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BAB I
PENDAHULUAN

1.1 Latar belakang

Infark miokard atau yang biasa dikenal sebagai ‘serangan jantung’ merupakan
bagian dari penyakit jantung koroner yang disebabkan oleh berkurangnya sebagian
atau seluruh pasokan darah ke bagian otot jantung (miokard). Kejadian infark
miokard bisa terjadi tanpa terdeteksi, atau dapat menjadi peristiwa gawat darurat
yang menyebabkan penurunan hemodinamik dan kematian mendadak. Infark
miokard yang memiliki prevalensi yang cukup besar mengakibatkan penyakit ini
menjadi salah satu penyakit dengan angka kematian yang tinggi.(!)’ Indonesia
memiliki proporsi terbesar penyakit jantung terhadap total beban penyakit di Asia
Tenggara dengan angka sebesar 21,34%. Insidennya meningkat pada usia 45-54
tahun dan tertinggi berada pada rentang usia 65-74 tahun.®) World Health
Organization (WHO) pada tahun 2011 menyatakan bahwa 7 milyar orang
meninggal dunia setiap tahunnya akibat penyakit jantung koroner dan 12.8%
diantaranya disebabkan oleh infark miokard.®

Angka kematian yang tinggi pada penderita mengharuskan klinisi untuk dapat
mendeteksi dengan cepat pasien dengan infark miokard. Deteksi awal dapat
dilakukan dengan melihat manifestasi klinis umum penyakit berupa nyeri dada
yang dapat menjalar ke daerah lengan hingga punggung dan rahang, sesak nafas,
rasa lelah berlebih, dan batuk-batuk.® Selain melihat manifestasi klinis terdapat
biomarker infark miokard yaitu kreatine kinase, mioglobin, laktat dehidrogenase,
Co Peptin, dan kadar troponin.©®

Troponin merupakan biomarker yang disarankan oleh The Third Global
Mpyocardial Infarction Task Force WHO untuk diperiksa dikarenakan troponin akan
terdeteksi dalam darah dalam jumlah yang tinggi apabila terjadi apoptosis sel,

peningkatan permeabilitas dinding sel, dan nekrosis kardiomiosit.”® Troponin



yang dapat diperiksa dalam menegakkan diagnosis infark miokard adalah troponin
I, troponin T, dan kompleks troponin-tropomiosin.®
Kadar Troponin I dalam darah yang ditemukan abnormal pada pasien

dengan infark miokard dapat semakin meningkat dalam keadaan tertentu seperti
pasien dengan indeks massa tubuh (IMT) yang berlebih. IMT merupakan sebuah
cara untuk menghitung status gizi dengan membandingkan berat badan dengan
tinggi badan dalam satuan kg/m?2.(19 Perhitungan IMT dengan nilai yang baik
menunjukkan nutrisi yang terpenuhi secara optimal. Kementerian Kesehatan
Republik Indonesia (KEMENKES RI) mengklasifikasikan IMT menjadi tiga sesuai
dengan klasifikasi WHO yaitu underweight IMT <18.5 kg/m?, normal dengan IMT
18.5 — 22.9 kg/m?, overweight at risk dengan IMT 23 — 24.9 kg/m?, obesitas |
dengan IMT 25 — 29.9 kg/m?, dan obesitas II dengan IMT >30 kg/m?.(1)

Penelitian yang dilakukan oleh Huang et a/. mendapatkan bahwa kadar troponin
yang bersirkulasi dalam darah didapatkan lebih tinggi pada pasien yang obesitas
(p<0.001).1? Berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Alqahtani et al.
dimana penelitiannya mendapatkan bahwa orang obesitas dengan infark miokard
tidak memiliki hasil troponin I yang signifikan.!3)

Atas dasar perbedaan beberapa hasil penelitian yang dijabarkan diatas, peneliti
tertarik untuk melakukan penelitian mengenai hubungan indeks massa tubuh

dengan kadar troponin I pada pasien infark miokard.

1.2 Perumusan masalah

Apakah terdapat hubungan antara IMT dengan kadar troponin I pada pasien

infark miokard?

1.3 Tujuan

1.3.1 Tujuan umum

Untuk meningkatkan derajat kesehatan pasien infark miokard dengan

mengetahui hubungan IMT dengan kadar troponin I pada pasien infark miokard.



1.3.2 Tujuan khusus

a. Untuk menilai kadar troponin I pada pasien infark miokard.
b. Untuk menilai hubungan indeks massa tubuh dengan kadar troponin I pada

pasien infark miokard.

1.4 Hipotesis

Terdapat hubungan IMT dengan kadar troponin I pada pasien infark miokard.
1.5 Manfaat

1.5.1 Manfaat untuk ilmu pengetahuan

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi mengenai hubungan
indeks massa tubuh dengan kadar troponin I pada pasien infark miokard dan
hasil dari penelitian ini dapat dijadikan sebagai dasar dalam pengembangan
penelitian berikutnya mengenai hubungan indeks massa tubuh dengan kadar

troponin I pada pasien infark miokard.

1.5.2 Manfaat untuk profesi

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi dan meningkatkan
upaya preventif bagi dokter dan institusi sehingga dapat memberikan
pendidikan kepada masyarakat, khususnya pada pasien risiko tinggi penyakit

jantung koroner seperti infark miokard.

