliklinik Penyakit Dalam RSUD Kabupaten Bekasi dan 25 orang 
normotensi. Alat yang digunakan dalam penelitian terdiri dari Stetoskop, Sphygmomanometer, 
Terumo 3mL, Mikrotube, Mikropipet (100μl - 1000μl), Mikrotips, Sentrifuge, Kotak Pendingin, 
Kuvet, seperangkat alat Electrolyte 5+ Analyzer, Cup Sample ukuran 1500μL, Needle Holder, 
Vacutainer, Spuit merk Alkohol Swab, Plester, Tabung Plain tutup merah 3mL, kamera, alat tulis dan 
buku catatan. Sedangkan bahan-bahan yang digunakan adalah darah 3mL, Test Reagen Elektrolit 
dan es batu.

HASIL PENELITIAN
Deskripsi Data

Serum darah yang didapatkan digunakan untuk memeriksa kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium 
total. Pemeriksaan kadar Na+, K+, dan Cl- dilakukan di Laboratorium RSUD Kabupaten Bekasi, 
sedangkan pemeriksaan kalsium total dilakukan di Laboratorium Prodia Jalan Kramat raya, Jakarta 
Pusat. Selanjutnya dilakukan pengolahan data mengenai kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total 
pada subjek penderita hipertensi dan normotensi serta analisis hubungan antara variabel tersebut 

dengan tekanan darah subjek hipertensi menggunakan program SPSS versi 16.0. 
Dari Tabel 1 di atas, ditunjukkan bahwa rata-rata usia subjek penelitian penderita hipertensi 

adalah 47.0±6.4 tahun dan rata-rata usia subjek normotensi adalah 42.5±7.9 tahun. Usia minimum 

Tabel 1. Karakteristik subjek penelitian
Keterangan Hipertensi Normotensi
Banyak Subjek 25 25
Rata-rata usia, Tahun 47.0±6.4 42.5±7.9
Jenis Kelamin, L/P 18-Jul 15-Oct
Indeks Masa Tubuh (IMT), Kg/m2 23.9±3.4 23.5±2.9
Tekanan Darah Sistolik, mm Hg 160.8±20.85 118±8.2
Tekanan Darah Diastolik, mm Hg 98.4±11.8 76.4±5.7
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pada subjek hipertensi adalah 35 tahun dan usia maksimum adalah 55 tahun, sedangkan usia 
minimum pada subjek normotensi adalah 30 tahun dan usia maksimum adalah 55 tahun. Rata-rata 
indeks masa tubuh (IMT) pada subjek penderita hipertensi adalah 23.9±3.4 Kg/m2 dan pada subjek 
normotensi, ratarata indeks masa tubuhnya adalah 23.5±2.9 Kg/m2. Rata-rata tekanan darah sistol 
pada subjek penderita hipertensi adalah 160.8±20.8 mmHg dan rata-rata tekanan darah diastolnya 
adalah 98.4±11.8 mmHg. Sedangkan pada subjek normotensi ratarata tekanan darah sistoliknya 
adalah 118±8.2 mmHg dan rata-rata tekanan darah diastoliknya adalah 76.4±5.7 mmHg. Dari Tabel 
2 diatas, ditunjukkan ratarata kadar Na+ pada serum darah penderita hipertensi adalah 146.6±1.8 

mmol/L, sedangkan rata-rata kadar Na+ pada serum darah subjek normotensi adalah 144.3±2.7 
mmol/L. 

Rata-rata kadar K+ pada serum darah penderita hipertensi adalah 3.9±0.5 mmol/L dan rata-
rata kadar K+ pada serum darah subjek normotensi adalah 4.4±0.5. Rata-rata kadar Cl- pada serum 
darah penderita hipertensi adalah 109.1±2.0 mmol/L dan rata-rata kadar Cl- pada serum darah 
subjek normotensi adalah 108.2±2.5 mmol/L. Rata-rata kadar kalsium total pada serum darah 
penderita hipertensi adalah 8.7±0.5 mg/dL dan rata-rata kadar kalsium total pada serum darah 

subjek normotensi adalah 8.8±0.3 mg/dL. Data sekunder pada penelitian ini didapatkan melalui 
wawancara dengan subjek penelitian penderita hipertensi. Tabulasi data hasil wawancara kemudian 
dibuat dirangkum pada Tabel 3. 

Tabel 2. Rata-rata kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total
Keterangan Hipertensi Normotensi
Na+ Serum, mmol/L 146.6±1.8 144.3±2.7
K+ Serum, mmol/L 3.9±0.5 4.4±0.5
Cl- Serum, mmol/L 8.7±0.5 8.8±0.3
Kalsium Total Serum, mg/dL 109.1±2.0 108.2±2.5

Tabel 3. Hasil wawancara dengan subjek penelitian
Informasi Keterangan
Usia didiagnosa menderita hipertensi 30 tahun, 33 tahun, 34 tahun, 35 tahun, 37 tahun, 38 

tahun, 39 tahun, 40 tahun, 41 tahun, 43 tahun, 44 tahun, 
45 tahun, 50 tahun

Gejala menderita hipertensi Pusing, mual, kembung, penglihatan gelap dan kabur
Keturunan 72% penderita menyatakan ada riwayat keluarga dengan 

penyakit yang sama
Suka makanan asin 76% penderita menyatakan menyukai makanan asin

Tabel 4. Gambaran Tekanan Darah pada Penderita Hipertensi
Kategori Hipertensi (JNC VII) Jumlah Penderita Persentase (%)
Hipertensi Derajat I 11 orang 44%
Hipertensi Derajat II 14 orang 56%
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Hasil data wawancara yang telah dirangkum kemudian dianalisis secara deskriptif. Tabel 
3 menunjukkan informasi yang berkaitan dengan penderita Hipertensi. Dapat dilihat bahwa usia 
subjek penelitian penderita Hipertensi ketika di diagnosa menderta hipertensi adalah 30 tahun, 33 
tahun, 34 tahun, 35 tahun, 37 tahun, 38 tahun, 39 tahun, 40 tahun, 41 tahun, 43 tahun, 44 tahun, 45 
tahun, 50 tahun. Gejala yang timbul pada penderita Hipertensi antara lain pusing, mual, kembung, 
penglihatan gelap dan kabur. 72% penderita menyatakan memiliki riwayat hipertensi. Sebesar 76% 
penderita menyatakan menyukai makanan asin. 

