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Refluks vesiko ureter (RVU) merupakan kelainan traktus urinarius yang biasa terjadi
pada anak. Kelainan ini seringkali didiagnosis sebagai penyerta pada anak dengan infeksi
saluran kemih (ISK), meskipun terjadi peningkatan jumlah kasus yang didiagnosis saat
lahir melalui pemeriksaan sonografi terdapat pelvo-kaleaktasis atau hidronefrosis.
Kejadian RVU dapat menyebabkan terjadinya parut ginjal disertai hipertensi yang dapat
berlanjut menjadi gagal ginjal kronik. Diagnosis dini melalui anamnesis, pemeriksaan
fisik, laboratorium dan radiologi khususnya voiding cystourethrogram (VCUG) harus
dilakukan untuk menentukan tata laksana yang sesuai. Sebagian besar pasien mendapat
pengobatan medikamentosa tanpa memerlukan tindakan pembedahan.
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R
efluks vesiko ureter merupakan kelainan
traktus urinarius yang tidak jarang terjadi
pada anak.1-3 Refluks ini biasanya
didiagnosis sebagai kelainan penyerta

pada anak yang sebelumnya telah terdiagnosis sebagai
infeksi saluran kemih (ISK).3 Adanya refluks ini
membuat ISK sulit diatasi, karena itu kelainan ini harus
ditangani bersama-sama dengan tata laksana ISK.
Selain itu ISK juga dapat merupakan faktor predisposisi
ke arah terjadinya refluks.3-5

Kelainan seringkali bersifat asimptomatik dan
pemeriksaan invasif hanya dilakukan jika ada indikasi
klinis.3,4 Apabila dijumpai manifestasi klinik berupa
ISK, selanjutnya harus dilakukan pemeriksaan
radiologik yang merupakan dasar diagnosis dan tata
laksana RVU.4,6,7

Perjalanan RVU menyebabkan terjadinya parut
ginjal dengan manifestasi hipertensi dan akhirnya
terjadi gagal ginjal kronik.3,5 Diagnosis dini, tata
laksana yang sesuai dan pengamatan jangka panjang
sangat diperlukan untuk mencegah kelainan ginjal
yang lebih berat.3,4,6

Definisi

Refluks vesiko ureter adalah suatu kelainan traktus
urinarius yaitu terjadinya aliran balik urin dari vesika
urinaria ke ureter selanjutnya menuju ginjal.

Epidemiologi

Insiden RVU di masyarakat tidak diketahui secara pasti
karena banyak yang asimptomatik dan pemeriksaan
invasif hanya dilakukan jika ada indikasi klinis.3,4,7

Nelson melaporkan insiden RVU 1-2% sedangkan di
Bagian Anak RS Cipto Mangunkusumo, Jakarta 22%.8

Kemungkinan seorang anak menderita RVU menurut
Deeter sebesar 10% dan menurut Choe 17-37%6 pada
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penderita hidronefrosis dengan pemeriksaan sonografi
antenatal.4,6 Anak dengan ISK berisiko menderita
refluks vesiko ureter sebanyak 15-70%7 menurut
Nelson CP7 dan 25-40%4 menurut Deeter RM4

tergantung usia. Anak perempuan 5-6 kali lebih sering
mengalami RVU.6 Kasus RVU dijumpai pada umur
berturut-turut 70%, 25%, 15% 70% di bawah 1
tahun, 4 tahun, 15 tahun dan dewasa,3,7 Seorang anak
yang memiliki saudara menderita refluks vesiko ureter
mempunyai risiko sebesar 25-33% untuk mendapat
kelainan yang sama.7 Kejadian RVU lebih banyak pada
ras Kaukasia serta sepuluh kali lebih sering mengenai
anak berkulit putih.6

Penyebab

Penyakit RVU diturunkan secara autosomal dominan
dengan derajat penetrasi yang bervariasi dan juga
bersifat familial melalui sistem HLA dengan ditemu-
kannya haplotipe A

2
-B

8
 dan A

9
-B

12
 lebih sering pada

pasien gagal ginjal kronik akibat refluks nefropati.8

Penyebab primer RVU yaitu pendeknya atau tidak
terdapatnya ureter intravesikal, otot detrusor yang
inadekuat, letak orifisium ureter terlalu lateral, bentuk
orifisium ureter abnormal (stadium, sepatu kuda, dan

lubang golf ). Penyebab sekunder yaitu sistitis atau ISK,
obstruksi saluran keluar vesika, instabilitas detrusor,
sistem kolekting yang berduplikasi, adanya diverti-
kulum paraureteral (Hutch).