1.5.3 Manfaat untuk masyarakat

Penelitian ini diharapkan dapat menambah pengetahuan serta memberikan
informasi yang bermanfaat tentang hubungan indeks massa tubuh dengan kadar

troponin I pada pasien infark miokard.



BABII
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan pustaka

2.1.1 Infark miokard

2.1.1.1 Definisi infark miokard

Infark miokard merupakan keadaan nekrosis irreversible dari otot-otot
jantung. Penyebab infark paling umum adalah kurangnya pasokan oksigen atau
iskemia pada otot jantung yang dapat disebabkan oleh gangguan aliran darah di >1
arteri koroner karena rupturnya plak, erosi, fisura, atau diseksi koroner.!'¥ Iskemia
pada pasien dengan infark miokard diidentifikasi dari riwayat pasien dan hasil
elektrokardiogram (EKG). Kemungkinan iskemia dapat ditandai dari gabungan
gejala klinis seperti nyeri dada, dan rasa tidak nyaman pada ekstremitas atas,
rahang, atau area epigastrium ketika istirahat atau saat sedang beraktivitas
tergantung dari tipe infark miokard.('> Berdasarkan gambaran yang didapatkan
pada EKG infark miokard dapat dibagi menjadi: ST-Elevation Myocardial Infarct
(STEMI) dan Non-ST-Elevation Mpyocardian Infarct (NSTEMI). STEMI
didefinisikan sebagai trombosis koroner akut atau elevasi segmen-ST yang
persisten >1 mm di >2 sadapan EKG yang berdekatan, sedangkan NSTEMI
didefinisikan sebagai simtom iskemik saat sedang beristirahat yang diakibatkan
oleh plak koroner akut yang ruptur atau erosi, biasanya menetap selama >10 menit,
terjadi dalam 24 jam sebelum masuk rumah sakit, dan menandakan adanya

peningkatan biomarker jantung.!®

2.1.1.2 Epidemiologi

Infark miokard merupakan salah satu kejadian koroner mengancam jiwa
yang mengakibatkan Sudden Cardiac Death dan merupakan manifestasi klinis yang

paling parah dari penyakit arteri koroner. Secara global, infark miokard



menyebabkan 7,4 juta kematian pada 2015 dan diperkirakan akan meningkat
menjadi 23,30 juta pada tahun 2030. Kasus infark miokard menunjukkan
peningkatan yang signifikan dalam beberapa tahun terakhir, sejalan dengan tren
global penyakit kardiovaskular.'” Peningkatan ini terlihat dalam 30 tahun terakhir,
di mana Indonesia mencatat tingkat insidensi sebesar 21,34%, menjadikannya
negara dengan beban penyakit tertinggi di Asia Tenggara.®) Dari banyaknya kasus
infark miokard, jenis infark yang paling banyak adalah STEMI dan dilanjutkan oleh
NSTEMI dengan lebih dari 3 juta orang mengalami STEMI setiap tahun dan insiden
terbanyak berikutnya adalah NSTEMIL.(® Insidensi infark miokard baik STEMI
maupun NSTEMI meningkat di usia 45 — 54 tahun dan berada dipuncaknya di usia
65 — 74 tahun.®

2.1.1.3 Faktor risiko

Infark miokard terjadi akibat penurunan atau penghentian total aliran darah ke
otot jantung, biasanya disebabkan oleh aterosklerosis atau pembentukan plak pada
arteri koroner. Faktor risiko utama meliputi (1) Hipertensi, (2) Hiperlipidemia, (3)
Merokok, (4) Diabetes melitus, (5) Faktor genetik, (6) Stres dan gaya hidup
sedenter, dan (7) Obesitas.(!”) Obesitas dikaitkan dengan penyakit jantung iskemik
dimana orang dengan obesitas merepresentasikan proporsi epidemi yang lebih
tinggi daripada orang yang non-obese.?? Faktor risiko tersebut dapat mempercepat
penumpukan plak yang dapat menyebabkan penyempitan arteri koroner (stenosis)

yang memicu trombosis atau spasme koroner sehingga aliran darah terhambat.(')

2.1.1.4 Patofisiologi

Patofisiologi infark miokard dimulai dengan pecahnya plak
aterosklerotik yang menyebabkan pembentukan trombus dan menghalangi aliran
darah di arteri koroner. Hal ini menyebabkan iskemia miokard dan jika berlangsung
lebih dari 20 — 30 menit, dapat menyebabkan nekrosis (kematian sel jantung).
Proses ini meningkatkan pelepasan biomarker jantung seperti Troponin dan CK-

MB ke dalam aliran darah, yang merupakan indikator kerusakan jantung."
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Gambar 1. Patofisiologi infark miokard.??

2.1.1.5 Diagnosis
Dalam mendiagnosis infark miokard diperlukan analisis yang komprehensif
dari anamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang. Hal ini dilakukan

untuk menegakkan diagnosis pasti dari infark miokard.

