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ABSTRACT
Diagnostic Value of Aortic Arch Calcification Score in Detecting Vascular Calcifica-
tion in Regular Hemodialysis Patients

Vascular calcification (VC) in Chronic Kidney Disease (CKD) is associated with cardiovascular
morbidity and mortality. VC can be assessed with not only advanced technique but also simple
techniques such as lateral lumbar radiography and chest x- ray. Variability in demographic and
practice pattern by dialysis facilities is associated with different patient’s characteristics correlate
of vascular calcification. The aim of this study was to determine clinical characteristics correlate
of vascular calcification in regular hemodialysis (HD) patients and to evaluate diagnostic value of
Aortic Arch Calcification (AAC) score in detecting vascular calcification. A cross-sectional study
performed in a group of regular HD patients in the Haemodialysis Department of the Cipto Ma-
ngunkusumo Hospital in Jakarta at July-November 2010. The lateral lumbar radiography was
used to determine AbAC with Kauppila scoring system, which consists of two components (the af-
fected Segment AbAC score and the Composite AbAC score). The chest x-ray was used to deter-
mine AAC with Ogawa scoring system. Characteristics of patients with and without VC were also
compared. We recruited 55 regular HD patients (mean age 50.9 + 12.4 year old, mean duration
of HD 43t44 months). VC was present in 76% patients (71% with AAC score, 58% with AbAC
score, and 53% with both). The most common cause of CKD was diabetic nephropathy (33%).
Most patients (563.6%) consumed a calcium based-oral phosphate binder (Ca 1.3 g/day). VC was
more frequently found in patients with older age (53.1+11.4 vs. 44.2+13.7 years old), male gender
(62% vs. 54%), diabetes mellitus (33% vs. 23%), longer duration of dialysis (47449 vs. 3120
months), consumed calcium basedoral phosphate binder (93% vs. 77%), hypoglycemic agents
(26% vs. 15%), lipid lowering drugs (19% vs. 15%), warfarin (5% vs. 2%), and vitamin D (2% vs.
0%). Median AAC score, Segment AbAC score, and Composite AbAC score were 18.75%, 25%,
and 2.0 respectively. AAC score determined by chest x-ray positively correlates with the Segment
AbAC score (r = 0.582; p<0.0001) and Composite AbAC score (r = 0.593; p< 0.0001) determined
by lateral lumbar radiography. ROC curve showed AUC 0.815 (p< 0.0001;95% CI 0.697-0.923)
for Composite AbAC score >0. AAC score cut off point was 9.375% for Composite AbAC score
>0, with 87.5% sensitivity,73.9% specificity, 82.4% positive predictive value, and 80.9% negative
predictive value. VC was more frequently found in patients with older age, male gender, diabetes
mellitus, longer duration of dialysis, consumed calcium based-oral phosphate binder, hypogly-
cemic agents, lipid lowering drugs, warfarin, and vitamin D. The AAC score determined by chest
x-ray had good diagnostic value in detecting vascular calcification in regular HD patients.

Key words: Chronic kidney disease, vascular calcification, lateral lumbar radiography, chest
X-ray.

ABSTRAK
Nilai Diagnostik Skor Kalsifikasi Arkus Untuk Deteksi Kalsifikasi Vaskular Pada Pasien
Dengan Hemodialisis Rutin

Kalsifikasi vaskular pada pasien Penyakit Ginjal Kronik (PGK) dikaitkan dengan peningkatan
morbiditas dan mortalitas kardiovaskular. Penilaian kalsifikasi vaskular dapat dilakukan
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dengan pemeriksaan pencitraan yang canggih sampai yang sedehana seperti foto polos
abdomen lateral dan foto toraks PA. Adanya perbedaan demografi dan praktek klinis
di setiap unit hemodialisis (HD) akan mempengaruhi karakteristik pasien HD dengan kalsi-
fikasi vaskular. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui nilai diagnostik skor Kalsifikasi Arkus
Aorta (KAA) untuk deteksi kalsifikasi vaskular pada pasien HD rutin dan karakteristik pasien
HD dengan kalsifikasi vaskular. Penelitian ini dilakukan dengan disain studi potong lintang
analitik di unit HD RS Cipto Mangunkusumo dengan metoda pengambilan sampel konse-
kutif. Kalsifikasi vaskular dinilai dengan dua pemeriksaan foto toraks PA (skor KAA) dan foto
polos abdomen lateral (skor Kalsifikasi Aorta Abdominalis/KAAb). Dari 55 subjek penelitian
didapatkan kalsifikasi vaskular pada 76% subjek penelitian (71% dengan foto toraks PA,
58% dengan foto polos abdomen lateral, dan 53% dengan keduanya). Rerata usia subjek
penelitian 50,9+12,4 tahun dan penyebab PGK terbanyak nefropati diabetik (33%). Re-
rata lama HD subjek penelitian 43144 bulan. Penggunaan Obat Pengikat Fosfat (OPF)
terbanyak berbasis kalsium (89%) dengan rerata asupan Kalsium dari OPF 1,3 gram/hari.
Peningkatan kejadian kalsifikasi vaskular didapatkan pada pasien dengan rerata usia
yang lebih tinggi (53,1+11,4 vs 44,2+13,7 tahun), gender pria (62% vs 54%), diabetes
melitus (33% vs 23%), lama HD lebih panjang 47449 vs 31120 bulan), subjek dalam terapi
OPF berbasis kalsium (93% vs 77%), obat hipoglikemik (26% vs 15%), anti-dislipidemia
(19% vs 15%), warfarin (5% vs 2%), dan vitamin D (2% vs 0%). Median untuk skor KAA
pada penelitian ini 18,75%, skor KAAb segmental 25%, dan skor KAAb gabungan
2,0. Terdapat korelasi positif antara skor KAA dengan skor KAAb segmental (r = 0,582;
p<0,0001) dan dengan skor KAAb gabungan (r = 0,593; p< 0,0001). Nilai Area Under Curve
(AUC) skor KAA 0,815 (p< 0,0001; IK 95% 0,697-0,923) untuk skor KAAb gabungan >O0.
Nilai tittk potong skor KAA pada skor KAAb gabungan >0 didapatkan 9,375% dengan
sensitivitas 87,5%, spesifisitas 73,9%, nilai duga positif 82,4%, dan nilai duga negatif 80,9%.
Dari penelitian ini dapat disimpulkan nilai diagnostik skor KAA untuk deteksi kalsifikasi
vaskular pada pasien HD rutin cukup tinggi. Peningkatan kejadian kalsifikasi vaskular dida-
patkan pada pasien dengan rerata usia yang lebih tinggi, gender pria, diabetes melitus, lama
HD lebih panjang, subjek yang dalam terapi OPF berbasis kalsium, obat hipoglikemik,
anti-dislipidemia, warfarin, dan vitamin D.

