
183

Jurnal Anestesi Perioperatif

p-ISSN: 2337-7909; e-ISSN: 2338-8463;

 Korelasi antara Doppler-Based Renal Resistive Index dan Nilai Kreatinin pada 
Pasien Sakit Kritis

Dedi Tanto,1,2 Erwin Pradian,2 Muchammad Erias Erlangga2

1 RSUD Muara Dua, Ogan Komering Ulu Selatan, Sumatera Selatan, Indonesia
2 Departemen Anestesiologi dan Terapi Intensif Fakultas Kedokteran
Universitas Padjajaran/RSUP. Dr. Hasan Sadikin Bandung, Indonesia

Abstrak

Indeks resistriksi renal/renal resistive index (RRI) merupakan pemeriksaan ultrasonografi non invasif untuk 
menilai renovascular dan dapat dilakukan dengan prinsip point-of-care testing (POCT) RRI merefleksikan 
perubahan aliran darah arteri intrarenalis, yang dapat terganggu pada pasien dengan gangguan fungsi 
ginjal, yang tercermin dalam peningkatan nilai kreatinin serum. Penelitian ini bersifat observasional analitik 
dengan desain potong lintang, bertujuan untuk mengetahui hubungan antara RRI dan nilai kreatinin serum 
pada pasien sakit kritis di ICU RSUP Dr. Hasan Sadikin, Bandung, dari Mei hingga Agustus 2023. Sebanyak 
51 pasien berusia 18–65 tahun menjalani pemeriksaan RRI dan kreatinin serum pada 24 jam pertama 
dan kedua setelah masuk ICU. Analisis korelasi Spearman menunjukkan nilai R sebesar 0,538, koefisien 
determinasi (r²) sebesar 0,298, dan nilai p <0,001. Hasil ini menunjukkan korelasi positif moderat antara 
RRI dan nilai kreatinin serum. Simpulan, Doppler based renal restrictive index memiliki korelasi positif 
dengan nilai kreatinin pada pasien sakit kritis dengan kekuatan korelasi moderate.

Kata kunci: Kreatinin serum; RRI; sakit kritis

Correlation between Doppler-Based Renal Resistive Index and Serum Creatinine 
Levels in Critically Ill Patients: A Cross-Sectional Study

Abstract

The Renal Resistive Index (RRI) is a non-invasive ultrasonographic assessment used to evaluate renovascular 
status and can be performed as a point-of-care test (POCT). RRI reflects alterations in intrarenal arterial 
blood flow, which may be compromised in patients with renal dysfunction, as indicated by elevated serum 
creatinine levels.This observational analytical study with a cross-sectional design aimed to investigate 
the correlation between RRI and serum creatinine levels in critically ill patients admitted to the ICU at 
RSUP Dr. Hasan Sadikin Hospital, Bandung, from May to August 2023. A total of 51 patients aged 18–65 
years underwent RRI and serum creatinine measurements within the first 24 hours and second 24 hours 
following ICU admission. The Spearman correlation analysis produced an R value of 0.538, a coefficient of 
determination (r²) of 0.298, and a p-value <0.001. Conclusion, doppler based renal restrictive index has a 
positive correlation with serum creatinine levels in critically ill patients. 
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Pendahuluan 

Tingkat insidensi Acute Kidney Injury (AKI) di 
ruang rawat intensif/Intensive Care Unit (ICU) 
menunjukkan hasil varian yang cukup luas. 
Hal ini disebabkan adopsi kriteria klasifikasi 
risk, injury, failure, loss, end stage renal disease 
(RIFLE) acute kidney injury network (AKIN), 
dan kidney disease improving global outcomes 
(KDIGO). Tingkat insidensi AKI dengan 
menggunakan kriteria AKI berdasarkan KDIGO 
menyatakan tingkat insidensi AKI di ICU adalah 
sebesar 57,3%. Hal tersebut menyerupai 
dengan hasil studi epidemiologi di China yang 
menyatakan bahwa tingkat insidensi AKI 
di ICU China adalah 51%. AKI didefinisikan 
sebagai suatu kelainan penurunan fungsi 
ginjal yang ditandai dengan peningkatan nilai 
kadar kreatinin lebih atau sama dengan 0,3 
mg/dL dalam waktu 48 jam atau peningkatan 
nilai kreatinin sama dengan atau lebih dari 1,5 
kali nilai ambang batas dalam waktu 7 hari 
atau penurunan produksi urin kurang dari 0,5 
mL/kgBB/jam selama 6 jam.1–5

