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Abstrak

Hipertensi pulmoner (HP) kerap menyertai ILD dan PPOK serta berdampak pada
kapasitas fungsional dan prognosis, sehingga penapisan dini menjadi penting secara
klinis. Bukti tidak invasif menunjukkan pendekatan multimodal saling melengkapi.
DLCO konsisten berkorelasi dengan keberadaan dan risiko HP, terutama saat
penurunannya tidak sebanding terhadap FVC atau FEV: maupun ketika dievaluasi
sebagai rasio FVC/DLCO atau FEV:/DLCO. Pada HRCT, pembesaran arteri
pulmoner utama dan rasio arteri pulmoner terhadap aorta asendens menambah
nilai diagnostik, dengan interpretasi yang harus mempertimbangkan perubahan
parenkim. Penanda hayati (mis. peptida natriuretik) meningkatkan kemampuan rule-
out, sedangkan ekokardiografi, derajat desaturasi, dan pemulihan denyut jantung
pada uji jalan enam menit memperkuat probabilitas klinis. Meskipun kateterisasi
Jantung kanan tetap baku emas untuk diagnosis, integrasi DLCO, metrik HRCT, dan
ekokardiografi memberikan jalur praktis untuk penapisan, stratifikasi risiko, serta
penentuan kebutuhan rujukan konfirmasi hemodinamik dan tatalaksana selanjutnya.
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Abstract

Pulmonary hypertension (PH) often accompanies ILD and COPD and impacts
functional capacity and prognosis, making early screening clinically important.
Non-invasive evidence suggests a complementary multimodal approach. DLCO
is consistently correlated with the presence and risk of PH, especially when the
decrease is not proportional to FVC or FEV: or when evaluated as an FVC/DLCO
or FEV1/DLCO ratio. In HRCT, enlargement of the main pulmonary artery and the
ratio of the pulmonary artery to the ascendant aorta add diagnostic value, with
interpretations that must consider changes in the parenchyma. Biological markers
(e.g., natriuretic peptides) improve rule-out ability, while echocardiography, degree
of desaturation, and heart rate recovery on a six-minute walk test strengthen clinical
probability. Although right cardiac catheterization remains the gold standard for
diagnosis, the integration of DLCO, HRCT metrics, and echocardiography provides
a practical pathway for screening, risk stratification, as well as the determination
of hemodynamic confirmation referral needs and subsequent management.
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Pendahuluan

Hipertensi pulmoner (HP) merupa-
kan komplikasi yang sering terjadi pada pa-
sien dengan penyakit paru interstisial (ILD).
Kondisi ini berkaitan dengan penurunan status
fungsi, kebutuhan oksigen, penurunan kuali-
tas hidup dan prognosis yang buruk. Deteksi
dini HP pada ILD penting untuk rencana pe-
meriksaan guna penegakan diagnosis, mem-
ulai terapi pembuluh darah yang ditargetkan
bila sesuai dan tersedia, hingga mempertlm-
bangkan rujukan untuk transplantasi paru.'
Definisi dari pedoman European Society of
Cardiology (ESC) and European Respiratory
Society (ERS), HP didefinisikan sebagai mean
pulmonary artery pressure (mPAP) lebih dari
20 mmHg saat istirahat yang diukur melalui
kateterisasi jantung kanan.?

Selain definisi sebelumnya, World
Health Organization (WHO) memiliki klas-
ifikasi klinis HP yang bertujuan untuk meng-
kategorikan kondisi yang terkait dengan PH
berdasarkan mekanisme patofisiologi yang

serupa, presentasi klinis, karakteristik hemo-
dinamik, dan pendekatan terapeutik.® Secara
epidemiologi, Kelompok 3 merupakan penye-
bab paling umum HP setelah penyakit jantung
kiri, terhitung 30% kasus HP di beberapa ko-
hort, melebihi prevalens pada Kelompok 4
dan 5.4

