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BAB I
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Gagal jantung merupakan sindrom klinis kompleks yang ditandai oleh
munculnya gejala dan tanda yang timbul akibat gangguan struktural maupun
fungsional yang menghambat pengisian ventrikel atau pengeluaran darah dari
ventrikel.) Gagal jantung merupakan beban kesehatan global yang terus
meningkat, terutama pada populasi usia lanjut dan penderita penyakit
kardiometabolik.® Studi internasional oleh Savitz S menunjukkan bahwa ras dan
etnis memengaruhi kejadian, angka rawat inap, dan luaran klinis gagal jantung,
dengan variasi risiko pada kelompok Afrika, Hispanik, dan Asia akibat perbedaan
akses kesehatan, status sosial ekonomi, dan komorbid.® Di Asia, prevalensi gagal
jantung umumnya 1-3%, namun di Indonesia mencapai lebih dari 5%, dengan
karakteristik pasien yang lebih muda dan gejala klinis yang lebih berat
dibandingkan Eropa dan Amerika.¥ World Health Organization (WHO) juga
menyoroti meningkatnya prevalensi merokok, obesitas, dislipidemia, dan diabetes
sebagai faktor utama meningkatnya beban gagal jantung global, sementara penyakit
jantung iskemik tetap menjadi komorbid penting dalam patogenesisnya.®®

Hemoglobin merupakan molekul protein yang terdapat pada eritrosit
manusia dan telah lama diketahui berperan esensial dalam proses transportasi
oksigen di dalam tubuh.®? Ketidakseimbangan kadar hemoglobin dapat
menghasilkan konsekuensi klinis yang bermakna, mencakup anemia, polisitemia,
dan berbagai kelainan hemoglobin lainnya.®” Kondisi anemia memicu
peningkatan curah jantung (cardiac output) sebagai kompensasi atas berkurangnya
kapasitas angkut oksigen, yang dalam jangka panjang justru memperburuk
remodeling ventrikel dan memperberat gejala.(!9)

Saturasi oksigen, sebagai representasi proporsi hemoglobin yang berikatan
dengan oksigen, merupakan parameter penting dalam menilai adekuasi oksigenasi

jaringan pada pasien gagal jantung.'" Gangguan oksigenasi ini berkaitan erat



dengan mekanisme hipoksia yang umum terjadi pada gagal jantung. Anemia,
sebagai salah satu kelainan kadar hemoglobin, dapat memperberat kondisi hipoksia
\melalui penurunan kapasitas pengangkutan oksigen oleh darah.(?

Penelitian sebelumnya yang dilakukan oleh Hassan et a/. menunjukkan
bahwa kadar hemoglobin memengaruhi akurasi penilaian saturasi oksigen,
sehingga kadar hemoglobin berperan sebagai faktor yang memodifikasi hubungan
antara hemoglobin dan saturasi oksigen pada lokasi sensor yang berbeda, seperti
ketika saturasi oksigen diukur pada jari tangan, jari kaki, dan telinga dengan nilai p
masing-masing 0,029; 0,049; dan 0,051.3 Menurut studi oleh Abebe dan Goshu,
peningkatan kadar hemoglobin berpengaruh terhadap peningkatan saturasi oksigen
(SpO3) pada pasien dengan penyakit jantung dengan 3 = 0,71 (95% CI: 0,37-1,05),
sedangkan anemia menurunkan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung sebesar

=-0,67 (95% CI: 1,31 ——0.03).('¥ Pada penelitian lain yang tidak spesifik pada
penyakit gagal jantung, terdapat penelitian yang dilakukan oleh Suherlim et al.
yang menyimpulkan bahwa pada lansia, kadar hemoglobin tidak berkorelasi dengan
saturasi oksigen (r = 0,036; p=0,712).(0

Berdasarkan latar belakang tersebut, masih terdapat pro dan kontra dari
hubungan kadar hemoglobin dengan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung.
Maka dari itu, penulis tertarik untuk melakukan penelitian dengan judul yang
berjudul “Hubungan Kadar Hemoglobin dengan Saturasi Oksigen pada Pasien

Gagal Jantung di RS X”".

1.2 Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan antara kadar hemoglobin dengan saturasi

oksigen pada pasien gagal jantung yang dirawat di RS X?

1.3 Tujuan
1.3.1 Tujuan Umum

Memperbaiki kualitas hidup pasien gagal jantung dengan mengetahui kadar

hemoglobin dan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung di RS X.