Kelainan penurunan fungsi ginjal yang 
ditandai dengan peningkatan nilai kadar 
kreatinin lebih atau sama dengan 0,3 mg/dL  
dalam waktu 48 jam atau peningkatan nilai 
kreatinin sama dengan atau lebih dari 1,5 kali 
nilai ambang batas dalam waktu 7 hari atau 
penurunan produksi urin kurang dari 0,5 mL/
kgBB/jam selama 6 jam. Kejadian AKI dapat 
meningkatkan morbiditas, mortalitas dan 
risiko terjadi gagal ginjal. 

Kreatinin merupakan produk akhir dari 
proses pemecahan metabolisme kreatinin 
fosfat yang berasal dari metabolisme 
otot. Filtrasi kreatinin tidak dipengaruhi 
oleh proses sekresi dan absorbsi tubulus 
renalis. Pemeriksaan kreatinin juga cukup 
sederhana, tidak mahal, serta dapat dilakukan 
dengan menggunakan sampel darah. Hasil 
pemeriksaan kreatinin cukup akurat dalam 
mengestimasi glomerulus filtration rate  
(GFR). Walaupun demikian, estimasi GFR ini 
hanya dapat digunakan untuk pasien gagal 
ginjal kronik, sehingga dapat disimpulkan 
bahwa kreatinin merupakan parameter untuk 
mengetahui fungsi glomerulus renalis secara 

generalisata.2,6

Aliran darah ginjal berperan dalam proses 
filtrasi glomerulus dan dipengaruhi oleh 
sirkulasi sistemik maupun fungsi pompa 
jantung, sehingga apabila fungsi pompa jantung 
dan sirkulasi sistemik mengalami sedikit 
perubahan maka fungsi ginjal akan langsung 
terganggu. Fungsi ginjal yang menurun secara 
cepat dan mendadak disebabkan oleh keadaan 
hipoperfusi yang kemudian akan terjadi 
vasokontriksi sebagai mekanisme kompensasi 
yang bertujuan untuk memperbaiki perfusi 
ginjal. Hal tersebut dapat menyebabkan 
terjadinya ischemia/reperfusion injury (IRI) 
yang mengakibatkan trauma podosit/sel 
dalam kapsula bowman renalis yang meliputi 
kapiler-kapiler yang mendarahi glomerulus. 
Jika berlangsung terus, hal ini akan meluas 
dengan menurunkan fungsi transporter pada 
tubulus proksimalis sehingga mengakibatkan 
keadaaan acute tubular necrosis (ATN) yang 
akan menyebabkan terjadinya AKI.7–9

Dengan pemeriksaan ultrasonografi yang 
dapat dilakukan di ruangan rawat intensif, 
maka intensivist dapat melakukan pemeriksaan  
parameter doppler-based renal resistive index 
(RRI). Pemeriksaan doppler-based renal 
resistive index (RRI), berperan penting dalam 
proses diagnosis, evaluasi kelainan ginjal 
yang disebabkan abnormalitas renovaskular, 
dan memprediksi kelainan ginjal. Nilai RRI 
yang tinggi mempunyai prediksi yang tinggi 
dalam memprakirakan tentang kemungkinan 
mortalitas dengan diagnosa AKI yang disertai 
dengan peningkatan nilai kreatinin serum. 