Hipertensi paru kelompok 3 dise-
babkan oleh penyakit paru obstruktif kronik
(PPOK), ILD, sindrom hipoventilasi, dan ob-
struksi jalan napas bagian atas seperti apnea
tidur obstruktif (OSA). Kondisi ini menyebab-
kan hipoksia kronik, memicu vasokonstriksi
paru, remodeling vaskular, dan peningkatan
tekanan arteri paru.’ Pajanan asap rokok,
peradangan kronik dan disfungsi endotel juga
berkontribusi pada patogenesis HP. Diagnosis
dini HP kelompok 3 merupakan tantangan,
karena gejalanya tidak spesifik dan sering
tumpang tindih dengan penyakit paru kronik
yang mendasarinya. Akurasi ekokardiografi
dan biomarker seperti peptida natriuretik tipe
B (BNP) terbatas karena dipengaruhi penyakit
jantung kiri atau kelainan parenkim paru. Tes

45 J Indon Med Assoc, Volum: 76, Nomor: 1, Februari - Maret 2026



Hipertensi Paru pada PPOK

fungsi paru dan temuan radiologi seringkali
gagal mengidentifikasi PH pada tahap awal
karena perubahan anatomi dan fungsional
pada paru-paru. Diagnosis sering ditetapkan
pada stadium lanjut, ketika prognosis jauh
lebih buruk.¢

Deteksi dini dan diagnosis PH pent-
ing untuk mencegah komplikasi dan mening-
katkan prognosis pasien. Tekanan arteri paru
cenderung meningkat secara progresif jika de-
teksi tertunda, memicu vasokonstriksi dan re-
modeling vaskular yang menyebabkan gagal
jantung sisi kanan.’ Diagnosis yang tertunda
dikaitkan dengan kematian yang lebih tinggi,
terutama ketika cedera pembuluh darah den-
gan disfungsi jantung tahap lanjut.* Skrining
pasien pada tahap awal menunjukkan respons
yang lebih baik terhadap terapi dan risiko
komplikasi jangka panjang yang lebih rendah.
Evaluasi komprehensif untuk pasien den-
gan individu berisiko atau disarankan untuk
meningkatkan hasil dan keamanan dan deteksi
dan manajemen tepat waktu dapat membantu
mengurangi morbiditas dan mortalitas terkait
PH.*

Patofisiologi Hipertensi Paru Kelompok 3

Pada hipoksia, pembuluh darah siste-
mik dilatasi untuk mempertahankan perfu-
si dan melindungi jaringan dari kekurangan
oksigen. Sebaliknya, dalam sirkulasi paru,
penurunan parsial tekanan oksigen alveolar
memicu kontraksi otot polos di mikrovasku-
lar yang berdekatan dengan alveoli. Respons
fisiologis ini disebut hypoxic pulmonary va-
soconstriction (HPV). Ini bertindak untuk
mengurangi hipoksia yang memburuk dengan
mengalihkan aliran darah dari unit yang ku-
rang beroksigen ke daerah yang berventilasi
lebih baik, meningkatkan rasio perfusi venti-
lasi. Ketika hipoksia berlanjut atau melibat-
kan sebagian besar lapisan pembuluh darah
paru, resistensi vaskular paru meningkat dan
dapat berujung pada hipertensi paru membuat
respons HPV pelindung awal menjadi mal-
adaptif ketika kronik.’