Kata-kata kunci: Penyakit Ginjal Kronik, kalsifikasi vaskular, foto polos abdomen lateral, foto

toraks PA.
PENDAHULUAN menyebabkan peruba-
han Vascular Smooth
Kalsifikasi vaskular ada- Muscle Cells (VSMC)
lah suatu proses aktif menjadi osteo/chond-
| yang dimediasi oleh roblastic-like cells, dan
Departemen Penyakit _ ; 14
Dalem Fakaltas Kedokteran sel . yang rr_lerupalfan hal hal terkalt terapi.
Universitas Tarumanagara hasil dari ketidak seim- Kalsifikasi vaskular pa-
(dr. Eva Sian Li) bangan antara promo- da uremia terjadi baik
2 Divisi Ginjal Hipertensi | tor dan inhibitor mine- pada tunika intima
g:faag;“l’("&g‘g‘éﬁ“yak‘t ralisasi.'? Mekanisme maupun tunika media
(dr. Maruhum Bonar Marbun) kalsifikasi vaskular dan bersifat progresif.*
3 Departemen Radiologi pada PGK melibatkan Prevalensi kal-
FKUI/RSCM gangguan metabolis- sifikasi vaskular pada
(dr. Vally Wulani) me mineral, rendah- pasien PGK dengan
Correspondence to: s - :
nya inhibitor kalsifika- HD berkisar antara
si, rangsangan yang 23-87,5%  bervariasi
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tergantung pada metoda deteksi
dan lokasi Kkalsifikasi.>'* Goodman
dkk.® dengan Electron-Beam Compu-
ted Tomography (EBCT) mendapat-
kan kalsifikasi vaskular pada 87,5%
pasien HD berusia muda (20-30 ta-
hun). Spiegel dkk.° mendapatkan
kalsifikasi a.koroner pada 64% pasien
PGK yang baru menjalani HD. Bahkan
Piers dkk."* mendapatkan kalsifikasi
vaskular telah terjadi pada pasien
PGK stadium 3. Adanya kalsifikasi
vaskular dikaitkan dengan dampak
hemodinamik, dampak terkait kalsi-
fikasi tunika intima a. koroner, dan
mortalitas.>'%?' Okuno dkk.” menda-
patkan Kalsifikasi Aorta Abdominalis/
KAAb berhubungan dengan mortali-
tas semua sebab (Hazard Ratio/HR
2,07; Interval Kepercayaan/ IK 95%
1,21-3,56; p<0,01) dan mortalitas
kardiovaskular (HR 2,39; IK 95%
1,01-5,66; p<0,05).

Mendeteksi kalsifikasi vasku-
lar terdapat beberapa modalitas
dengan standar baku pemeriksaan
histologis spesimen arteri, namun
saat ini telah tergantikan oleh CT
scan.'®?22 Kjdney Foundation-Kidney
Diease Outcomes Quality Initiative (K/
DOAQI) menganjurkan pemeriksaan
foto polos abdomen lateral seba-
gai pemeriksaan skrining untuk
deteksi Kkalsifikasi vaskular.'” Kid-
ney Disease-Improving Global Out-
comes (KDIGO)* dan Perhimpunan
Nefrologi Indonesia (PERNEFRI)*®
menganjurkan pasien PGK stadium
3-5D pemeriksaan foto polos abdo-
men lateral untuk deteksi kalsifikasi
vaskular dan ekokardiografi untuk
deteksi kalsifikasi valvular. Bellasi dkk.?®
mendapatkan skor KAAb Kauppila
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7-24 (foto polos abdomen lateral) me-
miliki sensitivitas 79% dan spesivisi-
tas 73%, AUC 0,74 pada skor koroner
Agatston (EBCT) 2400. Sedangkan
pada skor koroner Agatston EBCT
21000 didapatkan sensitivitas 70%
dan spesifisitas 80%, AUC 0,72.

Hashimoto dkk.?” melakukan
uji validasi pemeriksaan foto toraks PA
dalam deteksi Kalsifikasi Arkus Aor-
ta (grading KAA) pada pasien rawat
jalan. Ogawa dkk.22 memperkenal-
kan sistem skoring baru KAA dari
foto toraks PA pada pasien HD. Skor
ini berkorelasi kuat dengan volume
KAA pada Multislice Coronary Tomo-
graphy | MSCT (r=0,635; p<0,001).
Nilai diagnostik skor KAA dalam de-
teksi kalsifikasi vaskular dengan mem-
bandingkannya dengan foto polos ab-
domen lateral pada pasien HD belum
pernah dilakukan.

Karakteristik pasien HD de-
ngan kalsifikasi vaskular juga ber-
beda-beda pada setiap penelitian.
Hal ini terkait adanya perbedaan
faktor demografi, pola praktek pada
setiap unit HD, dan lokasi kalsifika-
si. Faktor risiko terjadinya kalsifikasi
vaskular pada berbagai penelitian
termasuk perubahan metabolisme
mineral (hiper-kalsemia, hiperfos-
fatemia, peningkatan produk kalsium
x fosfat, dan hiper-paratiroidisme
sekunder), peningkatan usia, dis-
lipidemia, diabetes melitus (DM), hi-
pertensi, lamanya terapi dialisis, dan
perubahan regulator kalsifikasi (pe-
nurunan fetuin—A, peningkatan osteo-
protegerin/ OPG). 34.15.16.22

Usia merupakan faktor risiko
yang Kkonsisten terhadap kejadian
kalsifikasi yang berat atau progresif,
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pada usia >60 tahun didapatkan
prevalensi 2 kali lipat daripada
usia <50 tahun.5%%2232 | ama diali-
sis juga dikaitkan dengan peningka-
tan risiko kalsifikasi vaskular seperti
pada Indeks Kalsifikasi Kardiovasku-
lar yang memasukkan lama HD
dalam sistem skoringnya.?® Sedang-
kan gender pria, DM, dislipidemia,
dan tekanan nadi terbukti pada be-
berapa studi terkait dengan kejadian
kalsifikasi vaskular. 59132831 Hemodi-
alysis (HEMO) Study mendapatkan
peningkatan mortalitas dan morbidi-
tas kardiovaskular dikaitkan de-
ngan kumulatif kadar fosfat >6 mg/
dL, kalsium >11 mg/dL, dan produk
CaxP0O4 >50 mg#dL23 K/DOQI juga
menyatakan insiden Kkalsifikasi jari-
ngan lunak tinggi saat produk Cax-
PO4 melebihi 70 mg?%dL?'" Pasien
yang terdeteksi Kkalsifikasi vaskular/
valvular termasuk ke dalam kelompok
risiko tinggi kardiovaskular dan perlu
tatalaksana terhadap abnormalitas
metabolisme mineral.'”24
Berdasarkan hal yang dike-
mukakan di atas, penelitian mengenai
nilai diagnostik skor KAA dalam de-
teksi kalsifikasi vaskular perlu dilaku-
kan. Pemeriksaan foto polos abdomen
lateral sebagai referensi internasional
untuk deteksi Kkalsifikasi vaskular
pada pasien PGK jarang dilakukan
di Indonesia. Namun pemeriksaan
foto toraks PA yang rutin dilakukan
sebenarnya dapat digunakan se-
bagai skrining awal deteksi kalsifi-
kasi vaskular. Penilaian skor KAA ini
lebih sederhana. Diperkirakan pula
foto toraks PA lebih unggul diban-
dingkan foto polos abdomen lateral
dalam menilai kalsifikasi vaskular ka-
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rena banyaknya jaringan padat pada
rongga abdomen. Foto toraks PA juga
menggunakan dosis radiasi lebih ke-
cil (16 mRad vs 916 mRad) dan lebih
cost effective.?* Selain itu perlu pula
diketahui karakteristik pasien HD
dengan kalsifikasi vaskular, mengi-
ngat adanya perbedaan demografi
dan pola praktek pada setiap unit HD.