Dari Tabel 4, ditunjukkan sebanyak 11 orang penderita hipertensi (44% dari total sampel 

penderita) menderita hipertensi derajat I yaitu memiiki tekanan darah sistolik antara 140-159 
mmHg atau tekanan darah diastoliknya antara 90-99 mmHg. Sedangkan, sebanyak 14 orang (56%) 
menderita hipertensi derajat II yaitu memiliki tekanan darah sistolik ≥160 mmHg atau tekanan 
darah diastoliknya ≥100 mHg. 

Uji perbedaan antara kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total rata-rata pada penderita hipertensi 
dan normotensi 

Hasil perbandingan nilai rata-rata kadar Kalium pada serum darah antara penderita hipertensi 
dengan subjek normotensi menggunakan uji t dengan software SPSS versi 16.0 ditunjukkan pada 
Tabel 5. Pada Tabel 6, ditunjukkan nilai ratarata kadar K+ pada serum darah penderita hipertensi 
lebih rendah dari pada nilai ratarata subjek normotensi (3.980<4.452) dengan nilai signifikansi 

0.002. Karena nilai signifikansi p<0.05 maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan rata-rata 
yang signifikan antara kadar K+ pada serum darah penderita hipertensi dengan normotensi. Hasil 
perbandingan nilai rata-rata kadar Na+, Cl- dan kalsium total pada serum darah antara penderita 
hipertensi dengan subjek normotensi menggunakan uji U Mann-Whitney dengan software SPSS 
versi 16.0 ditunjukkan pada Tabel 6. 

Dari Tabel 6, ditunjukkan nilai ratarata kadar Na+ pada serum darah penderita hipertensi lebih 
besar dari pada nilai ratarata subjek normotensi (146.6>144.3) dengan nilai p=0.000. Karena nilai 
p<0.05 maka dapat disimpulkan bahwa terdapat perbedaan rata-rata yang signifikan antara kadar 
Na+ pada serum darah penderita hipertensi dengan normotensi. Nilai rata-rata kadar Cl- pada serum 

Tabel 5. Hasil uji beda rata menggunakan Uji t (untuk kadar K+)

Variabel
Nilai Rata-rata P
Hipertensi Normotensi

K+ Serum 3.98 4.452 0.002

Tabel 6. Hasil uji beda rata menggunakan Uji U Mann-Whitney (untuk kadar Na+, Cl-, dan kalsium total)

Variabel
Nilai Rata-rata P
Hipertensi Normotensi

Kalsium total serum 146.6 144.3 0
Cl- Serum 109.2 108.2 0.514
Na+ Serum 8.7 8.8 0.417
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darah penderita hipertensi lebih besar dari pada nilai rata-rata subjek normotensi (109.1>108.2) 
dengan nilai p=0.514. Karena nilai p> 0.05 maka dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat perbedaan 
rata-rata antara kadar Cl- pada serum darah penderita hipertensi dengan normotensi. Nilai rata-rata 
kadar kalsium total pada serum darah penderita hipertensi lebih rendah dari pada nilai rata-rata 
subjek normotensi (8.7<8.8) dengan nilai p=0.417. Karena nilai p>0.05 maka dapat disimpulkan 
bahwa tidak terdapat perbedaan rata-rata antara kadar kalsium total pada serum darah penderita 
hipertensi dengan normotensi. 

Uji Korelasi antara Kadar Na+, K+, Cl-, dan Kalsium Total Serum Darah dengan Tekanan Darah 

pada Penderita Hipertensi 
Uji korelasi antara kadar Na+, K+, Cl- dan kalsium total pada serum darah dengan tekanan 

darah pada subjek penelitian penderita hipertensi menggunakan Spearman’s Correlation test. 
Adapun kriteria yang digunakan dalam penelitian ini adalah interpretasi koefisien korelasi menurut 
Sarwono, 2006. Hasil korelasi tersebut dapat dilihat pada Tabel 7. 

Pada Tabel 7, ditunjukkan bahwa korelasi antara tekanan darah sistolik dengan kadar Na+ 
memiliki nilai rs=0.419 yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang cukup dan positif 
(berbanding lurus) artinya jika kadar Na+ pada serum darah tinggi maka tekanan darah sistolik juga 
akan meningkat. Berdasarkan uji signifikasi hasilnya menunjukkan nilai p=0.018<0.05 maka H0 
ditolak, artinya terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah sistolik dengan kadar Na+ pada 

serum darah. Untuk korelasi antara tekanan darah sistolik dengan kadar K+ memiliki nilai rs=-
0.403 yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang cukup dan negatif (berbanding 
terbalik) artinya jika kadar K+ pada serum darah tinggi maka tekanan darah sistolik akan menurun. 

