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ALBUMIN KREATININ PENDERITA HIPERTENSI HAKIKI 
(ESENSIAL)

(Albumin Creatinine Ratio in Essential Hypertension Patients)

T. Wongso*, Dewi LS*, Z. Lubis*

ABSTRACT

Increasing of urine albumin excretion in hypertension patient is early sign of renal excretion disorder. Increasing of urine albumin 
excretion could not detect with conventional methods, but with more sensitive methods, one of them is examined ratio of urine albumin 
and urine creatinine (ACR). Knowing ACR rate in essential hypertension. This research was done by cross sectional with consecutive 
sampling of hypertension patient with JNC VII 2003 criteria. Research used quantitative urine albumin with Albumin Tina Quant 
Methods draught Immunoturbidinetry. The urine creatinine was analyzed with Jaffe Methods using Roche Hitachi 902. From 25 people 
of hypertension group found ACR < 30 mg/g amount 16 people and ACR rate 30–300 mg/g amount 9 people. Mean while from 22 
people of non hypertension, all had ACR < 30 mg/g. In this research also found strong correlation between ACR with hypertension, 
diastolic and systolic blood pressure. It was found that ACR rate of hypertension group was higher than the non hypertension group. It 
was also found a strong relation between ACR with hypertension, systolic and blood diastolic pressure.

Key words: ACR, hypertension, microalbuminuria

*	 Clinical chemistry Division of Clinical Pathology Medical Faculty of North Sumatra/Adam Malik General Hospital Medan

PENDAHULUAN

Peningkatan buangan (ekskresi) albumin air 
kemih (urin) yang dikenal dengan mikroalbumin di 
penderita hipertensi (hipertensi nefropati) merupakan 
tanda awal gangguan pembuangan (ekskresi) oleh 
ginjal yang masih bersifat berbalik (reversible).1 

Apabila tidak ditangani dengan baik dapat berlanjut 
menjadi makroalbuminuria, sebagai akibat kerusakan 
ginjal yang menetap (permanent). Hal ini dibuktikan 
dalam kajian (studi) PREVEND (Prevention of Renal 
and Vasculer End Stage Disease) yang menghubungkan 
mikroalbuminuria dengan bahaya (resiko) penyakit 
ginjal dan kardiovaskuler.2 

Pengukuran buangan (ekskresi) albumin yang 
dikerjakan selama ini pada umumnya memakai 
sampel air kemih (urin) 24 jam dan ini merupakan 
bakuan emas (gold standard) untuk pengukuran 
albumin air kemih (urin).2 Menurut para ahli, uji 
ini cukup baik untuk menemukan (deteksi) dan 
memantau (monitoring) nefropati, tetapi kurang 
menyenangkan bagi penderita.3,4

Akhir-akhir ini para ahli mencoba menyingkirkan 
ketidaknyamanan penderita tersebut dengan 
membuat bentuk angka banding (format ratio) 
antara albumin air kemih (urin) dengan kreatininnya. 
Sampel air kemih (urin) yang digunakan adalah yang 
dikeluarkan sesaat (sewaktu), uji ini dikenal dengan 
nama angka banding kreatinin albumin/Albumin 
Creatinine Ratio (ACR).3,4 Laporan ke tujuh (The 

Seventh Report of) oleh Joint National Comitte on 
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Pressure (JNC VII) 2003 telah memberikan 
saran (komendasikan) pemeriksaan buangan 
(ekskresi) albumin penderita hipertensi dengan uji 
ACR.5 Di samping itu National Kidney Foundation 
(NKF)/American Diabetes Association (ADA) juga telah 
menasabkan (korelasi) antara mikroalbuminuria dan 
nilai ACR yaitu kadar ACR < 30 mg/g creatinine yang 
disebut normoalbuminuria dan ACR 30–300 mg/g 
creatinine yang disebut mikroalbuminuria. Albumin 
air kemih (urin) dinisbahkan (ratiokan) dengan 
kreatinin karena keduanya mencerminkan fungsi 
pembuangan (ekskresi) oleh ginjal.6 Tujuan penelitian 
ini adalah untuk mengetahui kadar ACR di hipertensi 
yang hakiki (esensial).

