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KENASABAN FOSFAT SERUM, C-REAKTIF PROTEIN DAN FETUIN A DI
PASIEN GINJAL TAHAP AKHIR DENGAN HEMODIALISIS

(Correlation of Serum Phosphate, CRP and Fetuin A in End Stage Renal Disease
Patients on Hemodialysis)

Indranila KS, Heri Winarto, Purwanto AP

ABSTRACT

Patients with end-stage renal disease (ESRD) who undergo hemodialysis have chronic inflammation caused by several factors,
including biocompatibility of dialyzer membran. Inflammation will decrease the fetuin A level in serum. The elevation of the marker
inflammation (CRP), hyperphosphatemia and decrease of fetuin A level are the risk faktors for vascular calcification. The aim of this
study was to know the relationship between serum phosphate, CRP and fetuin A levels in ESRD patients who underwent hemodialysis. The
research was carried out by observational cross sectional analytical approach with consecutive sampling on 31 ESRD patients undergoing
chronic hemodialysis in the Hemodialysis Unit of the Dr.Kariadi Hospital, by examining levels of CRP by ELISA, serum phosphate by
Phosphomolibdate methods and fetuin A by ELISA. The relationships between phosphate serum and CRE CRP and fetuin A, phosphate
serum and fetuin A were analyzed using Spearman correlation test. In this study it was found that 100% of subjects had CRP levels >0.3
mg/dL (reference range 0.1-0.3 mg/dL); 61.3% of subjects had serum phosphate >5.1 mg/dL (reference range 2.5-5.1 mg/dL) and all
subjects (100%) had fetuin A levels <0.5 ng/mL (reference range 0.5-1 ng/mL). There was a moderate positive significant correlation
between serum phosphate and CRP (p=0.024 and r=0.404), there was a strong negative significant correlation between CRP and fetuin
A (p=0.000 and r=-0.628). No significant correlation between the phosphate serum and fetuin A (p=0.365 and r=-0.168) was found.
Based on this study, it was found that the higher serum phosphate level resulted in a higher CRP and lower fetuin A.

Key word: ESRD, CRE serum phosphate, fetuin A

ABSTRAK

Pasien Penyakit Ginjal Tahap Akhir (PGTA) yang menjalani hemodialisis mengalami inflamasi kronis yang disebabkan oleh
beberapa faktor, termasuk biokompatibilitas membran dializer. Inflamasi akan menurunkan kadar fetuin A (Fet-A) di dalam serum.
Kenaikan petanda inflamasi C-Reactive Protein (CRP), hiperfosfatemia dan penurunan kadar fetuin A merupakan kebahayaan
kalsifikasi vaskuler. Tujuan penelitian adalah untuk mengetahui keberadaan hubungan antara fosfat dalam serum, CRP dan fetuin
A di pasien PGTA yang menjalani hemodialisis kronis secara pembuktian. Kajian dilakukan secara pengamatan analitik dengan
pendekatan potong lintang secara berurutan di 31 pasien PGTA yang menjalani hemodialisis kronis di Unit Hemodialisis RSUP
Dr Kariadi. Kadar CRP dan fetuin A diperiksa dengan metode ELISA, kadar fosfat dalam serum diperiksa menurut Fosfomolibdat.
Uji kenasaban antara fosfat dalam serum dan CRP, CRP dan fetuin A serta fosfat dalam serum dan fetuin A dianalisis dengan uji
Spearman. 100% subjek memiliki kadar CRP >0,3 mg/dL (nilai rujukan 0,1-0,3 mg/dL), 61,3% subjek memiliki kadar fosfat dalam
serum >5,1 mg/dL (nilai rujukan 2,5-5,1 mg/dL) dan 100% subjek memiliki kadar fetuin A <0,5 ng/mL (nilai rujukan 0,5-1 ng/
mL). Dalam kajian terdapat kenasaban positif sedang yang bermakna antara fosfat dalam serum dan CRP (p=0,024 dan r=0,404),
terdapat kenasaban negatif yang kuat bemakna antara CRP dan fetuin A (p=0,000 dan r=-0,628). Antara fosfat dalam serum dan
fetuin A tidak terdapat kenasaban (p=0,365 dan r= -0,168). Berdasarkan telitian ini, dapat disimpulkan bahwa semakin tinggi kadar
fosfat dalam serum maka kadar CRP juga meninggi dan kadar fetuin A merendah.