Tabel 7. Hasil uji korelasi antara kadar Na+, K+, Cl- dan Kalsium total serum darah dengan tekanan darah 
sistolik pada penderita hipertensi menggunakan uji Spearman’s Correlation

TEKANAN DARAH SISTOLIK
Variabel Koef. Korelasi (rs) Sig. (p)
Na+ serum 0.419 0.018
K+ serum -0.403 0.023
Cl- serum 0.071 0.368
Kalsium total serum -0.393 0.026

Tabel 8. Hasil uji korelasi antara kadar Na+, K+, Cl- dan Kalsium total serum darah dengan tekanan darah 
diastolik pada penderita hipertensi menggunakan uji Spearman’s Correlation.  

TEKANAN DARAH SISTOLIK
Variabel Koef. Korelasi (rs) Sig. (p)
Na+ serum 0.455 0.011
K+ serum -0.496 0.006
Cl- serum 0.092 0.331
Kalsium total serum -0.306 0.068
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Berdasarkan uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.023<0.05 maka H0 ditolak, artinya 
terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah sistolik dengan kadar K+ pada serum darah. 

Korelasi antara tekanan darah sistolik dengan kadar Cl- memiliki nilai rs=0.071 yang dapat 
dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang sangat lemah dan positif (berbanding lurus) artinya 
jika kadar Cl- pada serum darah tinggi maka tekanan darah sistolik akan meningkat. Berdasarkan 
uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.368>0.05 maka H0 diterima, artinya tidak terdapat 
hubungan signifikan antara tekanan darah sistolik dengan kadar Cl- pada serum darah. Untuk 
hasil korelasi antara tekanan darah sistolik dengan kadar kalsium total memiliki nilai rs=-0.393 
yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang sangat lemah dan negatif (berbanding 
terbalik) artinya jika kadar kalsium total pada serum darah tinggi maka tekanan darah sistolik akan 
menurun. Berdasarkan uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.026<0.05 maka H0 ditolak, 
artinya terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah sistolik dengan kadar kalsium total pada 
serum darah. 

Pada Tabel 8, ditunjukkan bahwa korelasi antara tekanan darah diastolik dengan kadar Na+ 
memiliki nilai rs=0.455 yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang cukup dan positif 
(berbanding lurus) artinya jika kadar Na+ pada serum darah tinggi maka tekanan darah diastolik 
juga akan meningkat. Berdasarkan uji signifikasi hasilnya menunjukkan nilai p=0.011<0.05 maka 
H0 ditolak artinya terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah sistolik dengan kadar Na+ 
pada serum darah. Korelasi antara tekanan darah diastolik dengan kadar K+ memiliki nilai rs=-0.496 
yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang cukup dan negatif (berbanding terbalik) 
artinya jika kadar K+ pada serum darah tinggi maka tekanan darah diastolik akan menurun. 

Berdasarkan uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.006<0.05 maka H0 ditolak, 
artinya terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah diastolik dengan kadar K+ pada serum 
darah. Korelasi antara tekanan darah diastolik dengan kadar Cl- memiliki nilai rs=0.092 yang 
dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi yang sangat lemah dan positif (berbanding lurus) 
artinya jika kadar Cl- pada serum darah tinggi maka tekanan darah diastolik juga akan meningkat. 
Berdasarkan uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.331>0.05 maka H0 diterima, artinya 
tidak terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah diastolik dengan kadar Cl- pada serum 
darah. 

Hasil korelasi antara tekanan darah diastolik dengan kadar kalsium total memiliki nilai 
rs=-0.306 yang dapat dikategorikan memiliki kekuatan korelasi cukup dan negatif (berbanding 
terbalik) artinya jika kadar kalsium total pada serum darah tinggi maka tekanan darah diastolik 
akan menurun. Berdasarkan uji signifikansi hasilnya menunjukkan nilai p=0.068>0.05 maka H0 
diterima, artinya tidak terdapat hubungan signifikan antara tekanan darah diastolik dengan kadar 
kalsium total pada serum darah. 

PEMBAHASAN
Perbandingan kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total pada penderita hipertensi dan normotensi 

Kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total diperoleh dari 3mL sampel darah yang dikumpulkan 
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dari 25 orang penderita hipertensi dan 25 orang normotensi. Berdasarkan Tabel 6, terlihat bahwa 
terdapat perbedaan yang signifikan antara kadar Na+ serum pada penderita hipertensi dengan 
subjek normotensi dimana rata-rata kadar Na+ serum pada hipertensi (146.6±1.8mmol/L) lebih 
tinggi dibandingkan dengan normotensi (144.3±2.7mmol/L). Hasil penelitian ini sesuai dengan 
penelitian Barbagallo et al. (2000) yang menyebutkan bahwa kadar Na+ serum pada penderita 
hipertensi lebih tinggi dibandingkan normotensi (141.0±0.4 >140.8±0.4mmol/L). Menurut Kee 
(1996) dan Chris (2010), kadar Natrium dalam darah normalnya adalah 135-145 mmol/L, dan 
pada penelitian ini hasil rata-rata kadar Na+ pada serum melampaui batas normal kadar Na+ dalam 
darah yang ditetapkan. 

Hugh (2004) menjelaskan bahwa terdapat kasus dengan kadar natrium serum lebih besar dari 
147 mmol/L pada 27% penderita hipertensi tanpa dipengaruhi usia. Hal ini dimungkinkan karena 
sebagian besar penderita hipertensi yang menjadi subjek penelitian ini (sebanyak 76% penderita) 
menyatakan suka mengonsumsi makanan asin (Tabel 3). Penelitian sebelumnya menjelaskan 
bahwa tekanan darah meningkat ketika asupan natrium tinggi. Asupan tinggi natrium diperkirakan 
menyebabkan 17% dari kasus hipertensi (Silzer, 2007). Pada pengobatan hipertensi, asupan natrium 
yang dianjurkan adalah 70-100 meq natrium setiap harinya, dapat dicapai dengan tidak memberi 
garam pada makanan selama atau sesudah memasak dan menghindari makanan yang diawetkan 
dengan kandungan natrium besar (Benowitz, 2002). 