Patologi HP ditandai perubahan dan
oklusi pada kapiler distal arteri pulmoner
sehingga membentuk panvaskulopati yang
melibatkan intima, media dan adventisia.
Keterlibatan menyeluruh ini mencerminkan
interaksi faktor endotelium, lingkungan dan
mekanisme endothelium yang memodulasi
kerentanan serta perjalanan penyakit. Peru-
bahan endotel merupakan patologi utama ter-
bentuk PH. Perubahan endotel pulmoner dip-
icu oleh proliferasi dan transformasi fenotipik
pulmonary artery endothelial cells (PAECs)

dan pulmonary artery smooth muscle cells
(PASMCs) pada lapisan tunika media, serta
interaksi kompleks yang melibatkan sel en-
dotelium dari lapisan tunika adventisia dan
matriks ekstraselular. Inflamasi, disfungsi en-
dotel, ketidakseimbangan apoptosis dan siny-
al proproliferatif bekerja sinergis mendorong
progresivitas penyakit.®

Bukti kumulatif menempatkan ad-
ventisia sebagai aktor kunci dalam patogen-
esis arteri dan bahkan penggerak progresivi-
tas PH. Adventisia didominasi jaringan ikat
yang menyelubungi arteri pulmoner, dengan
pulmonary artery fibroblast (PAFs) sebagai
komponen utama. Pada perombakan vaskular
PH, fibroblas ini teraktivasi dan mengalami
perubahan fenotipik yang ditandai proliferasi
berlebihan dan peningkatan migrasi.’ Hipok-
sia dapat menggandakan ketebalan adventisia
melalui hipertrofi dan proliferasi PAFs, dis-
ertai peningkatan ekspresi protein kontraktil
dan matriks ekstraselular.'

Aktivasi oleh hipoksia menstimulasi
jalur protein kinase C, mitogen-activated pro-
tein kinase dan phosphatidylinositol 3-kinase
yang mengatur proliferasi fibroblas. Prolifera-
si dini fibroblas pada hipoksia akut bergantung
pada p38 mitogen-activated protein kinase.
Hypoxia-inducible factor-l1a mengorkestrasi
respons biokimia hipoksia dengan mendorong
fosforilasi p38 mitogen-activated protein ki-
nase yang esensial bagi proliferasi tersebut.10
Selain perubahan adventisia, kerusakan dan
apoptosis sel endotel arteri pulmoner terjadi
sejak tahap awal hipertensi pulmoner.®

Salah satu perubahan fenotipik ada-
lah endothelial-mesenchymal transition (En-
doMT), ketika sel endotel kehilangan ciri en-
dotel, mengekspresikan penanda mesenkimal,
serta menjadi lebih migratorik dan invasif
seiring hilangnya kontak antarsel. Hipoksia
memicu EndoMT melalui peningkatan ekspre-
si hypoxia-inducible transcription factor-1o.
(HIF-1a) dan hypoxia-inducible transcription
factor-2a. (HIF-2a) pada kondisi hiperten-
si pulmoner. Rombakan tunika intima turut
digerakkan kelainan metabolik dan epigene-
tik pada sel endotel, termasuk ketidakseim-
bangan vasokonstriktor endotelin-1 terhadap
vasodilator prostasiklin dan NO yang meng-
ganggu pensinyalan eNOS dan mendorong
pergeseran glikolisis aerobik.! Selain itu, si-
tokin proinflamasi dan stres oksidatif seperti
IL-1B, IL-6, IL-10, TNF-a dan ROS berkon-
tribusi terhadap EndoMT melalui aktivasi re-
spons inflamasi bermediasi TGF-f serta keru-
sakan terkait stres oksidatif. '?

Hipertensi pulmoner grup 3, yaitu PH
yang berhubungan dengan penyakit paru sep-
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erti PPOK, emfisema, pneumonia interstisial
dan ILD, memiliki patogenesis khas yang
membedakannya dari kelompok PH lain.
Pada penyakit paru tersebut, struktur vaskular
normal paru, khususnya pulmonary vascular
beds, mengalami kerusakan yang bermakna.
Reduksi jumlah vaskularisasi pulmoner men-
jadi faktor penting dalam timbul dan progre-
sivitas PH grup 3. Pada ILD, patomekanisme
PH belum sepenuhnya dipahami, namun data
konsisten menunjukkan kombinasi vasokon-
striksi pulmoner akibat hipoksia dan hilang-
nya jaringan vaskular karena proses fibrotik
sebagai mekanisme utama.'

