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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar belakang    

Kadar kreatinin serum menjadi salah satu parameter laboratorium yang 

banyak digunakan dalam praktik klinis untuk menilai kondisi fungsi ginjal secara 

objektif dan relatif stabil. Pemeriksaan kreatinin penting karena mencerminkan 

kemampuan ginjal dalam melakukan filtrasi darah. Peningkatan kadar kreatinin 

sering kali menjadi indikator awal terjadinya penurunan fungsi ginjal, bahkan 

sebelum muncul manifestasi klinis gangguan ginjal yang jelas. Oleh karena itu, 

pemantauan kadar kreatinin berperan tidak hanya sebagai alat diagnostik, tetapi 

juga sebagai sarana monitoring untuk mendeteksi progresivitas kerusakan ginjal 

secara dini.(1,2) 

Dalam konteks penyakit kronik, kadar kreatinin serum memiliki nilai 

prognostik yang penting dalam menilai kondisi fungsi ginjal.(1) Peningkatan kadar 

kreatinin diketahui berhubungan dengan meningkatnya risiko morbiditas dan 

mortalitas, terutama pada pasien dengan penyakit kardiovaskular dan penyakit 

ginjal kronik.(3) Beberapa penelitian menunjukkan bahwa perubahan kecil kadar 

kreatinin serum dapat mencerminkan penurunan fungsi ginjal yang bermakna, 

sehingga pemeriksaan kreatinin menjadi indikator esensial dalam evaluasi klinis 

jangka panjang.(1) Apabila peningkatan kadar kreatinin tersebut berlangsung secara 

progresif, hal ini mencerminkan penurunan fungsi ginjal yang berkelanjutan dan 

dapat berdampak pada penurunan kualitas hidup serta peningkatan morbiditas pada 

pasien hipertensi.(3)  

Salah satu kondisi yang berkaitan erat dengan perubahan kadar kreatinin 

adalah hipertensi. Tekanan darah yang meningkat secara kronik dapat mengganggu 

perfusi ginjal dan meningkatkan tekanan intraglomerulus, sehingga memicu 

perubahan struktural pada glomerulus dan pembuluh darah ginjal, seperti 

glomerulosklerosis dan arteriolosklerosis.(4) Perubahan tersebut menyebabkan 

penurunan kemampuan ginjal dalam melakukan filtrasi, yang selanjutnya 

berdampak pada peningkatan kadar kreatinin serum.(5) Namun, pengaruh hipertensi 
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terhadap fungsi ginjal tidak selalu sama pada setiap pasien. Perbedaan tersebut 

dipengaruhi oleh derajat hipertensi serta lamanya menderita hipertensi yang 

dialami.(6) Oleh karena itu, derajat dan lama menderita hipertensi menjadi faktor 

penting yang menentukan besarnya risiko kerusakan ginjal, di mana semakin tinggi 

derajat hipertensi dan semakin lama tekanan darah tidak terkontrol, maka semakin 

besar kemungkinan terjadinya peningkatan kadar kreatinin.(7) Beberapa penelitian 

menyatakan bahwa hipertensi kronik dalam jangka panjang dapat mempercepat 

kerusakan ginjal melalui peningkatan tekanan intraglomerulus yang berlangsung 

persisten.(4) 

Beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan hasil yang beragam 

mengenai hubungan tekanan darah dan kadar kreatinin. Tanjung A et al. melaporkan 

adanya hubungan yang signifikan antara tekanan darah dan kadar kreatinin serum 

(p < 0,05), sedangkan Dina S et al. tidak menemukan hubungan yang signifikan (p 

=0,595).(8,9) Perbedaan ini kemungkinan terkait dengan karakteristik subjek 

penelitian; pada penelitian Tanjung A et al., subjek mengalami hipertensi kronik 

dengan derajat lebih tinggi sehingga perfusi ginjal terganggu dan ekskresi kreatinin 

menurun, sedangkan pada penelitian Dina S et al., subjek masih muda dan relatif 

sehat sehingga paparan tekanan darah tinggi belum cukup lama atau berat untuk 

menimbulkan gangguan ginjal yang bermakna.(8,9) Selain itu, penelitian lain 

menunjukkan bahwa durasi hipertensi juga memengaruhi kadar kreatinin, Rahayu 

et al. melaporkan bahwa pasien dengan hipertensi lebih dari lima tahun memiliki 

proporsi kadar kreatinin abnormal lebih tinggi dibanding pasien dengan durasi lebih 

singkat, menegaskan bahwa lamanya hipertensi merupakan faktor penting dalam 

perubahan fungsi ginjal.(10) 

Berdasarkan uraian tersebut, penelitian mengenai hubungan derajat dan 

lama menderita hipertensi dengan kadar kreatinin pada pasien hipertensi perlu 

dilakukan. Penelitian ini menganalisis derajat dan durasi hipertensi secara 

bersamaan, yang pada penelitian sebelumnya umumnya masih dinilai secara 

terpisah. Dengan pendekatan tersebut, penelitian ini diharapkan dapat memberikan 

gambaran yang lebih komprehensif mengenai dampak hipertensi kronik terhadap 
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fungsi ginjal yang dinilai berdasarkan kadar kreatinin, sehingga dapat memperkuat 

bukti ilmiah dalam pemantauan fungsi ginjal pada pasien hipertensi. 

 

1.2 Perumusan masalah 

Apakah terdapat hubungan antara derajat dan lama menderita hipertensi dengan 

kadar kreatinin pada pasien hipertensi ? 

1.3 Tujuan  

1.3.1 Tujuan umum 

Untuk meningkatkan pemahaman tentang pengaruh hipertensi terhadap 

fungsi ginjal melalui analisis hubungan antara derajat dan lama menderita 

hipertensi dengan kadar kreatinin pada pasien hipertensi  

1.3.2 Tujuan khusus  

1. Untuk mengetahui distribusi derajat hipertensi pada pasien hipertensi di 

tempat penelitian. 

2. Untuk mengetahui kadar kreatinin serum pada pasien hipertensi. 

3. Untuk menganalisis hubungan antara derajat dan lama menderita  

hipertensi dan kadar kreatinin serum pada pasien hipertensi 

 

1.4 Hipotesis  

1. Terdapat variasi derajat hipertensi pada pasien hipertensi di tempat 

penelitian. 