Kata kunci : PGTA, CRE fosfat serum, fetuin A

PENDAHULUAN
ini mengalami penurunan fungsi ginjal tahap akhir

Penyakit Ginjal Tahap Akhir (PGTA) saat yang memerlukan dialisis ataupun pencangkokan.2
ini menjadi salah satu penyebab kematian yang Pasien PGTA yang menjalani hemodialisis (HD)
tersering dijumpai.! Sebagian besar pasien PGTA mempunyai kebahayaan kematian antara sebesar
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7-8 kali lipat.® Angka kematian akibat penyakit
kardiovaskuler di pasien PGTA yang menjalani HD
adalah sebesar 45%.% Angka kematian meningkat di
pasien HD karena ada faktor inflamasi baik akibat
toksin uremi maupun akibat hemodialisisnya sendiri.
Pasien HD antara sekitar 30%—50% mengalami
kenaikan C-Reactive Protein (CRP).>-6 Pasien PGTA
yang menjalani HD mengalami percepatan kalsifikasi
vaskuler, yang menjadi penyebab faktor kebahayaan
yang tradisional belum dapat dijelaskan secara lengkap
ketinggian kekerapan penyakit kardiovaskuler (pasien
PGTA). Sehingga hal tersebut mempertunjukkan ada
patogenesis lain yang terlibat.” Faktor nontradisional
seperti: gangguan metabolisme mineral, inflamasi,
stres oksidatif dan aktivitas simpatik juga terlibat
dalam kalsifikasi vaskuler.”-8 Kalsifikasi vaskuler
di pasien PGTA merupakan ciri pusat penyakit
kardiovaskuler terutama terjadi di mereka yang
sedang HD.? Penyebab kematian kardiovaskuler di
pasien HD antara lain adalah: serangan gagal fungsi
jantung mendadak, infark miokard, gagal jantung
kongestif dan fibrilasi atrium.912 Arteriosklerosis
di pasien PGTA dengan riwayat dialisis yang sudah
berjalan lama disertai mengalami kejadian gangguan
metabolisme. Salah satu komplikasinya adalah
hiperfosfatemia yang berpengaruh terhadap kalsifikasi
vaskuler.!3-14 Inflamasi dan hiperfosfatemia di pasien
HD berperan terhadap kejadian kalsifikasi vaskuler.
Inflamasi dan hiperfosfatemia mengimbas perubahan
sel otot polos vaskuler menjadi osteoblast like cells
di tunika media vaskuler.®715 Kalsifikasi vaskuler
merupakan proses yang melibatkan penghambat zat
dan pemercepat kalsifikasi. Salah satu penghambat zat
utama kalsifikasi adalah fetuin A (Fet-A).1® Wang et
al'® mengatakan fetuin A memiliki kenasaban dengan
kalsifikasi vaskuler, inflamasi, penghambat kalsifikasi
sistemik dan yang diregulasikan sebagai tahap
akut reaktan negatif.l® Berdasarkan latar belakang
tersebut di atas, maka para peneliti ingin mengetahui
kenasaban antara fosfat dalam serum, CRP dan fetuin
A di PGTA yang menjalani HD kronis.

METODE

Penelitian ini merupakan kajian pengamatan
analitik dengan rancangan potong lintang. Penelitian
ini dilakukan antara bulan Agustus—Oktober 2015 di
Unit Hemodialisis RSUP Dr. Kariadi Semarang. Sampel
diperiksa di Laboratorium Patologi Klinik RSUP
Dr.Kariadi dan GAKI FK UNDIP Semarang. Sampel
diperoleh secara pengambilan berurutan. Sampel
diambil sesaat sebelum di hemodialisis, yaitu pada
saat pemasangan jalur di intravena. Populasi pada
penelitian ini adalah pasien PGTA yang menjalani HD

di RSUP Dr. Kariadi Semarang. Patokan kesertaan
meliputi laki-laki dan perempuan berumur antara
20—-60 tahun, sudah menjalani HD paling sedikit
tiga (3) bulan dengan kekerapan HD 2x/minggu dan
masa waktu empat (4) jam. Patokan tidak disertakan
meliputi mereka yang berpenyakit hati (HBsAg positif
dan atau SGPT >2x nilai rujukan), demam (suhu
>37,4°C), menderita keganasan, mendapat pengobatan
kortikosteroid, kadar CRP =10 mg/dL, sampel
lipemik, ikterik dan hemolisis. Data yang terkumpul
disunting, disandi, dibuatkan daftar dan dimasukkan
ke dalam program statistik komputer SPSS. Penelitian
ini telah mendapatkan persetujuan dari Komisi Etik
Penelitian Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas
Diponegoro, dengan surat kelayakan kepatutan No.
480 /EC/FK- RSDK/2015.