BAHAN DAN METODE 

Penelitian dilakukan secara kajian kerat lintang 
(cross sectional study) yang populasi penelitiannya 
diambil dari penderita hipertensi yang sedang berobat 
jalan di poliklinik hipertensi RSUP H. Adam Malik/
RSU Pirngadi, Medan, dengan pengambilan contoh 
berturut-turut (consecutive sampling). Sampel darah 
dan air kemih (urin) diambil dari penderita hipertensi 
baru dan lama yang telah didiagnosis di Departemen 
Penyakit Dalam Divisi Nefrologi – Hipertensi dengan 
patokan (criterion) JNC VII 2003 TD ≥ 140/≥ 
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90 mmHg dan pengukuran 2×/lebih. Hipertensi 
tahap (Stage) I adalah 140–159/90–99 mmHg dan 
hipertensi tahap (Stage) II adalah ≥ 160/100 mmHg. 
Hipertensi terkendali (kontrol), bila saat pemeriksaan 
tekanan darah terukur dalam batas normal setelah 
makan obat anti hipertensi, yaitu patokan (Kriteria) 
ACR menurut American Diabetes Association/National 
Kidney Foundation.

Subjek penelitian mempunyai patokan disertakan 
(kriteria inklusi): berusia 18 sampai 70 tahun, 
penderita hipertensi yang sedang berobat jalan di 
Poliklinik Ginjal Hipertensi RSUP H. Adam Malik/
RSU Pirngadi Medan, bersedia mengisi Surat 
Keterangan Persetujuan (Informed Concent). Mereka 
yang mempunyai patokan tidak disertakan (kriteria 
eksklusi): Menderita hipertensi dengan DM, hipertensi 
dengan kreatinin > 1,5 mg/dL dan hipertensi dengan 
kehamilan. ������������������������������������     Jumlah sampel sebanyak 25 orang dan 
untuk pengendali (kontrol) sebanyak 22 orang. 
Penelitian ini menggunakan pemeriksaan albumin 
air kemih (urin) kuantitatif menggunakan ALBUMIN 
TINA QUANT yaitu metode imunoturbidimetri, 
sedangkan kreatinin air kemih (urin) dan serum 
menggunakan metode Jaffe dengan memakai alat 
Roche Hitachi 902. Untuk pemeriksaan ureum serum 
menggunakan metode Bartelot, dan pemeriksaan gula 
darah puasa dan 2 jam post prandial menggunakan 
metode glucose oxydase peroksidase (GOD PAP). 
Untuk membandingkan nilai rerata data berangka 
(numerik) di antara kelompok hipertensi dan 

non hipertensi digunakan uji t tak bergantung 
(Independent t test) bila data bersebaran (distribusi) 
normal dan menggunakan uji (test) Mann Whitney U 
bila data tidak bersebaran (distribusi) normal.

Uji kenormalan sebaran (distribusi) digunakan 
Kolmogorof Smirnov. Untuk uji kenasaban (korelasi) 
antara variabel ACR dan variabel lain digunakan 
uji kenasaban Spearman (Spearmans Correlation). 
Yaitu bila r > 0,8 = sangat kuat, r 0,6–0,8 = 
kuat, r 0,4–0,59 = sedang dan r < 0,4 = lemah. 
Batas kemaknaan yang digunakan bila p < 0,05. 
Pengolahan data dan statistik menggunakan SPSS v 
11,01.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Dari 25 orang penderita hipertensi dan 22 orang 
sebagai kelompok kendali (kontrol) ��������������� non hipertensi 
didapatkan hasil yang tertera di tabel bawah ini.	

Didasari tabel 1, setelah diuji statistik 
menggunakan uji t tak bergantung (Independent t 
test) didapatkan hasil yang secara bermakna berbeda 
antara BMI, tekanan darah sistolik, tekanan darah 
diastolik, kadar kreatinin dan ACR di hipertensi 
dibandingkan dengan non hipertensi. Sedangkan 
variabel umur, kadar ureum, gula darah puasa dan 
kadar gula darah pascasarapan lambat (post prandial) 
tidak berbeda secara bermakna antara hipertensi dan 
non hipertensi.