Pada umumnya penyebab RVU adalah abnor-
malitas sistem katup ureterovesikal pada pertemuan
ureter-vesika urinaria yaitu saluran bawah ureter yang
masuk ke dalam otot vesika tidak cukup panjang, tetapi
sejalan dengan pertumbuhan keadaan ini akan
terkoreksi. Penyebab lain letak ureter terlalu ke lateral
sehingga terbentuk saluran yang pendek dan sulit
terkoreksi dengan pertumbuhan.6,9

Patofisiologi

Bagian distal ureter secara normal memasuki vesika
urinaria melalui hiatus muskular lalu ke saluran di
submukosa sebelum masuk ke lumen vesika melalui
orifisium ureter secara oblik (Gambar 1 dan
Gambar2).6,7 Jika vesika penuh terisi urin maka
dindingnya akan meregang dan menipis termasuk
bagian intramural yang saling menekan dengan
kekuatan otot detrusor. Proses ini  menghentikan aliran
urin dari ureter ke vesika dan sebaliknya mencegah
aliran balik urin dari vesika ke ureter. Rasio panjang

Gambar 1.  Anatomi dan histologi daerah ureter-vesika urinaria.
Dikutip dari Adam, 2005.11
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saluran dan diameter ureter harus sekitar (5 : 1) sebagai
antirefluks. Jika kedua hal ini tidak adekuat maka
mekanisme katup menjadi tidak sempurna sehingga
akan terjadi refluks.6,7 Mekanisme katup berfungsi
mencegah bakteri dalam urin memasuki ginjal,
melindungi ureter dan ginjal dari tekanan selama miksi,
dan sebagai pemberi jalan keluar urin.9

Bentuk orifisium ureter juga berhubungan dengan
panjang saluran ureter submukosa. Semakin pendek
saluran ureter submukosa maka orifisium ureter akan
semakin lebar tanpa penyangga yang adekuat
disekelilingnya. Jika tidak terdapat ureter submukosa
secara komplit maka orifisium akan berbentuk lubang
golf (Gambar 3).10

Ginjal manusia memiliki 2 jenis papila yaitu papila
simpel (konveks) pada bagian nonpolar (66%) dan
papila majemuk (konkaf ) pada bagian polar (33%).
Papila simpel berbentuk oblik, seperti celah, orifisium
duktalnya akan tertutup jika terdapat peningkatan
tekanan intrarenal (antirefluks), sebaliknya pada papila
majemuk akan terbuka karena memiliki orifisium yang
tegak lurus terhadap permukaan papila sehingga

mudah terjadi refluks intrarenal (Gambar 4). Refluks
ini akan memicu kaskade inflamasi sehingga dilepas-
kannya superoksid dan mediator-mediator yang akan
menyebabkan iskemia jaringan lokal dan fibrosis. Jika
sebagian besar parenkim ginjal terkena maka
hipertensi, insufisiensi ginjal dan gagal ginjal dapat
terjadi.6,7,9,10 Kerusakan ginjal permanen akibat
pielonefritis akut sangat berhubungan dengan RVU
dan ISK berulang, termasuk juga yang terjadi setelah
transplantasi ginjal. 12,13,14

Gambar 2. Bagian ureter yang masuk ke vesika
urinaria sesuai derajat kemungkinan terjadinya
refluks (1.Sangat mungkin, 2.Mungkin, 3.Sangat
jarang)
Dikutip dari Texas Pediatric Surgical Ass., 2005.8

Gambar 3. Bentuk orifisium ureter (A. Normal
seperti kerucut, B. Bentuk stadion, C. Bentuk tapal
kuda, D. Bentuk lubang golf ).
Dikutip dari Rushton dkk, 1994.10

Gambar 4. Mekanisme anti refluks papila renalis
Dikutip dari Rushton dkk, 1994.10
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Klasifikasi

Klasifikasi RVU berdasarkan penyebab berupa refluks
primer dan sekunder. Refluks primer paling banyak
dijumpai, muncul sejak lahir akibat adanya defek ureter
dan kegagalan mekanisme anti-refluks pada daerah
ureter-vesika. Defek kongenital berupa ureter
intravesika yang pendek, orifisium ureter lebih besar
dan bergeser ke lateral merupakan penyebab ter-
banyak.4,5,7,8 Refluks ini juga dikatakan sebagai
prediktor kerusakan ginjal pada anak dengan ISK.15