Tes Fungsi Paru

Pada HP, temuan pemeriksaan fisis
tidak spesifik hingga tahap akhir, dan akur-
asi diagnostik berdasarkan tanda dan gejala
saja terbatas. Oleh karena itu, penyaringan
yang ditargetkan dan integrasi fitur klinis
dengan pengujian tambahan diperlukan un-
tuk menetapkan indeks kecurigaan yang ting-
gi. Ringkasan temuan klinis dan investigasi
yang mendukung disajikan pada Tabel 1.
Spirometri berguna untuk memantau fungsi
pernapasan pada HP Kelompok 3, meskipun
utilitas diagnostiknya tetap terbatas.'® Meng-
ingat keterbatasan ini, penilaian harus leb-
ih menekankan pada kapasitas difusi karbon
monoksida (DLCO), yang memberikan nilai
diagnostik dan prognostik yang unggul dalam
HP Kelompok 3.7

Kapasitas difusi karbon monoksida
mengukur konduktansi transfer gas dari udara
inspirasi ke sel darah merah sehingga mere-
fleksikan integritas membran alveolus kapil-
er dan kemudahan perpindahan oksigen di
kapiler pulmoner. Nilai DLCO dipengaruhi
oleh sifat membran alveolus kapiler, kadar
hemoglobin dan volume darah kapiler seh-
ingga perubahan faktor ini mengubah hasil
pengukuran.'” Penurunan DLCO meningkat-
kan kemungkinan HP terkait ILD sekitar dua
kali lipat. DLCO yang rendah merupakan satu
satunya variabel tes fungsi paru yang terbukti
memprediksi mortalitas pada PH grup 3 dan
setiap penurunan 10 % dari nilai prediksi ber-
hubungan dengan kenaikan risiko kematian
sebesar 31 %. '%1°

Kapasitas difusi karbon monoksida
juga merefleksikan patologi vaskular pada
penyakit paru, sehingga bermanfaat menilai
keterlibatan pembuluh pada hipertensi pul-
moner. Pada 75% pasien hipertensi arteri
pulmoner idiopatik, nilai DLCO menurun.
Penurunan ini berkaitan dengan remodeling

vaskular yang menurunkan kapasitas difusi
membran alveolus kapiler serta mengurangi
volume darah kapiler pulmoner yang terse-
dia untuk pertukaran gas. Dengan demikian,
DLCO tidak hanya merepresentasikan status
kapiler paru, tetapi juga kondisi vaskular se-
cara keseluruhan, menjadi parameter yang
bermanfaat pada evaluasi hipertensi pulmo-
ner.”

Penurunan DLCO berkorelasi kuat
dengan keberadaan serta luaran hiperten-
si pulmoner pada penyakit paru interstitial
dan PPOK, sehingga nilai yang rendah harus
memicu evaluasi HP sejak awal.?*** Pada IPF
lanjut, DLCO <40 % prediksi mengidentifika-
si HP yang terkonfirmasi kateterisasi jantung
kanan dengan spesifisitas 94 % dan sensitivi-
tas 65 %.21 Pada paru dengan parenkim relat-
if masih terpelihara, penurunan DLCO sendiri
dapat menandakan adanya PH.**** Kombinasi
DLCO <40 % dan kebutuhan terapi oksigen
bersifat spesifik meski tidak sensitif untuk
mendeteksi HP pada populasi IPF.?