Kelebihan pemeriksaan RRI dengan hasil 
nilai RRI yang tinggi saat pasien masuk ke 
ruang rawat intensif, dapat memprediksi 
terjadinya AKI stage 2–3 saat minggu pertama 
dan apabila dikombinasikan dengan hasil 
sistem penilaian APACHE III bersama hasil 
keseimbangan cairan dapat meningkatkan 
keakuratan prediksi terjadinya AKI. Kelebihan 
lainnya dari pemeriksaan RRI juga dapat 
memprediksi terjadinya peningkatan nilai 
kreatinin serum dan kemudian berakhir pada 
kelainan AKI pascaoperasi mayor.10–13

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 
korelasi Doppler-based renal resistive index 
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dengan nilai kreatinin pada pasien sakit kritis 
di ruang rawat intensif RSUP. dr. Hasan Sadikin 
Bandung.  

Subjek dan Metode 

Penelitian ini bersifat observasional analitik 
dengan rancangan cross-sectional. Penelitian 
ini sudah mendapat izin dan ethical clearance 
dari komite etik rshs dengan no etik: 
LB.02.01/X.6.5/342/2023. Sampel penelitian 
sebanyak 51 orang subjek penelitian, diambil 
dengan mempergunakan teknik consecutive 
sampling untuk menganalisis korelasi untuk 
mengetahui hubungan antara nilai parameter 
RRI dengan peningkatan nilai kreatinin yang 
diakibatkan oleh kerusakan sel ginjal yang 
terjadi pada pasien sakit kritis yang dirawat 
di ICU RSUP. Dr. Hasan Sadikin, Bandung, Jawa 
Barat. 

Populasi penelitian ini mencakup semua 
pasien sakit kritis antara April–Agustus 2023 
yang dirawat di ruang rawat intensif RSUP. 
Dr. Hasan Sadikin, Bandung. Kriteria sakit 
kritis sesuai dengan definisi sakit kritis yang 
ditentukan oleh Peraturan Menteri Kesehatan 
RI No. 1778/2010 tentang pedoman 
penyelenggaraan pelayanan intensive care 
unit (ICU) di Rumah Sakit. Populasi penelitian 
harus dalam kondisi hemodinamik yang 
stabil ( yaitu, ketika MAP lebih tinggi dari 65 
mmHg selama lebih dari 1 jam dengan dosis 
katekolamin yang stabil, dan setelah pengisian 
pembuluh darah yang memadai sebagaimana 
dinilai oleh dokter yang merawat). 

Norepinephrin diberikan sebagai 
vasopressor lini pertama seperti yang 
direkomendasikan oleh ahli perawatan intensif 
Indonesia. Sampel penelitian adalah bagian 
dari populasi penelitian serta memenuhi 
kriteria inklusi dan kriteria eksklusi. Kriteria 
inklusi yaitu, pasien dewasa dengan rentang 
usia 18 hingga 65 tahun. 

Adapun kriteria eksklusi antara lain: 
pasien gagal ginjal kronik, pasien dengan 
hemodialisa rutin, pasien pascatindakan 
nefrektomi, pasien pascatransplantasi ginjal, 
pasien gangguan irama jantung, pasien dengan 
diagnosis tentamen suicide, pasien dengan 

tumor ginjal, pasien dengan echogenitas 
regio abdominalis yang lemah, pasien dengan 
echogenitas regio abdominalis yang lemah, 
pasien dengan stenosis arteri renalis, pasien 
yang mengonsumsi obat nefrotoksik, pasien 
dengan kelainan tiroid. 