Pembatasan ini dilakukan karena peranan potensial natrium dalam menimbulkan tekanan 
darah tinggi (Almatsier, 2002). Natrium memiliki hubungan yang sebanding dengan timbulnya 
hipertensi. Semakin banyak jumlah natrium di dalam tubuh, maka akan terjadi peningkatan volume 
plasma, curah jantung dan tekanan darah. Meskipun demikian, respon seseorang terhadap jumlah 
natrium di dalam tubuh berbeda-beda (Irza, 2009). 

Konsumsi natrium yang berlebih menyebabkan konsentrasi natrium didalam cairan 
ekstraselular meningkat. Ketika konsentrasi natrium didalam cairan ekstraseluler meningkat maka 
tekanan osmotik darah akan meningkat pula, hal ini menyebabkan osmoreseptor pada hipotalamus 
akan terangsang kemudian kelenjar hipofisis akan dirangsang lebih aktif untuk menyekresikan 
hormon ADH yang bersifat antidiuretik untuk meningkatkan permeabilitas tubulus ginjal terhadap 
air sehingga reabsorpsi air pada tubulus distal dan duktus koligentes ginjal meningkat. Akibatnya, 
volume cairan ekstraselular meningkat dan menyebabkan meningkatnya volume darah. Jantung 
harus memompa keras untuk mendorong volume darah yang meningkat melalui ruang pembuluh 
darah sehingga tekanan darah menjadi tinggi (hipertensi) (Sobel et al., 1999). Hasil wawancara 
pada penelitian ini menyebutkan bahwa 72% penderita hipertensi memiliki riwayat keluarga 
dengan penyakit yang sama, sehingga selain faktor asupan natrium yang tinggi dapat diketahui 
bahwa 72% subjek penderita hipertensi memiliki kelainan genetik yang diwariskan dari orang tua 
yang memiliki riwayat hipertensi (Oparil et al., 2003). 

Menurut Tanaka (1997), dalam penelitiannya menjelaskan bahwa pada penderita hipertensi 
yang disertai riwayat penyakit dari orang tua memiliki kepekaan natrium yang tinggi. Kepekaan 
natrium didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah dalam menanggapi asupan natrium 
klorida yang lebih tinggi dari batas yang dianjurkan untuk di konsumsi. Pada penelitian ini, terlihat 
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bahwa terdapat perbedaan yang signifikan antara kadar K+ serum pada penderita hipertensi dengan 
subjek normotensi dimana rata-rata kadar K+ serum pada hipertensi (3.9±0.5mmol/L) lebih rendah 
dibandingkan dengan normotensi (4.4±0.5mmol/L). 

Hasil penelitian ini didukung dengan penelitian Barbagallo et al. (2000) yang menyebutkan 
bahwa kadar K+ serum pada penderita hipertensi lebih rendah dibandingkan normotensi 
(4.1±0.06<4.5±0.07mmol/L). Menurut Sacher (2002), nilai rujukan kadar Kalium dalam darah 
normalnya adalah 3.5-5.3 mmol/L, dan pada penelitian ini hasil rata-rata kadar K+ baik pada serum 
penderita hipertensi maupun subjek normotensi masih terdapat diambang batas normal nilai rujukan. 
Namun, rata-rata kadar K+ pada serum darah penderita hipertensi hampir mendekati ambang 
batas minimum nilai rujukan. Hal ini terjadi karena kehilangan kalium akibat redistribusi kalium 
ekstraselular ke dalam cairan intraselular. Keadaan ini dapat menyebabkan keletihan, kelemahan 
otot, kram kaki, kelemahan otot, mual, muntah, dan penurunan konsentrasi urin (Horne, 2000). 

Kadar kalium harus dikontrol ketat dalam batas yang aman karena gradien K+ di kedua sisi 
membran sel sangat menentukan potensial listrik membran tersebut dimana potensial listrik ini 
memengaruhi eksitabilitas listrik pada jaringan seperti saraf dan otot, termasuk jantung (Chris, 2010). 
Oleh karena itu, apabila subjek penderita hipertensi pada penelitian ini tidak ditangani dengan segera 
melalui terapi ataupun asupan kalium yang cukup, maka akan menyebabkan keadaan hipokalemia 
(kadar kalium dibawah normal). Cara kerja kalium berlawanan dengan natrium. Konsumsi kalium 
yang banyak akan meningkatkan konsentrasinya di dalam cairan intraselular, sehingga cenderung 
menarik cairan dari bagian ekstraselular dan menurunkan tekanan darah (Hendrayani, 2009). Pada 
hasil wawancara (Tabel 3), sebagian besar penderita hipertensi suka mengonsumsi makanan asin, 
hal ini mengakibatkan meningkatnya absorpsi ion natrium (Na+) dan sekresi ion kalium (K+) 
pada tubulus distal dan kolektivus (Krum, 2007). Jika peningkatan sekresi K+ pada ginjal terjadi 
terus-menerus, maka akan mengakibatkan berkurangnya kadar kalium dalam darah. Hal ini sesuai 
dengan hasil penelitian ini yang menyebutkan bahwa kadar kalium pada serum darah penderita 
hipertensi lebih rendah dibandingkan normotensi (Tabel 5). 