METODOLOGI PENELITIAN

Penelitian ini adalah studi potong lin-

tang analitik dengan metode pengam-

bilan sampel konsekutif yang dilaku-
kan di unit Hemodialisis RS Cipto

Mangunkusumo. Penelitian ini telah

mendapatkan  Keterangan  Lolos

Kaji Etik dari Panitia Tetap Etik Pe-

nelitian Kedokteran FKUI Jakarta

dengan nomor surat 315/ PT02.FK/

ETIK/2010.

Kriteria penerimaan subyek
adalah pasien PGK stadium 5 (krite-
ria K/DOQI) menjalani HD 10-12 jam/
minggu, selama >6 bulan, berusia >18
tahun, dan bersedia turut serta dalam
penelitian. Kriteria penolakan subyek
adalah subyek dengan infeksi akut,
malignansi, riwayat paratiroidektomi
dan atau transplantasi ginjal sebe-
lumnya, serta subyek dalam terapi
steroid atau anti-inflamasi nonsteroid.

Sampel yang memenuhi krite-
ria kemudian akan dilakukan bebera-
pa tahapan untuk didapatkan data
penelitian mencakup:

* Anamnesis meliputi usia, jenis
kelamin, penyebab PGK, lama men-
jalani hemodialisis, tekanan darah,
adanya DM/pemakaian obat hipo-
glikemik oral atau insulin, adanya
hipertensi/pemakaian obat anti hiper-
tensi, adanya dislipidemia/ pemakaian
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obat penurun lipid, pemakaian OPF,
vitamin D dan warfarin. Data yang
didapatkan dikonfirmasi dengan sta-
tus HD atau rekam medik.

* Pemeriksaan fisik meliputi pemerik-
saan tekanan darah pada posisi ber-
baring pre-HD tiga kali pengukuran
pada tiga kunjungan berbeda.

* Pemeriksaan laboratorium meli-
puti Darah Perifer Lengkap/DPL,
Gula Darah Sewaktu/GDS, ureum,
kreatinin, albumin, profil lipid, kalsi-
um, fosfat (jika data laboratorium
telah lebih dari 3 bulan).

* Pemeriksaan foto toraks PA dan
foto polos abdomen lateral untuk
mendapatkan skor KAA dan KAAb
(Gambar 1).

Pengukuran skor KAA dari foto
toraks PA dengan meletakkan skala
berbentuk bundaran pada arkus aorta
yang membagi bundaran menjadi 16
bagian. Dinilai skor KAA yaitu jum-
lah sektor dengan kalsifikasi dibagi 16
x 100%. Sedangkan pada foto polos
abdomen lateral dilakukan pada po-
sisi berdiri dengan mencakup verte-
bra L1-4. Penilaian derajat kalsifikasi
pada dinding anterior dan posterior
aorta dikelompokkan 4 grade yaitu:

0: tidak ada kalsifikasi

1: deposit kalsifikasi <1/3 dinding
aorta

2: kalsifikasi 1/3-2/3 dinding aorta

3: kalsifikasi 22/3 dinding aorta

Pengukuran skor KAADb terdiri dari

Skor KAAb segmental yaitu jumlah to-

tal segmen aorta abdominalis dengan

kalsifikasi dibagi 4 x 100% dan Skor
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KAAb gabungan adalah penjumlahan
skor dari beratnya kalsifikasi pada
dinding anterior dan posterior. Maksi-
mum skor KAAb gabungan didapat-
kan 24 point.

Data hasil penelitian kemu-
dian dicatat dalam formulir penelitian
yang telah diuji coba terlebih dahulu,
data ini dikoding untuk selanjutnya di-
rekam dalam cakram magnetik mikro
komputer. Pengolahan data penelitian
dilakukan secara elektronik menggu-
nakan perangkat SPSS versi 17.0 .
Perhitungan nilai rata-rata hitung dan
sebaran baku dilakukan untuk data
yang bersifat kuantitatif, sekaligus di-
nyatakan rentang nilainya. Pengujian
kemaknaan statistik dilakukan sesuai
dengan karakteristik data serta tu-
juan penelitian. Untuk uji korelatif
antara skor KAA dari foto toraks PA
dan skor KAAb segmental maupun
gabungan dari foto polos abdo-
men lateral dengan menggunakan
uji Pearson bila sebaran data nor-
mal, bila sebaran data tidak normal
dengan menggunakan uji Spearman.
Untuk  mendapatkan nilai diag-
nostik skor KAA dalam deteksi
kalsifikasi vaskular dibuat Receiver
Operating Characteristic (ROC) dan
AUC untuk skor KAAb >0. Dengan
ROC dan AUC didapatkan nilai titik
potong skor KAA untuk klasifikasi
KAAb >0, yang dilanjutkan dengan
menghitung sensitivitas, spesifisi-
tas, nilai duga positif, dan nilai duga
negatif.
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Gambar: 1. Pengukuran Skor KAA dan KAAb

HASIL PENELITIAN

Karakteristik Subyek Penelitian
dengan Kalsifikasi Vaskular

Subjek yang ikut serta dalam peneli-
tian ini sebanyak 55 orang dengan
pria sebanyak 33 orang (60%) dan
wanita sebanyak 22 orang (40%).
Rentang usia subjek penelitian antara
24 hingga 73 tahun dengan rerata
50,9 £ 12,4 tahun. Dari hasil penelitian
didapatkan penyebab PGK pada sub-
jek penelitian yang tertinggi adalah
DM (33%), dan yang paling rendah
nefropati urat (2%). Kalsifikasi vasku-
lar didapatkan pada 42 orang subjek
penelitian (76%). Kalsifikasi ini di-
dapatkan pada 39 orang subjek
penelitian (71%) dengan foto toraks
PA, 32 orang (58%) dengan foto po-
los abdomen lateral, dan 29 orang
(563%) dengan kedua pemeriksaan
tersebut. Pada pasien dengan kalsi-
fikasi vaskular yang positif didapat-
kan rerata usia lebih tinggi 53,1+11,4
tahun dan sebanyak 26 orang (62%)
berjenis kelamin pria.