Refluks sekunder, disebabkan obstruksi atau gangguan
fungsi traktus urinarius bawah, misalnya kelainan letak
katup uretra posterior atau vesika urinaria neurogenik.
Tipe ini banyak terjadi pada anak dengan kelainan
kongenital seperti spina bifida.4,5,7 Berdasarkan tekanan
vesika urinaria dikenal refluks tekanan rendah/pasif
terjadi pada fase pengisian vesika urinaria (tekanan
rendah) yang memiliki prognosis kurang baik dan
refluks tekanan tinggi/ aktif terjadi saat miksi (tekanan
urinaria tinggi). 8

Menurut International Reflux Study Grading System
berdasarkan obstruksinya maka RVU dibagi menjadi
RVU derajat I, aliran balik urin hanya sampai di ureter.
Pada RVU derajat II, aliran balik urin sampai ke pelvis
renalis dan kaliks tanpa dilatasi ureter. Pelvis renalis
normal, kaliks masih terlihat tajam. Untuk RVU
derajat III, seperti derajat II, tapi disertai dilatasi ureter
ringan-sedang tanpa/ perubahan ringan ujung forniks
kaliks menjadi tumpul. Sedangkan RVU derajat IV,
berupa dilatasi ureter sedang dan berliku-liku, pelvis
dan kaliks; forniks kaliks berbentuk tumpul derajat
sedang. Akhirnya RVU derajat V, berupa dilatasi berat
dan berliku-liku pada ureter, pelvis dan kaliks; forniks
kaliks tumpul derajat berat serta tidak ditemukannya
lagi gambaran papila pada kaliks.3-10 (Gambar 5)

Manifestasi Klinik

Kasus RVU dengan hidronefrosis intrauterin biasanya
bersifat asimtomatik.7 Manifestasi klinis pada neonatus
berupa gangguan pernafasan, muntah berulang, gagal
ginjal, masa di abdomen, asites akibat urin, gagal tumbuh
dengan atau tanpa demam. Anak yang lebih tua akan
bermanifestasi dalam bentuk gejala-gejala ISK seperti
urgensi, miksi yang frekuen, rasa tidak puas setelah miksi,
disuri, nyeri abdomen, enuresis nokturnal dan diurnal,
bisa terjadi gagal tumbuh dan gangguan gastrointestinal

seperti mual muntah.6,7,13 Demam menunjukkan ke arah
pielonefritis tapi tidak spesifik untuk mendiagnosis RVU.
Jika telah terjadi refluks nefropati maka akan muncul nyeri
kepala atau gagal jantung kongestif akibat hipertensi yang

Gambar 5. Derajat RVU (menurut International
Reflux Study Grading System)8

Dikutip dari Texas Pediatric Surgical Ass., 2005.8
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tidak tertangani atau gejala uremik akibat gagal ginjal.7

Pemeriksaan fisik menunjukkan tanda-tanda ke arah RVU
dan ISK berupa demam, nyeri tekan abdomen, teraba
pembesaran ginjal.7,13

Diagnosis

Diagnosis RVU ditegakkan melalui anamnesis,
pemeriksaan fisik yang ditunjang dengan pemeriksaan
laboratorium dan radiologi.8,13 Pemeriksaan labo-
ratorium urin lengkap, kultur urin, pemeriksaan hitung
sel darah lengkap, kadar C-reactive protein (CRP), tes
fungsi ginjal jika diperlukan,6-9 kadar kalsium urin
untuk mencari hiperkalsiuria.16 Tingginya kadar
prekalsitonin dapat sebagai prediktor kuat adanya
RVU.17

Pemeriksaan radiologik merupakan dasar diag-
nosis dan tata laksana RVU. Dilatasi pelvis renalis
yang fluktuatif pada USG antenatal sebagai penanda
adanya RVU berat dan kerusakan ginjal.18 Kriteria
diagnosis standar untuk RVU adalah x-ray voiding
cystourethrogram (VCUG).2-8,19 Hasil VCUG dapat
menunjukkan anatomi secara rinci dan derajat
refluks yang terjadi. Indikasi VCUG antara lain anak
berusia dibawah 5 tahun yang menderita ISK
(dilakukan setelah ISK pertama), anak usia = 5 tahun
yang menderita ISK disertai demam, anak laki-laki
usia = 5 tahun yang menderita ISK, anak dengan
hidronefrosis pada pemeriksaan antenatal.  7,13

Pemeriksaan VCUG dilakukan setelah anak sembuh
sempurna dari ISK yang dideritanya.  Infeksi akut
akan menyebabkan penilaian derajat refluks yang
berlebihan karena paralisis otot ureter akibat
endotoksin bakteri hanya terjadi sementara dan
aliran balik urin yang infeksius dapat menimbulkan
kerusakan pada ginjal.9 Disamping itu VCUG juga
bermanfaat untuk mengevaluasi katup uretra
posterior pada anak laki-laki.7 Deteksi terjadinya
refluks dapat dilakukan lebih dini pada anak laki-
laki dibandingkan perempuan.20