2.1.1.5.1 Anamnesis

Berdasarkan Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskuler Indonesia
(PERKI) dalam Pedoman Tata Laksana Sindrom Koroner Akut menyimpulkan
bahwa pasien dengan infark miokard umumnya datang dengan presentasi klinis
berupa (1) Angina tipikal yang persisten selama lebih dari 20 menit dirasakan oleh
sebagian besar pasien (80%), (2) Angina saat istirahat, (3) Angina awitan baru (de
novo) terdapat pada 20% pasien, (4) Angina stabil yang mengalami destabilisasi,
(5) Angina pasca infark miokard dimana angina terjadi dalam 2 minggu setelah
infark miokard, selain dari keluhan angina juga didapatkan keluhan seperti (6) sesak
nafas saat beraktivitas, (7) rasa nyeri yang menjalar ke rahang, pundak, hingga
lengan sebelah kiri.(?¥)

Gejala klinis yang dirasakan oleh penderita infark miokard dijelaskan oleh
American Heart Association (AHA) sebagai gejala dengan typical nature, typical
location, radiation, additional symptoms, typical pain, dan atypical pain. Typical

nature merupakan rasa nyeri yang dideskripsikan dengan rasa nyeri tumpul, berat,



kencang, terasa seperti tertekan, ngilu, mencengkeram, mengimpit, atau
menggenggam. Typical location dijelaskan sebagai rasa nyeri yang dirasakan pada
dada (kiri, kanan, atau tengah), lengan, atau rahang. Radiation dijelaskan sebagai
rasa nyeri yang menjalar umumnya ke area sebelah kiri rahang, pundak, ataupun
lengan. Additional symptoms didefinisikan sebagai keluhan lain selain nyeri dada
yang dapat dirasakan pada pasien infark miokard. Typical pain diklasifikasikan
pada pasien yang mengelukan nyeri pada dada, lengan, atau rahang dengan
deskripsi rasa nyeri berupa rasa berat, ketat, tertekan, nyeri, mencengkeram, atau
menggenggam. Berbeda dengan atypical pain yang diklasifikasikan pada pasien
yang mengeluhkan nyeri epigastrium atau nyeri punggung, atau rasa nyeri yang

terasa terbakar, tertusuk, atau rasa nyeri lainnya yang dideskripsikan oleh pasien.¥

2.1.1.5.2 Pemeriksaan fisik

Selain untuk mengonfirmasi temuan yang didapatkan pada anamnesis
pasien, pemeriksaan fisik dilakukan untuk mengidentifikasi faktor pencetus
iskemia, komplikasi iskemia, penyakit penyerta, dan menyingkirkan diagnosis
banding. Beberapa hal dapat ditemukan saat dilakukan pemeriksaan fisik pada
pasien yang dicurigai memiliki infark miokard seperti regurgitasi katup mitral akut,
ruptur septum ventrikel, suara jantung tiga, ronki basah halus dan hipotensi. Hal-
hal tersebut harus diperiksa dan dipastikan untuk mengidentifikasi komplikasi dari
iskemia. Apabila ditemukan tanda-tanda dari regurgitasi katup mitral akut,
hipotensi, diaforesis, ronki basah halus, atau edema paru, kecurigaan terhadap

infark miokard meningkat.®

2.1.1.5.3 Pemeriksaan penunjang

Seperti halnya pada penyakit lain, untuk menentukan diagnosis infark
miokard pada pasien pengumpulan informasi secara klinis melalui anamnesis perlu
dilakukan. Pemeriksaan fisik kemudian dilakukan secara terarah untuk
mengkonfirmasi keluhan yang didapatkan dari anamnesis. Di samping anamnesis
dan pemeriksaan fisik, diperlukan pemeriksaan penunjang untuk mempertajam
penegakan diagnosis penyakit. Hal ini diperlukan untuk menentukan penyebab dari

penyakit, fungsi, maupun kelainan anatomi dari organ yang dicurigai terpengaruh.



Pemeriksaan penunjang yang dianjurkan dilakukan pada pasien yang dicurigai
memiliki infark miokard dapat dibagi menjadi dua macam metode yaitu metode
non-invasif dan metode invasif.>)

Metode non-invasif pertama yang dapat dilakukan adalah dengan
menggunakan EKG. Abnormalitas otot jantung dapat terlihat pada EKG melalui
gambaran rekaman elektrokardiografi.?® Ekokardiografi (ECG) juga merupakan
metode non-invasif lainnya yang dapat dilakukan untuk mengevaluasi fungsi dan
struktur dari ventrikel-ventrikel jantung, menilai fungsi jantung setelah tindakan
induksi iskemia dilakukan, dan untuk melihat viabilitas otot-otot jantung.??
Kardiologi nuklir juga dapat dilakukan meski jarang dilakukan. Pencitraan nuklir
menggunakan Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) dan
Positron Emission Tomography (PET), dapat digunakan untuk menilai luasnya
infark, sirkulasi kedua bagian jantung, dan viabilitas otot jantung.®®

Metode invasif juga dapat digunakan sebagai pemeriksaan penunjang
dalam mendiagnosis infark miokard. Angiografi koroner berfungsi untuk
mengevaluasi berbagai aspek jantung, seperti mengukur tekanan jantung, saturasi
oksigen, mengevaluasi fungsi jantung, serta menyuntikkan zat kontras untuk
memvisualisasikan anatomi ruang-ruang jantung.?® Metode invasif lainnya yang
umum dilakukan adalah pemeriksaan biomarker jantung. Meskipun penilaian klinis
menjadi kunci utama dalam menegakkan diagnosis penyakit jantung, metode ini
memiliki keterbatasan. Oleh karena itu, klinisi memerlukan sarana pemeriksaan
penunjang lainnya untuk mengidentifikasi individu yang berisiko tinggi terkena
penyakit jantung. Biomarker jantung menawarkan kemampuan untuk mendeteksi
individu berisiko tinggi, mendiagnosis penyakit jantung lebih dini dan akurat,
menentukan terapi dan prognosis, serta mengevaluasi keberhasilan terapi.(?