2. Terdapat variasi kadar kreatinin serum pada pasien hipertensi di tempat 

penelitian. 

3. Terdapat hubungan antara derajat dan lama menderita hipertensi dengan 

kadar kreatinin serum pada pasien hipertensi. 
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1.5 Manfaat 

1.5.1 Manfaat untuk Ilmu Pengetahuan 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menambah pemahaman dan 

memberikan kontribusi ilmiah mengenai hubungan derajat dan lama 

menderita hipertensi dengan kadar kreatinin sebagai indikator fungsi ginjal, 

khususnya dalam pengembangan ilmu kedokteran di bidang penyakit 

dalam. 

1.5.2 Manfaat untuk Profesi 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi rujukan bagi tenaga 

kesehatan dalam melakukan pemantauan dan evaluasi fungsi ginjal melalui 

kadar kreatinin pada pasien hipertensi, serta sebagai dasar dalam upaya 

pencegahan dan edukasi untuk menurunkan risiko komplikasi ginjal. 

1.5.3 Manfaat untuk Masyarakat 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran 

masyarakat mengenai pentingnya pengendalian tekanan darah dan 

pemeriksaan fungsi ginjal secara berkala, sehingga masyarakat lebih 

memahami risiko komplikasi ginjal akibat hipertensi dan terdorong untuk 

menerapkan pola hidup sehat. 
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BAB II 

TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, KERANGKA TEORI 

 

2.1 Tinjauan Pustaka 

2.1.1 Kreatinin 

2.1.1.1 Definisi 

Kreatinin adalah hasil akhir dari metabolisme kreatin dan kreatin fosfat di 

otot yang diproduksi dalam jumlah relatif tetap setiap harinya dan dikeluarkan 

terutama melalui proses filtrasi glomerulus di ginjal. Karena produksi kreatinin 

bersifat stabil dan pembuangannya sangat bergantung pada kemampuan ginjal 

menyaring, kadar kreatinin dalam serum menjadi salah satu indikator utama untuk 

menilai fungsi ginjal, terutama dalam mengestimasi laju filtrasi glomerulus. 

Bargnoux et al. menyebutkan bahwa kreatinin telah lama digunakan secara luas 

sebagai penanda fungsi ginjal, meskipun nilainya dapat dipengaruhi oleh massa otot 

serta perbedaan metode pemeriksaan laboratorium.(1) 

Selain itu Zore et al. juga menjelaskan bahwa peningkatan kadar kreatinin 

menggambarkan penurunan GFR dan dapat menandakan adanya kerusakan fungsi 

ginjal. Namun demikian, perubahan kadar kreatinin sering muncul terlambat pada 

kondisi cedera ginjal akut dan masih dapat dipengaruhi oleh faktor non-ginjal, 

seperti pola konsumsi protein dan kondisi metabolik tertentu.(11) 

2.1.1.2 Fungsi Kreatinin 

 Kreatinin digunakan sebagai penanda utama fungsi ginjal karena zat ini 

dihasilkan secara stabil dari metabolisme kreatin di otot dan dikeluarkan hampir 

sepenuhnya melalui filtrasi glomerulus. Perubahan kadar kreatinin dalam darah 

mencerminkan perubahan laju filtrasi glomerulus, sehingga dapat menjadi indikator 

turunnya fungsi ginjal baik pada kondisi akut maupun kronis.(1) Selain itu, kreatinin 

juga menjadi komponen penting dalam perhitungan estimasi laju filtrasi glomerulus 

(eGFR), yang merupakan standar untuk mendiagnosis, menentukan stadium, dan 

memantau progresivitas penyakit ginjal kronik. Dengan demikian, kreatinin 
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berperan besar dalam evaluasi fungsi ginjal serta dalam pengambilan keputusan 

klinis.(2) 

 

2.1.1.3 Nilai Normal Kreatinin  

Kadar kreatinin serum normal dapat berbeda-beda tergantung jenis kelamin, 

usia, dan jumlah massa otot. Edinga et al. melaporkan bahwa pada populasi dewasa 

sehat, nilai kreatinin normal berkisar antara 0,51–0,95 mg/dL untuk perempuan dan 

0,67–1,17 mg/dL untuk laki-laki, dengan nilai pada laki-laki cenderung lebih tinggi 

karena memiliki massa otot lebih besar.(12) Sementara itu, Bargnoux et al., juga 

menyebutkan bahwa rentang nilai kreatinin yang digunakan di laboratorium klinik 

umumnya berada sekitar 0,6–1,3 mg/dL, meskipun kisaran ini dapat berbeda sesuai 

metode pemeriksaan yang digunakan, seperti metode Jaffe maupun metode 

enzimatik.(1) Nilai rujukan tersebut menjadi acuan penting dalam evaluasi fungsi 

ginjal, membantu interpretasi eGFR, serta mendukung identifikasi gangguan ginjal 

baik pada kondisi akut maupun kronik.(1) 

2.1.1.4 Faktor-faktor yang Mempengaruhi Kreatinin  

Kadar kreatinin serum dapat dipengaruhi oleh berbagai kondisi fisiologis 

maupun patologis. Massa otot merupakan faktor yang paling berpengaruh, di mana 

individu dengan massa otot yang besar cenderung memiliki kadar kreatinin serum 

yang lebih tinggi. Sebaliknya, lansia atau individu dengan kondisi malnutrisi 

umumnya menunjukkan kadar kreatinin serum yang lebih rendah akibat penurunan 

massa otot.(2) Namun demikian, pada sebagian lansia dapat ditemukan peningkatan 

kadar kreatinin serum yang bukan disebabkan oleh peningkatan massa otot, 

melainkan akibat penurunan fungsi ginjal yang berkaitan dengan proses penuaan 

(aging kidney), yang ditandai dengan penurunan laju filtrasi glomerulus secara 

fisiologis.(13)  Selain faktor usia dan massa otot, asupan makanan tinggi protein, 

terutama daging merah, dapat meningkatkan kadar kreatinin serum secara 

sementara, dan keadaan dehidrasi juga dapat menyebabkan peningkatan kreatinin 

akibat berkurangnya perfusi ginjal.(2) 
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Beberapa obat seperti trimethoprim, cimetidine, dan sejumlah antiretroviral 

dapat menyebabkan peningkatan kreatinin tanpa adanya penurunan fungsi ginjal 

karena menghambat sekresi kreatinin di tubulus.(2) Faktor jenis kelamin dan ras juga 

berperan, di mana laki-laki serta kelompok etnis tertentu memiliki kadar kreatinin 

lebih tinggi terkait perbedaan massa otot dan komposisi tubuh. Selain itu, kondisi 

seperti penyakit ginjal akut maupun kronis, obstruksi saluran kemih, serta 

penurunan aliran darah ke ginjal dapat meningkatkan kadar kreatinin sebagai tanda 

turunnya laju filtrasi glomerulus.(2,12) 