Peningkatan asupan kalium dapat menghilangkan kepekaan natrium pada penderita 
hipertensi (Lawrence, 2005). Hal ini didukung dengan pernyataan Horacio (2007) yang 
menyatakan peningkatan asupan kalium dapat menyelamatkan lebih dari setengah juta nyawa 
selama dekade berikutnya. Namun, asupan kalium tidak boleh melebihi kadar yang dianjurkan 
seperti konsumsi suplemen kalium secara terus menerus, karena akan menyebabkan irama jantung 
yang tidak teratur dan jantung berdebar cepat (Johnson, 2008). Pada penelitian ini, terlihat bahwa 
tidak terdapat perbedaan yang signifikan antara kadar Cl- serum pada penderita hipertensi dengan 
subjek normotensi dimana rata-rata kadar Cl- serum pada hipertensi (109.1±2.0mmol/L) lebih 
tinggi dibandingkan dengan normotensi (108.2±2.5mmol/L) namun tidak berbeda jauh. Hal ini 
dikarenakan Cl- merupakan ion yang dapat melewati membran dengan transport pasif, sehingga 
ketika dalam sel tubulus ginjal kadar Cl- meningkat, maka akan dikeluarkan ke lumen tubulus 
secara transport pasif melewati membran luminal. 

Hasil ini juga didukung dengan hasil wawancara yang menyebutkan 76% penderita hipertensi 
menyukai konsumsi makanan asin, yaitu makanan yang mengandung unsur natrium dan klorida. 



59

Sehingga, ketika konsumsi garam meningkat, maka kadar natrium dan klorida juga akan meningkat, 
karena ion natrium (Na+) selalu berpasangan dengan ion klorida (Cl-) yang akan memberikan 
kontribusi lebih dari 90% terhadap efektif osmolalitas di dalam cairan ekstraseluler (Irawan, 2007). 
Rekomendasi untuk menghindari makanan tinggi asupan garam untuk pencegahan dan pengobatan 
hipertensi sering diungkapkan dalam diet natrium. 

Hasil penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa komponen klorida pada garam adalah juga 
memiliki peran penting sebagai penyebab tingginya tekanan darah (Theodore, 2005). Penelitian 
lain menunjukkan peningkatan tekanan darah pada penderita hipertensi terjadi ketika diberi asupan 
natrium klorida yang tinggi, namun tidak terjadi peningkatan tekanan darah ketika asupan natrium 
tersebut berupa natrium sitrat, natrium bikarbonat, atau natrium fosfat. Hal ini menunjukkan 
bahwa kombinasi natrium dengan klorida dapat memengaruhi tekanan darah (Tanaka, 1997). Pada 
penderita hipertensi, pengurangan tekanan darah oleh asupan makanan yang mengandung kalium 
lebih efektif oleh kalium klorida dibandingkan dengan kalium sitrat (Overlack, 1995). Namun pada 
penelitian ini tidak didapatkan korelasi yang signifikan antara kadar Cl- pada penderita hipertensi 
dan normotensi, hal ini dimungkinkan karena Cl- tidak memiliki efek secara langsung terhadap 
terjadinya kontraksi pada sel otot polos pembuluh darah, namun Cl- memiliki pengaruh dalam 
meningkatkan osmolalitas cairan ekstraseluler. 

Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang signifikan antara kadar 
kalsium total pada penderita hipertensi dengan subjek normotensi dimana rata-rata kadar kalsium 
total serum pada hipertensi (8.7±0.5mg/dL) lebih rendah dibandingkan dengan normotensi 
(8.8±0.3mg/dL). Hasil ini didukung dengan penelitian Sudhakar (2004) yang menyebutkan 
bahwa kadar kalsium total pada penderita hipertensi lebih rendah daripada subjek normotensi 
(2.23±0.36<2.52±0.24 mmol/L). Hal ini dikarenakan Ca2+ pada cairan ekstraseluler dipompa 
masuk ke sitosol sel otot polos akibat aktivasi penukar natrium-kalsium tipe 1 pada membran sel 
otot polos. Aktifnya penukar ini akibat kadar natrium dalam sitosol meningkat dan hanya dapat 
dikeluarkan melalui penukar tersebut, sehingga Ca2+ intraseluler mengalami peningkatan dan 
menyebabkan kontraksi otot polos pembuluh darah dan tekanan darah menjadi tinggi (Ferrari et al., 
2006). Kalsium terionisasi (Ca2+) dalam tubuh bertindak sebagai second messenger intraseluler 
dalam mengatur eksitasi dan kontraksi di sel-sel otot polos pembuluh darah. 

Konsentrasi kalsium intraseluler menentukan ketegangan sel otot polos pembuluh darah, 
dengan demikian kalsium berkontribusi terhadap tahanan perifer (peripheral resistance). Peningkatan 
tahanan perifer ditemukan dalam kasus hipertensi (Sudhakar, 2004). Dengan demikian, metabolisme 
kalsium yang terganggu diduga memainkan peran penting dalam patofisiologi hipertensi esensial 
(Yingshui, 2013). 

Korelasi antara Kadar Na+, K+, Cl-, dan Kalsium Total Serum Darah dengan Tekanan Darah 
pada Penderita Hipertensi

Tekanan darah adalah kekuatan yang dihasilkan oleh darah terhadap setiap satuan luas dinding 
pembuluh darah yang dinyatakan dalam milimeter air raksa (mmHg) (Guyton, 2006). Tekanan 
darah sangat penting dalam sistem sirkulasi darah dan selalu diperlukan untuk mendorong aliran 
darah dalam arteri, arteriola, kapiler dan sistem vena, sehingga terbentuklah suatu aliran darah 
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yang konstan (Masud, 1996). Tekanan darah terbagi menjadi 2 jenis, yaitu tekanan sistolik dan 
diastolik. Tekanan sistolik adalah tekanan yang dihasilkan pada saat jantung mulai berdenyut dan 
berkontraksi memompa darah keluar dari jantung. Sedangkan tekanan diastolik adalah tekanan 
yang dihasilkan pada saat jantung berelaksasi setelah berdenyut. 