Biomarker adalah parameter biologis yang berguna sebagai indikator status
biologis jantung. Parameter ini dapat berupa zat kimia, sifat fisik, atau aspek
biologis lainnya. Sampel biomarker dapat diambil dari darah, urine, atau jaringan
tubuh.®V Terdapat beberapa biomarker yang sering digunakan untuk mendiagnosis
infark miokard, meliputi Creatine Kinase MB (CK-MB), B-type Natriuretic Peptide
(BNP), N-terminal pro-BNP (NT-proBNP), dan troponin (T dan I). CK-MB adalah



enzim yang ditemukan di berbagai jaringan tubuh dan tidak terbatas di jantung.
Enzim ini dapat ditemukan terutama otot rangka, miokardium, dan otak. Pada
keadaan infark miokard akut, kadar CK-MB dapat meningkat hingga dua kali lipat
dari nilai normal dalam waktu 4-6 jam dan tetap tinggi selama 24-48 jam.*? BNP
dan pro-hormonnya, NT-proBNP, adalah hormon yang dihasilkan oleh sel otot
jantung, miosit, terutama di ventrikel kiri jantung.*®) Karena dihasilkan oleh miosit,
stres pada dinding ventrikel akan memengaruhi sekresi hormon ini. Pemeriksaan
BNP dan NT-proBNP telah berkembang menjadi salah satu biomarker untuk
menilai stres hemodinamik akut, seperti pada gagal jantung dan sindrom koroner
akut.G¥

Biomarker lain yang spesifik untuk mendeteksi kerusakan kardiomiosit
adalah troponin. Troponin merupakan sebuah protein intraseluler yang dilepaskan
ketika terjadi gangguan integritas membran kardiomiosit.®> Berkat sensitivitas dan
spesifisitas jaringan yang tinggi, pemeriksaan troponin jantung telah menjadi
penanda utama dalam diagnosis dan dianggap sebagai gold standard untuk pasien
dengan gejala nyeri dada akut. Troponin ini terdiri dari dua jenis, yaitu troponin I
dan troponin T.®% Troponin I dapat digunakan untuk diagnosis infark miokard akut
pada tahap awal dan untuk penilaian stratifikasi risiko, tanpa bergantung pada
waktu mulai nyeri dada yang dialami pasien. Kadar troponin yang terdeteksi dapat
memberikan informasi penting mengenai kerusakan miokard dan membantu
menentukan tingkat keparahan kondisi pasien, meskipun gejala awal seperti nyeri

dada belum muncul.®?

Myoglobin and
CK isoforms

50 7

201 Troponin
(large MI)

10

Troponin
(small Ml)

10% CV/99th percentile
T T T 1

Multiples of the AMI cutoff limit

3 4 5 6 7 8 9
Days after onset of AMI

Gambar 2. Waktu peningkatan biomarker jantung.?



2.1.2 Troponin I

2.1.2.1 Definisi

Troponin adalah kompleks regulasi yang terdiri dari tiga subunit protein
yang terletak pada filamen tipis aparatus kontraktil miokardium dan terdiri dari tiga
subunit yaitu (1) Troponin C yang merupakan komponen pengikat kalsium, (2)
Troponin T yang merupakan komponen pengikat tropomiosin, dan (3) Troponin I
yang merupakan komponen penghambat. Sebagian besar troponin T dan troponin I
disimpan didalam sarkomer otot jantung, maka dari itu apabila terjadi kerusakan
pada otot jantung seperti yang terjadi pada infark miokard kadar troponin didalam
darah dapat meningkat.” The Third Global Myocardial Infarction Task Force
World Health Organisation merekomendasikan pemeriksaan Troponin I sebagai
cardiac biomarker yang dapat diperiksa ketika pasien dicuriga mengalami infark
miokard. Troponin I merupakan kadar troponin yang paling spesifik untuk
miokardium dikarenakan satu-satunya bentuk isoform troponin I ditemukan di

kardiomiosit dan tidak diekspresikan oleh otot rangka.”

2.1.2.2 Faktor risiko yang meningkatkan troponin I

Troponin I jantung terlihat jelas meningkat ketika seseorang mengalami
infark miokard, namun kadar troponin I juga dapat meningkat pada pada keadaan
non-iskemik dan kondisi extra-cardiac seperti gagal jantung, embolisme paru akut,
perikarditis, sepsis, diabetes melitus, dan indeks massa tubuh yang tinggi.(*%3%
Peningkatan kadar troponin I umumnya ditemukan pada pasien dengan gagal
jantung dikarenakan kombinasi dari beberapa fatkor seperti stres, cedera, atau
inflmasi pada miokard. Peningkatan troponin I pada pasien dengan gagal jantung
merefleksikan cedera jantung yang sedang berlangsung daripada menandakan
infark yang terjadi akibat iskemia dan hal ini dapat meningkat selama beberapa hari
hingga minggu tergantung pada derajat keparahan gagal jantung.C®

Kadar troponin I juga dapat meningkat pada pasien dengan embolisme paru
akut yang diakibatkan oleh sumbatan mendadak pada arteri pulmonalis yang
(40)

mencermikan stres miokardium ventrikel kanan dan kerusakan yang terjadi.