Usia termasuk faktor fisiologis yang memengaruhi kadar kreatinin serum. 

Beberapa literatur menyebutkan bahwa pada usia lanjut terjadi penurunan fungsi 

ginjal secara fisiologis yang ditandai dengan berkurangnya jumlah nefron dan 

penurunan laju filtrasi glomerulus (aging kidney).(2,12) Kondisi ini menyebabkan 

kadar kreatinin serum pada lansia tidak selalu mencerminkan pengaruh penyakit 

tertentu, termasuk hipertensi. Berdasarkan konsep tersebut, penelitian ini 

membatasi subjek pada usia dewasa 18–59 tahun untuk meminimalkan pengaruh 

penurunan fungsi ginjal akibat proses penuaan 

 

2.1.2 Hipertensi 

2.1.2.1 Definisi 

Hipertensi adalah kondisi ketika tekanan darah seseorang mencapai angka 

sistolik 140 mmHg atau lebih, atau diastolik 90 mmHg atau lebih, sesuai hasil 

pemeriksaan yang dilakukan dengan standar yang berlaku, seperti yang tercatat 

dalam Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) 2018.(14) Riskesdas juga menyatakan 

bahwa hipertensi adalah penyakit tidak menular yang banyak terjadi di Indonesia, 

dan banyak orang yang tidak mengetahui kondisi ini atau tidak berhasil 

mengatasinya.(14) 

Hipertensi merupakan kondisi tekanan pada pembuluh darah arteri terus-

menerus meningkat di atas nilai normal, yang bisa menyebabkan masalah pada 

organ seperti jantung, ginjal, dan otak jika tidak dikelola dengan baik. Kenaikan 

tekanan darah ini merupakan kondisi yang berlangsung lama dan dipengaruhi oleh 

berbagai faktor dari segi fisiologis maupun patologis.(15) 
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2.1.2.2 Klasifikasi dan Derajat Hipertensi  

 Kreatinin Beberapa pedoman telah digunakan dalam klasifikasi hipertensi, 

di antaranya ACC/AHA 2017 dan Joint National Committee 7 (JNC 7). Meskipun 

ACC/AHA 2017 merupakan pedoman yang lebih terbaru, penelitian ini 

menggunakan klasifikasi hipertensi berdasarkan JNC 7 karena pedoman ini masih 

banyak digunakan dalam penelitian epidemiologi serta sesuai dengan tujuan 

analisis derajat hipertensi pada pasien. (7,16) 

 

Tabel 1 Klasifikasi Hipertensi menurut JNC-7(17) 

 Tekanan Sistolik (mmHg) Tekanan Diastolik (mmHg) 

Normal ˂120 ˂80 

Pre-hipertensi 120-139 80-89 

Hipertensi stadium 1 140-159 90-99 

Hipertensi stadium 2 ≥160 ≥100 

Klasifikasi hipertensi menurut JNC 7 digunakan dalam penelitian ini karena 

memberikan pembagian derajat tekanan darah yang jelas dan terstandar. 

Penggunaan pedoman ini memudahkan analisis hubungan antara derajat hipertensi 

dengan risiko komplikasi organ target, termasuk gangguan fungsi ginjal pada pasien 

hipertensi. (7,16) 

2.1.2.3 Epidemiologi  

Hipertensi adalah masalah kesehatan yang sangat penting di seluruh dunia. 

Menurut laporan World Health Organization, sekitar 1,28 miliar orang dewasa 

berusia 30 hingga 79 tahun mengalami hipertensi, dan hampir dua pertiga dari 

mereka tinggal di negara dengan pendapatan rendah atau menengah. Penyebab 

kenaikan angka ini meliputi gaya hidup modern, usia masyarakat yang semakin tua, 

konsumsi makanan berlebihan garam, kurangnya aktivitas fisik, dan peningkatan 

angka obesitas.(18) Selain itu, penelitian global oleh Zhou et al. menunjukkan bahwa 

kejadian hipertensi terus meningkat dalam dua dekade terakhir, terutama di negara-

negara Asia dan Afrika.(19) Temuan tersebut didukung oleh Mills et al. yang 

melaporkan adanya perbedaan semakin besar antara negara berpenghasilan tinggi 
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dan negara berpenghasilan rendah-menengah, di mana prevalensi hipertensi 

meningkat sebesar 7,7% di negara berpenghasilan rendah-menengah, tetapi 

menurun 2,6% di negara berpenghasilan tinggi antara tahun 2000 dan 2010.(20) 

 Hipertensi juga menjadi penyakit tidak menular yang paling banyak terjadi 

di Indonesia. Berdasarkan Riskesdas (2018), sekitar 34,1% penduduk usia 18 tahun 

ke atas mengalami hipertensi, dengan angka yang lebih tinggi pada kelompok usia 

lanjut. Riskesdas juga menemukan bahwa kebanyakan penderita tidak menyadari 

bahwa mereka menderita hipertensi karena penyakit ini tidak menunjukkan gejala 

pada awalnya.(14) Temuan ini sesuai dengan laporan Mills et al. yang menunjukkan 

bahwa tingkat kesadaran, pengobatan, dan kontrol hipertensi jauh lebih rendah di 

negara berpenghasilan rendah-menengah dibandingkan negara berpenghasilan 

tinggi.(20) 

Secara epidemiologis, hipertensi sangat berkaitan dengan risiko 

meningkatnya penyakit jantung koroner, gagal jantung, stroke, dan penyakit ginjal 

kronik. Tekanan darah tinggi yang tidak terkontrol dalam jangka panjang bisa 

merusak organ yang terkena. Beberapa penelitian menyatakan bahwa hipertensi 

tetap menjadi penyebab utama beban penyakit dan kematian dini di seluruh dunia, 

terutama di negara berpenghasilan rendah-menengah yang memiliki kemampuan 

mengendalikan hipertensi yang terbatas.(19,20) 

2.1.2.4 Etiologi  

Hipertensi dapat dibagi menjadi dua jenis, yaitu hipertensi primer dan 

hipertensi sekunder. Hipertensi primer merupakan jenis yang paling umum, 

mencakup sekitar 90–95% kasus, dan tidak memiliki penyebab tunggal. 