Pemeriksaan ultrasonografi doppler 
dilakukan samping tempat tidur dengan 
menggunakan transduser 7,5 MHz (Compact 
Xtreme CX50, Philips Medical Systems, Bothell, 
WA, USA). Teknik pengukuran indeks resistif 
dengan menggunakan sonografi dan mode 
Doppler warna dalam melokalisasi salah satu 
ginjal dan arteri interlobar. Gelombang pulsa 
doppler digunakan untuk mengukur kecepatan 
darah di arteri interlobar. Kecepatan puncak 
sistolik dan akhir diastole diukur pada 5 denyut 
berturut-turut. Indeks resistif (RI) dihitung 
sebagai berikut: RI = (kecepatan puncak 
sistole-kecepatan akhir diastole)/kecepatan 
puncak sistole. Nilai RI yang disajikan di sini 
sesuai dengan rerata dari 3 pengukuran yang 
dilakukan pada 5 denyut berturut-turut serta 
3 pengukuran berturut-turut dilakukan pada 
kutub atas, tengah dan bawah kedua ginjal 
dan rerata Semua pengukuran RI dilakukan 
oleh ahli intensif yang berpengalaman dalam 
ultrasonografi doppler ginjal dan bersertifikat 
ekokardiografi. Pengujian reproduktifitas 
antar pengamat menunjukkan kesesuaian 
yang baik antar operator (koefisien korelasi 
intrakelas dan interval kepercayaan 95% 
adalah 0,97 (0,88–0,99)).

Urutan pemeriksaan indeks resistif 
renalis meliputi 2 pemeriksaan indeks resistif 
renal. Pemeriksaan indeks resistif renal 
dilakukan sebanyak 2 kali pemeriksaan, yaitu  
pemeriksaan pertama dilakukan dalam 24 
jam awal pasien masuk di ICU dan memenuhi 
kriteria inklusi, dan pemeriksaan kedua 
dilakukan dalam 48 jam awal pasien masuk di 
ICU dan memenuhi kriteria inklusi. 

Data utama yang dikumpulkan pada 
penelitian ini adalah nilai RRI pada 24 jam I 
awal pasien masuk ICU, nilai RRI pada 24 jam 
II pasien masuk ICU, nilai kreatinin 24 jam I 
serta nilai kreatinin 24 jam II pasien masuk 
ICU. 

Data tambahan yang dikumpulkan pada 
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penelitian ini adalah : usia, jenis kelamin, nilai 
tekanan vena sentral, nilai tekanan darah, nilai 
tekanan diastole, serta nilai tekanan arteri 
rerata. 

Analisa yang dilakukan pada penelitian ini 
bertujuan untuk mendiskripsikan variable-
variabel dependen dan independen sehingga 
dapat membantu analisis selanjutnya 
secara lebih mendalam. Selain itu, analisis 
secara deskriptif ini juga digunakan untuk 
mengetahui karakteristik subjek penelitian 
yang menjadi sampel penelitian. Analisis 
data untuk melihat gambaran proporsi tiap-
tiap variabel yang akan disajikan secara 
deskriptif dapat diuraikan menjadi analisis 
deskriptif dan uji hipotesis. Data yang berskala 
numerik seperti usia pasien dipresentasikan 
dengan rerata, standard deviasi, median dan 
range. Kemudian untuk data karakteristik 
sampel berupa data kategorik seperti jenis 
kelamin pasien maka diberikan koding dan 
dipresentasikan sebagai distribusi frekuensi 
dan persentase.

Analisis yang dilakukan harus sesuai 
dengan jenis masalah penelitian dan data yang 
digunakan. Kemudian  untuk data numerik, 
sebelum dilakukan uji statistika data numerik 
tersebut dinilai dengan uji normalitas dengan 
menggunakan Shapiro-Wilk test apabila 
data kurang dari 50, alternatifnya adalah 
Kolmogorov Smirnov apabila data lebih dari 50, 
uji ini digunakan untuk menguji apakah data 
berdistribusi normal atau berdistribusi tidak 

normal. Selanjutnya analisis statistik sesuai 
tujuan penelitian dan hipotesis. Uji pearson 
product moment digunakan bila kedua data 
berdistribusi normal sedangkan uji Spearman 
digunakan bila kedua data atau salah satu data 
tidak berdistribusi normal.