Pada Interstitial idiopathic pneumo-
nia (IIP), indeks vaskular menggunakan KCO
<50 % dan atau penurunan KCO 15 % dalam
6 bulan berkorelasi kuat dengan probabilitas
tinggi PH.?® Dalam kohort prospektif PH grup
3, DLCO menjadi satu-satunya prediktor mor-
talitas dengan hazard ratio 1,31 per penurunan
10 % nilai prediksi, ambang ROC terbaik
DLCO <32 % dan kesintasan 1 dan 5 tahun
masing-masing 84 % dan 60 % bila DLCO
>32 % dibanding 68 % dan 13 % bila <32 %.*
Secara keseluruhan, DLCO muncul sebagai
parameter kunci untuk deteksi PH pada ILD
serta stratifikasi risiko jangka panjang pada
PH Grup 3.23,27,28

Parameter lain yang diusulkan ada-
lah menggunakan rasio KVP terhadap DLCO
(KVP/DLCO) dan VEP: terhadap DLCO
(VEP/DLCO), terutama untuk mengevaluasi
hipertensi paru yang terkait dengan penyakit
paru kronik.” Rasio KVP/DLCO mendeteksi
pengurangan kapasitas difusi yang tidak pro-
porsional relatif terhadap kapasitas vital dan
berguna untuk mendeteksi hipertensi paru
pada ILD.” Rasio ini awalnya dilaporkan
pada sklerosis sistemik dan kemudian dival-
idasi pada fibrosis paru idiopatik dan fibro-
sis terkait sarkoidosis, dengan ambang batas
yang diusulkan mulai dari 1,4 hingga 2,2.”
Rasio ini memang diusulkan sebagai predik-
tor PH pada penyakit paru interstitial, namun
belum ada nilai ambang baku dan akurasinya
dapat menurun bila terdapat emfisema atau
combined pulmonary fibrosis and emphyse-
ma (CPFE).» Secara kuantitatif, rasio KVP/
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DLCO yang lebih tinggi dikaitkan dengan
peningkatan mPAP. Batas optimal yang diu-
sulkan termasuk 1,56 untuk KVP/DLCO dan
57 mmHg untuk pulmonary artery systolic
pressure (PASP). Rasio yang meningkat juga
telah dikaitkan dengan kelangsungan hidup
yang lebih buruk setelah penyesuaian usia dan
jenis kelamin.*

Pada suatu kohort penyakit paru pa-
renkim difus, termasuk IPF, ambang rasio
KVP terhadap DLCO sebesar O 97 menghasil-
kan sensitivitas 81%, spesiﬁsitas 77%, nilai
prediktif positif 86%, nilai prediktif negat-
if 70%, dan akurasi keseluruhan 80% untuk
memprediksi PH. Temuan ini menegaskan
bahwa nilai titik potong yang optimal dapat
bervariasi antar populasi.’' Pada PPOK, Li et
al.*> melaporkan bahwa rasio KVP/DLCO se-
cara bermakna lebih tinggi pada pasien den-
gan HP dibandingkan pada pasien tanpa PH.
Ambang 0,44 L per mmol-menit'-kPa™" dapat
mengidentifikasi PH dan tetap berhubungan
secara independen dengan PH dalam regresi
logistik multivariat, sedangkan ambang 0,41
L per mmol-menit!-kPa™' memprediksi mor-
talitas semua penyebab dalam 5 tahun, dengan
kelangsungan hidup yang lebih rendah pada
rasio >0,41.

Derajat obstruksi PPOK secara klin-
is tercermin oleh VEPI, Patel dan kolega
menunjukkan bahwa rasio VEPI terhadap
DLCO berkorelasi kuat dengan mPAP dan
PVR, memprediksi PH berat pada analisis

ROC dan berhubungan dengan lebih rendahn-
ya kesintasan bebas transplantasi pada nilai
lebih dari 1,66 dibanding sama dengan atau
kurang dari 1,66.%* Secara keseluruhan, pen-
anda berbasis DLCO seperti FVC terhadap
DLCO dan VEPI terhadap DLCO menam-
bah nilai untuk deteksi dan stratifikasi risiko
PH pada penyakit paru interstitial dan PPOK,
meski bersifat tidak spesifik sehingga kini
digunakan sebagai komponen beberapa skor
klinis.?