Tabel 1. 	Karakteristik klinis dan laboratorium kelompok Hipertensi dan non hipertensi

Variabel
Hipertensi Non hipertensi

(Mean ± SD)
p

valueStage II Stage I Terkontrol
Jenis Kelamin
  Laki-laki
  Perempuan
Umur (tahun)

Bodi mass
Indeks (kg/m2)
Lama derita
(tahun)
TD Sistolik
(mmHg)
TD Diastolik
(mmHg)
Ureum
(mg/dl)
Kreatinin
(mg/dl)
Gula darah
Puasa (mg/dl)
Gula darah 
PP (mg/dl)
ACR (mg/gr)
Kreatinin

4
4

  55,38 ± 7,04

  26,25 ± 2,16

    6,88 ± 5,35

166,25 ± 6,99

  95,00 ± 6,99

  31,20 ± 11,00

  1,20 ± 0,55

111,00 ± 5,68

142,50 ± 9,40

  86,95 ± 78,14

6
3

  58,07 ± 7,85
  62,33 ± 8,77
  26,48 ± 2,78
  27,11 ± 3,18
  8,71 ± 5,91
  13,88 ± 6,80
145,60 ± 20,42
140,00 ± 13,34
  88,00 ± 9,12
  91,11 ± 4,16
  32,22 ± 10,22
  29,56 ± 8,84
  1,13 ± 0,02
  1,06 ± 0,27
107,16 ± 9,62
102,33 ± 9,62
142,20 ± 21,36
140,22 ± 22,33
  39,54 ± 61,90
  22,43 ± 32,86

4
4

  57,50 ± 4,89

  22,25 ± 2,84

  5,38 ± 3,31

125,00 ± 6,68

  77,50 ± 3,89

  36,25 ± 7,85

  1,16 ± 0,22

108,75 ± 9,81

144,13 ± 21,88

  11,30 ± 18,76

11
11

  53,50 ± 9,03

  24,60 ± 3,09

117,72 ± 7,52

  76,80 ± 4,76

  31,02 ± 6,80

    0,88 ± 0,21

106,23 ± 8,28

140,72 ±10,86

  6,90 ± 7,43

0,070

0,046*

0,001*

0,001*

0,643

0,001*

0,727

0,917

0,015*

Independent t test * = berbeda signifikan p < 0,05
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SISTOLIK

ACR (Albumin Creatinine Ratio)
Dari 25 orang di kelompok hipertensi didapatkan 

kadar ACR < 30 mg/g kreatinin di sebanyak 16 orang 
(64%) dan kadar ACR = 30–300 mg/g kreatinin 
di sebanyak 9 orang (36%), sedangkan ACR >  
300 mg/g kreatinin tidak dijumpai.

Hipertensi tahap (stage) II yang mempunyai ACR 
< 30 mg/g kreatinin ada dua (2) orang (8%) dan 
kadar ACR = 30–300 mg/gr kreatinin ada 6 orang 
(24%). Hipertensi tahap (stage) I yang mempunyai 
kadar ACR < 30 mg/g kreatinin ada 7 orang (28%) 
dan kadar ACR = 30–300 mg/g kreatinin ada dua 
(2) orang (8%). Hipertensi terkendali (kontrol) ACR  
< 30 mg/g kreatinin ada 7 orang (28%) dan kadar 
ACR = 30–300 mg/g kreatinin ada 1 orang (4%), 
sedangkan dari 22 orang di kelompok non hipertensi, 
seluruhnya mempunyai kadar ACR < 30 mg/g 
kreatinin.

Tabel 3. 	Kadar ACR di tingkat hipertensi

ACR – tingkat hipertensi P value
Hipertensi stage II – stage I
Hipertensi stage II – terkontrol
Hipertensi stage I – terkontrol

0,021*
0,007*
0,102

Mann Whitney U test, berbeda signifikan p < 0,05

Di tabel 3. dengan uji (test) non parametrik Mann 
Whitney U, kadar ACR di kelompok hipertensi tahap 
(stage) II dan hipertensi tahap (stage) I didapatkan 
hasil yang berbeda secara bermakna dengan  
p = 0,021. �������������������������������     Kadar ACR di hipertensi tahap (stage) 
II dan kelompok hipertensi terkendali (kontrol) 
didapatkan hasil yang berbeda secara bermakna 
dengan p = 0,007. Kadar ACR di kelompok hipertensi 
tahap (stage) I dan kelompok hipertensi terkendali 
(kontrol), tidak ada perbedaan secara bermakna 
dengan p = 0,102.