Pada penelitian ini digunakan analisis 
statistik untuk mendapatkan kriteria 
kemaknaan (nilai p), koefisien korelasi (r) dan 
koefisien determinasi (r2) antara variabel bebas 
dan variabel terikat. Dalam analisis statistik 
variabel kedua yang diteliti berskala numerik. 
Koefisien korelasi menunjukkan hubungan 
atau korelasi variabel bebas terhadap variabel 
terikat, apabila nilai p≤0,05 signifikan atau 
bermakna secara statistika, dan nilai p>0,05 
tidak signifikan atau tidak bermakna secara 
statistik. Sedangkan koefisien determinasi 
menunjukkan besarnya pengaruh variabel 
bebas terhadap perubahan variabel terikat. 
Data yang diperoleh dicatat dalam formulir 
khusus kemudian diolah melalui program 
SPSS versi 24.0 for Windows. 

Hasil 

Pada penelitian ini, didapatkan pasien yang 
memenuhi kriteria inklusi dan tidak termasuk 
eksklusi selama 3 bulan pengamatan sebanyak 
51 pasien subjek penelitian. Dari karakteristik 
subjek penelitian didapatkan jumlah pasien 
sebanyak 24 orang subjek penelitian berjenis 
kelamin perempuan dan 27 orang subjek 

Tabel 1 Gambaran Karakteristik Dasar Pasien Penelitian

Karakteristik Jumlah 
N=51

Rerata
(±SD)

Median 
(Jangkauan)

Jenis kelamin n (%)
Laki-laki 27 (52,9)
Perempuan 24 (47,1)

Usia (tahun) 48,93 (14,9)
Skor APACHE II 17,1 (6,6)
Lama rawat ICU (hari) 5 (1–48)

Hidup 28 (54,9)
Meninggal 23 (45,1)
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penelitian berjenis kelamin pria. Semua 
subjek penelitian diambil dari ruang rawat 
intensif RSUP. dr. Hasan Sadikin. Rerata usia 
seluruh subjek penelitian adalah 48,93±14,9 
tahun. Lama rawat ICU rerata 9,00±9,4 hari. 
Nilai rerata APACHE II pada seluruh subjek 
penelitian adalah 17,1±6,6. 

Analisa statistik Spearman digunakan 
untuk mengetahui koefisien korelasi RRI 
dengan serum kreatinin. Uji-T digunakan untuk 
menguji hipotesis pengaruh variabel bebas 
terhadap variabel terikat. Nilai signifikansi 
yang digunakan pada uji hipotesis adalah 
p<0,05. 

Dari Uji Spearman antara skor RRI dengan 
kadar serum kreatinin, didapatkan koefisien 
korelasi r=0,546 dan koefisien determinasi 
r2=0,289. Dari uji hipotesis didapatkan nilai 
signifikansi p<0,001. Dari hasil tersebut dapat 
disimpulkan bahwa RRI memiliki korelasi 

positif dengan serum kreatinin dengan 
kekuatan korelasi moderate. 

Dari garis scatter plot diatas  nilai RRI 
dapat digunakan untuk  memprediksi kadar 
serum kreatinin pada pasien kritis dengan 
persamaan; Serum kreatinin =(7,61 x nilai 
RRI)–2,85. Namun perlu di catat bahwa 
dari koefisien determinasi yang didapat 
secara statistik , kemampuan nilai RRI untuk 
menjelaskan perubahan kadar serum kreatinin 
hanya 28,9%.

Pembahasan 

Penelitian ini dilakukan pada 51 pasien 
sakit kritis yang mendapatkan perawatan di 
ruang rawat kritis di RSHS Bandung dengan 
distribusi jenis kelamin sebagai berikut:24 
orang (47,1%) subjek penelitian berjenis 
kelamin perempuan dan 27 orang (52,9%) 

Tabel 2 Korelasi RRI dan Kreatinin Serum
Variabel Mean (±SD) r r2 Nilai P 

RRI 14,2 (±5,9)
0,538 0,289 <0,001

Kreatinin serum 25,6 (±7,1)