Faktor risiko aterosklerosis
yang dinilai pada penelitian ini ter-

diri dari hipertensi, DM, dan dislipi-
demia. Faktor risiko aterosklerosis
terbanyak yang didapatkan pada
subjek penelitian adalah hipertensi
(76%). Rerata lama HD pada subjek
penelitian 43+44 bulan dengan me-
dian 28 bulan (rentang 7-273 bulan).
Risiko kalsifikasi vaskular meningkat
pada lama HD >2 tahun dan seba-
nyak 39 orang subjek penelitian (71%)
telah menjalani HD>2 tahun. Pening-
katan kejadian kalsifikasi vaskular
didapatkan pada subjek dengan DM
dan sejalan dengan lamanya HD.

Terkait pengobatan sebagian
besar subjek penelitian mengguna-
kan OPF berbasis kalsium (89%)
dengan rerata asupan kalsium dari
OPF 1,3 gram/hari. Peningkatan ke-
jadian kalsifikasi vaskular didapatkan
pada pasien yang dalam terapi obat
hipoglikemik, anti-dislipidemia, OPF
berbasis kalsium, warfarin, dan vita-
min D.

A Mengacu pada target K/DOQI
2002 masih banyak subjek penelitian
belum mencapai target kontrol me-
tabolisme mineral. Pada penelitian
ini didapatkan 13 orang subjek peneli-
tian (24%) dengan kalsium terkoreksi
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>9,5 mg/dL, 27 orang (49%) dengan
fosfat >5,5 mg/dL, dan 20 orang
(36%) dengan produk kalsium ter-
koreksi x fosfat >55 mg?/dL2. Namun
parameter laboratorium untuk kontrol
metabolisme mineral ini tidak ber-
beda jauh pada subjek dengan dan
tanpa kalsifikasi vaskular.

Median skor KAA yang dida-
patkan pada subjek penelitian 18,75%
dengan skor tertinggi 81,25%. Un-
tuk skor KAAb segmental didapatkan
median 25% dengan skor tertinggi
100%; sedangkan median skor KAAb
gabungan 2 dengan skor tertinggi 20.

Tabel 1 Karakteristik Subyek Penelitian

EBERS PAPYRUS

Karakteristik subjek penelitian ini dapat
dilihat pada Tabel 1.

Nilai Diagnostik Skor Kalsifikasi
Arkus Aorta Dalam Deteksi Kalsifi-
kasi Vaskular

Tahap pertama dilakukan uji korelasi
antara skor KAA dengan skor KAAb
baik segmental maupun gabungan.
Pada penelitian ini didapatkan distri-
busi sebaran data skor KAA dan
skor KAAb segmental yang tidak
normal dan karena tranformasi data
tidak dapat dilakukan sehingga per-
hitungan uji korelasi dilakukan dengan

Jumiah Sampel (N) 55 (100%) 13 (24%) 42 (76%)
Usia (tahun) 509+12,4 442 £ 13,7 53,1+ 11,4
(24 -73)
Jenis Kelamin:
Pria 33 (60%) 7 (54%) 26 (62%)
Wanita 22 (40%) 6 (46%) 16 (38%)
Faktor Resiko
Diabetes Melitus 17 (31%) 3 (23%) 14 (33%)
Hipertensi 42 (76%) 12 (92%) 30 (71%)
Dislipidemia 26 (47%) 7 (54%) 19 (45%)
Tekanan Darah (TD)
TD Sistolik (mnmHg) 136,7*17,5 142,8 * 16,8 134,8*17,4
TD Diastolik (mmHg) 850*7,9 87,7*6,1 842* 8,3
Tekanan nadi (mmHg) 51,7 13,3 55,1*13,9 50,6 * 13,0
Lama Hemodialisis (bulan) 43144 31+20 47149
(7-273)
Pengobatan
Anti Hipertensi 38 (69%) 10 (77%) 28 (67%)
Anti Dislipidemia 10 (18%) 2 (15%) 8 (19%)
Insulin/Obat Hipoglikemik 13 (24%) 2 (15%) 11 (26%)
Oral 49 (89%) 10 (77%) 39 (93%)
OPF berbasis kalsium 1(2%) 1(8%) 0 (0%)
OPF non-kalsium 5 (9%) 2 (15%) 3 (7%)
Tidak minum OPF
Warfarin 2 (4%) 0 (0%) 2 (5%)
Vitamin D 1(2%) 0 (0%) 1(2%)
Laboratorium
Kalsium terkoreksi (mg/dL) 8,88 £ 1,50 8,89 + 1,54 8,88 + 1,49
(3,0-12,8)
Fosfat (mg/dL) 540+ 1,97 5,07 £ 2,05 5,51 £ 1,95
(1,7-11,2)
Produk kalsium terkoreksi x 48,24 + 19,22 46,27 + 22,96 48,86 + 18,18
fosfat (mg2/dL2) (8,1-101,5)
Median skor KAA 18,75% (0-81,25%)
Median Skor KAAb Segmental 25% (0-100%)
Median Skor KAAb Gabungan 2 (0-20)

Keterangan:* Skor KAA (+) dan atau skor KAAD (+). KAA: Kalsifikasi Arkus Aorta, KAADb:
Kalsifikasi Aorta Abdominalis. OPF: Obat Pengikat Fosfat
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uji korelasi Spearman. Dari uji ini dida-
patkan korelasi antara skor KAA de-
ngan skor KAAb segmental dengan
r =0,582 (p<0,0001) (Gambar 2).
Demikian pula distribusi se-
baran data skor KAA dan skor
KAAb gabungan juga tidak normal
sehingga dilakukan uji korelasi Spear-
man. Hasil penelitian menunjukkan
terdapat korelasi antara skor KAA
dengan skor KAAb gabungan dengan
r = 0,593 (p<0,0001) (Gambar 3). Ta-
hap kedua dilakukan penilaian ROC
dan AUC terhadap skor KAA untuk
skor KAAb gabungan >0 dengan hasil
(Gambar 4) nilai AUC skor KAA 0,815
(p<0,0001; IK 95% 0,697-0,932). Nilai
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titik potong skor KAA pada skor KAAb
gabungan >0 didapatkan 9,375%.
Kemudian dibuat Dummy table antara
skor KAA dan Skor KAAb gabungan
kategori 0 dan >0 dan didapatkan
sensitivitas  skor KAA ter-hadap skor
KAAb gabungan 87,5%, spesifisitas
73,9%, nilai duga positif 82,4%, dan
nilai duga negatif 80,9%.