Di uji kenasaban (korelasi) menggunakan 
uji kenasaban Spearman (Spearmans correlation 
test) antara ACR dan beberpa variabel klinis dan 
laboratoris, didapatkan hasil seperti gambar di bawah 
ini.

Terdapat hubungan kuat antara kadar ACR 
dan tekanan darah sistolik dengan r = 0,664 dan 
p < 0,05.

Terdapat hubungan yang sedang antara kadar ACR 
dan tekanan darah diastolik dengan r = 0,564 dan  

p = 0,003; sedangkan dengan uji kenasaban 
Spearman (Spearmans Correlation) antara penunjuk 
masa tubuh ACR/ACR – Body mass indeks (BMI), 
ACR – Ureum dan Kreatinin, ACR – Kadar gula darah 
puasa dan 2 jam post prandial, tidak ada hubungan 
antara ACR dan variabel BMI (r = 0,168 dan p = 
0,423), Ureum (0,237 dan p = 0,253) dan Kreatinin 
(r = 0,225 dan p = 0,279), kadar gula darah puasa 
(r = 0,025 dan p = 0,906) dan 2 jam post prandial 
(r = 0,070 dan p = 0,738).

Mikroalbuminuria merupakan cerminan 
(refleksi) kerusakan tahap awal sistem pembuluhan 
(vaskularisasi) ginjal di penderita hipertensi, yaitu 
terdapat kecepatan pembuangan (ekskresi) albumin 
air kemih (urin) pada keadaan hipertensi hakiki 
(essensial) yang akan meningkat dibandingkan 
dengan orang normal.1 Peningkatan buangan 
(ekskresi) albumin air kemih (urin) yang dini belum 
dapat ditemukan (deteksi) dengan metode biasanya 
(konvensional), melainkan harus menggunakan 
teknik yang lebih peka (sensitive). �������������� Salah satunya 

Tabel 2. 	Kadar ACR di kelompok hipertensi dan non hopertensi

Kadar
ACR (mg/gr)

Hipertensi
Non hipertensi

Stage I Stage II Terkontrol
< 30
30–300

7 (28%)
2 (8%)

2 (8%)
6 (24%)

7 (28%)
1 (4%)

22 (100%)
0

Gambar 1. 	 Kenasaban (korelasi) ACR – tekanan darah 
sistolik

Gambar 2. 	�����������������������������������������      Kenasaban (korelasi) ACR – Tekanan darah 
diastolik
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ialah dengan memeriksa angka banding (rasio) kadar 
albumin air kemih (urin) dan kreatininnya (ACR).3,4

Dalam telitian ini didapatkan 36% penderita 
hipertensi yang mengalami mikroalbuminuria  
(ACR = 30–300 mg/gr kreatinin). Data yang hampir 
sama juga diperoleh Jalal7 yang mendapatkan data 
37% mikroalbuminuria dari hipertensi hakiki (hakiki 
essensial), sementara data pada penelitian ini jauh 
berbeda dengan data Hidayat8 yang mendapatkan 
mikroalbuminuria 8% dan Dersharching9 18%. 
Perbedaan ini mungkin disebabkan oleh perbedaan 
metode pemeriksaan mikroalbuminuria yang dipakai, 
Hidayat8 memakai metode penetuan kadar imun 
radiografik (radioimmunoassay) dengan memakai 
sample air kemih (urin) 12 jam. Dersharching9 

memakai metode yang sama dengan penelitian 
ini, tetapi dengan batasan yang lebih ketat dengan 
mengeluarkan penyertaan penderita yang mempunyai 
volume air kemih (urin) < 1000 ml dan penyingkiran 
kreatinin (creatinin clearance) < 80 m/menit. 

Kadar ACR di kelompok hipertensi dan non 
hipertensi, dengan uji t tak bergantung (Independent 
t test) terlihat berbeda secara bermakna. Hal ini 
mungkin disebabkan karena di hipertensi sudah 
terjadi gangguan pembuluhan (vaskularisasi) dan 
pembuangan (ekskresi) di ginjal dibandingkan 
dengan yang non hipertensi, walaupun sedang makan 
obat antihipertensi.7 Dengan uji (test) non parametric 
Mann Whitney U, kadar ACR kelompok hipertensi 
tahap (stage) I dibandingkan dengan hipertensi 
tahap (stage) I dan hipertensi tahap (stage) II dengan 
hipertensi terkendali (kontrol) didapatkan hasil yang 
berbeda secara bermakna. 

