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Latar Belakang: Komplikasi AKI yang sering terjadi pada perawatan pasien ICU sangat 

mempengaruhi morbiditas dan mortalitas seorang pasien. Deteksi/penegakkan awal AKI 

sangat efektif dalam penurunan angka morbiditas dan mortalitas. Perubahan fungsi ginjal 

dapat diukur dalam berbagai macam biomarker, salah satunya adalah urine albumin 

creatinin ratio (UACR) dimana peningkatan albumin urin terjadi sebelum perubahan 

kreatinin serum, dan meningkat hanya setelah perkembangan azotemia yang signifikan. 

Metode: Penelitian ini dilakukan diruang rawat intensif dan ruang laboratorium RSUP Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang selama Februari – Maret 2024 dimana sampel penelitian 

adalah pasien yang menjalani perawatan di ruang rawat intensif RSUP dr. Mohammad 

Hoesin Palembang yang memenuhi kriteria inklusi berupa merupakan hari pertama 

perawatan ICU, dengan usia minimal 18 tahun dan pasien atau keluarga pasien bersedia 

mengikuti penelitian dan menandatangani informed consent. Adapun kriteria eksklusi pada 

penelitian ini yaitu pasien dengan riwayat hipertensi > 10 tahun, diabetes mellitus > 10 

tahun dan dengan gangguan fungsi ginjal sebelum perawatan ICU. Sampel urin dan darah 

diambil pada hari pertama. 

Hasil: Pada penelitian ini didapatkan bahwa sebanyak 91,7% subjek penelitian yang 

terdiagnosa AKI memiliki UACR > 30%, sedangkan sebanyak 70% subjek penelitian yang 

tidak terdiagnosa AKI memiliki UACR sebesar ≤ 30%. Pada uji analisis, didapatkan 

hubungan yang signifikan antara UACR dan kejadian AKI. 

Kesimpulan: UACR memiliki hubungan yang signifikan terhadap kejadian AKI dan layak 

untuk dijadikan pertimbangan biomarker deteksi AKI. 

 

Kata Kunci: UACR, AKI, ICU, Prediktor 
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Background: Complications of AKI that often occur in ICU patient care greatly 

influence a patient's morbidity and mortality. Early detection/enforcement of AKI 

is very effective in reducing morbidity and mortality rates. Changes in kidney 

function can be measured in various biomarkers, one of which is the urine albumin 

creatinine ratio (UACR) where an increase in urine albumin occurs before changes 

in serum creatinine, and increases only after the development of significant 

azotemia. 

Methods: This research was carried out in the intensive care unit and laboratory 

room at RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang during February – March 2024 

where the research samples were patients undergoing treatment in the intensive 

care unit at RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang met the inclusion criteria in 

the form of being on the first day of ICU treatment, with a minimum age of 18 years 

and the patient or patient's family was willing to take part in the research and sign 

informed consent. The exclusion criteria in this study were patients with a history 

of hypertension > 10 years, diabetes mellitus > 10 years and with impaired kidney 

function before ICU treatment. Urine and blood samples were taken on the first day. 

Results: In this study, it was found that 91.7% of research subjects diagnosed with 

AKI had a UACR > 30%, while 70% of research subjects who were not diagnosed 

with AKI had a UACR of ≤ 30%. In the analysis test, a significant relationship was 

found between UACR and the incidence of AKI. 

Conclusion: UACR has a significant relationship with the incidence of AKI and is 

worthy of consideration as a biomarker for AKI detection. 
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BAB I 
 

 

PENDAHULUAN 
 

 

 
 

1.1 Latar Belakang 

 