Selain parameter spirometri, uji fung-
sional seperti 6 minute walking test (6MWT)
dan cardiopulmonary exercise test (CPET)
membantu menilai keberadaan serta dampak
PH grup 3 pada pasien dengan komorbid paru.
6 minute walking test dapat membedakan per-
forma latihan antara pasien ILD dengan dan
tanpa HP, dengan parameter jarak tempubh,
saturasi ok51gen heart rate recovery (HRR)
menit pertama <13 kali per menit dan skala
dispnea Borg, di mana desaturasi selama tes
serta HRR yang lambat mengarah kuat ke
adanya PH.?"**

Pada ILD toleransi latthan memang
menurun dan vaskulopati memperberat
penurunan tersebut, sehingga 6MWT luas di-
gunakan untuk pemantauan, sementara satur-
asi yang lebih rendah saat tes dan HRR menit
pertama yang lebih lambat dapat bertindak se-
bagai indikator PH.***” Penurunan 6MWT dan
desaturasi yang nyata saat berjalan berkaitan
dengan keberadaan PH dan perburukan kesin-

Tabel 1. Penemuan yang Sugestif Terhadap Hipertensi pulmoner.

Anamnesis

* Sinkop
* Pusing
* Palpitasi

* Riwayat emboli paru

Pemeriksaan Fisis

* Distensi vena jugularis (DVIJ)

» Edema perifer

* Asites

* Kelainan bunyi jantung (P2 mengeras)
» Hepatomegali

Pemeriksaan fungsional

* Penurunan hasil 6 minute walking test

* Desaturasi saat beraktivitas
* Penurunan pemulihan detak jantung

CT Imaging

» Rasio RV:LV >1

* Peningkatan Rasio PA:A (>0.9)

Ekokardiografi

« Dilatasi ventrikel kanan

* Penurunan TAPSE (<16 mm)

* Diameter RVOT > 3.4 mm

* Penurunan RV fractional area change
* Penurunan RV Ejection fraction

Pemeriksaan fungsi paru

* Penurunan DLCO (<30%)

Pemeriksaan laboratorium * Peningkatan BNP atau NT-proBNP

RV = right ventricle, LV = left ventricle, PA = pulmonary artery, , TAPSE = tricuspid
annular plane systolic excursion, RVOT = right ventricular outflow tract, BNP =
brain naturetic peptide, NT-proBNP = N-terminal pro-brain naturetic peptide, DLCO

= diffusion capacity of carbon monoxide"
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tasan pada penyakit paru kronik dan ambang
HRR <13 kali per menit setelah satu menit
pemulihan telah ditunjukkan memprediksi PH
pada IPF.** Sebagai luaran klinis, 6SMWT tel-
ah dijadikan titik akhir utama dalam uji hip-
ertensi arteri pulmoner karena murah, mudah,
reprodusibel, ditoleransi baik dan valid untuk
menangkap perbaikan gejala, meskipun sensi-
tivitasnya menurun pada penyakit yang lebih
ringan dengan 6MWD dasar tinggi serta ku-
rang memadai untuk menilai efek terapi pada
pasien yang sudah diobati. *

High-Resolution Computed Tomography

High-resolution computer tomogra-
phy membantu menapis PH pada ILD dan
PPOK dengan dua metrik yang paling sering
dikaji yaitu diameter arteri pulmoner utama
(MPAD) dan rasio arteri pulmoner terhadap
aorta asendens (PA:Aa), namun akurasinya
dipengaruhi perubahan parenkim fibrotik dan
karena itu perlu dibaca bersama temuan klin-
is dan hemodinamik.?**"* Pada kohort yang
menjalani HRCT dalam 60 hari dari kateter-
isasi jantung kanan, ambang MPAD >29 mm
menunjukkan sensitivitas tinggi tetapi spe-
sifisitas rendah yaitu 88% dan 42%, dengan
korelasi sedang antara mPAP dan metrik CT
seperti MPAD dan PA:Aa masing-masing r
sekitar 0,48 dan 0,51, serta sensitivitas MPAD
yang cenderung lebih tinggi pada penyakit