Keadaan tersebut terjadi karena tekanan darah 
semakin tinggi, sehingga kadar albumin akan semakin 
besar yang dibuang (ekskresi) melalui air kemih 
(urin) yang pada akhirnya juga bentuk (format) ACR 
akan meningkat.1

Penunjuk masa tubuh/Body Mass Indeks (BMI) 
di kelompok hipertensi dan non hipertensi, dengan 
menggunakan uji t tak bergantung (Independent 
t test) didapatkan perbedaan secara bermakna. 
Hubungan antara BMI dan hipertensi diduga karena 
ada peningkatan BMI yang disertai meningkatnya 
volume plasma dan curah jantung sehingga 
meningkatkan tekanan darah.8 Dalam uji statistik 
kenasaban Spearman (Spearmans correlation test) 
tidak didapatkan hubungan antara kadar ACR dan 
BMI.

Di tekanan darah sistolik dengan uji t tak 
bergantung (Independent t test) didapatkan tekanan 
darah sistolik kelompok hipertensi yang berbeda 
secara bermakna (p < 0,05) dengan kelompok 
non hipertensi, sedangkan dengan uji kenasaban 
Spearman (Spearmans correlation test) didapatkan 
kenasaban (korelasi) yang kuat antara kadar ACR 
dan tekanan darah sistolik. Hal ini memperlihatkan 

bahwa semakin tinggi tekanan darah sistolik, maka 
kadar ACR akan semakin meningkat. Keadaan ini 
sesuai dengan telitian Opshal dan kawan-kawan 
yang mendapatkan ada kenasaban (korelasi) antara 
tekanan darah sistolik dan buangan (ekskresi) 
albumin air kemih (urin).7,8

Di tekanan darah diastolik, dengan uji t tak 
bergantung (Independent t test) didapatkan perbedaan 
yang bermakna (p = 0,05) antara kedua kelompok. 
Dan dengan memakai uji kenasaban Spearman 
(Spearmans correlation test) didapatkan kenasaban 
(korelasi) yang sedang antara kadar ACR dan tekanan 
darah diastolik. Data tersebut memperlihatkan 
bahwa semakin tinggi tekanan diastolik, maka ACR 
juga akan semakin meningkat. Hubungan kadar 
ACR yang meningkat sebagai akibat tekanan darah 
diastolik, mungkin mencerminkan peningkatan 
daya tahan (resistensi) dipinggir (perifer), termasuk 
di glomerulus yang pada akhirnya menimbulkan 
gangguan pembuangan (ekskresi) oleh ginjal.10

Kadar kreatinin serum di kelompok hipertensi 
dan non hipertensi, dengan uji t tak bergantung 
(Independent t test) didapatkan perbedaaan secara 
bermakna (p < 0,05). Ini mencerminkan (refleksikan) 
kecenderungan terjadinya gangguan fungsi ginjal 
lebih besar di kelompok hipertensi. Hal yang sama 
dilaporkan oleh Hypertension Optimal Treatment 
(HOT), dalam telitiannya ditemukan peningkatan 
kreatinin ���������������������������������������   serum dibandingkan dengan penyingkiran 
(clearance) kreatinin di penderita yang menderita 
hipertensi hakiki (essensial).11

SIMPULAN

Didasari penelitian secara kerat lintang (cross 
sectional) ini diperoleh kadar rerata ACR hipertensi 
yang lebih tinggi dibandingkan dengan non 
hipertensi, yaitu kadar ACR 30–300 mg/g kreatinin 
(mikroalbuminuria) terdapat sebanyak 36% populasi 
yang terdiri dari hipertensi tahap (stage) II (24%), 
hipertensi tahap (stage) I (8%) dan hipertensi 
terkendali/kontrol (4%). Pada penelitian ini juga 
didapatkan hubungan antara ACR dan tingkat 
hipertensi, tekanan darah sistolik serta tekanan darah 
diatolik dengan r > 0,4 dan p < 0,05.
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