Acute kidney injury/AKI didefinisikan sebagai penurunan fungsi ginjal secara 

tiba-tiba (dalam beberapa jam), yang meliputi cedera (kerusakan struktural) dan 

gangguan (kehilangan fungsi). AKI menjadi salah satu masalah kesehatan 

masyarakat utama yang mempengaruhi jutaan pasien di seluruh dunia dan 

menyebabkan penurunan kelangsungan hidup, peningkatan perkembangan 

penyakit ginjal kronis/Chronic kidney disease (CKD).1 Banyak pasien dengan AKI 

memiliki etiologi campuran di mana sepsis, iskemia, dan nefrotoksisitas sering 

terjadi bersamaan dan mempersulit pengenalan dan pengobatan.2,3 Sebanyak 30 – 

60% pasien yang dirawat di Intensive care unit/ICU akan dapat menjadi AKI yang 

akan meningkatkan morbiditas dan mortalitas, perawatan ICU yang lama dan 

mahal.4,5 Pada sebuah penelitian oleh Mo pada tahun 2022 mendapatkan bahwa 

AKI memiliki angka insiden sebesar 53.5% pada pasien yang menjalani perawatan 

di ICU.6 

Konsep gagal ginjal akut / acute renal failure (ARF) telah mengalami revisi 

ulang yang signifikan dalam beberapa tahun terakhir. Secara umum, penekanan 

ARF diberikan pada penurunan fungsi ginjal akut yang berat, seperti yang 

dimanifestasikan dengan adanya azotaemia berat dan seringkali dengan oliguria 

atau anuria. Namun, bukti terbaru menunjukkan bahwa cedera atau gangguan 

fungsi ginjal yang relatif ringan yang dimanifestasikan oleh perubahan kecil dalam 
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kreatinin serum (sCr) dan/atau keluaran urin/urine output (UO) merupakan 

prediktor konsekuensi klinis yang serius.7,8 Penegakkan diagnosis yang cepat dapat 

menurunkan angka Mortalitas AKI. Baru-baru ini beberapa biomarker telah 

diusulkan untuk diagnosis AKI. Biomarker yang ideal untuk AKI harus spesifik 

untuk ginjal, membedakan antara subtipe AKI (prerenal, intrinsik, dan postrenal), 

menentukan lokasi dan tingkat keparahan cedera, dan, yang paling penting, 

memfasilitasi deteksi dini AKI atau pemanfaatan potensi agen terapeutik yang 

berhasil. Penelitian ekstensif yang sedang berlangsung telah menghasilkan 

beberapa biomarker potensial dalam AKI termasuk neutrophil gelatinase- 

associated lipocalin (NGAL), liver-fatty acid binding protein (L-FABP), Kidney 

injury molecule-1 (KIM-1), interleukin-18, netrin, kemoatraktan monosit protein- 

1, cystatin C, serta lainnya.9,10 

Dalam American Journal of Physiology-Renal Physiology, Ware dkk 

membahas pentingnya albumin urin sebagai biomarker AKI. Penggunaan ekskresi 

albumin telah ditetapkan dengan baik sebagai penanda diagnostik dan prognostik 

untuk mengevaluasi tingkat keparahan penyakit glomerulus dalam perkembangan 

penyakit ginjal kronis, tetapi hanya penelitian terbatas yang menyarankan kegunaan 

albumin urin sebagai biomarker untuk AKI.11 AKI terjadi pada sekitar 25% pasien 

dengan sepsis berat dan pada hampir 50% pasien dengan syok septik. Sepsis 

ditandai dengan pelepasan sejumlah besar molekul proinflamasi ke dalam sirkulasi 

sistemik yang menyebabkan hilangnya integritas penghalang sel endotel dan 

kebocoran kapiler sistemik. Manifestasi glomerulus dari peningkatan permeabilitas 

kapiler ini adalah peningkatan ekskresi albumin dalam urin. Dalam AKI septik 
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eksperimental, konsumsi lipopolisakarida telah terbukti menginduksi perubahan 

ultrastruktural yang signifikan pada endotelium glomerulus, dan albuminuria telah 

terdeteksi dalam 24 jam pertama. Selain itu, gen albumin kortikal ginjal, biasanya 