Hasil penelitian ini menunjukkan ada atau tidaknya korelasi antara tekanan darah baik tekanan 
darah sistolik maupun tekanan darah diastolik dengan kadar Na+, K+, Cl-, dan kalsium total serum 
darah. Pada Tabel 7 diatas memperlihatkan korelasi antara tekanan darah sistolik dengan kadar 
Na+, K+, Cl-, dan Kalsium total serum darah variabel tersebut, sedangkan Tabel 8 memperlihatkan 
korelasi antara tekanan darah diastolik dengan variabel tersebut menggunakan uji Spearman’s 
Correlation. Pada variabel kadar Na+ memiliki korelasi signifikan dan positif baik pada tekanan 
darah sistolik maupun diastolik, artinya jika kadar Na+ pada serum darah tinggi maka tekanan 
darah baik sistolik maupun diastolik akan meningkat secara signifikan dengan kekuatan hubungan 
yang cukup. Hal ini didukung dengan penelitian Wannamethee et al., (1994) yang menemukan 
hubungan positif antara kadar natrium serum dengan tekanan darah sistolik pada subjek hipertensi, 
namun di penelitian ini memiliki kekuatan hubungan yang kuat. 

Penelitian ini mendapatkan sebanyak 76% subjek penelitian penderita hipertensi mengakui 
bahwa suka mengonsumsi makanan asin (Tabel 3). Hal ini dapat dikaitkan dengan adanya korelasi 
antara kadar Na+ yang berasal dari konsumsi makanan asin (mengandung garam tinggi) dengan 
tekanan darah sistolik dan diastolik pada penderita hipertensi. Pada Hasil ini didukung pula dengan 
studi sebelumnya, bahwa pada subjek penelitian yang diberi asupan garam meningkat secara 
bertahap terjadi peningkatan kadar natrium pada plasma, dan terdapat hubungan yang signifikan 
antara peningkatan kadar natrium pada plasma dengan peningkatan tekanan darah (Wardener, 
2001). Pada manusia, meningkatnya tekanan darah karena efek peningkatan asupan natrium secara 
tiba-tiba selama 5-28 hari dikaitkan dengan faktor usia. 

Pada usia muda (di bawah 26 tahun), tekanan darah sistolik maupun diastolik tidak meningkat 
meskipun mungkin terdapat peningkatan kadar natrium pada plasma dan volume darah (Heer, 
2000). Sebaliknya, pada individu dengan usia lebih dari 60 tahun (kebanyakan telah menderita 
tekanan darah tinggi), peningkatan asupan natrium dapat menyebabkan tekanan darah sistolik dan 
diastolik semakin meningkat disertai dengan adanya peningkatan kadar natrium plasma dan volume 
darah (Johnson, 2001). Kadar K+ memiliki korelasi signifikan dan negatif baik pada tekanan darah 
sistolik maupun diastolik, artinya jika kadar K+ pada serum darah rendah maka tekanan darah baik 
sistolik maupun diastolik akan meningkat secara signifikan dengan kekuatan hubungan cukup. 
Hasil ini didukung dengan penelitian Whelton (2003) yang menyebutkan bahwa terdapat hubungan 
terbalik antara asupan kalium dengan tekanan darah, prevalensi hipertensi dan risiko terjadinya 
stroke. 

Keterbatasan asupan kalium menyebabkan kurangnya kadar kalium dalam sel, sehingga 
memicu sel untuk mendapatkan natrium agar tonisitas dan volume sel tetap terjaga (Androgue, 
1994). Penelitian epidemiologi menunjukkan bahwa asupan rendah kalium dalam jangka waktu 
yang lama akan mengakibatkan renal vascular remodeling yang mengindikasikan terjadinya 
resistansi pembuluh darah pada ginjal. Sedangkan, konsumsi kalium dalam jumlah yang tinggi dapat 
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melindungi individu dari hipertensi. Hal ini dikarenakan kalium dapat menurunkan tekanan darah 
sistolik dan diastolik. Namun, asupan kalium tidak boleh melebihi batas konsumsi yang dianjurkan 
yaitu 4700mg/hari pada usia 14 tahun keatas, karena jika konsumsi kalium dalam jumlah tinggi dan 
tidak sesuai anjuran, maka dapat menyebabkan keadaan hiperkalemia yaitu keadaan dimana kadar 
kalium dalam tubuh melebihi kadar normalnya (Lestari, 2010). Kadar ion klorida (Cl-) memiliki 
korelasi yang tidak signifikan baik pada tekanan darah sistolik maupun diastolik pada penderita 
hipertensi (Tabel 7 dan 8). 

Hal ini dimungkinkan karena Cl- tidak memiliki efek secara langsung terhadap terjadinya 
kontraksi pada sel otot polos pembuluh darah, namun Cl- memiliki pengaruh dalam meningkatkan 
osmolalitas cairan ekstraseluler. Pada Tabel 7 menunjukkan kadar Cl- dengan tekanan darah baik 
dengan sistolik maupun diastolik memiliki korelasi positif dan kekuatan korelasinya sangat lemah. 
Hal ini dikarenakan Cl- dapat melakukan transport pasif, khususnya transport pada membran 
luminal sel tubulus ginjal sehingga Cl- yang berlebihan dapat langsung dikeluarkan ke tubulus 
ginjal melalui saluran pada membran luminal yang terbuka (Horacio et al. 2007). 