Perikarditis juga dapat menjadi alasan peningkatan kadar troponin I pada tubuh
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walaupun troponin I tidak ditemukan di perikardium. Peningkatan kadar troponin I
pada pasien dengan perikarditis dapat diakibatkan oleh keterlibatan epikardium
dalam proses inflamasi yang terjadi.#" Dalam keaadan non-kardiak, sepsis juga
dapat menjadi alasan peningkatan kadar troponin I didalam tubuh namun,
mekanisme mengenai bagaimana kadar troponin I dapat meningkat pada pasien
dengan sepsis belum terlalu diketahui.*¥)

Penyakit komorbid seperti diabetes melitus juga dapat meningkatkan kadar
troponin di dalam tubuh. Penelitian yang dilakukan oleh Eubanks ef al. mendapati
peningkatan kadar troponin pada 24 pasien yang dijadikan subjek penelitian.#?
Selain dari keadaan infark, non-infark, dan kondisi extra-cardiac, indeks massa
tubuh (IMT) dapat memengaruhi kadar troponin I pada pasien dengan infark
miokard. Huang et al. dalam penelitiannya menyimpulkan bahwa kadar troponin
terlihat lebih meningkat pada pasien yang obesitas (p<0.001).('>) Kadar troponin I
yang meningkat diasosiasikan erat dengan prognosis pasien yang memiliki infark
miokard akut.*® Jedrychowska et al. dalam penelitiannya menghubungkan kadar
troponin I dengan prognosis pasien dengan infark miokard. Penelitiannya
mengklasifikasikan peningkatan kadar troponin I menjadi peningkatan <5x (<0,2
ng/ml), peningkatan >5 - <20x (>0,2 - <0.8 ng/mL), dan >20x (>0,8 ng/mL).
Penelitian yang dilakukan oleh Jedrychowska et al. mendapatkan adanya hasil yang
signifikan antara kadar troponin I dengan prognosis yang lebih buruk pada pasien

dengan infark miokard.“¥

2.1.3 Indeks massa tubuh

2.1.3.1 Definisi indeks massa tubuh

Indeks massa tubuh (IMT) merupakan metode yang digunakan untuk
menentukan hubungan antara tinggi dan berat badan pada orang dewasa, serta
mengelompokkan individu ke dalam kategori tertentu. IMT digunakan secara luas
untuk indikator risiko terhadap berbagai macam masalah kesehatan, serta menjadi
acuan dalam penyusunan guideline kesehatan masyarakat. IMT telah berperan
penting dalam penelitian berbasis populasi karena diterima secara luas untuk

mengidentifikasi kategori massa tubuh yang dianggap bermasalah bagi kesehatan,
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namun metode ini memiliki sejumlah keterbatasan. Penelitian menunjukkan bahwa
IMT tidak akurat untuk mengukur persentase lemak tubuh secara keseluruhan dan
tidak mampu memberikan informasi mengenai distribusi atau lokasi lemak di

berbagai bagian tubuh.*®

2.1.3.2 Rumus perhitungan indeks massa tubuh

Perhitungan indeks massa tubuh yang digunakan di Indonesia mengacu

pada standar internasional yang dihitung menggunakan rumus berikut:

Berat badan (Kg)

IMT = (Tinggi badan (m))?

2.1.3.3 Skoring indeks massa tubuh

Menurut KEMENKES RI hasil perhitungan rumus IMT diklasifikasikan
menjadi tiga sesuai dengan klasifikasi World Health Organization (WHO) yaitu
underweight IMT <18.5 kg/m?, normal dengan IMT 18.5 —22.9 kg/m?, overweight
at risk dengan IMT 23 — 24.9 kg/m?, obesitas I dengan IMT 25 — 29.9 kg/m?, dan
obesitas Il dengan IMT >30 kg/m?.(!D

2.1.4 Hubungan indeks massa tubuh dengan kadar troponin I pada pasien

infark miokard

Kerusakan yang terjadi pada  kardiomiosit akan mengakibatkan
peningkatan kadar troponin I di dalam tubuh. Hal ini dikarenakan troponin
merupakan suatu kompleks protein yang spesifik diekspresikan oleh kardiomiosit
sehingga ketika terjadi kerusakan pada kardiomiosit yang disebabkan oleh infark
miokard, troponin I akan terlepas ke dalam darah dan akan terdeteksi dalam
pemeriksaan darah yang rutin dilakukan pada pasien dengan infark miokard.“¥
Berbagai macam hal dapat mengakibatkan peningkatan kadar troponin I di dalam
tubuh seperti IMT. Penelitian yang dilakukan oleh Huang ef al. mendapatkan pasien
dengan IMT >28 kg/m? dan diklasifikasikan sebagai obesitas mendapatkan hasil

kadar troponin yang lebih tinggi daripada pasien yang non-obesitas dengan kadar

p<0.001.02)
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Tingginya kadar troponin pada pasien dengan infark miokard
mengindikasikan kerusakan yang lebih ekstensif pada kardiomiosit.*> Bravo et al.
dalam penelitian yang dilakukan pada 208 subjek mendapatkan pada pasien dengan
NSTEMI kadar troponin I di dalam darah didapatkan lebih tinggi dan diasosiasikan
dengan stenosis yang lebih luas.® Pasien dengan kadar tropnin I yang lebih tinggi
dikatkan dengan prognosis yang lebih buruk dan peningkatan angka kematian pada
kasus infark miokard.“?