1.3.2 Tujuan Khusus

1. Mengetahui kadar hemoglobin pada pasien gagal jantung.
2. Mengetahui tingkat saturasi oksigen pada pasien gagal jantung.
3. Mengetahui hubungan antara kadar hemoglobin dengan saturasi oksigen

pada pasien gagal jantung.

1.4 Hipotesis

Terdapat hubungan antara kadar hemoglobin dengan saturasi oksigen pada

pasien gagal jantung di RS X.

1.5 Manfaat

1.5.1 Manfaat untuk Ilmu Pengetahuan
Memberikan kontribusi data empiris mengenai keterkaitan kadar
hemoglobin dengan status oksigenasi pada pasien gagal jantung, sehingga dapat

memperkaya literatur mengenai patofisiologi perfusi jaringan pada gagal jantung.

1.5.2 Manfaat untuk Profesi

Menjadi dasar pertimbangan klinis bagi tenaga kesehatan dalam
mengevaluasi status oksigenasi pasien gagal jantung dengan mempertimbangkan
parameter hematologis, terutama hemoglobin, serta mendukung pengambilan
keputusan dalam monitoring dan manajemen pasien, seperti kebutuhan oksigen

tambahan atau koreksi anemia.

1.5.3 Manfaat untuk Masyarakat
Membantu meningkatkan kualitas pelayanan terhadap pasien gagal jantung
melalui deteksi dan penatalaksanaan dini terhadap gangguan oksigenasi yang

berkaitan dengan kadar hemoglobin.



BABII
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan Pustaka
2.1.1 Gagal Jantung
2.1.1.1 Definisi Gagal Jantung

Gagal jantung merupakan sindrom klinis kompleks yang ditandai oleh
munculnya gejala dan tanda yang timbul akibat gangguan struktural maupun
fungsional yang menghambat pengisian ventrikel atau pengeluaran darah dari

ventrikel.(

2.1.1.2 Epidemiologi Gagal Jantung

Gagal jantung merupakan beban kesehatan yang terus meningkat secara
global, terutama pada populasi usia lanjut dan pasien dengan penyakit
kardiometabolik.?) Menurut studi internasional yang dilakukan oleh Savitz S,
faktor ras dan etnis berpengaruh terhadap kejadian, angka rawat inap, dan luaran
klinis gagal jantung. Kelompok etnis tertentu, seperti populasi dengan latar
belakang Afrika, Hispanik, dan Asia, dilaporkan memiliki variasi risiko, angka
hospitalisasi, serta tingkat mortalitas yang berbeda, yang sebagian disebabkan oleh
perbedaan akses layanan kesehatan, kondisi sosial ekonomi, dan prevalensi
komorbid.®

Meskipun prevalensi gagal jantung di negara-negara Asia umumnya
sebanding dengan negara Eropa (1-3%), Indonesia melaporkan prevalensi yang
lebih tinggi, yaitu melebihi 5%. Selain itu, karakteristik pasien gagal jantung di
Indonesia menunjukkan kecenderungan usia yang lebih muda dibandingkan pasien
di Eropa dan Amerika, serta sering disertai manifestasi klinis yang lebih berat.
World Health Organization (WHO) juga mengidentifikasi meningkatnya
prevalensi merokok, obesitas, dislipidemia, dan diabetes sebagai faktor kontributif
utama terhadap peningkatan beban gagal jantung secara global. Di sisi lain,

komorbiditas seperti penyakit jantung iskemik berperan penting dalam patogenesis



gagal jantung, khususnya pada individu dengan pengelolaan kondisi kardiovaskular

yang kurang optimal. )

2.1.1.3 Etiologi Gagal Jantung

Etiologi gagal jantung bersifat multifaktorial, melibatkan kerusakan

struktur dan/atau fungsi jantung akibat berbagai kondisi penyakit. Penyebab umum

gagal jantung meliputi infark miokardium, hipertensi, dan penyakit katup jantung.