k| 5.00 sp

paru interstisial dan spesifisitas PA:Aa yang
lebih tinggi pada COPD.*

Sebaliknya, rasio PA:Aa >1,0 mem-
berikan spesifisitas yang lebih baik namun
sensitivitas lebih rendah yaitu spesifisitas 85
% dan sensitivitas 53 %, dengan PPV 0,84
dan NPV 0,54, sementara beberapa ulasan
menyarankan rentang ambang 0,9 sampai 1,1
dan menekankan peningkatan akurasi jika di-
kombinasikan dengan variabel noninvasif lain
seperti ekokardiografi dan parameter fisiolo-
gis.?**! Studi lain melaporkan berbagai am-
bang diameter PA, misalnya 28 sampai 32 mm
dengan sensitivitas dan spesifisitas yang ber-
beda, termasuk temuan awal bahwa diameter
>29 mm memiliki sensitivitas 75% dan spe-
sifisitas 89%, namun beberapa tinjauan men-
yoroti nilai prediktif negatif yang rendah dan
fakta bahwa sebagian temuan ini juga dapat
muncul pada penyakit parenkim paru tanpa
PH.»

Di luar metrik ukuran arteri, CT juga
menangkap perubahan kardiak yang mencer-
minkan tekanan berlebih kronik seperti pen-
ingkatan ukuran ventrikel kanan dengan rasio
RV terhadap LV >1, penebalan dinding RV >5
mm, perataan septum interventrikular, peleba-
ran vena kava inferior, efusi perikardium, ser-
ta refluks kontras, meski evaluasi kuantitatif
ukuran bilik dapat lebih akurat dengan mag-
netic resonance imaging (MRI) jantung ber-
gated."** Pada fibrosis paru, tarikan fibrotik

Gambar 1. A CT toraks aksial pada pasien laki-laki usia 56 tahun dengan diagnosis IPF. Pada gambar tampak
pengukuran diameter transversal aorta asendens (Aa) sebesar 30,80 mm dan diameter arteri pulmoner utama
(PA) sebesar 25,53 mm. Rasio PA/Aa < 1. hasil ekokardiografi menunjukkan tidak ada tanda hipertensi pul-
moner. B. CT toraks aksial pada pasien perempuan 37 tahun dengan (SSc-ILD) menunjukkan diameter aorta
asendens (Aa) sebesar 25,1 mm dan diameter arteri pulmoner utama (PA) sebesar 36,4 mm. Rasio PA/Aa > 1
(1,45), yang menunjukkan adanya dilatasi arteri pulmoner. Selaras dengan hasil ekokardiografi menunjukkan

hipertensi pulmoner berat dengan gagal jantung kanan

Singkatan: PA = arteri pulmonalis utama; Aa = aorta asendens; ILD = penyakit paru interstisial.
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Gambar 2. Rancangan Diagram Alur Skrining Hipertensi Pulmoner pada Penyakit Paru Interstitial

terhadap arteri pulmoner dapat memperbesar
arteri dan menurunkan spesifisitas tanda-tan-
da ini, sehingga temuan seperti rasio PA:Aa
>] atau diameter PA membesar bersifat sen-
sitif tetapi tidak spesifik dan tetap membutuh-
kan konfirmasi hemodinamik bila kecurigaan
klinis tinggi.?"*

Akurasi dapat ditingkatkan dengan
skor klinis yang memadukan metrik CT dan
variabel fisiologis, contohnya skor Furukawa
pada IPF yang menggunakan DLCO prediksi
<50 %, rasio PA:Aa >0,9 dan PaO2 <80 kPa
dengan AUC 0,76, serta pendekatan lain yang
memakai diameter PA rata-rata >32,5 mm dan
rasio PA:Aa >0,92 yang memberikan AUC
sedang sekitar 0,66 sampai 0,69 pada penya-
kit paru interstisial.?* Pada PPOK, tambahan
penanda CT seperti luas pembuluh kecil, kete-
balan dinding bronkus dan derajat emfisema
mulai digunakan untuk mendeteksi dan mem-
fenotipkan hipertensi pulmoner dan berpoten-
si meningkatkan kinerja rasio PA:Aa ketika
digabungkan dengan modalitas noninvasif
lain.?*