Penyebabnya berasal dari kombinasi antara faktor genetik dan faktor lingkungan. 

Menurut WHO (2021), beberapa faktor risiko utama yang memengaruhi tekanan 

darah tinggi meliputi konsumsi garam berlebih, obesitas, penggunaan alkohol 

berlebihan, kurang berolahraga, serta bertambahnya usia.(21) 

Penyebab hipertensi primer melibatkan mekanisme yang cukup rumit. 

Menurut panduan ACC/AHA oleh Whelton et al., mekanisme tersebut meliputi 

pemicuan sistem saraf simpatis, aktivasi sistem renin–angiotensin–aldosteron 
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(RAAS), gangguan fungsi ginjal dalam membuang natrium, serta perubahan pada 

struktur dan fungsi pembuluh darah. Di sisi lain, hipertensi sekunder memengaruhi 

sekitar 5–10% kasus dan disebabkan oleh kondisi medis tertentu, seperti penyakit 

ginjal kronik, penyumbatan pada arteri ginjal, gangguan hormonal, serta 

penggunaan obat tertentu seperti kontrasepsi oral, NSAID, dan kortikosteroid.(7) 

Studi yang dilakukan oleh Sarki et al., menunjukkan bahwa di negara 

dengan tingkat pendapatan rendah hingga menengah, beban penyakit hipertensi 

dipengaruhi oleh faktor metabolisme, lingkungan, proses urbanisasi, kondisi sosial 

ekonomi, serta akses terbatas terhadap layanan kesehatan. Karena itu, upaya untuk 

mendeteksi sebab hipertensi, terutama hipertensi sekunder, sangat penting agar 

dapat dilakukan skrining lebih awal dan meningkatkan pengelolaan tekanan darah 

secara optimal di tingkat masyarakat.(12) 

2.1.2.5 Faktor Risiko  

Faktor risiko hipertensi dibagi menjadi dua jenis, yaitu faktor yang tidak 

bisa diubah dan faktor yang bisa diubah. Menurut World Health Organization, 

faktor yang tidak bisa diubah mencakup usia, riwayat keluarga, dan kecenderungan 

genetik. Berdasarkan pedoman World Health Organization (WHO) bahwa semakin 

tua seseorang, risiko terkena hipertensi semakin tinggi, karena terdapat perubahan 

di dalam tubuh seperti penurunan fleksibilitas pembuluh darah yang bisa 

menyebabkan tekanan darah meningkat. Selain itu, jika ada anggota keluarga yang 

menderita hipertensi, seseorang juga memiliki risiko lebih besar, karena ada faktor 

genetik yang memengaruhi cara tubuh mengatur tekanan darah.(21) 

Faktor risiko yang bisa diubah meliputi makanan yang terlalu asin, 

kegemukan, kurang berolahraga, konsumsi alkohol berlebihan, serta kebiasaan 

merokok. Berdasarkan laporan World Health Organization (WHO)  menjelaskan 

bahwa mengonsumsi garam dalam jumlah berlebihan adalah penyebab utama 

peningkatan tekanan darah. Kegemukan juga bisa membuat jantung bekerja lebih 

keras serta memengaruhi hormon yang mengatur tekanan darah. Berolahraga 

sedikit, merokok, atau minum alkohol terlalu banyak juga bisa memperbesar risiko 

terkena hipertensi.(21) 
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Hasil tersebut sejalan dengan penelitian Rachmawati et al. yang 

menganalisis pengaruh gaya hidup terhadap pengendalian hipertensi di pusat 

layanan kesehatan primer di Indonesia. Penelitian ini menunjukkan bahwa 

berolahraga mempunyai hubungan kuat dengan pengendalian tekanan darah, orang 

yang tidak aktif cenderung memiliki hipertensi yang sulit dikendalikan, sedangkan 

meningkatkan aktivitas fisik terbukti membantu mengendalikan tekanan darah 

lebih baik. Penelitian ini juga menemukan bahwa kualitas tidur yang buruk dan 

tingkat stres yang tinggi berdampak negatif terhadap tekanan darah pada penderita 

hipertensi.(5) 

2.1.2.6 Patofisiologi  

            Hipertensi merupakan kondisi yang berperan penting dalam terjadinya 

kerusakan ginjal dan progresivitas penyakit ginjal kronik. Peningkatan tekanan 

darah sistemik yang berlangsung kronik menyebabkan peningkatan tekanan 

intraglomerular akibat kegagalan mekanisme autoregulasi ginjal. Tekanan darah 

yang tinggi dan persisten akan diteruskan ke kapiler glomerulus sehingga memicu 

terjadinya peningkatan tekanan darah pada kapiler glomerulus. Kondisi ini 

mengakibatkan kerusakan endotel glomerulus dan pembuluh darah ginjal, yang 

pada akhirnya mempercepat penurunan fungsi filtrasi ginjal.(22) 

           Peningkatan tekanan intraglomerular secara terus-menerus menyebabkan 

perubahan struktural ginjal berupa glomerulosklerosis dan arteriolosklerosis. 