Pemeriksaan radionuclide voiding cystography (RVC)
dengan technetium TC 99 m mempunyai kelebihan
karena dosis radiasi rendah dan lebih sensitif.
Kekurangannya adalah gambaran anatomi tidak rinci
terutama uretra laki-laki, refluks derajat I tidak
terdeteksi, sehingga dipakai alat skrining untuk
selanjutnya dilakukan VCUG.7 Pemeriksaan lain
dengan Cystosonography (CSG) dengan sensitifitas 92%

dan spesifisitas 93%. Kekurangannya yaitu hanya dapat
menunjukkan ukuran ginjal, ketebalan parenkim dan
dilatasi sistem duktus.7 Echo-enhanced voiding
urosonography (VUS) dengan metode siklik,1 lebih
akurat dibanding RVC dalam penentuan derajat
refluks.21 Tes urodinamik dilakukan untuk mengetahui
tekanan internal vesika dan pemeriksaan sitoskopi
untuk melihat posisi dan bentuk orifisium ureter juga
penting karena berhubungan dengan derajat dan
prognosis RVU.7

Diagnosis Banding

Hidronefrosis antenatal dan RVU sulit dibedakan.
Pemeriksaan USG pada RVU akan menunjukkan
adanya refluks sesuai dengan derajatnya dan
mungkin dapat terlihat adanya hidronefrosis pada
RVU derajat berat.7,22 Disfungsi neurogenik vesika
urinaria ditunjukkan dengan gambaran USG berupa
hidronefrosis bilateral dengan berbagai variasi,
dilatasi ureter bilateral dan distensi bagian vesika di
dekat uretra sedangkan RVU hanya berupa  hidro-
nefrosis yang bervariasi, ureter terlihat pada refluks
berat. 7, 22  Obstruksi daerah ureteropelvik melalui
USG antenatal memberi gambaran hidronefrosis
dan 25 % disertai kelainan letak arteri renalis serta
kelainan bagian bawah kutub ginjal. Klinis
ditemukan diett’s crisis (nyeri abdomen yang sangat
hebat), masa di abdomen dan sering disertai infeksi
ginjal (pionefrosis). Ureter tidak terlihat dan vesika
normal.7,22

Tata Laksana

Tata laksana RVU bertujuan untuk mencegah infeksi
ginjal, kerusakan ginjal, dan komplikasinya.4,6-8

Rencana tata laksana harus mempertimbangkan usia,
jenis kelamin, derajat refluks serta ada tidaknya
kelainan urologi lainnya. Prinsip yang harus diingat
yaitu resolusi spontan RVU biasa terjadi pada usia
muda tapi jarang pada remaja, pada keadaan refluks
berat biasanya tidak terjadi resolusi spontan, refluks
steril sebagian besar tidak menyebabkan refluks
nefropati, profilaksis antibiotik jangka panjang
dikatakan aman, tindakan pembedahan koreksi RVU
hasilnya sangat memuaskan jika dilakukan oleh ahli
yang berpengalaman.6,7
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Medikamentosa

Terapi berupa profilaksis antibiotik. Jika seorang anak
pernah diterapi sebagai ISK, atau adanya abnor-
malitas pemeriksaan radiologi maka harus segera
diberikan profilaksis. Kejadian RVU persisten tanpa
ISK berulang pada anak laki-laki biasanya hanya
dilakukan profilaksis sampai usia pubertas, sedangkan
pada anak perempuan disarankan tindakan pem-
bedahan (pertimbangan kehamilan).7 Menurut
pedoman Royal College of Physicians, profilaksis
antibiotik diberikan minimal sampai umur 5 tahun
atau sampai terjadi resolusi spontan atau resolusi
melalui pembedahan. Kemungkinan resolusi spontan
sangat besar pada usia kurang dari 5 tahun dengan
RVU derajat I-III sedangkan derajat IV-V dapat
terjadi resolusi spontan jika bebas dari ISK.6 Jenis
antibiotik yaitu amoksisilin pada bayi yang berumur
kurang dari 8 minggu, sedangkan pada anak yang
berusia lebih tua digunakan trimetroprim-sulfa-
metoksasol, nitrofurantoin dan golongan peni-
silin.3,4,6,7 Dosis antibiotik ¼ dari dosis terapi dalam
bentuk suspensi (oral) sekali sehari pada malam hari
hal ini untuk memaksimalkan kadar obat di dalam
vesika urinaria sepanjang malam.6,7