Tolok ukur yang diperiksa adalah fosfat dalam
serum, CRP dan fetuin A. Sampel darah vena
dimasukkan ke dalam wadah hampa udara tanpa
antikoagulan dan dikirimkan ke laboratorium tanpa
perlakuan khusus. Perlakuan spesimen: Darah vena
ditempatkan di dalam tabung wadah hampa udara
tanpa antikoagulan dengan mengalirkan darah
melalui dinding tabung tersebut dengan gel pemisah;
Dipusingkan selama 10 menit dengan kecepatan 3000
rpm dan memisahkan serum; Stabilitas serum dijaga
pada suhu antara 15—20° C serum agar kondisinya
dapat stabil selama 4 jam.17-1°

Pengukuran kadar fosfat dalam serum dalam waktu
dua (2) jam setelah pengambilan darah. Pemeriksaan
fosfat menggunakan metode Fosfomolibdat. Asas
pemeriksaan fosfat inorganik sebagai berikut :

Ion H*
Fosfat + molibdat ————kompleks fosfomolibdat

Fosfat bereaksi dengan amonium molibdat dengan
keberadaan asam sulfur untuk membentuk kompleks
fosfomolibdat tertentu, yang diukur menggunakan
reaksi titik akhir di panjang gelombang 340,/658
nm.!7

Pemeriksaan CRP secara kuantitatif menggunakan
metode high sensitive CRP (hsCRP), yaitu secara
sandwich engyme-linked immuno sorbent assay.
Keterbatasan uji ini apabila terdapat sampel serum yang
banyak lipemik atau hemolisis. Antibodi monoklonal
khas untuk CRP sebelumnya dilapiskan ke microplate.
Bakuan dan sampel dipipet ke dalam sumuran, jika
terdapat CRP maka akan diikat oleh antibodi. Setelah
dicuci bersihkan terhadap substansi yang tidak
berikatan, sebuah antibodi monoklonal khas bertanda
enzim/monoclonal enzyme linked specific antibody
untuk CRP ditambahkan ke dalam sumuran. Pencucian
dilakukan untuk membuang reagen antibodi-enzim
yang tidak berikatan, kemudian ditambahkan larutan
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substrat ke dalam sumuran dan warna yang terbentuk
tersebut sebanding dengan jumlah CRP yang berikatan
pada tahap awal. Pembentukan warna dihentikan
dengan larutan penghenti dan kekuatan warna dibaca
dengan microplate reader yang mempunyai panjang
gelombang 450 nm.!8

Untuk pemeriksaan fetuin A sampel dipusingkan
untuk memperoleh serum, kemudian diperiksa
kadar fetuin A atau serum disimpan pada suhu <
-20 °C selama tiga (3) bulan. Serum yang disimpan
pada suhu < -20° C dicairkan pada 37 °C selama
10 menit, setelah itu diukur dalam waktu dua (2)
jam untuk pemeriksaan fetuin A, sisa sampel tidak
dibekukan ulang. Sampel serum diinkubasi selama
60 menit dalam well microplate, yang telah dilapisi
dengan antibodi poliklon antihuman fetuin A. Setelah
diinkubasi selama 60 menit, dilakukan pencucian.
Kemudian ditambahkan antibodi antihuman, fetuin-A
terkonjugasi Horse Radish Peroxidase (HRP) sebagai
tracer antibodi. Setelah inkubasi, dilakukan pencucian.
Kemudian ditambahkan larutan substrat Tetramethy!l
Bengzidine (TMB). Reaksi dihentikan dengan
penambahan larutan asam. Penyerap dari hasilan
reaksi berwarna kuning diukur. Intensitas warna
dibaca dengan microplate reader yang mempunyai
panjang gelombang 450 nm. Penyerap masuk yang
diukur sebanding dengan kepekatan fetuin A.1°

Besar sampel dihitung berdasarkan rumus besarnya
untuk koefisien kenasaban sampel jenis tunggal.
Apabila ditetapkan Za=1,96 Z3=0,84 dengan perkiraan
koefisien kenasaban sebesar 0,50; maka besar sampel
adalah sebagai berikut:

(Za + ZPB) 2

05In{(1+r)/(1-r)}

(1,96 + 0,84) 2

0,5In{(1+0,51)/(1-0,51)}

Dengan memperhitungkan kemungkinan ada
dikeluarkan sebesar 10% maka besar sampel yang
digunakan adalah:

0. — n _ 25
do ™ (1-do)2~ (1-0,1)2 "

Za = 1,64 (tingkat kemaknaan o : 0,05)
Zp = 1,64 (kekuatan penelitian : 95%)

30,86 = 31

Data yang dikumpulkan meliputi wawancara,
pemeriksaan fisik dan pemeriksaan laboratorik. Data
yang terkumpul disunting, disandi, dibuat daftar dan

dimasukkan ke dalam program statistik komputer
SPSS. Terhadap setiap variabel dianalisis univariat
untuk mengetahui ciri subjek penelitian. Analisis
bivariat dilakukan untuk mencari hubungan antara
CRP, fosfat dalam serum dan fetuin A. Uji normalitas
data dilakukan sebelum dianalisis bivariat dengan
menggunakan uji Saphiro Wilk. Uji normalitas data
yang dilakukan di data fosfat dalam serum, CRP dan
fetuin A didapatkan hasil bahwa data CRP dan fetuin A
bersebaran tidak normal, sehingga data ditransformasi
dengan logaritma dan didapatkan hasil bahwa data
CRP dan fetuin A tetap bersebaran tidak normal.
Uji kenasaban yang digunakan untuk menganalisis
kenasaban antara CRP, fosfat dalam serum dan fetuin
A adalah dengan uji Spearman. Semua nilai P <0,05
menunjukkan tingkat statistik yang bermakna.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Terdapat 31 subjek penelitian yang terdiri dari
21 orang laki-laki (67,7%) dan 10 orang perempuan
(32,3%). Usia subjek penelitian yang termuda adalah
26 tahun dan yang tertua berusia 59 tahun. Unit
Hemodialisis RSUP Dr Kariadi telah menerapkan
penggunaan membran dialisis sekali pakai dengan
jenis higflux (polynephrone) sejak bulan Februari
2015.

Data mengenai ciri subjek penelitian dapat
dilihat di Tabel 1. Data penelitian yang bersebaran
normal ditunjukkan dengan rerata*+simpang baku,
sedangkan yang tidak dinyatakan dengan median
(nilai minimum-maksimum).

Uji kenasaban Spearman dilakukan untuk
menganalisis kenasaban antara fosfat dalam serum
dengan CRP. Berdasarkan kajian ini, didapatkan
kenasaban positif sedang yang bermakna antara fosfat
dalam serum dengan CRP di PGTA yang menjalani
hemodialisis kronis (nilai p=0,024 dan nilai r=0,404)
(lihat Gambar 1).

Data fetuin A tetap tidak normal, sehingga
dilakukan uji kenasaban Spearman untuk mengetahui
kenasaban antara CRP dan fetuin A. Dalam kajian ini,
terdapat kenasaban negatif sedang yang bermakna
antara CRP dengan fetuin A di PGTA yang menjalani
HD kronis (p=0,000 dan r= - 0,628) (lihat Gambar
2).

Uji kenasaban Spearman dilakukan untuk
menganalisis kenasaban antara fosfat dalam serum dan
fetuin A. Dalam kajian ini tidak terdapat kenasaban
yang bermakna antara fosfat dalam serum dan fetuin A
di PGTA yang menjalani hemodialisis kronis (p=0,365
dan r= - 0,168) (lihat Gambar 3).

Rerata kadar fosfat dalam serum pada penelitian
ini 5,57+1,51 mg/dL Kenaikan kadar fosfat di PGTA
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Tabel 1. Ciri subjek penelitian

Ciri n = 31 (%)

rerata = SB median (min-maks)

Jenis kelamin

¢ Laki-laki

¢ Perempuan
Usia ( tahun)
Lama HD (bulan)

21 (67,7%)
10 (32,3%)

Riwayat DM
. Ya 2 (6,4%)
* Tidak 29 (93,6)
Riwayat HT
* Ya 30(96,7%)
* Tidak 1(3,3%)
Diit rendah fosfat
* Ya 0 (0%)
* Tidak 31 (100%)
Minum zat pengikat fosfat
* Ya 10 (32,2%)
* Tidak 21 (67,8%)
SGPT (U/L)