Aktivasi sistem renin–angiotensin–aldosteron (RAAS), retensi natrium dan cairan, 

serta peningkatan aktivitas sistem saraf simpatis berperan dalam mempertahankan 

kondisi hipertensi dan memperberat kerusakan vaskular ginjal. Kerusakan struktur 

ginjal ini mengakibatkan penurunan jumlah nefron fungsional dan penurunan laju 

filtrasi glomerulus, yang merupakan indikator utama penurunan fungsi ginjal.(22) 

          Penurunan laju filtrasi glomerulus menyebabkan terganggunya ekskresi sisa 

metabolisme, salah satunya kreatinin. Kreatinin yang seharusnya dieliminasi 

melalui filtrasi glomerulus akan terakumulasi dalam darah ketika fungsi ginjal 

menurun, sehingga kadar kreatinin serum meningkat. Semakin tinggi derajat 
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hipertensi, semakin besar tekanan yang diterima glomerulus dan semakin berat 

kerusakan ginjal yang terjadi, sehingga peningkatan kadar kreatinin serum dapat  

mencerminkan derajat gangguan fungsi ginjal akibat hipertensi.(22) 

2.1.2.7 Komplikasi  

Hipertensi yang tidak dikelola dengan baik dapat menyebabkan masalah 

serius pada organ-organ tertentu melalui beberapa cara seperti kerusakan pada 

lapisan pembuluh darah, timbulnya tekanan oksidatif, adanya peradangan yang 

berlangsung lama, serta perubahan struktur pembuluh darah. Menurut panduan 

ACC/AHA tahun 2017, tekanan darah tinggi yang terus-menerus akan menyebabkan 

dinding arteri menjadi tebal, pembuluh darah  menjadi kaku, serta beban kerja 

jantung meningkat. Hal ini berisiko meningkatkan penyakit jantung koroner, gagal 

jantung, irama jantung yang tidak normal, pembesaran ventrikel kiri jantung, serta 

kejadian penyakit kardiovaskular berat seperti stroke jenis iskemik maupun 

hemoragik.(7) Tidak hanya pada jantung, hipertensi juga memengaruhi ginjal. 

Peningkatan tekanan dalam glomerulus dan kontraksi pembuluh darah eferen 

berkontribusi pada perkembangan penyakit ginjal kronis.(7) 

Temuan Guzik et al., juga menyebutkan bahwa tekanan oksidatif yang 

berasal dari aktivasi enzim NADPH oksidase serta proses peradangan memainkan 

peran penting dalam mempercepat kerusakan pembuluh darah dan organ-organ 

target. Mekanisme ini menyebabkan kerusakan pada pembuluh darah kecil di ginjal, 

menurunkan kemampuan ginjal dalam menyaringu oleh hipertensi kronis juga 

meningkatkan risiko penyakit pembuluh darah perifer, retinopati yang disebabkan 

hipertensi, gangguan fungsi kognitif, serta masalah neurovaskular lainnya.(23) 

2.1.2.8 Tatalaksana  

Tatalaksana farmakologis hipertensi bertujuan menurunkan tekanan darah 

hingga target dan mencegah komplikasi kardiovaskular maupun kerusakan organ 

target, termasuk ginjal. Pedoman International Society of Hypertension (ISH) 2020 

merekomendasikan inisiasi terapi obat pada pasien hipertensi derajat ≥140/90 

mmHg, atau lebih awal pada pasien dengan risiko kardiovaskular tinggi.(17) Terapi 

farmakologis juga diberikan bila modifikasi gaya hidup tidak berhasil mencapai 
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target tekanan darah. Regimen obat dipilih berdasarkan kondisi klinis, komorbid, 

usia, serta respons individu terhadap terapi.(17) 

Empat kelas obat utama direkomendasikan sebagai lini pertama terapi 

hipertensi, yaitu angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACE-I), angiotensin 

receptor blocker (ARB), calcium channel blocker (CCB), dan diuretik tiazid atau 

tiazid-like.(7) Obat-obat ini terbukti menurunkan tekanan darah secara konsisten dan 

mengurangi angka kejadian stroke, gagal jantung, serta kematian kardiovaskular. 

ACE-I dan ARB sangat dianjurkan pada pasien dengan penyakit ginjal kronik atau 

diabetes karena dapat menurunkan tekanan intraglomerulus dan memperlambat 

progresi nefropati. Sementara itu, CCB efektif pada populasi usia lanjut dan etnis 

tertentu, sedangkan diuretik tiazid bermanfaat untuk menurunkan volume 

intravaskular dan resistensi perifer. Kombinasi dua obat, terutama ARB/ACE-I 

dengan CCB atau diuretik, direkomendasikan untuk mencapai target tekanan darah 

yang lebih optimal.(9) 

Pada kasus hipertensi resisten, yaitu tekanan darah tetap di atas target 

meskipun sudah menggunakan tiga obat lini pertama, penambahan spironolakton 

sebagai mineralocorticoid receptor antagonist terbukti efektif menurunkan tekanan 

darah secara signifikan.(2) Beta-blocker diberikan pada indikasi spesifik seperti 

penyakit jantung iskemik, gagal jantung, atau aritmia. Bila target tekanan darah 

belum tercapai, guideline menyarankan intensifikasi terapi, penilaian kepatuhan 

pasien, serta evaluasi faktor risiko sekunder. Pemilihan terapi bertahap dan 

kombinasi obat yang tepat diperlukan untuk mencapai kontrol tekanan darah jangka 

panjang dan menurunkan risiko kerusakan ginjal yang ditandai dengan peningkatan 

kadar kreatinin.(2) 

2.1.2.9 Lama Menderita Hipertensi  

Lama menderita hipertensi menggambarkan durasi paparan tekanan darah 

tinggi yang dialami pasien sejak pertama kali terdiagnosis hingga waktu 

pemeriksaan. Durasi hipertensi merupakan faktor penting dalam menentukan risiko 

terjadinya kerusakan organ target, karena paparan tekanan darah tinggi yang 

berlangsung dalam jangka waktu panjang dapat menimbulkan perubahan struktural 
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dan fungsional pada berbagai organ, khususnya ginjal, meskipun derajat tekanan 

darah pada pemeriksaan saat ini tidak selalu berada pada kategori berat. Paparan 

tekanan darah tinggi kronik menimbulkan stres hemodinamik berkelanjutan pada 

pembuluh darah ginjal, sehingga meningkatkan risiko terjadinya gangguan fungsi 

ginjal pada pasien hipertensi.(24) 