Pembedahan

Indikasi pembedahan antara lain adanya 1) ISK
berulang disertai demam meskipun telah mendapat
profilaksis antibiotik, 2) refluks berat (derajat V/IV
bilateral)  terutama yang disertai parut ginjal, 3)
refluks ringan/sedang pada perempuan yang
persisten hingga usia pubertas, 4) respon terapi
medikamentosa  kurang memuaskan, 5) adanya
kelainan bentuk orifisium ureter, 6) pertumbuhan
dan fungsi ginjal yang buruk serta adanya pem-
bentukan parut ginjal baru.7,9 Pembedahan berupa
reimplantasi ureter (ureteroneocystostomy) ekstra-
vesikal maupun intravesikal dengan membuat
panjang saluran submukosa mencapai rasio 5 : 1,
memperkuat otot detrusor, memperbaiki fiksasi
ureter.6-8 Injeksi polytetrafluoroethylene (Teflon®)
melalui endoskopi berhasil mengkoreksi sebesar 70-
94%.3,7 Pembedahan dikatakan tidak terlalu
bermakna sebagai tambahan terapi antibiotika
karena 9 reimplantasi hanya akan dapat mencegah
1 kejadian ISK dengan demam.23

Pengamatan jangka panjang

Pemeriksaan laboratorium  (urinalisis dan kultur urin)
dilakukan setiap bulan,  pemeriksaan radiologi
(VCUG, RVC, VUS) setiap tahun, dan pemeriksaan
berat badan, panjang/tinggi badan, tekanan darah
secara berkala. Pemeriksaan VUS setelah operasi
dilakukan setiap 2-3 bulan, RVU setiap 6 bulan,
dilanjutkan dengan VUS setiap 3 tahun untuk
memastikan pertumbuhan dan ukuran ginjal sesuai
dengan usia.6

Terapi suportif

Diit tinggi serat dikombinasi pelunak feses seperti
minyak mineral (5 ml/hari) dapat mengatasi konstipasi
dan mencegah dilatasi kolon dan rektal. Menjaga
kebersihan pribadi (toilet hygiene) terutama anak
perempuan saat membilas vaginanya setelah miksi
maupun defekasi (arah dari depan ke belakang).
Antikolinergik sebagai terapi tambahan pada gangguan
pengosongan vesika urinaria.7

Komplikasi

Komplikasi RVU adalah refluks persisten karena
mobilisasi ureter tidak adekuat, pendeknya saluran
intramural, dan kesalahan penempatan orifisium.
Obstruksi ureter terjadi karena edem pada lokasi
ureteroneostomi, bekuan darah atau mukus. Hema-
turia karena hemostasis yang tidak adekuat. Urosepsis
sebagai akibat ISK yang tidak di obati atau obstruksi
ureter. Anuria akibat dehidrasi, obstruksi ureter
bilateral atau perburukan perjalanan penyakit menjadi
gagal ginjal.

Prognosis

Perjalanan penyakit RVU terutama pada refluks primer
tanpa ISK berulang pada umumnya akan mengalami
resolusi spontan.24 Sebesar 66% RVU derajat sedang
pada bayi dapat terjadi resolusi spontan sampai usia 5
tahun. Jika RVU tidak dikoreksi akan terjadi refluks
nefropati persisten,  pielonefritis yang berlanjut
menjadi parut ginjal, hipertensi, insufisiensi ginjal dan
akhirnya gagal ginjal. Hampir 4% anak dengan RVU
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berlanjut menjadi gagal ginjal terminal. Studi
prospektif selama 10 tahun menunjukkan tidak
terdapat perbedaan bermakna dalam pertumbuhan
ginjal antara terapi pembedahan dan medikamentosa
pada RVU berat,25  hanya sedikit mengalami parut
ginjal baru dan sangat jarang terjadi dalam 5 tahun
pertama pengamatan.26,27 Ginjal dengan refluks derajat
ringan akan tumbuh dengan normal sedangkan derajat
berat akan menyebabkan retardasi pertumbuhan.6,22

Kesimpulan

Refluks vesiko ureter (RVU) merupakan suatu kelainan
berupa terjadinya aliran balik urin dari vesika urinaria
ke ginjal yang umumnya disebabkan abnormalitas
sistem katup ureterovesikal. Kelainan ini kebanyakan
asimptomatik. Kriteria diagnosis standar RVU adalah
VCUG. Tata laksana RVU adalah pemberian antibiotik
profilaksis,  pembedahan, pengawasan, dan terapi
suportif. Kelainan yang tidak mengalami resolusi
spontan memerlukan tindakan pembedahan dan
pengawasan lebih lanjut.
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