100,00

Skor KAA (%)

r=0582; p= 0,000

20,00 T
-20.00

T
20,00

g

Y U J
4000 60.00 80.00 1&&1‘)0

Skor KAAb Segmental (%)

Skor KAA 0,582

0,000

Gambar: 2.Diagram Baur Korelasi antara Skor KAA dengan Skor KAAb Segmental
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r=0,593; p = 0,000

Skor KAAb Gabungan

3000

Gambar: 3. Diagram Baur Korelasi antara Skor KAA dengan Skor KAAb Gabungan

ROC Curve
100
e
7% rd
."/
50 o
I
//
25 /
2 - '
2 ,/’/
& o000 |7 . . .
000 25 50 75
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties
Skor KAAb Gabungan Total
>0 0
Skor KAA 29,375% 28 6 34
Skor KAA <9,375% 4 17 21
Total 32 23 55

Sensitivitas = a : (a+c) = 28/32 = 87,5%
Spesifisitas = d : (b+d) = 17/23 =73,9%

Nilai duga positif = a : (a+b) = 28/34 = 82,4%

Nilai duga negative = d : (c+d) = 17/21 = 80,9%

Gambar: 4. Kurva ROC Skor KAA untuk Skor KAAb Gabungan >0 dan Dummy Table Perhitungan

EBERS PAPYRUS - VOL 16 NO.3 DESEMBER 2010

161



PEMBAHASAN

Karakteristik Subjek Penelitian
dengan Kalsifikasi Vaskular

Karakteristik Demografik

Penelitian dilakukan secara potong
lintang dengan mengambil sampel se-
banyak 55 subjek pasien PGK yang
menjalani hemodialisis rutin di unit
Hemodialisis RSCM yang meme-
nuhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Dari penelitian ini didapatkan rerata
usia subjek penelitian 50,9124 ta-
hun. Menurut the International Soci-
ety of Nephrology tahun 2004 PGK
lebih sering didapatkan pada usia di
atas 60-65 tahun. Berdasarkan studi
Dialysis Outcomes and Practice Pat-
terns (DOPPS) didapatkan rerata usia
pasien PGK di Amerika 60,5 + 15,5
tahun, di Eropa 60,2 + 15,2 tahun,
dan di Jepang 58,6 + 12,5 tahun.®
Dharmeizar® melakukan studi epide-
miologi di Indonesia terhadap 6.040
subjek penelitian dengan rerata usia
41 tahun mendapatkan prevalensi
PGK di Indonesia 5,7%. Rerata usia
PGK di Indonesia lebih muda, hal
ini mungkin terkait etiologi PGK dari
subjek penelitian.

Penelitian  ini  menunjuk-
kan etiologi PGK terbanyak adalah
DM (33%), diikuti glomerulonefritis
(29%), dan sebanyak 16% etiologi
PGK tidak diketahui. Etiologi yang
tidak diketahui karena tidak leng-
kapnya data pada subjek penelitian.
Selain itu terkait pula terlambatnya
pasien datang pada fasilitas ke-
sehatan sehingga pasien ditemukan
sudah pada PGK tahap akhir. Na-
mun data dari the Indonesian So-
ciety of Nephrology (InaSN) tahun
2000 menunjukkan tiga penyebab
PGK terbanyak adalah glomerulo-
nefritis  (39,9%), DM (17,5%), dan
uropati obstruktif (13,5%).% Sedang-
kan menurut Indonesian Renal
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Registry tahun 2007-2008 didapat-
kan urutan etiologi PGK sebagai
berikut glomerulonefritis (25%), DM
(23%), hipertensi (20%), dan penyakit
ginjal polikistik (10%). glomerulone-
fritis biasa mengenai usia muda, se-
dangkan nefropati diabetik menjadi
PGK tahap akhir 10-15 tahun setelah
onset penyakit. Etiologi PGK bervari-
asi pada tiap negara. Dari literatur di-
dapatkan DM merupakan etiologi ter-
banyak PGK di Amerika, sedangkan
hipertensi merupakan etiologi ter-
sering pada usia lanjut.*” Untuk dae-
rah Asia, nefrolitiasis didapatkan se-
bagai etiologi terbanyak PGK pada
pasien yang dirawat di rumah sakit
Mongolia selama tahun 2002-2005.
Sedangkan di Malaysia dan India
DM merupakan etiologi terbanyak
PGK tahap akhir.*

Karakteristik Klinis Terkait Faktor
Risiko Tradisional

Kalsifikasi vaskular didapatkan pada
76% subjek penelitian, hal ini sesuai
dengan berbagai penelitian yang
mendapatkan  kalsifikasi  vaskular
pada pasien HD berkisar antara 23-
84% bergantung pada metoda deteksi
dan lokasi kalsifikasi.>'* Kalsifikasi
arkus aorta didapatkan pada 71%
subjek penelitian sesuai yang di-
dapatkan oleh Ogawa dkk.® yaitu
71,4% dengan menggunakan teknik
pemeriksaan yang sama. Sedang-
kan untuk Kkalsifikasi aorta abdomi-
nalis didapatkan pada 58% subjek
penelitian, mendekati hasil yang di-
dapatkan oleh Okuno dkk.” sebesar
56,5%. Namun hasil ini lebih rendah
dibandingkan hasil dari studi Calci-
fication Outcome in Renal Disease
(CORD) yang mendapatkan kalsi-
fikasi aorta abdominalis pada 81%
subjek penelitiannya. Jika dibanding-
kan terdapat perbedaan karakteristik
subjek penelitian pada studi CORD

162 EBERS PAPYRUS - VOL 16 NO.3 DESEMBER 2010



dengan penelitian ini. Subjek pada
penelitian ini berusia lebih muda
(50,9 vs 61,4 tahun), tekanan nadi
lebih rendah (51,7 vs 67 mmHg),
kadar kalsium dan CaxPO4 lebih
rendah (8,88 vs 9,62 mg/dL dan
48,24 vs 50,63 mg?#dL?), namun
penyerta DM lebih banyak (33% vs
22,9%)."2

Pada penelitian ini kalsifika-
si vaskular didapatkan pada rerata
usia lebih tinggi dan pada pria. Usia
berperan dalam temuan Kkalsifikasi
aorta juga didapatkan pada penelitian
Spiegel dkk.® (r = 0,63, p <0,0001),
Ogawadkk.? (nilai F=12,62, p<0,001),
dan studi CORD" (peningkatan usia
dengan progresifitas Odds Ratio (OR)
1,103/tahun, p < 0,0001). Usia meru-
pakan faktor risiko yang konsisten ter-
hadap kejadian kalsifikasi yang berat
atau progresif. Sejalan dengan pening-
katan usia akan terjadi peningka-
tan risiko atherogenik termasuk pe-
ningkatan tekanan darah dan tekanan
nadi, kolesterol total serum, indeks
massa tubuh, intoleransi glukosa/
DM, dan inaktivitas fisik.*® Terkait
gender hormon androgen sebenarnya
meng-hambat apoptosis VSMS yang
diinduksi oleh pirofosfat.®*® Namun
terdapat perbedaan risiko kardio-
vaskular terkait gender dihubungkan
dengan rasio HDL/kolesterol total dan
kebiasaan merokok.®