Secara patofisiologis, hipertensi jangka panjang menyebabkan peningkatan 

resistensi vaskular intrarenal akibat vasokonstriksi persisten dan penebalan dinding 

arteriol ginjal. Kondisi ini mengakibatkan peningkatan tekanan intraglomerulus 

yang berlangsung terus-menerus, sehingga memicu terjadinya glomerulosklerosis 

dan penurunan jumlah nefron yang berfungsi. Penurunan jumlah nefron fungsional 

tersebut berdampak pada menurunnya laju filtrasi glomerulus, yang selanjutnya 

tercermin dalam peningkatan kadar kreatinin serum sebagai salah satu parameter 

laboratorium untuk menilai fungsi ginjal.(17) 

Hubungan antara lama menderita hipertensi dan peningkatan kadar kreatinin 

serum telah dibuktikan secara empiris melalui berbagai penelitian. Penelitian yang 

dilakukan di RS Bhayangkara Palembang menunjukkan bahwa pasien hipertensi 

dengan durasi penyakit lebih dari dua tahun memiliki proporsi kadar kreatinin 

serum tidak normal yang lebih tinggi dibandingkan dengan pasien yang menderita 

hipertensi dalam durasi yang lebih singkat.(25) Hasil serupa juga ditemukan dalam 

penelitian di RS dr. Abdul Radjak Salemba, yang melaporkan bahwa pasien dengan 

lama menderita hipertensi lebih dari lima tahun lebih sering mengalami 

peningkatan kadar kreatinin serum dibandingkan pasien dengan durasi hipertensi 

≤5 tahun.(10) Temuan-temuan tersebut memperkuat konsep bahwa hipertensi kronik 

berperan penting dalam terjadinya penurunan fungsi ginjal secara progresif, yang 

dapat terdeteksi melalui peningkatan kadar kreatinin serum.(2) 

 

2.1.3 Hubungan Derajat dan Lama Menderita Hipertensi dengan Kadar    

Kreatinin 

Hipertensi kronik berperan dalam terjadinya gangguan fungsi ginjal melalui 

mekanisme peningkatan tekanan intraglomerulus dan perubahan struktural pada 

vaskular ginjal. Derajat hipertensi mencerminkan tingkat keparahan tekanan darah 
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yang dialami pasien, sedangkan lama menderita hipertensi menggambarkan durasi 

paparan tekanan darah tinggi sejak pertama kali terdiagnosis. Kedua faktor tersebut 

berperan penting dalam menentukan besarnya risiko kerusakan ginjal pada pasien 

hipertensi.(2) 

Secara patofisiologis, peningkatan tekanan darah sistemik yang berlangsung 

secara persisten menyebabkan gangguan mekanisme autoregulasi ginjal. Tekanan 

darah yang tinggi akan diteruskan ke kapiler glomerulus, terutama pada kondisi 

hipertensi derajat sedang hingga berat, sehingga meningkatkan tekanan 

intraglomerulus. Kondisi ini memicu terjadinya kerusakan endotel glomerulus, 

penebalan dinding arteriol, serta glomerulosklerosis yang pada akhirnya 

menyebabkan penurunan laju filtrasi glomerulus. Penurunan fungsi filtrasi ginjal 

tersebut mengakibatkan akumulasi sisa metabolisme, salah satunya kreatinin, 

sehingga kadar kreatinin serum mengalami peningkatan.(17) 

Selain derajat hipertensi, lama menderita hipertensi juga memengaruhi 

progresivitas kerusakan ginjal. Paparan tekanan darah tinggi dalam jangka waktu 

panjang menimbulkan stres hemodinamik kronik pada pembuluh darah ginjal, 

meskipun tekanan darah pada pemeriksaan saat ini tidak selalu berada pada derajat 

yang berat. Hipertensi kronik menyebabkan peningkatan resistensi vaskular 

intrarenal, penurunan jumlah nefron yang berfungsi, serta penurunan kemampuan 

ginjal dalam melakukan filtrasi darah. Perubahan tersebut tercermin melalui 

peningkatan kadar kreatinin serum sebagai indikator gangguan fungsi ginjal.(2) 

Bukti empiris mendukung adanya hubungan antara derajat dan lama 

menderita hipertensi dengan kadar kreatinin serum. Penelitian yang dilakukan di 

RS dr. Abdul Radjak Salemba menunjukkan bahwa pasien dengan hipertensi 

stadium 2 memiliki proporsi kadar kreatinin abnormal yang lebih tinggi 

dibandingkan pasien dengan hipertensi stadium 1. Selain itu, pasien dengan lama 

menderita hipertensi lebih dari lima tahun lebih sering mengalami peningkatan 

kadar kreatinin serum dibandingkan pasien dengan durasi hipertensi ≤5 tahun.(10) 

Penelitian lain di RS Bhayangkara Palembang juga melaporkan bahwa pasien 

hipertensi dengan durasi lebih dari dua tahun memiliki risiko peningkatan kadar 
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kreatinin serum yang lebih tinggi dibandingkan pasien dengan durasi hipertensi 

yang lebih singkat.(24) 

Berdasarkan uraian tersebut, dapat disimpulkan bahwa semakin tinggi 

derajat hipertensi dan semakin lama seseorang menderita hipertensi, maka semakin 

besar risiko terjadinya penurunan fungsi ginjal yang ditandai dengan peningkatan 

kadar kreatinin serum. Oleh karena itu, evaluasi derajat dan lama menderita 

hipertensi menjadi penting dalam pemantauan fungsi ginjal pada pasien hipertensi. 
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2.2 Ringkasan Pustaka 

Tabel 2 Ringkasan Pustaka  

Peneliti Lokasi dan 

Waktu 

Studi Desain Subjek Variabel Lama Studi Hasil 

Asbar et al (8) Indonesia, 

Bekasi. 2022 

Potong lintang 73 Prolanis 

hipertensi  
• Tekanan darah 

• Kadar 

kreatinin 

• Derajat 

Hipertensi 

 

Maret-Juli 

2022 

Terdapat hubungan 

signifikan antara tekanan 

darah sistol (p=0,013 ) 

dan diastol (p=0,007) 

dengan kadar kreatinin. 