Kuantifikasi pruning pada HRCT ber-
korelasi dengan parameter klinis PH dan Synn
dkk mengevaluasismall vessel volume fraction
(BV5/TBV) sebagai indikator berbasis CT, di
mana nilai yang lebih rendah mencerminkan
pruning lebih berat dan berasosiasi dengan re-
modeling histologis yang lebih berat.** Secara

praktis, diameter PA utama lebih unggul untuk
sensitivitas awal terutama pada penyakit paru
interstisial, rasio PA:Aa lebih unggul untuk
spesifisitas terutama pada PPOK dan kom-
binasi keduanya dengan ekokardiografi serta
parameter fisiologis memberikan diskriminasi
yang lebih baik dibanding penggunaan satu
metrik tunggal 242641

Selain parameter radiologis dan fungsi
paru, penanda hayati Brain Natriuretic Pep-
tide (BNP) atau N-terminal pro-brain natri-
uretic peptide (NT-proBNP) dapat digunakan
sebagai alat skrining untuk memprediksi HP
pada ILD dan PPOK.?’3* Nilai ambang BNP
sekitar 39,83 + 4,45 pg/mL telah diusulkan
sebagai titik potong untuk kecurigaan HP, se-
mentara beberapa skor komposit memasukkan
BNP lebih dari 50 pg/mL atau NT-proBNP
lebih dari 300 pg/mL.?"** NT-proBNP kurang
dari 95 ng/L memiliki nilai prediktif negatif
yang tinggi untuk menyingkirkan PH pada
kohort 212 pasien ILD, sehingga berguna se-
bagai uji rule-out pada populasi ini.**?’ Nilai
prediktif positif penanda hayati terbatas kare-
na perancu seperti disfungsi ginjal dan pen-
yakit jantung, sehingga hasil normal memiliki
negative predictive value (NPV) tinggi tetapi
tidak menyingkirkan PH sepenuhnya.?’

Algoritme skrining hipertensi pulmo-
ner pada penyakit paru kronik (terutama ILD)
mengintegrasikan gejala klinis, uji fungsion-
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al, pencitraan HRCT, biomarker, dan ekokar-
diografi sebelum konfirmasi dengan kateter-
isasi jantung kanan. Diagram ini diadaptasi
dari Arslan, et al.”” yang menggambarkan jal-
ur penapisan bertahap untuk menentukan
probabilitas klinis hipertensi pulmoner pada
penyakit paru interstisial.

Kesimpulan

Hipertensi pulmoner kerap menyer-
tai penyakit paru seperti ILD dan penyakit
paru obstruktif kronik, menurunkan kapasitas
fungsional, meningkatkan kebutuhan oksigen,
memperburuk kualitas hidup serta memper-
buruk prognosis. Kapasitas difusi karbon mo-
noksida (DLCO) merupakan penanda kunci
untuk penapisan dan stratifikasi risiko pada
HP kelompok 3. Nilai DLCO yang rendah
berasosiasi kuat dengan keberadaan HP dan
mortalitas sedangkan rasio KVP/DLCO mau-
pun VEP1/DLCO dapat menambah kemam-
puan deteksi. Diameter arteri pulmoner uta-
ma dan rasio arteri pulmoner terhadap aorta
membantu menapis HP tetapi dapat dipen-
garuhi perubahan parenkim. Akurasi terbaik
dicapai bila dikombinasikan dengan ekokar-
diografi, parameter fungsional seperti uji jalan
enam menit, serta penanda hayati BNP atau
NT-proBNP
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