Kadar kalsium total memiliki korelasi yang signifikan dan negatif dengan kekuatan hubungan 
yang cukup pada tekanan darah sistolik artinya jika kadar kalsium total pada serum darah rendah 
maka tekanan darah sistolik akan meningkat secara signifikan. Pada penelitian ini, korelasi antara 
kalsium total dengan tekanan darah diastolik memiliki korelasi negatif dan tidak signifikan dengan 
kekuatan hubungan yang cukup. Hal ini berhubungan dengan berlebihnya kadar natrium dan 
kurangnya kadar kalium dalam tubuh dan memicu kontraksi otot polos pada pembuluh darah 
dengan bantuan kalsium ion dalam sel otot polos. Peran terpenting kalsium ekstrasel dalam regulasi 
didukung oleh kalsium reseptor pada membran sel (Brown, 1995). Ca2+ memengaruhi tekanan darah 
dengan memberi efek pada total tahanan perifer melalui pengaturan protein kontraktil, membran 
transport retikuler, aktivitas metabolisme dalam otot polos pembuluh darah dan pengendalikan 
sinyal transduksi (Carl, 1996). 

Pada penelitian ini, dilakukan pengukuran pada kalsium total bukan pada Ca2+ intraseluler 
yang memiliki pengaruh langsung terhadap mekanisme kontraksi otot polos pembuluh darah 
dikarenakan Ca2+ memiliki proporsi 50% dari jumlah kalsium total, sehingga dapat diasumsikan 
ketika ion kalsium memiliki pengaruh terhadap kontraksi otot polos, maka kalsium total juga memliki 
pengaruh yang sama (Ganong, 2001). Kalsium terionisasi pada ekstrasel memiliki konsentrasi lebih 
tinggi daripada intrasel. Hal ini dicapai dengan adanya proses penukaran kalsium di membran sel 
yang bergantung pada hidrolisis adenosin trifosfat (ATP) dalam menyediakan energi untuk pompa 
kalsium terhadap proton. Kalsium dipompa dari ekstrasel kedalam intrasel oleh tiga pompa secara 
terpisah yang terletak pada membran sel yaitu: (1) pompa kalsium-magnesium-ATPase, (2) sistem 
penukar kalsium dan natrium (Ca- Na) dan (3) pompa kalsium-hidrogen (Ganong, 2001). 

Penyebab kadar kalsium pada serum darah penderita hipertensi rendah dikarenakan adanya 
perubahan pada sistem neurohormonal yang terkait dengan keseimbangan cairan dan elektrolit. 
Dalam keadaan ini, korteks adrenal akan banyak menghasilkan aldosteron sebagai hormon yang 
bertanggung jawab terhadap keseimbangan cairan dan elektrolit (Gharbawy et al., 2001). Aldosteron 
akan meningkatkan reabsorpsi Na+ dan air berakibat pula pada peningkatan sekresi K+ di tubulus 
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distal dan koligentes ginjal (Krum, 2007). Sekresi Kalium yang berlebihan akan mengakibatkan 
terjadinya hipokalemia (kekurangan Kalium dalam darah) dan memicu keadaan depolarisasi pada 
membran sel (Iwamoto, 2006). Depolarisasi membran dalam sel otot polos pembuluh darah akan 
menyebabkan terjadinya peningkatan kalsium intraseluler (Ca2+) karena aktifnya tegangan ion 
channel kalsium di membran, ion channel kalsium di retikulum sarkoplasma, dan pompa natrium 
kalsium (Iwamoto, 2006). 

Peningkatan konsentrasi Ca2+ mengaktifkan ion channel kalsium di retikulum sarkoplasma 
dan membran sel baik pada sel otot polos maupun sel otot jantung. Pada sel otot polos pembuluh 
darah, aktifnya ion channel pada sel dapat menyebabkan kadar Ca2+ dalam sitosol meningkat. 
Hal ini mengakibatkan peningkatan Ca2+ yang berikatan dengan kalmodulin yang telah terikat 
dengan suatu protein kinase yang dikenal sebagai Myosin Light Chain Kinase (MLCK), sehingga 
meningkatkan aktivitas enzim ini. Peningkatan aktivitas enzim tersebut akan merangsang interaksi 
antara aktin dan miosin, meningkatkan siklus cross-bridge, maka kekuatan kontraksi meningkat 
pula. Kontraksi otot polos pada dinding pembuluh darah menyebabkan penyempitan diameter 
pembuluh darah dan menyebabkan tekanan darah tinggi (Newsholme et al., 2010). 

Faktor yang berperan dalam mencetus keadaan hipertensi khususnya hipertensi primer bukan 
saja karena asupan garam yang berlebih sehingga dapat mengakibatkan ketidakseimbangan elektrolit 
dalam tubuh, melainkan banyak faktor lainnya seperti genetik, usia, jenis kelamin, obesitas, serta 
faktor lingkungan seperti merokok, konsumsi makanan yang diawetkan dan mengandung lemak, 
alkohol, stres dan kurangnya aktivitas fisik/olahraga. Kejadian hipertensi pada pria sama dengan 
wanita. Namun pada penelitian ini didapatkan hasil bahwa 72% subjek penderita hipertensi adalah 
wanita (Tabel 3). Hal ini kemungkinan disebabkan karena pola makan wanita yang suka makanan 
ringan yang mengandung bahan pengawet dan garam, serta kurangnya aktivitas fisik pada wanita 
dibanding lakilaki. Selain itu wanita cenderung lebih peduli terhadap kesehatannya, sehingga 
sering memeriksakan kesehatannya ke rumah sakit. Pada penelitian Pemu et al. (2008) subjek 
yang menderita hipertensi lebih banyak pada wanita disebabkan stenosis (penyempitan) pada 
arteri ginjal hingga fibromuscular dysplasia yang sering terjadi pada wanita dibandingkan laki-
laki sedangkan pada hipertensi sekunder lebih banyak diderita wanita dikarenakan penggunaan 
alat kontrasepsi oral, preeklamsia, dan peradangan pada pembuluh darah (vasculitides). Hipertensi 
meningkat seiring dengan pertambahan usia (Kumar et al., 2005). 