Semakin tinggi tekanan 

darah maka kadar 

kreatinin meningkat. 

 

Dhiemas et 

al (26) 

Indonesia, 

Jember. 2019 

Potong lintang 128 pasien BPH 

( 57 hipertensi, 

71 non- 

hipertensi ) 

• Tekanan darah 

• Kadar 

kreatinin  

• Derajat 

hipertensi 

Januari-

Desember 

2019 

Terdapat perbedaan 

signifikan kreatinin 

antara BPH hipertensi vs 

non-hipertensi (p=0,000). 

Terdapat hubungan 

signifikan antara 

kreatinin dan tekanan 

darah (p=0,000) 

 

Dina et al (9)  Indonesia, 

2018-2019 

Korelasional 

 

 

 

39 mahasiswa 

sehat usia 19-21 

tahun 

• Tekanan darah 

• Kadar 

kreatinin 

Tidak 

disebutkan 

Tidak terdapat hubungan 

signifikan antara tekanan 

darah dan kadar kreatinin  

(p>0,05) 
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Rahayu et 

al(10)  

Indonesia, 

Jakarta. 2021 

Deskriptif  40 pasien 

hipertensi  
• Lama 

menderita  

• Kadar 

kreatinin  

Desember 

2020 – 

Februari 

2021 

Proporsi kadar kreatinin 

serum tidak normal lebih 

banyak ditemukan pada 

pasien dengan lama 

menderita hipertensi >5 

tahun 
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2.3 Kerangka Teori       

Gambar 1. Kerangka teori
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BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL 

 

 

Gambar 2. Kerangka konsep  

 

3.1 Variabel Penelitian  

3.1.1 Variabel Bebas  

Variabel yang memengaruhi variabel tergantung pada penelitian ini adalah derajat 

dan lama menderita hipertensi. 

3.1.2 Variabel Tergantung  

Variabel yang dipicu oleh variabel bebas pada penelitian ini adalah kadar 

kreatinin. 
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3.2. Definisi operasional 

Tabel 3 Definisi Operasional 

Variabel Definisi Alat 

ukur 

Cara 

mengukur 

            Hasil Skala Referensi 

Derajat 

Hipertensi  

Tingkat peningkatan 

tekanan darah pada 

pasien yang ditentukan 

berdasarkan hasil 

pengukuran tekanan 

darah sistolik dan 

diastolik. 

 

Rekam 

Medis 

Rekam 

Medis  

- Prehipertensi: 120–

139/80–89 mmHg 

- Hipertensi Stadium 1: 

140–159/90–99 

mmHg 

- Hipertensi Stadium 2: 

≥160/≥100 mmHg 

 

Ordinal Yudha et al., 2018, 

mengacu JNC 7(27) 

Lama 

Menderita 

Hipertensi  

 

Jangka waktu sejak 

pasien pertama kali 

terdiagnosis hipertensi 

hingga waktu 

pengambilan data 

penelitian, dinyatakan 

dalam satuan tahun 

 

Rekam 

Medis  

Rekam 

Medis  

- ≤ 5 tahun 

-  > 5 tahun 

Ordinal  Rahayu C, 

Ameldatama S, 2021 

Kadar 

Kreatinin 

Serum  

Senyawa hasil 

metabolisme otot yang 

diekskresikan oleh 

ginjal dan menjadi 

indikator fungsi filtrasi 

ginjal. Peningkatan 

Rekam 

Medis 

Rekam 

Medis  

- Normal (≤1,3 mg/dL 

pria; ≤1,1 mg/dL 

wanita) 

- Meningkat (>1,3 

mg/dL pria; >1,1 

mg/dL wanita) 

Ordinal Kashani et al., 

2020(2) 
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kreatinin menunjukkan 

gangguan fungsi 

ginjal. 

Usia  Lama hidup responden 

sejak lahir hingga saat 

penelitian, dihitung 

dalam satuan tahun. 

Rekam 

Medis  

Rekam 

Medis 

- Dewasa muda: 18–29 

tahun 

- Dewasa madya: 30–44 

tahun 

- Dewasa akhir: 45–59 

tahun 

Ordinal Riskesdas, 2018(14) 
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BAB IV 

METODE 

 

4.1 Desain 

 Penelitian ini menggunakan desain penelitian observasional analitik 

dengan metode cross-sectional atau potong lintang yang bertujuan untuk 

mengetahui hubungan antara derajat dan lama menderita hipertensi dengan 

kadar kreatinin pada pada pasien hipertensi. 

4.2 Lokasi dan waktu 

       Penelitian ini akan dilakukan di RSUD Cengkareng dan berlangsung pada 

bulan Maret sampai dengan Mei 2026. 

4.3 Populasi dan subjek 

4.3.1 Populasi 

4.3.1.1 Populasi target 

Populasi target dalam penelitian ini adalah seluruh pasien  hipertensi rawat 

jalan yang berobat di RSUD Cengkareng 

4.3.1.2 Populasi terjangkau 

Populasi terjangkau dalam penelitian ini adalah semua pasien hipertensi 

yang berobat di RSUD Cengkareng pada periode Januari- Desember 2025 

yang dipilih dengan metode consecutive sampling, memenuhi kriteria inklusi 

dan eksklusi selama satu tahun sebelum penelitian, serta memiliki rekam 

medis hasil pemeriksaan kadar kreatinin serum. 

 

 

 

 



 

24 
 

4.3.2 Subjek 

4.3.2.1 Kriteria pemilihan subjek 

Kriteria inklusi  

1.  Pasien dewasa (usia 18-59 tahun) dengan diagnosis hipertensi.  

2. Pasien hipertensi yang tercatat dalam rekam medis dalam 1 tahun 

terakhir. 

3. Memiliki rekam medis lengkap ( data tekanan darah, lama menderita 

hipertensi > 5 tahun, dan hasil pemeriksaan kadar kreatinin serum ). 