Keterangan: Uji korelasi Spearman
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berjenis kelamin laki-laki. Pada studi RRI 
di Yunani menunjukkan komposisi pasien 
laki-laki dengan pasien perempuan yang 
menyerupai dengan komposisi jenis kelamin 
pada penelitian ini yaitu :58,7% pasien berjenis 
kelamin laki-laki dan 41,26% pasien berjenis 
kelamin perempuan. Rerata usia seluruh 
subjek penelitian adalah 48,93±14,9 tahun. 
Lama rawat ICU 9,00±0,11. Nilai APACHE 
II pada seluruh subjek penelitian adalah 
17,1±6,6. Berdasarkan studi RRI di negara 
Yunani melibatkan pasien dengan rerata nilai 
APACHE II adalah 18. Studi RRI di negara 
China melibatkan pasien dengan rerata nilai 
APACHE II adalah 16,3. Hal ini mengambarkan 
derajat keparahan penyakit pasien-pasien 
yang dilibatkan pada penelitian ini mendekati 
dengan sampel penelitian sebelumnya yang 
berlangsung di negara Yunani dan China. 14,15

Pada penelitian ini didapatkan  kesimpulan 
bahwa RRI memiliki korelasi positif dengan 
serum kreatinin dengan kekuatan korelasi 
moderate. Beberapa penelitian yang 
mendukung hasil penelitian ini antara lain 
sebuah penelitian retrospektif yang dilakukan 
di Hebei, China tahun 2022 mengatakan 
bahwa berdasarkan data ultrasonografi renal 
yang dilakukan dalam waktu 12 jam pertama, 
hubungan antara nilai RRI dan AKI persisten 
memiliki korelasi positif dengan kekuatan 
korelasi moderate. Nilai RRI pada pasien sakit 
kritis dengan AKI persisten adalah 0,70±0,05 
, sedangkan nilai RRI pada pasien sakit  tanpa 
AKI adalah 0,66±0,05. 15

Acute kidney injury (AKI) merupakan 
salah satu komplikasi yang sering terjadi 
pada pasien kritis yang dirawat di ICU. AKI 
didefinisikan sebagai penurunan fungsi ginjal 
yang direfleksikan oleh peningkatan kreatinin 
serum, penurunan output urin atau perlunya 
renal replacement therapy (RRT). Pada pasien 
yang sakit kritis, AKI dikaitkan dengan 
peningkatan morbiditas dan mortalitas dan 
kejadiannya bervariasi antara 30% dan 60%. 

Pasien sakit kritis sering mengalami 
nefropati, yang disebabkan keunikan 
fungsi dan struktur anatomi vaskular 
ginjal mengakibatkan ginjal sangat rentan 
terhadap cedera iskemia/reperfusi (ischemia/

reperfusion injury/(IRI). Penurunan perfusi 
ginjal yang merupakan salah satu faktor 
yang mungkin berkontribusi pada AKI dapat 
disebabkan oleh beberapa faktor seperti 
berkurangnya aliran dari arteria atau vena. 

Pasien sakit kritis dengan hipoperfusi 
ginjal, mempunyai mekanisme kompensasi 
untuk mempertahankan laju filtrasi 
glomerulus, termasuk menguatkan kontraksi 
arteriolar renal afferen, efek neuro-/hormonal 
untuk meningkatkan reabsorbsi tubular 
renal serta mempertahankan curah jantung. 
Peningkatan resistensi vaskular renal akan 
mengakibatkan penurunan curah darah dalam 
arteri renal, kemudian berakhir pada iskemia 
renal. Peningkatan resistensi vaskular renal 
dapat diidentifikasi dengan menggunakan 
pemeriksaan ultrasonografi, yaitu penilaian 
Renal Resistive Index (RRI). 16–23

Cedera iskemia/reperfusi (ischemia/
reperfusion injury/(IRI) dapat memicu 
terjadinya peristiwa hipoksia/reoksigenasi 
(H/R). Peningkatan reaktivitas terhadap 
angiotensin II setelah peristiwa hipoksia/
reoksigenasi ( H/R ) serta adanya konsentrasi 
norepinefrin secara fisiologis berperan dalam 
peningkatan tonus pembuluh darah ginjal. 
Selain 2 hal ini, sistem dilatasi endotel vaskular 
ginjal juga dipengaruhi oleh H/R. 