diam dalam kondisi normal, telah ditemukan beregulasi pada AKI tahap awal dan 

berkontribusi terhadap albuminuria tubular. Dengan demikian, albuminuria dapat 

berperan sebagai penanda yang berguna untuk AKI sepsis.12 

Sebuah penelitian menggunakan beberapa pendekatan komplementer yang 

melibatkan lima model hewan AKI pada tikus (3 mewakili AKI intrinsik, 1 AKI 

prerenal, dan 1 AKI postrenal), mendapatkan bahwa albumin urin meningkat lebih 

cepat selama 4 jam setelah cedera pada AKI intrinsik (iskemia-reperfusi, 

nefrotoksin, dan rhabdomiolisis) dan tidak dalam kondisi AKI prerenal (sekunder 

akibat endotoksin) atau AKI post renal (uropati obstruktif). Peningkatan albumin 

urin terjadi sebelum perubahan kreatinin serum, yang meningkat hanya setelah 

perkembangan azotemia yang signifikan.9,13 

Mikroalbuminuria terjadi pada 87% pasien sepsis. Kehadirannya pada sepsis 

telah terbukti memprediksi kebutuhan vasopressor, kegagalan organ, dan 

kelangsungan hidup ICU. Mikroalbuminuria, didefinisikan sebagai ekskresi 

albumin sebesar 30-300 mg/hari dalam urin yang berada di bawah ambang deteksi 

dipstik urin konvensional. Namun, mungkin ada ekskresi albumin ginjal yang 

meningkat pada AKI sepsis yang dapat dideteksi dengan dipstik konvensional.12 

Selain mikroalbuminuria, kenaikan dari kreatinin serum sangat berarti dalam 

patofisiologi terjadinya gagal ginjal akut. Kreatinin serum sudah menjadi baku 

emas dalam penegakkan gagal ginjal akut. Diketahui bahwa sCr tidak sensitif 
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terhadap perubahan akut fungsi ginjal dan kadarnya dapat sangat bervariasi dengan 

usia, jenis kelamin, massa otot, diet, obat-obatan, dan status hidrasi. Kreatinin 

serum juga bukan penanda langsung terjadinya kerusakan tubulus, melainkan 

penanda GFR. Peningkatan substansial dalam sCr dapat diamati pada hipoperfusi 

ginjal bahkan ketika ginjal secara struktural utuh. Alasan inilah yang membuat sCr 

dianggap sebagai baku emas yang tidak sempurna' untuk diagnosis AKI.9 

Ratio albumin urin dan kreatinin serum atau Urine albumin creatinine ratio 

(UACR) sudah banyak digunakan dalam gagal ginjal kronik, baik sebagai prognosis 

ataupun diagnostik. Sebuah penelitian oleh Oshima pada tahun 2021 mendapatkan 

di antara 1417 pasien dengan albuminuria berulang dan eGFR selama 2 tahun pada 

pasien yang menderita diabetes melitus tipe 2, 129 (9,1%) mengembangkan End- 

Stage Kidney Disease (ESKD). Pasien dengan penurunan UACR >30% memiliki 

risiko ESKD lebih rendah (Hazard Ratio (HR) 0,47; 95%CI 0,29 hingga 0,77), 

sedangkan pasien dengan peningkatan UACR >30% memiliki risiko ESKD lebih 

tinggi (HR 2,31; 95% CI 1,52 hingga 3,51), dibandingkan dengan mereka dengan 

sedikit perubahan UACR. Pasien dengan penurunan eGFR yang lebih besar 

memiliki peningkatan risiko ESKD dibandingkan dengan perubahan eGFR minor 

(penurunan <2,5 mL/menit/1,73 m2/tahun): HR 4,19 (95% CI 1,87 hingga 9,38) 

dan 2,89 (95% CI 1,32 hingga 6.33) untuk yang mengalami penurunan masing- 

masing >5 mL/menit/1,73m2/tahun dan 2,5–5 mL/menit/1,73m2/tahun. Ketika 

perubahan gabungan dalam UACR dan eGFR digunakan, risiko ESKD tertinggi 

(HR 5,60; 95% CI 2,08 hingga 15,09) diamati di antara pasien dengan peningkatan 
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UACR >30% dan penurunan eGFR >5mL/menit/1,73 m2/tahun dibandingkan 