Fosfat (mg/dL)

e Fosfat <5,1

¢ Fosfat >5,1
CRP ( mg/dL)

« CRP <0,3

e CRP >0,3
Fetuin A ( ng/mL)

e Fetuin A <0,5

¢ Fetuin A >0,5
Suhu (°C)

12 (38,7 %)
19 (61,3 %)

0 (0 %)
31 (100 %)

31 (100%)
0(0%)

51 (26 -59)
9(3-15)

54 (24-118)
5,57 = 1,51

2(0,4-9)

0,225 (0,136-0,242)

36,8 (36,6-37,0)

Keterangan:SB (Simpang Baku), min : minimum, maks : maksimum

yang menjalani HD kronis dapat terjadi karena ada
gangguan ekskresi melalui ginjal, ketidakpatuhan
dalam pengaturan makan dengan pembatasan
(diit restriksi) fosfat serta ketidakpatuhan dalam
menggunakan obat pengikat fosfat. Data yang
diperoleh dari penelitian ini menunjukkan bahwa
semua (100%) pasien tidak menjalankan pembatasan
diit restriksi fosfat, 21 (67,8%) subjek tidak
mendapatkan obat pengikat fosfat serta tidak patuh
dalam minum obat pengikat fosfat secara teratur.
Pengambilan sampel dilakukan pada dua waktu
yang berbeda yaitu pagi hari dan siang. Palit et al20
mengatakan hal ini kemungkinan akan berpengaruh
untuk kadar fosfat karena dipengaruhi oleh ragaman
diurnal, yaitu kadarnya rendah pada pagi hari dan
meningkat pada siangnya.20

Nilai median kadar CRP adalah 2 (0,4 mg/dL-9,0
mg/dL). Semua (100%) subjek penelitian memiliki
kadar CRP >0,3 mg/dL. Peningkatan kadar CRP
di pasien PGTA yang menjalani HD kronis dapat
disebabkan karena faktor yang berhubungan dengan

10,004

8.004

6.004

crp

4.00

2,001

fosfat

Gambar 1. Grafik scatterplot kenasaban fosfat dalam serum
dengan CRP
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Gambar 2. Grafik scatterplot kenasaban antara CRP dan
fetuin A

penurunan laju filtrasi glomerulus (penurunan
klirens sitokin proinflamasi, stres oksidatif dan
karbonil, serta penurunan kadar antioksidan), faktor
yang berhubungan dengan komorbid/penyakit yang
mendasarinya (DM) dan yang berkaitan dengan
pengobatan HD (dialisis membran dengan penurunan
biokompatibilitas, ketidakmurnian cairan dialisis,
pencemaran dari backfiltration, kateter intravena atau
access graft).?

Nilai median kadar fetuin A pada penelitian ini
adalah 0,225 (0,136-0,242) ng/mL. Semua subjek
penelitian (100%) memiliki kadar fetuin A di bawah
nilai rujukan. Penyebab penurunan fetuin A karena
ada inflamasi, yaitu kadar fetuin A menurun bila
terjadi inflamasi (negative acute phase protein).22

Uji kenasaban Spearman dilakukan untuk
menganalisis kenasaban antara fosfat dalam serum dan
CRP. Kenasaban positif sedang yang bermakna antara

0.300-
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<
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01501
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Gambar 3. Grafik scatterplot kenasaban antara fosfat dalam
serum dan fetuin A

fosfat dalam serum dan CRP didapatkan di PGTA yang
menjalani hemodialisis kronis (nilai p=0,024 dan nilai
r=0,404).

Hasil meneliti ini menunjukkan ada kenasaban
positif sedang yang bermakna antara fosfat dalam
serum dan CRP (p=0,024 dan r=0,404). Kadar
fosfat > 6,5 mg/dL berhubungan dengan kematian
akibat penyakit arteri jantung koroner (RR 1,41, p<
0,0005) dan kematian mendadak (RR 1,2 dengan p
<0,005) dibandingkan dengan kadar fosfat dalam
serum < 6,5 mg/dL. Kenaikan kadar fosfat dalam
serum dihubungkan dengan Xkalsifikasi vaskuler.
Pajanan fosfat yang tinggi mengimbas kalsifikasi di
matriks ekstrasel dan perubahan bentuk dari bentuk
kontraktil menjadi fenotip osteokondrotik. Kadar fosfat
yang tinggi akan meningkatkan ekspresi TNF-a.23
Peningkatan ekspresi TNF-a akan merangsang sitokin
IL-6.23-24 Peningkatan ekspresi TNF-a mengimbas hati
untuk menghasilkan CRP, sehingga kadar CRP dalam
darah meningkat.2>

Terdapat kenasaban negatif sedang yang bermakna
antara CRP dan fetuin A di PGTA yang menjalani HD
kronis (p=0,000 dan r= - 0,628).