@

1y

2)

3)

Infark Miokardium

Infark miokardium merupakan salah satu penyebab utama gagal jantung
karena terjadinya oklusi arteri koroner yang menyebabkan iskemia dan
nekrosismiokardium; jaringan otot jantung yang mati kemudian digantikan
oleh jaringan fibrosis yang tidak memiliki kemampuan kontraktil, sehingga
menurunkan fraksi ejeksi dan fungsi pompa jantung secara keseluruhan.
Selain itu, remodeling ventrikel yang dipicu oleh infark miokardium,
meliputi dilatasi, penipisan dinding, dan perubahan bentuk jantung,
mengakibatkan peningkatan tekanan filling ventrikel kiri, gangguan fungsi
diastolik, serta peningkatan beban hemodinamik yang mempercepat

progresi menuju gagal jantung klinis.(!®)

Hipertensi

Hipertensi kronis menyebabkan peningkatan afferload (beban tekan) pada
ventrikel kiri, sehingga ventrikel melakukan adaptasi dengan hipertrofi
miokardium, kemudian fibrosis, akhirnya disfungsi diastolik atau

sistolik.(?

Penyakit Katup Jantung

Penyakit katup jantung, seperti stenosis atau regurgitasi, menimbulkan
beban volume dan tekanan yang menyebabkan remodeling struktural
ventrikel dan akhirnya disfungsi jantung. Penyebab lain yang kurang umum

meliputi kardiomiopati familial atau genetik, amiloidosis, kardiotoksisitas



akibat terapi kanker atau zat tertentu seperti alkohol, kokain, atau
metamfetamin, takikardia, pacing ventrikel kanan, kardiomiopati stres,
kardiomiopati peripartum, miokarditis, gangguan autoimun, sarkoidosis,
kelebihan zat besi termasuk hemokromatosis, serta gangguan endokrin,

metabolik, dan nutrisi.('®

2.1.1.4 Klasifikasi Gagal Jantung

Gagal jantung merupakan suatu sindrom klinis yang kompleks, ditandai

oleh gejala dan tanda yang timbul akibat adanya gangguan struktural maupun

fungsional pada proses pengisian atau ejeksi darah oleh ventrikel.()

2.1.1.4.1Klasifikasi Gagal Jantung menurut ACC/AHA

Heart

Tahapan gagal jantung menurut American College of Cardiology/American

Association (ACC/AHA) menekankan proses perkembangan serta

progresivitas penyakit,(!” di mana tahap yang lebih lanjut berhubungan dengan

penurunan angka kelangsungan hidup.®” Menurut klasifikasi ACC/AHA, gagal

jantung dibagi menjadi empat tahap progresif, masing-masing menggambarkan

kondisi struktural jantung dan gejala klinis yang muncul:("

1y

2)

Stage A

Pada Stage A, pasien belum memiliki gejala atau tanda gagal jantung, dan
tidak ditemukan kelainan struktural maupun biomarker abnormal.
Meskipun demikian, pasien berada pada kelompok risiko tinggi karena
memiliki kondisi seperti hipertensi, diabetes melitus, obesitas, penyakit
kardiovaskular aterosklerotik, paparan obat kardiotoksik, atau riwayat

keluarga kardiomiopati.(V

Stage B (pre—heart failure)

Pasien tetap tidak menunjukkan gejala gagal jantung. Namun, sudah
terdapat bukti kelainan struktural (misalnya fraksi ejeksi menurun,
hipertrofi ventrikel, dilatasi ruang jantung, kelainan gerak dinding, atau

penyakit katup), peningkatan tekanan pengisian ventrikel, atau elevasi



biomarker jantung seperti BNP/NT-proBNP dan troponin yang menetap.
Pada tahap ini, belum ada sesak napas, edema, kelelahan, ortopnea, atau

gejala khas gagal jantung lainnya.()

3) Stage C
Stage C ditandai dengan munculnya gejala atau tanda gagal jantung, baik
yang dialami saat ini maupun yang terjadi sebelumnya. Gejala yang sesuai
dengan definisi klinis HF pada tahap ini meliputi dispnea saat aktivitas atau
saat istirahat, intoleransi aktivitas, kelelahan, ortopnea, paroksismal
nokturnal dispnea, edema perifer, peningkatan berat badan akibat retensi
cairan, serta gejala kongesti lainnya. Temuan objektif dapat berupa ronkhi
basah, peningkatan tekanan vena jugularis, hepatomegali kongestif, atau S3
gallop. Pada tahap ini, kelainan struktural jantung sudah jelas, dan gejala
timbul akibat ketidakmampuan jantung mempertahankan perfusi atau

mengatasi tekanan pengisian yang meningkat."