Selain itu seperti diketahui bahwa, faktor 
hiperpolarisasi turunan endotel (endothelial-
derived hyperpolarizing factor/EDHF) akan 
mensintesis siklooaksigenase (COX) serta 
oksida nitrat yang bertanggung jawab atas 
respons vasodilatasi, mungkin dipengaruhi 
oleh pengaruh H/R. Atas dasar studi tersebut 
kejadian H/R yang terjadi pada AKI akan 
menganggu keseimbangan elastisitas vaskular 
renalis, sehingga menyebabkan vaskular 
renalis lebih kaku secara keseluruhan.24–6

Peristiwa H/R akan mengakibatkan sel 
meningkatkan regulasi hypoxia-inducible 
factor (HIF). HIF adalah protein heterodimer 
yang terdiri dari subunit α yang dapat 
diinduksi (HIF-1α, HIF-2α, atau HIF-3α) dan 
sub unit HIF-β yang diekspresikan secara 
konstitutif. Pelepasan HIF dikontrol oleh 
faktor penghambat HIF ( Factor Inhibiting 
HIF / FIH ). FIH adalah enzim yang sensitif 
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terhadap vitalisasi konsentrasi oksigen 
dalam sel. Di ginjal, HIF-1α ditemukan di 
sebagian besar sel epitel ginjal, sedangkan 
HIF-2α banyak diekspresikan dalam sel mirip 
fibroblast interstisial ginjal dan sel endotel 
renalis. Selain itu, HIF-1α juga terdeteksi 
pada sel endotel dan interstisial papila dan 
medula bagian dalam, tetapi tidak pada 
medula bagian luar dan korteks. Keterlibatan 
HIF pada peristiwa IRI ginjal dapat ditemukan 
baik pada kondisi pre-iskemik, iskemik 
maupun hipoksia. Pelepasan HIF-1α akan 
mengakibatkan fibrosis sel, kematian sel, serta 
proses inflamasi. HIF-2α merupakan regulator 
utama produksi eritropoetin dan proses 
remodelling vaskular.27,28

Adanya hipoksia atau iskemia akan 
menginduksi timbulnya vascular endothelial 
growth factor (VEGF), dan VEGF ini berperan 
penting dalam angiogenesis dengan 
mengaktivasi reseptor tirosin kinase. Fungsi 
glomerulus renalis sangat bergantung proses 
pemeliharaan vaskularisasi oleh VEGF. 
Peningkatan sekresi VEGF yang berasal dari 
podosit akan mengakibatkan glomerulopati 
berupa glomerulus menjadi kolaps. Pada 
saat ginjal mengalami reperfusi, podosit 
mengurangi sekresi VEGF sehingga merusak 
Glomerular Filtration Barrier (GFB). Kerusakan 
GFB akan mengakibatkan kebocoran protein, 
mikroangiopati trombotik glomerular dan 
bermuara pada penurunan laju filtrasi 
glomerulus. Penurunan laju filtrasi glomerulus 
akan mengakibatkan peningkatan nilai kadar 
kreatinin serum.29,30

Penelitian lain yang dilakukan di Beijing, 
China pada tahun 2017 pada menjalani operasi 
koreksi diseksi aorta tipe A menyatakan bahwa 
pemeriksaan RRI yang dilakukan sebelum 
operasi pada semua pasien menunjukkan hasil 
yang normal, akan tetapi RRI akan meningkat 
seiring dengan peningkatan nilai kreatinin 
serum.31