dengan mereka yang memiliki sedikit perubahan pada UACR dan eGFR.14 

Penelitian yang berbeda oleh Ibrahiem mendapatkan bahwa peningkatan 

rasio albumin/kreatinin (mikro dan makroalbuminuria) yang terjadi pada pasien 

yang menderita sickle cell anemia memiliki korelasi dalam analisis multivariat 

dengan usia dan klirens kreatinin/creatinine clearance (Cr Cl) yang menandakan 

fungsi ginjal. Ibrahiem juga mengatakan bahwa rasio albumin/kreatinin adalah 

penanda sensitif kerusakan glomerulus pada pasien sickle cell anemia, dan 

berkorelasi baik dengan Cr Cl; oleh karena itu, pasien dengan rasio 

albumin/kreatinin abnormal harus dimonitor secara ketat untuk perkembangan 

penyakit ginjal.15 Deng pada tahun 2017 juga mendapatkan bahwa UACR memiliki 

nilai AUC 0.683 terhadap total keseluruhan AKI, 0.771 terhadap AKI berat, dan 

0.777 terhadap tingkat mortalitas ICU dengan nilai UACR pada total keseluruhan 

AKI adalah 73.65 dan pada AKI berat adalah 187.82.16 

Komplikasi AKI yang sering terjadi pada perawatan pasien ICU sangat 

memengaruhi morbiditas dan mortalitas seorang pasien. Deteksi/penegakkan 

awal AKI sangat efektif dalam penurunan angka morbiditas dan mortalitas. 

Perubahan fungsi ginjal dapat diukur dalam berbagai macam biomarker, 

salah satunya adalah urine albumin creatinin ratio. Peningkatan albumin urin 

terjadi sebelum perubahan kreatinin serum, yang meningkat hanya setelah 

perkembangan azotemia yang signifikan dapat menjadi penanda yang 

memiliki potensi dalam diagnosis atau skrinning AKI. Terlebih lagi 

patofisiologi AKI yang melibatkan multifaktorial seperti sepsis juga ikut 

berperan dalam terjadinya albuminuria. Belum pernah ada penelitian yang 

mengaitkan urine albumin creatinine ratio terhadap kejadian AKI di RSUP dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 
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Oleh karena itu peneliti berharap dapat mencari hubungan antara urine 

albumin creatinin ratio terhadap angka kejadian AKI di RSUP dr. Mohammad 

Hoesin Palembang 

 
 

1.2 Rumusan Masalah 

 

Apakah terdapat hubungan antara urine albumin creatinin ratio terhadap angka 

kejadian AKI yang dirawat di ICU RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang? 

 
 

1.3 Tujuan Penelitian 

 

1.3.1 Tujuan Umum 

 

Menganalisis hubungan antara urine albumin creatinin ratio terhadap angka 

kejadian AKI yang dirawat di ICU RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 

 
 

1.3.2 Tujuan Khusus 

 

1. Mengidentifikasi kadar urine albumin pada pasien yang menderita AKI dan 

dirawat di ICU RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 

2. Mengidentifikasi kadar kreatinin pada pasien yang menderita AKI dan dirawat 

di ICU RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 

3. Mengidentifikasi kadar UACR pada pasien yang menderita AKI dan dirawat di 

ICU RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang 

4. Mengidentifikasi angka kejadian AKI pada pasien yang dirawat di ICU RSUP 

dr. Mohammad Hoesin Palembang 
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1.4 Manfaat Penelitian 

 

1.4.1 Manfaat Praktis 

 

1. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi pedoman pemeriksaan urine 

albumin creatinine ratio sebagai salah satu pemeriksaan dalam mendeteksi 

AKI di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Hasil penelitian ini diharapkan dapat menurunkan angka mortalitas dan 

morbiditas apabila pemeriksaan urine albumin creatinine ratio sensitif dan 

spesifik dalam menegakkan sebuah acute kidney injury dimana 

intervensi/tatalaksana terhadap acute kidney injury dapat dimulai lebih dini. 

 
 

1.4.2 Manfaat Akademis 

 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi rujukan ilmu tentang 

pemeriksaan urine albumin creatinine ratio sebagai salah satu pemeriksaan dalam 

mendeteksi AKI. 
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