Sebagian besar subjek pe-
nelitian dengan Kkalsifikasi vaskular
memiliki faktor risiko aterosklerosis
terbanyak hipertensi diikuti dislipi-
demia dan DM. Keadaan hipertensi,
lipid teroksidasi, dan DM dikaitkan
dengan suatu keadaan proinfla-
masi. Keadaan proinflamasi meng-
ganggu fungsi normal endothelium
vaskular termasuk kontrol lokal to-
nus vaskular, sifat antitrombotik per-
mukaan endothelium, dan adhesi
serta diapedesis sel inflamasi. Hi-
langnya mekanisme pertahanan ini
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menyebabkan vasokonstriksi dan
pembentukan trombus luminal.404!
Pada penelitian ini subjek penelitian
dengan DM didapatkan peningkatan
kejadian kalsifikasi vaskular. Demikian
pula yang didapatkan pada penelitian
Spiegel dkk.° (r=0,66, p<0,0001) dan
Hashimoto dkk.?” (p<0,01). Yamada
dkk.*? pada studi kohort selama 3 ta-
hun mendapatkan progresifitas kalsifi-
kasi aorta abdominalis berhubungan
dengan C-Reactive Protein (CRP),
adanya DM, dan perbedaan Ca post
dan pre-HD yang besar. Telah diketa-
hui bahwa tingginya glukosa mengin-
duksi ekspresi dari Bone Morpho-
genic Protein-2/BMP-2. BMP-2 akan
menginduksi aktivitas Runx2/Cbfa1
(Core Binding Factor Alpha 1) yang
berperan dalam diferensiasi osteo-
blastik dari VSMC dan memulai ter-
jadinya kalsifikasi tunika media.*344

Karakteristik Klinis Terkait PGK

Subjek penelitian dengan kalsifikasi
vaskular menjalani HD lebih lama
daripada subjek tanpa kalsifikasi (31
vs 47 bulan), hal ini sesuai dengan pe-
nelitian Raggi dkk.® (p<0,0153) dan
studi CORD" (lama HD dengan pro-
gresifitas OR 1,110/tahun, p = 0,002).
Lama HD merupakan faktor risiko
kalsifikasi vaskular melalui 2 cara
yaitu melalui fluks kalsium dari cairan
dialisat dan hilangnya inhibitor kalsi-
fikasi selama HD.""#*Ada juga yang
mengaitkan kalsifikasi vaskular de-
ngan perubahan siklik kadar kalsium
yang dipengaruhi oleh kadar kalsium
pre-HD, ultrafiltrasi selama HD, dan
interval intradialitik.*? Pada penelitian
ini kadar kalsium terkoreksi pre-HD
8,88 % 1,50 mg/dL (sesuai target
K/DOQI) jadi tidak terlalu rendah,
namun tidak ada data tentang kadar
kalsium post-HD. Konsentrasi kalsium
cairan dialisat yang digunakan pada
penelitian ini ada dua jenis yaitu
3,7 meg/L dan 2,6 meqg/L. Sedang-
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kan di Jepang dan Australia diguna-
kan cairan dialisat dengan konsentrasi
kalsium 3,0 mEq/L."745 Studi DOPPS
yang melibatkan 7 negara di Asia,
Amerika, dan Eropa mendapatkan re-
rata konsentrasi kalsium cairan diali-
sat 2,9 meq/L.>** Jadi konsentrasi
kalsium cairan dialisat yang diguna-
kan pada subjek penelitian ini lebih
tinggi dibandingkan dengan anjuran
K/DOQI' maupun PERNEFRI? yaitu
2,5 mEg/L. Kecepat-an ultrafiltrasi
perlu diper-timbangkan karena hi-
langnya ultrafilirat secara konveksi
dapat melebihi kelebihan kalsium dari
cairan dialisat 3,5 meql/L.*” Sedang-
kan pada penelitian ini rerata ultrafil-
trasi subjek penelitian 3,2 L/sesi HD
dengan interval intradialitik 5 jam.

Hasil penelitian ini menun-
jukkan pencapaian target kontrol
metabolis-me mineral yang sesuai
dengan K/DOQI masih rendah. Kea-
daan ini didapatkan juga pada berba-
gai studi epidemiologis di negara-
negara maju dalam studi DOPPS |
dan |l yaitu berkisar antara 40-60%.4?
Parameter laboratorium mineral tidak
berbeda jauh pada subjek dengan
dan tanpa kalsifikasi vaskular. Na-
mun produk CaxPO: sedikit lebih
tinggi pada subjek penelitian dengan
kalsifikasi vaskular (48,86 vs 46,27
mg?/dL?). Produk CaxPOQO. berperan
dalam merangsang nukleasi apatite
(mekanisme pasif) dan perkem-
bangan Kkalsifikasi vaskular.?24¢ K/
DOQI' menyatakan insiden kalsifi-
kasi jaringan lunak tinggi saat produk
CaxPOs4 >70 mg?/dL?2.

Karakteristik Klinis Terkait Terapi

Sebagian besar subjek pada peneli-
tian ini (89%) menggunakan OPF
berbasis kalsium. Hal ini sesuai
dengan kepustakaan bahwa pada
dekade terakhir sebagian besar
pasien PGK menggunakan OPF
berbasis Ca yaitu kalsium karbonat
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dan kalsium asetat. Namun hal ini
pula yang dikaitkan dengan perkem-
bangan kalsifikasi ekstraskeletal ter-
masuk vaskular karena adanya cal-
cium overload.*
The AVENIR (AVantagE de la Néphro-
protection dans I'Insuffisance Rénale)
study yang melibatkan 12 unit dialisis
di Perancis mendapatkan dari 420
orang subjek penelitian yang me-
nerima suplemen Ca 53,6%; dengan
pemakaian OPF (Ca >1 gram) se-
banyak 38,1%.“® Rerata asupan Ca
dari OPF pada subjek penelitian ini 1,3
gram/hari. KDIGO* dan PERNEFRI*
menganjurkan asupan Ca termasuk
dari OPF <2 gram/hari untuk meng-
hindari keseimbangan kalsium yang
positif. PERNEFRI® menyarankan
OPF berbasis Ca hendaknya tidak
diper-gunakan pada PGK dengan
hiperkalsemia. Pedoman K/DOQI
tentang penyakit kardiovaskular
menyarankan jika kalsifikasi vasku-
lar didapatkan pada 2 tempat atau
lebih direkomendasikan pemakaian
OPF non-Ca (rekomendasi B).?24°
Peningkatan kejadian kalsifi-
kasi vaskular didapatkan pula pada
pasien yang dalam terapi obat hipo-
glikemik, antidislipidemia, warfarin,
dan vitamin D. Rerata kadar GDS pada
subjek dalam terapi obat hipoglike-
mik lebih tinggi dibandingkan pada
subjek tanpa terapi (128 vs 96 mg/
dL). Demikian pula rerata kolesterol
LDL pada subjek dalam terapi anti-
dislipidemia lebih tinggi dibanding-
kan pada subjek tanpa terapi (108
vs 105 mg/dL). Hal ini menunjukkan
rendahnya dilakukan kontrol gula da-
rah dan lipid pada pasien dalam
terapi dibandingkan tanpa terapi.
Namun harus diakui data ini hanya
diambil pada satu kali pemeriksaan,
tidak dapat menilai kontrol metabo-
lik secara keseluruhan. Penggunaan
warfarin diketahui akan menghambat
aktivasi protein yang tergantung vi-
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tamin K yaitu Matrix Gla Protein/MGP
(inhibitor  kalsifikasi). =~ Sedangkan
vitamin D dikaitkan dengan kalsi-
fikasi vaskular melalui mekanisme
hiperkalsemia, peningkatan produk
CaxPO4, penghambatan Parathyroid
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Hormone - Related Peptide/ PTHrP
(inhibitor kalsifikasi), dan peningkatan
aktifitas alkali fosfatase.46,50 Faktor
determinant yang berperan dalam
kalsifikasi vaskular berbeda-beda
pada berbagai studi (Tabel 4).