Hal yang sama ditemukan oleh penelitian yang dilakukan oleh Cepeda-
Valery et al. dimana didapatkan pasien dengan IMT >30 kg/m? (obesitas)
didapatkan memiliki kadar troponin I yang lebih tinggi daripada yang non-obesitas
(p=0.02) dan pasien dengan NSTEMI yang obesitas juga didapatkan memiliki
kadar peak troponin I yang lebih tinggi daripada pasien NSTEMI yang non-obesitas
(p=0.04).® Alqahtani et al. Juga mendapatkan hasil yang signifikan pada
penelitiannya. Didapatkan bahwa pasien dengan IMT >25 kg/m? ditemukan secara
statistik memiliki kadar troponin darah yang lebih rendah, namun memiliki mean
heart rate yang lebih tinggi (p<0.05).(%

Berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Lee ef al. di Korea, di mana
didapatkan pasien dengan IMT yang tinggi (>30 kg/m?) ditemukan tidak memiliki
hubungan yang signifikan dengan kadar troponin I yang lebih tinggi (p=0.68)
setelah dilakukan Inverse Probability of Treatment Weighting IPTW).4” Kim et al.
dalam penelitiannya juga mendapatkan hasil yang tidak signifikan dengan nilai
p>0.05. Penelitian ini menyimpulkan pasien dengan IMT yang lebih tinggi (=26
kg/m?) memiliki keuntungan proteksi yang lebih baik terhadap outcome setelah

terjadinya infark miokard.(1>-50
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2.2 Ringkasan pustaka

Tabel 1. Ringkasan pustaka

Peneliti Lokasi dan Desain Subjek Variabel yang Lama studi Hasil
waktu diteliti
Huang et Zhongshan Cross- 383 pasien Variabel bebas: 1 Desember Kadar troponin di
al.? Hospital, sectional dengan stenosis  High-sensitivity 2020 - 30 Mei  dalam darah didapatkan
Tiongkok, 1 arteri cardiac troponin 2021 lebih tinggi pada pasien
Desember dengan obesitas
2020 -30 Variabel daripada non-obesitas
Mei 2021 tergantung: cardiac (p<0.001). Peningkatan
remodelling kadar troponin di dalam
darah juga
diasosiasikan dengan
derajat keparahan
stenosis arteri (p<0.05)
Bravo et Santiago, Retrospective 208 pasien yang Variabel bebas: Januari 2020 —  Analisis bivariat pada
al 49 Cile, 2020 -  observational  telah High-sensitvity Juli 2023 hs-cTnl dan obesitas
2023 study terdiagnosis troponin mendapatkan bahwa
NSTEMI terdapat hasil yang
Variabel signifikan terhadap
tergantung: kadar troponin I yang
NSTEMI lebih tinggi pada pasien

dengan obesitias
(p<0.05)

14



Cepeda- Philadelphia,
Valery et 2012
al.®

Alqahtani et King
al (¥ Abdullah

International

Medical
Research

Center, 2022

Lee et al.*  Samsung
Medical

Center

Cross-
sectional

Cross-
sectional

Observational
study

102 pasien
dengan infark
miokard

61 pasien
terdiagnosa
infark miokard
akut

Rekam medis
43019 pasien
pos operasi non-
kardiak

Variabel bebas: Maret 2010 —
Obesitas Maret 2011
Variabel

tergantung: derajat

keparahan infark

Variabel bebas: Januari 2019 —
Parameter infark Januari 2020
miokard akut

Varibael

tergantung:

obesitas

Variabel bebas: Januari 2010 —
Indeks massa tubuh  Juni 2019

Pasien dengan STEMI
dengan IMT >30
kg/m? (obesitas)
didapatkan memiliki
kadar troponin I yang
lebih tinggi daripada
yang non-obesitas
(p=0.02) dan pasien
dengan NSTEMI yang
obesitas juga
didapatkan memiliki
kadar peak troponin I
yang lebih tinggi
daripada pasien
NSTEMI yang non-
obesitas (p=0.04)
Pasien dengan IMT >25
kg/m? ditemukan
secara statistik memliki
kadar troponin darah
yang lebih rendah
namun memiliki mean
heart rate yang lebih
tinggi (p<0.05)

Pasien dengan IMT
yang tinggi (=30
kg/m?) ditemukan tidak
memiliki hubungan
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Kim et

al.