 

Kriteria ekslusi  

1. Pasien dengan gagal ginjal kronik atau yang menjalani hemodialisis 

rutin berdasarkan data rekam medis  

2. Pasien dengan penyakit ginjal kronik non-hipertensi, seperti nefropati 

diabetik atau glomerulonefritis kronik berdasarkan rekam medis  

3. Pasien dengan kondisi hamil. 

 

4.3.2.2 Perhitugan jumlah subjek 

Besar sampel pada penelitian ini dihitung dengan menggunakan rumus 

populasi infinit dan populasi finit. 

a. Rumus populasi infinit 

n0 = Zα2 x p x q / d2 

n0 = [(1,96)2  x 0,126 x 0,659] /(0,05)2 

n0 = 3,8416 x 0,126 x 0,659/0,0025 

n0 = 169,16 

n0 = 169 
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Keterangan :  

n0 : Jumlah sampel minimal yang dibutuhkan 

Zα  : Ketetapan konstanta derajat kepercayaan (95% besarnya 1,96) 

p  : Prevalensi hipertensi di Jakarta (12,6 %).(28) 

q  : Prevalensi subjek yang tidak mengalami peristiwa yang diteliti (1-p)  

d  : Akurasi dari kepekaan pengukuran (0,05) 

b. Rumus populasi finit 

n = n0/ (1 + n0/N) 

n = 345 / (1+345/100) 

n = 62,8 

n = 63 

Keterangan:   

n  : Besar sampel yang dibutuhkan untuk populasi finit. 

n0  : Besar sampel dari populasi infinit. 

N  : Besar sampel populasi finit (dianggap 100 dahulu) 

 

c.  Perkiraan drop out 

 

n = 63 + 15% 

n = 72,45 

n = 72 

 

Besar sampel yang dibutuh untuk penelitian ini sebanyak 72 rekam medis  

4.4 Bahan dan instrumen 

Pada penelitian ini menggunakan data sekunder dari dokumen rekam medis 

pasien. Bahan dan instrumen yang digunakan pada penelitian ini :  
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• Rekam medis pasien 

Rekam medis digunakan sebagai data sumber utama, mencakup diagnosis 

pasien hipertensi , hasil pengukuran tekanan darah dan pemeriksaan laboratorium 

berupa kadar kreatinin serum, dan catatan klinis lainnya. 

4.5 Analisis statistik 

Data yang dikumpulkan akan dianalisis menggunakan perangkat lunak 

statistik, yaitu Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versi 30. Analisis 

statistik dilakukan dalam dua tahap : 

• Analisis univariat 

   Dilakukan untuk mendekripsikan karakteristik subjek penelitian dari 

masing masing variabel. Penelitian ini yang dianalisis yaitu usia, jenis kelamin 

derajat hipertensi, lama menderita hipertensi dan kadar kreatinin serum. 

 

• Analisis bivariat 

    Untuk mengetahui hubungan antara variabel independen dan variabel 

dependen. Pada penelitian ini, analisis bivariat menggunakan uji Chi-Square 

untuk menilai hubungan antara derajat hipertensi serta lama menderita hipertensi 

dengan kadar kreatinin. Apabila terdapat sel dengan nilai expected count < 5 

sehingga tidak memenuhi asumsi uji Chi-Square, maka analisis dilanjutkan 

menggunakan Fisher’s Exact Test sebagai uji alternatif. Hubungan antarvariabel 

dinyatakan bermakna secara statistik apabila diperoleh nilai p < 0,05 

1. Apabila nilai p value < 0,05, maka H₀ ditolak, artinya terdapat hubungan 

bermakna antara derajat hipertensi dengan kadar kreatinin dan/atau 

antara lama menderita hipertensi dengan kadar kreatinin. 

2. Apabila nilai p value > 0,05, maka H₀ diterima, artinya tidak terdapat 

hubungan bermakna antara derajat hipertensi dengan kadar kreatinin 

dan/atau antara lama menderita hipertensi dengan kadar kreatinin. 
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4.6 Alur kerja penelitian  

 

              

 

Gambar 3. Alur kerja 
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4.7 Etika penelitian 

Penelitian ini akan dilakukan setelah mendapatkan persetujuan etik dari komite 

etik Fakultas Kedokteran Universitas Trisakti 

 

4.8 Penjadwalan penelitian 

Tabel 4 Penjadwalan pelaksanaan penelitian 

Kegiatan 

2025 

Sept  Okt Nov Des Jan Feb Mar Apr Mei Juni Juli 

Pemilihan  

judul 

           

Penyusunan dan 

penyelesaian 

 BAB I 

(Pendahuluan) 

           

Penyusunan dan 

penyelesaian  

BAB II  

(Tinjauan Pustaka) 

    

 

       

Penyusunan dan 

penyelesaian  

BAB III 

(Kerangka konsep 

& definisi 

operasional) 

           

Penyusunan dan 

penyelesaian  

BAB IV (Metode) 

           

Penyerahan 

proposal 

           

Persiapan ujian            

Ujian proposal            

Pengerjaan sampel            

Analisis data            

Penyusunan 

skripsi 
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LAMPIRAN 

Lampiran 1. Dummy table 

Tabel 1. Distribusi karakteristik responden (n=) 

Variabel Frekuensi Presentase 

Usia  

Dewasa muda (18–29) 

  

Dewasa madya (30-44)   

Dewasa akhir (45-59)   

Jenis Kelamin 

Laki-laki 

Perempuan 

  

Derajat Hipertensi  

Prehipertensi 

Derajat 1 

Derajat 2 

  

Lama Menderita 

Hipertensi  

  

≤ 5 tahun   

              > 5 tahun   

Kadar Kreatinin 

Normal 

Meningkat 

  

 

Tabel 2. Hubungan Derajat Hipertensi dengan Kadar Kreatinin  (n=) 

Derajat 

Hipertensi 

Kadar Kreatinin P Value 

Normal Meningkat 

n % n % n % 

Prehipertensi       

Derajat 1       

Derajat 2       

Jumlah       

 

Tabel 3. Hubungan Lama Menderita Hipertensi dengan Kadar Kreatinin  (n=) 

Lama 

Menderita 

Hipertensi 

Kadar Kreatinin P Value 

Normal Meningkat 

n % n % n % 

≤ 5 tahun       

> 5 tahun       

Jumlah       
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