Penelitian mengenai pemeriksaan 
renovaskular yang dilakukan dalam kurun 
waktu 48 jam pasca-admisi di ruang rawat 
intensif juga dilakukan di Kairo, Mesir pada 
tahun 2022. Penelitian meneliti 40 orang 
pasien dewasa yang dirawat. Pemeriksaan 

renovaskular yang dilakukan dalam 48 jam 
pasca-admisi menghasilkan nilai RRI. Hasil 
penelitian ini menunjukkan adanya korelasi 
positif antara nilai RRI dengan serum 
kreatinin dengan kekuatan korelasi moderate. 
Nilai RRI 48 jam I juga mempunyai hubungan 
positif terhadap nilai laktat serum pasien sakit 
kritis.32

Berbagai penelitian yang dilakukan diatas 
membuktikan bahwa RRI dapat digunakan 
sebagai salah satu modalitas pemeriksaan 
renovaskular. Renovaskular merupakan 
salah satu faktor yang berperan penting 
untuk terjadinya penurunan fungsi ginjal. 
Walaupun demikian klinisi tetap perlu 
mempertimbangkan faktor-faktor yang 
berperan mempengaruhi RRI, antara lain: 
komplians vaskular, tekanan arteri rerata, 
denyut jantung, hipoksemia dan hiperkapnia. 

Hal ini berhubungan dengan mekanisme 
imunopatogenesis dari kerusakan ginjal. Pada 
pasien sakit kritis, terjadi reaksi imunologis 
silang antara sistem immunologi tubuh dengan 
ginjal. Reaksi imunologi terhadap PAMPs (Lipo 
Poli Sakarida/LPS dan produk antigenasing 
lainnya) serta DAMPs (kerusakan sel inang) 
akan mengakibatkan pelepasan produk imun 
lanjutan (TLRs, HIF, sistem komplemen , 
makrophag, yang berlarut-larut. 

Keseluruhan faktor imunologi tersebut 
akan masuk ke parenkim ginjal dan 
kompartemen ginjal lainnya akan melepaskan 
VEGF dan angiotensin II untuk memperberat 
konstriksi vaskular renal. Keseluruhan 
kerusakan sel ginjal baik yang disebabkan 
PAMPs, DAMPs, produk imun lanjutan, VEGF, 
angiotensin II dan lainnya.33,34

Meskipun pada penelitian ini dapat 
disimpulkan nilai RRI memiliki korelasi 
positif dengan kadar serum kreatinin dengan 
kekuatan korelasi moderate, namun belum 
dapat dikatakan bahwa pemeriksaan RRI dapat 
menggantikan kadar serum kreatinin sebagai 
salah satu parameter diagnosa AKI. Salah 
satu penyebabnya adalah faktor-faktor yang 
mengakibatkan peningkatan nilai kreatinin 
serum itu sendiri. Faktor-faktor tersebut 
antara lain, yaitu peningkatan diet protein yang 
berlebih, destruksi sel yang membutuhkan 
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energi tingkat tinggi, (seperti:kardiomiosit, 
hepatosit, enterosit, fotoreseptor, dan 
spermatozoa), destruksi otot rangka secara 
berlebihan, destruksi sel otak yang berlebihan 
serta keadaan hidrasi tubuh manusia itu 
sendiri. Selain itu, hal lainnya juga disebabkan 
karena RRI hanya menilai kondisi perfusi renal, 
sedangkan AKI sendiri merupakan kondisi 
yang ditimbulkan oleh berbagai mekanisme 
antara lain hipoperfusi ginjal, vasokonstriksi 
intrarenal, inflamasi, stres oksidatif, dan 
nefrotoksisitas. RRI juga merupakan penanda 
penting terjadinya disfungsi subklinis ginjal 
pada berbagai gangguan kardiovaskular. 
Pada berbagai patologi kardiovaskular atau 
ekstrakardiak, RRI merupakan penanda yang 
sensitif terhadap disfungsi ginjal sekunder. 35-9

Simpulan

Bedasarkan hasil penelitian ini dapat ditarik 
kesimpulan bahwa: doppler based renal 
restrictive index (RRI) memiliki korelasi positif 
dengan nilai kreatinin pada pasien sakit kritis 
dengan kekuatan korelasi moderate. 
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