(50)

Registry,
2010 -2019

Observational
cohort study

Korean Acute
Myocardial
Infarction
Registry,
2011 -2015

Rekam medis
13104 pasien
dengan infark
miokard

Variabel
tergantung: cedera
miokardium

Variabel bebas:
Indeks Massa
Tubuh

2011 - 2015

Variabel
tergantung: /-year
outcome after acute
myocardial
infarction

yang signifikan dengan
kadar troponin I yang
lebih tinggi (p=0.68)
setelah dilakukan
Inverse Probability of
Treatment Weighting
(IPTW)

Penelitian ini
menyimpulksm pasien
dengan IMT yang lebih
tinggi (>26 kg/m?)
memiliki keuntungan
proteksi yang lebih baik
terhadap outcome
setelah terjadi infark
miokard.
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2.3  Kerangka teori
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Gambar 3. Kerangka teori
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BAB 111
KERANGKA KONSEP DAN DEFINIST OPERASIONAL

3.1 Kerangka konsep

Kadar Troponin I pasien
Infark Miokard

Indeks Massa Tubuh '

Gambar 4. Kerangka konsep

3.2 Variabel penelitian

3.2.1 Variabel bebas

Indeks massa tubuh merupakan variabel bebas dalam penelitian ini.

3.2.2 Variabel tergantung

Kadar troponin I pasien infark miokard merupakan variabel tergantung

dalam penelitian ini.
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3.3 Definisi operasional

Tabel 2. Definisi operasional

berdasarkan tinggi badan
dan berat badan yang
diukur sewaktu pasien
masuk rumah sakit dan

didiagnosis infark miokard.

No  Variabel Definisi Alat ukur Cara ukur Hasil Skala Referensi
pengukuran
1.  Troponinl  Konsentrasi dari troponin I Rekam medis Rekam e Peningkatan <5x Ordinal Jedrychowska
yang diperiksa pada saat medis (0,2 ng/mL) et al.“¥
pertama kali pasien masuk e >5-<20x(>0,2-
rumah sakit dan didiagnosis <0,8 ng/mL)
infark miokard. e >20x (>0,8 ng/mL)
2. Indeks Indeks Massa tubuh Rekam medis Rekam e Normal =IMT <25 Ordinal Algahtani et
Massa didapatkan dari kalkulasi medis kg/m? al.(1®
Tubuh [MT = _Beratbadan (Kg) e Obesitas = IMT
(IMT) (Tinggi badan (m))2 575 kg/mz
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BAB IV
METODE

4.1 Jenis dan desain penelitian

Metode penelitian yang digunakan adalah penelitian analitik observasional
dengan pendekatan cross sectional untuk menilai hubungan indeks massa tubuh

dengan kadar troponin I pada pasien infark miokard.
4.2 Lokasi dan waktu penelitian

4.2.1 Lokasi penelitian

Penelitian ini akan dilakukan dengan mengumpulkan data sekunder di
Rumah Sakit Jantung dan Pembuluh Darah Harapan Kita di wilayah Jakarta Barat.
4.2.2 Waktu penelitian

Penelitian berlangsung mulai Januari 2025, sementara pengumpulan data
akan dilakukan pada rentang waktu Januari hingga Maret 2025.

4.3 Populasi, subjek, dan sampel penelitian

4.3.1 Populasi penelitian

Penelitian ini menargetkan seluruh pasien infark miokard di RS Harapan

Kita.

4.3.2 Subjek penelitian

Sampel penelitian ini dibatasi pada individu yang memenubhi kriteria
inklusi dan eksklusi yang telah ditentukan.
a. Kiriteria inklusi:
1. Pasien dengan diagnosa infark miokard.
2. Usia 45 - 74 tahun.
3. Terdapat data lengkap mengenai IMT berdasarkan pengukuran
berat badan dan tinggi badan.

20



4.

Terdapat kadar troponin I yang diukur dalam 24 jam pertama

sejak masuk rumah sakit.

b. Kriteria eksklusi:

. Pasien dengan gagal jantung.
. Embolisme paru akut.

1
2
3.
4

Perikarditis.

Sepsis.

4.3.3 Sampel penelitian

Peneliti menggunakan kombinasi rumus populasi infinit dan populasi finit

untuk menentukan besar sampel.

Rumus populasi infinit:

_ Za*xpxq
o~ dz
Keterangan:
Ny = Jumlah sampel minimal yang dibutuhkan

Zo? = Tingkat kemaknaan dikehendaki adalah 90%, dengan nilai 1,64

p = Prevalensi infark miokard (21,34%)®
q = Prevalensi yang tidak mengalami bangkitan berulang (1-p)
d = Kesalahan absolut (untuk memprediksi proporsi) yang dapat

diterima, pada studi ini menggunakan 5% (0,05)

_ (1,64)%.0,2134.(1 - 0,2134)
o = (0,05)2

= 180,59 = 181

Setelah diketahui nilai n yaitu besar sampel optimal yang dibutuhkan,

selanjutnya angka tersebut dimasukkan ke dalam rumus populasi finit.
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Rumus populasi finit:

Mo
n =
L)
1+
n = besar sampel yang dibutuhkan untuk populasi finit
Ny = besar sampel dari populasi infinit
N = besar sampel dari populasi finit®?

Diketahui jumlah pasien poliklinik jantung yang tercatat selama Januari

2022 — Desember 2022 berjumlah 735 orang.