Hasil meneliti ini menunjukkan ada kenasaban
negatif kuat yang bermakna antara CRP dan fetuin
A (nilai p=0,000 dan r= - 0,628). CRP merupakan
peramal independen angka kematian terjadi di pasien
hemodialisis (RR 1.062 dengan nilai p=0,03) yaitu
setiap peningkatan kadar CRP sebesar 0,1 mg/dL
meningkatkan kebahayaan kematian sebesar 6,2%.
Iseki et al?® menyatakan bahwa CRP merupakan
petunjuk angka kematian yaitu kebahayaan kematian
antara 3—5 kali lebih tinggi di pasien HD dengan
kadar CRP > 1 mg/dL setelah diikuti selama lima (5)
tahun.26 Keberadaan inflamasi akan meningkatkan
hasilan sitokin proinflamasi seperti: IL-1, IL-6,
TNF-a dan IL-1B. IL-6 akan mengimbas hati untuk
menghasilkan CRP, sehingga terjadi peningkatan kadar
CRP. Penurunan hasil fetuin A oleh hati disebabkan
hambatan hasilan fetuin A oleh hati yang terkait IL-
1B.%7 Fetuin A menghambat kalsifikasi vaskuler dengan
cara menghambat secara dini kristal kalsium fosfat
serta pertumbuhan dan deposisi hidroksiapatit.28

Antara fosfat dalam serum dan fetuin A di PGTA
yang menjalani hemodialisis kronis (p=0,365 dan r=
-0,168) tidak terdapat kenasaban bermakna. Penelitian
ini menunjukkan bahwa tidak ada kenasaban antara
fosfat dalam serum dan fetuin A (p=0,365 dan r=
-0,168). Penelitian ini berbeda dengan kajian yang
dilakukan oleh Brzozka et al?!, yaitu subjek penelitian
adalah pasien PGK yang tidak menjalani HD (p=0,001
dan r= - 0,296). Pasien PGTA yang menjalani HD
berkebahayakan mengalami inflamasi karena
persentuhan antara darah dan membran dialysis,
keberadaan pencemar cairan dialisat, pencemaran
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dari backfiltration, kateter intravena atau di acces
graft. Dengan demikian akan terdapat peningkatan
kadar CRP dalam serum dibandingkan dengan pasien
PGTA yang tidak mengalami HD.30 Hiperfosfatemia
akan mengimbas kenaikan TNF-a dan merangsang
IL-6 yang akan menyebabkan kenaikan hasilan CRP
oleh hati. Diit rendah fosfat dan kepatuhan minum
obat pengikatnya mempengaruhi kadarnya dalam
darah.3!

Keterbatasan penelitian ini tidak memperhitungkan
pengobatan dengan zat pengikat fosfat dan diit
restriksi fosfat, sehingga pengaruh terhadap kadar
fosfat dalam serum tidak diketahui. Penelitian ini
tidak memeriksa kadar TNF-o dan IL-1p yang dapat
mempengaruhi kadar CRP dan fetuin A.

SIMPULAN DAN SARAN

Berdasarkan hasil meneliti didapatkan kesimpulan,
bahwa terdapat hubungan positif kuat yang bermakna
antara fosfat dalam serum dan CRP di pasien PGTA
yang menjalani hemodialisis kronis. Antara CRP dan
fetuin A di PGTA yang menjalani hemodialisis kronis
terdapat kenasaban negatif kuat yang bermakna.
Antara fosfat dalam serum dan fetuin A di PGTA
yang menjalani hemodialisis kronis tidak terdapat
kenasaban.

Para peneliti berpendapat perlu diteliti lebih lanjut
dengan memperhatikan pengobatan pengikat fosfat
dan diit fosfat, pemeriksaan TNF-a dan IL-1p serta
pengambilan sampel dengan memperhitungkan
ragaman diurnal.
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