Tabel: 4. Beberapa Penelitian Mengenai Kalsifikasi Vaskular Beserta Faktor

Determinant Terkait Kalsifikasi Vaskular

Penelitian Subyek Tempat Kalsifikasi Faktor Determinant
(Alat Deteksi)
Raggi P et 205 (HD) Kalsifikasi arteri koroner, Untuk kalsifikasi koroner: usia
al. (US/2002)5 katup aorta, dan katup lebih tua, pria, ras kulit putih,
mitral (EBCT) DM, lama dialisis, tingginya
kadar kalsium dan fosfat.
Untuk kalsifikasi valvular:
lama dialisis.
Spiegel DM et al. 129 (HD Kalsifikasi arteri koroner, Untuk kalsifikasi koroner: usia,
(US/2004)° baru) aorta, dan valvular tekanan nadi, DM, dan riwayat
(EBCT) merokok.
Untuk kalsifikasi aorta: usia
dan tekanan nadi.
Dellegrottaglie S 799 PGK Kalsium arteri koroner Usia, pria, DM, dan riwayat
etal. (US, RRI- stadium (MDCT) penyakit jantung koroner.
CKD Study/2006)*' | llI-V
Yamada K et al. 71 (HD) Progresifitas kalsifikasi AACI/tahun: berhubungan positif
(Jepang/2007)*2 aorta abdominal dengan CRP, DM, dan A kalsium,
pemeriksa-an serial berhubungan negatif dengan sta-
2x (CT abdomen) tus premenopausal pada wanita.
Schlieper G et al. 212(HD) Kalsifikasi akses vaskular | Pria, DM, dan lama dialisis.
(Jerman/2008)" (foto polos fistula AV atau
graft sintetik)
Honkanen E 933 (HD) Kalsifikasi aorta Prediktor kejadian dan beratnya
et al. (CORD abdominalis (foto polos kalsifikasi: usia, lama dialisis, dan
study/2008)'? abdomen lateral) riwayat penyakit kardiovaskular.
Shantouf R et 137 (HD) Kalsifikasi arteri koroner Usia, lama dialisis, DM, dan alkali
al.(US/2009)* (EBCT) fosfatase serum.
Hashimoto H et 239 (pasien | Kalsifikasi arkus aorta DM dan disfungsi ginjal
al.(Jepang/2009)¥ | rawat jalan) | (foto toraks PA)
Ogawa T et al. 63(HD) Kalsifikasi arkus aorta Usia dan tekanan nadi.
(Jepang/2009)% (foto toraks PA dan MDCT)

Keterangan: RRI-CKD: Renal Research Institute-Chronic Kidney Disease; CORD:

Calcification Outcome in Renal Disease; EBCT: Electron-Beam Computed Tomography,
MDCT: Multislice Detector Computed Tomography, AV arterio-venous, ACI: Aomc Calcifi-

cation Index, HD: hemodialisis, A: perbedaan
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Derajat Kalsifikasi Vaskular Subjek
Penelitian

Median skor KAA yang didapat-
kan pada penelitian ini lebih tinggi
dibandingkan dengan yang didapat-
kan oleh Ogawa dkk.% (18,75% vs
5,00%). Sedangkan parameter Kli-
nis dibandingkan penelitian Ogawa,
pada penelitian ini subjek penelitian
berusia lebih muda (50,9 vs 64,6 ta-
hun), lebih banyak pria (60% vs
50,8%), lebih sedikit yang DM (31%
vs 47,6%), danlama HD lebih singkat
(43 vs 95 bulan). Melihat parameter
klinis pada subjek penelitian ini lebih
baik namun skor KAA didapatkan le-
bih tinggi, mungkin disebabkan ko-
morbid lain yang tidak dijelaskan
pada penelitian Ogawa. Pada peneli-
tian ini dislipidemia mencapai 47%,
selain itu durasi HD juga lebih sing-
kat (10 jam/minggu vs 12 jam/ming-
gu) yang semuanya dapat berperan
pada beratnya kalsifikasi vaskular.
Median skor KAAb segmen-
tal pada penelitian ini 25% de-
ngan median skor KAAb gabungan
2,0. Pada studi CORD didapatkan re-
rata skor KAAb gabungan 10,3 £ 0,3.
Seperti telah dinyatakan sebelumnya
subjek pada penelitian ini berusia
lebih muda, tekanan nadi lebih ren-
dah, kadar kalsium dan CaxPO: lebih
rendah dibanding pada studi CORD."?

Nilai Diagnostik Skor Kalsifikasi
Arkus Aorta dalam Deteksi Kalsifi-
kasi Vaskular

Hasil penelitian ini menunjukkan ter-
dapat korelasi sedang antara skor
KAA dengan skor KAAb segmental
(r = 0,582, p<0,0001) dan korelasi
se-dang antara skor KAA dengan
skor KAAb gabungan (r = 0,593,
p< 0,0001). Hashimoto dkk.?” menilai
kalsifikasi pada arkus aorta dan aorta
abdominalis dengan 3 pemeriksaan
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yaitu foto toraks PA' (grading), foto
polos abdomen lateral (panjang
dalam mm), dan CT scan abdomen
(Indeks Kalsifikasi -~ Aorta Abdomi-
nalis/IKAAb dalam %) pada 239
pasien rawat jalan. Skor KAAb yang
dinilai tidak menggunakan sistem
skor KAAb Kauppila, tetapi meng-
hitung panjang kalsifikasi aorta ab-
dominalis dalam mm. Korelasi positif
didapatkan antara panjang KAADb
dari foto polos abdomen lateral dan
persentase IKAAb dari CT abdomen (r
= 0,671, p<0,01). Panjang KAAb juga
berhubungan positif dengan grading
KAA (berturut-turut 30,3 + 15,5 mm,
58,9 £ 14,2 mm, 75,3 £ 21,2 mm, dan
145,0 £ 14,2 mm pada grading KAA 0,
1, 2, dan 3. Demikian pula grading
KAA berkorelasi  positif dengan
persentase IKAAb (berturut-turut 2,5
+0,8%,7,4 £1,7%, 15,6 + 2,7%, dan
21,2 £ 4,3% pada grading KAA 0, 1, 2,
dan 3).%

Ogawa dkk.?® dengan sistem
skor KAA dari foto toraks PA pada
63 pasien HD melakukan kuantifika-
si dengan volume kalsifikasi arkus
aorta (MSCT) dan mendapatkan kore-
lasi kuat kedua pemeriksaan dengan
r = 0,635 (p<0,001). Pada penelitian
ini diban-dingkan sistem skor KAA
Ogawa dengan skor KAAb Kauppila
didapatkan korelasi sedang kedua
pemeriksaan tersebut.