181
n= ——ar= 145,23 = 145

181
Total sampel populasi finit adalah 145 orang. Untuk mengurangi
kemungkinan terjadinya dropout sampel yang tidak sesuai dengan kriteria yang
diinginkan, jumlah sampel diperluas sebesar 15%. Dengan demikian, nilai n yang

diperoleh adalah:

n = 145 + (145 x 15%)
n =145 + 21,75 = 166,75 = 167

Sehingga besar sampel yang dibutuhkan pada penelitian ini adalah 167
orang. Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah consecutive non-

random sampling.

4.4 Bahan dan instrumen penelitian

Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diambil dari rekam medik
pasien yang berobat pada bulan Januari 2024 — Desember 2024 di poliklinik jantung
dan pembuluh darah di RS Harapan Kita. Data sosiodemografi, berat badan, tinggi
badan, dan kadar troponin I didapatkan dari rekam medis. Data sosiodemografi

yang akan diambil dari rekam medis adalah jenis kelamin dan usia. Berat badan,
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tinggi badan, dan kadar troponin I akan diambil dari status pasien yang tertulis di

rekam medis.

4.5 Analisis data

4.5.1 Analisis univariat

Analisis univariat dilakukan untuk menganalisis setiap variabel yang
diteliti. Variabel bebas dalam penelitian ini adalah indeks massa tubuh, sedangkan
variabel tergantung adalah kadar troponin I pada pasien infark miokard. Analisis
univariat juga digunakan untuk menganalisis karakteristik responden yaitu usia,

jenis kelamin, peningkatan kadar troponin I, dan hasil IMT.

4.5.2 Analisis bivariat

Penelitian ini menggunakan analisis bivariat untuk meneliti hubungan
antara variabel bebas (indeks massa tubuh) dan variabel tergantung (kadar troponin
I pada pasien infark miokard). Dalam penelitian ini dilakukan analisis data
menggunakan Chi-square karena variabel bebas dan tergantung termasuk dalam
jenis variabel kategorikal. Jika tidak memenuhi syarat Chi-square maka akan

dilakukan uji Fishers Exact Test dengan nilai signifikan sebesar p<0.05.
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4.6 Alur kerja penelitian

Persetujuan
proposal

¥
Persiapan

penelitian dan
mendapatkan kaji
etik

Y

Perizinan rumah
sakit

Y

Pengambian data

) 4
Subjek memenuhi
kriteria inklusi dan
kriteria eksklusi

Y

Pengolahan dan
analisis data

Y

Laporan hasil
analisis

Gambar 5. Alur kerja penelitian

4.7 Etika penelitian

Proposal penelitian ini akan diajukan ke Komite Etik FK Trisakti untuk
mendapatkan Kaji Etik. Setelah mendapatkan kaji etik maka akan dilakukan

pengambilan data.
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4.8 Penjadwalan penelitian

Tabel 3. Jadwal penelitian

Kegiatan 2024-2025
Jan | Feb | Mar | Apr | Mei

Persiapan dan
pengumpulan
data
Penyusunan
dan
penyelesaian
BABI
(Pendahuluan)
Penyusunan
dan
penyelesaian
BABII
(Tinjauan,
ringkasan
Pustaka, dan
kerangka
teori)
Penyusunan
dan
penyelesaian
BAB III
(Kerangka
konsep dan
definisi
operasional)
Penyusunan
dan
penyelesaian
BAB IV
(Metode)
Pengumpulan
proposal
Persiapan ujian
proposal
Penyusunan
dan
penyelesaian
BAB V (Hasil
penelitian)
Penyusunan
dan
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penyelesaian
BAB VI
(Pembahasan)

Penyusunan
dan
penyelesaian
BAB VII
(Kesimpulan
dan saran)

Persiapan
ujian skripsi

Penyusunan
manuskrip
publikasi E-
jurnal

4.9 Pembiayaan penelitian

Peneliti menyusun anggaran ini sebagai bagian dari perencanaan penelitian,

sehingga penelitian dapat terlaksana dengan baik dari perencanaan awal yang

dilakukan hingga akhir penelitian. Rincian anggaran sebagaimana tertuliskan

sebagai berikut:

Print dan fotokopi proposal
Transportasi

Biaya tak terduga

Rp 100.000,00
Rp 150.000,00
Rp 150.000,00

Total pengeluaran

Rp 400.000,00
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Tabel dummy

1. Analisis univariat

Variabel Frekuensi Persentase (%)

Usia (tahun)

<40

>40

Jenis kelamin

Laki-laki

Perempuan

Frekuensi nadi

Bradikardi

Normal

Takikardi

Tekanan darah (mmHg)
Normal (120/<80)
Prehipertensi (120-139/80-89)
Hipertensi I (140-159/90-99)
Hipertensi II (=160/>100)
Faktor risiko

Diabetes melitus

Hipertensi

Faktor risiko lain

Kadar Troponin I (ng/mL)
Peningkatan <5x (£0,2)

>5 - <20x (>0,2 - <0,8)
>20x (>0,8)

Klasifikasi IMT (kg/m?)
Normal (<25)

Obesitas (>25 kg/m?)

2. Analisis bivariat

Kadar troponin I (ng/mL)

Variabel Peningkatan <5x  >5-<20x >20x Total Nilai
(£02ng/mL)  (0,2-<0,8) (>0,8) P
N % n % n % n %
Klasifikasi
IMT
Normal
Obesitas
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