Pada hasil wawancara penelitian ini, usia pertama kali subjek penelitian didiagnosa menderita 
hipertensi adalah pada usia ≥ 30 tahun sebanyak 20%, ≥ 40 tahun sebanyak 32% dan usia ≥ 50 tahun 
48%. Meningkatnya jumlah subjek penderita hipertensi disertai peningkatan usia dikarenakan adanya 
perubahan fisiologis, terutama terjadi peningkatan resistensi perifer dan aktivitas saraf simpatik. 
Selain itu, kurangnya sensitivitas baroreseptor dan peran ginjal yang mulai menurun sehingga aliran 
darah ginjal dan laju filtrasi glomerulus menurun pada akhirnya menyebabkan hipertensi (Kumar et 
al., 2003). Ditambah lagi dengan konsumsi garam yang tinggi, dapat menyebabkan meningkatnya 
kadar Na+ pada plasma darah dan terjadi kontraksi pada pembuluh darah (vasokontriksi), sehingga 
tahanan perifer meningkat dan mengakibatkan tekanan darah meningkat pula. Sebagian besar 
penderita hipertensi mengaku merasakan gejala menderita hipertensi yaitu pusing (sakit kepala), 
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mual, dan penglihatan kabur. Mekanisme fisiologis yang terlibat dalam sebab-akibat sakit kepala 
pada di penderita hipertensi tetap tidak jelas dan kontroversial. 

Penelitian sebelumnya melaporkan pada hipertensi yang tidak terkendali dapat meningkatkan 
frekuensi dan beratnya serangan migrain, atau bahkan mengubah bentuk migrain episodik (kadang-
kadang) menjadi sakit kepala harian yang kronis (Yeung, 2006) Sakit kepala pada hipertensi 
dikarenakan adanya peningkatan tekanan intrakranial dan terkadang merupakan efek samping dari 
beberapa obat antihipertensi contohnya obat golongan nitrat dan statin (Friedman, 2002). 

Sakit kepala dan rasa mual pada penderita hipertensi disebabkan karena terjadinya 
vasokontriksi sehingga menyebabkan berkurangnya suplai oksigen ke otak. Pada penderita 
hipertensi, jantung bekerja lebih keras untuk mengedarkan darah yang mengandung oksigen ke 
seluruh tubuh. Namun jika keadaan ini terjadi dalam jangka waktu yang lama, dan jantung tidak 
dapat mengimbanginya sehingga anggota tubuh termasuk otak mulai kekurangan suplai oksigen, 
hal ini menyebabkan penderita merasa mual, sakit kepala dan tekanan pada karotid meningkat. 
Jika aliran darah berkurang pada bagian otot jantung, maka dapat menyebabkan rasa nyeri di 
dada dan berakibat gangguan pada masalah otot jantung. Bahkan, dapat menyebabkan timbulnya 
serangan jantung. Pada penderita hipertensi yang mengonsumsi obat anti hipertensi, maka akan 
terjadi vasodilatasi sehingga suplai oksigen akan kembali meningkat ke seluruh organ tubuh dan 
mengakibatkan tekanan intrakranial meningkat. 

Hal ini menyebabkan penderita hipertensi yang mengonsumsi obat anti hipertensi akan 
mendapatkan efek samping berupa sakit kepala dan rasa mual. Penderita hipertensi (tekanan darah 
tinggi) dianjurkan untuk secara rutin melakukan pengukuran tekanan darah dan mengurangi asupan 
makan yang mengandung kadar garam tinggi serta mengonsumsi makanan dengan kandungan 
kalium dan kalsium yang tinggi seperti buah, sayuran dan susu. Sehingga tekanan darah dapat di 
kontrol agar tidak meningkat secara persisten yang disebabkan oleh kadar elektrolit yang tidak 
seimbang dalam tubuh. 

KESIMPULAN
1. Kadar Natrium (Na+) pada serum darah penderita hipertensi lebih tinggi dibanding dengan 
normotensi, secara bermakna. 2. Kadar Kalium (K+) pada serum darah penderita hipertensi lebih 
rendah dibanding normotensi, secara bermakna. 3. Kadar Klorida (Cl-) pada serum darah penderita 
hipertensi lebih tinggi dibanding normotensi, namun tidak bermakna. 4. Kadar kalsium total pada 
serum darah penderita hipertensi lebih rendah dibanding normotensi, namun tidak bermakna. 5. 
Terdapat hubungan berbanding lurus antara kadar Na+ pada serum darah dengan tekanan darah 
sistolik dan diastolik pada penderita hipertensi, secara bermakna. 6. Terdapat hubungan berbanding 
terbalik antara kadar ion K+ pada serum darah dengan tekanan darah sistolik dan diastolik pada 
penderita hipertensi, secara bermakna. 7. Terdapat hubungan berbanding lurus antara kadar Cl- 
pada serum darah dengan tekanan darah sistolik dan diastolik pada penderita hipertensi, namun 
tidak bermakna. 8. Terdapat hubungan berbanding terbalik antara kadar kalsium total pada serum 
darah dengan tekanan darah sistolik, secara bermakna dan diastolik secara tidak bermakna pada 
penderita hipertensi. 
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