Dari penilaian ROC dan AUC
didapatkan nilai titik potong skor KAA
untuk skor KAAb gabungan >0
sebesar 9,375% dengan sensitivi-
tas dan spesifisitas yang cukup ting-
gi yaitu 87,5% dan 73,9%. Nilai duga
positif dan nilai duga negatif skor
KAA dalam deteksi kalsifikasi vasku-
lar juga cukup tinggi yaitu 82,4%
dan 80,9%. De-ngan memakai titik
potong ini pula diharapkan pasien
dengan skor KAA 29,375% untuk
ditelusuri lebih jauh kalsifikasi vasku-
lar di tempat lain.
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Seperti pada penelitian Hashi-
moto dkk.?’ meningkatnya grading
KAA berkorelasi positif dengan pan-
jang KAADb menunjukkan derajat
kalsifikasi pada aorta secara ke-
seluruhan. Sebenarnya kalsifikasi
kardiovaskular dapat berupa Kkalsi-
fikasi aterosklerotik, kalsifikasi ar-
teri medial, kalsifikasi katup jantung,
dan calciphylaxis vaskular dengan
mekanisme yang overlapping. Pada
kalsifikasi - aterosklerotik berperan
kombinasi dari nekrosis selular, in-
flamasi, dan desposisi kolesterol.
Pada kalsifikasi arteri medial berperan
migrasi miofibroblast adventisia yang
akan mengalami diferensiasi menjadi
osteo-blast-like cells yang mempu-
nyai kapasitas kalsifikasi.

Pada kalsifikasi katup jan-
tung stimulus kalsifikasi merupa-
kan kombinasi stres mekanis dan
inflamasi pada katup. Sedangkan
calciphylaxis terjadi bila solubilitas
fisiologis kalsium fosfat terlampaui
>60 mg¥dL? dan ini tidak tergantung
pada proses osteogenik aktif.>’ Dapat
dilihat bahwa mekanisme terjadinya
kalsifikasi vaskular yang dominan
berbeda-beda pada berbagai tempat.

Penilaian sistem skor KAA dari
Ogawa lebih sederhana dibandingkan
skor KAAb dari Kauppila (referensi
internasional). Dibandingkan dengan
grading KAA dari Hashimoto, sistem
skor Ogawa ini lebih bersifat kuan-
titatif dan telah pula dilakukan kuan-
tifikasi dengan EBCT toraks. Melalui
penelitian ini dapat dilihat skor KAA
mempunyai nilai diagnostik yang
cukup tinggi dalam deteksi kalsifika-
si vaskular. Diharapkan pasien PGK
yang telah rutin dilakukan pemerik-
saan foto toraks PA, pemeriksaan ini
dapat dijadikan skrining awal de-

teksi kalsifikasi vaskular yang akan

ditelusuri lebih lanjut.
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Kelebihan dan Keterbatasan
Penelitian

Kelebihan pada penelitian ini adalah
penelitian ini memberikan gambaran
nilai diagnostik skor KAA dalam detek-
si kalsifikasi vaskular pada pasien HD
dengan membandingkannya dengan
foto polos abdomen lateral. Evalu-
asi foto toraks PA merupakan suatu
prosedur yang mudah, sederhana,
dan yang telah rutin dilakukan ini
dapat menjadi pemeriksaan skrining
awal dalam deteksi kalsifikasi vasku-
lar pada pasien HD. Penelitian ini
juga memberikan gambaran karak-
teristik pasien HD dengan kalsifikasi
vaskular, yang tentunya mempunyai
karakteristik yang berbeda dengan
pasien HD di negara lain terkait per-
bedaan demografi dan praktek klinis
di setiap unit HD.

Keterbatasan penelitian ' ini
adalah hasil skor KAA dan skor
KAAb gabungan yang didapatkan
tidak dikuantifikasi dengan pemerik-
saan CT scan (baku emas) baik pada
arkus aorta dan aorta abdominalis.
Selain itu jumlah sampel yang kecil
tidak memungkinkan untuk dilaku-
kan studi diagnostik dengan meli-
batkan beberapa parameter klinis
yang ada. Data laboratorium subjek
penelitian juga diambil pada satu
kali pemeriksaan sehingga tidak da-
pat menggambarkan kontrol mineral
secara keseluruhan. Perlu peneli-
tian lebih lanjut pula dengan metoda
berbeda untuk mencari faktor deter-
minant yang berperan pada kalsifikasi
vaskular pasien HD di Indonesia.

KESIMPULAN

» Peningkatan kejadian kalsifikasi
vaskular didapatkan pada pasien
HD rutin dengan rerata usia yang
lebih tinggi, gender pria, DM, lama
HD lebih panjang, subjek yang
dalam terapi OPF berbasis kalsi-
um, obat hipoglikemik, anti-
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dislipidemia, warfarin, dan vitamin D.
Skor KAA mempunyai nilai diag-
nostik yang cukup baik dalam de-
teksi kalsifikasi vaskular pada
pasien dengan HD rutin (sensi-
tifitas 87,5%, spesifisitas 73,9%,
nilai duga positif 82,4%, dan nilai

EBERS PAPYRUS

+ Skor KAA dapat digunakan un-

tuk skrining awal dalam deteksi
kalsifikasi vaskular pada pasien
HD rutin karena memiliki nilai di-
agnostik yang cukup tinggi, Perlu
penelitian lebih lanjut berupa studi
diagnostik yang menggabungkan

duga negatif 80,9% untuk skor beberapa parameter klinis terma-

KAA 29,375%). suk skor KAA untuk dibandingkan
dengan baku emas (MSCT).

SARAN Mengingat tingginya kalsifikasi

Perlu penelitian lebih lanjut de-
ngan metoda penelitian yang
berbeda untuk mengetahui faktor
risiko yang benar-benar ber-
peran dalam kalsifikasi vaskular
pada pasien PGK dengan HD di
Indonesia.

vaskular pada pasien HD perlu
dipertimbangkan alternatif dalam
tatalaksana pasien HD yang telah
terdeteksi kalsifikasi vaskular be-
rupa pembatasan asupan Kkalsi-
um, pertimbangan beralih kepada
pema-kaian OPF non-kalsium, dan

strategi HD yang lebih baik.
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