4) Stage D
Stage D merupakan gagal jantung stadium lanjut yang ditandai oleh gejala
yang berat dan menetap, hingga mengganggu aktivitas sehari-hari. Pasien
sering mengalami hospitalisasi berulang meskipun telah diberikan terapi
medis berbasis panduan secara optimal. Gejala pada tahap ini meliputi
dispnea istirahat yang berat, kebutuhan posisi tidur tinggi karena ortopnea
yang parah, kelelahan ekstrem, edema refrakter, hipotensi, dan tanda-tanda
kongesti yang tidak responsif terhadap terapi diuretik. Pasien sering
memerlukan intervensi lanjutan seperti terapi inotropik, bantuan sirkulasi

mekanik, atau evaluasi transplantasi jantung.("

2.1.1.4.2 Klasifikasi Gagal Jantung berdasarkan LVEF

Klasifikasi gagal jantung berdasarkan lefi  ventricular  ejection

fraction (LVEF) merupakan aspek penting karena perbedaan prognosis, respons



terhadap terapi, serta karena sebagian besar uji klinis merekrut pasien berdasarkan
nilai ejection fraction (EF).('>2D Gagal jantung dengan fraksi ejeksi menurun (heart
failure with reduced ejection fraction, HFrEF) didefinisikan sebagai LVEF <40%.
Pasien dengan heart failure with improved ejection fraction (HFimpEF) merupakan
individu yang sebelumnya memiliki LVEF <40% namun menunjukkan
peningkatan LVEF >40% pada pemeriksaan lanjutan. Kategori heart failure with
mildly reduced ejection fraction (HFmrEF) mencakup pasien dengan LVEF 41%—
49% serta bukti peningkatan tekanan pengisian ventrikel kiri, baik secara spontan
maupun setelah provokasi, ditunjukkan oleh peningkatan kadar peptida natriuretik
atau melalui pemeriksaan hemodinamik invasif maupun non-invasif. Sementara
itu, heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) ditetapkan pada pasien
dengan LVEF >50% yang juga memiliki bukti peningkatan tekanan pengisian

ventrikel kiri.(1-19-20)

2.1.1.5 Patofisiologi Gagal Jantung

Heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) ditandai oleh
perubahan struktural dan seluler yang menyebabkan ventrikel kiri tidak mampu
relaksasi secara optimal, termasuk hipertrofi kardiomiosit, fibrosis interseluler,
gangguan relaksasi kardiomiosit, dan inflamasi. Heart failure with preserved
ejection fraction (HFpEF) sering terkait dengan komorbiditas kronis, seperti
hipertensi arteri, diabetes melitus tipe 2, obesitas, insufisiensi ginjal, penyakit paru,
penyakit hati, sleep apnoea, gout, dan kanker. Proses inflamasi pada HFpEF sering
dikaitkan dengan komorbiditas ini, misalnya diabetes yang juga memicu aktivasi
inflamasi. Sel endotelium, yang membentuk sekitar 60% sel non-kardiomiosit,
menunjukkan disfungsi endotel lebih sering pada HFpEF dibandingkan HFrEF
pada tahap awal penyakit kardiovaskular. Disfungsi endotelium dapat muncul
akibat berbagai mekanisme adaptif setelah penurunan curah jantung, termasuk
aktivasi  neurohumoral,  vasokonstriksi, stres  oksidatif = meningkat,
ketidakseimbangan nitric oxide, atau ketersediaan energi yang terganggu.?
Namun, disfungsi endotelium yang dipicu komorbiditas juga dapat menjadi

prekursor disfungsi jantung pada HFpEF.(19



Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) ditandai oleh
kehilangan kardiomiosit yang substansial baik secara akut maupun kronis, yang
mengakibatkan disfungsi sistolik, misalnya kehilangan sel akibat infark
miokardium, mutasi genetik, miokarditis dengan kehilangan sel, atau penyakit
katup jantung dengan kematian sel akibat beban berlebih (aktivasi apoptosis antigen
1)(1622) yang berujung pada ketidakmampuan ventrikel kiri untuk berkontraksi
secara optimal. Akibatnya, dapat terlihat remodeling eksentrik dengan akumulasi
jaringan fibrotik yang berlebihan, sedangkan pada HFpEF hipertrofi kardiomiosit
konsentrik lebih dominan. Selain itu, kardiomiosit pada HFrEF lebih tipis,
memanjang, dan menunjukkan densitas miofibril yang lebih rendah. Protein titin
jantung dan kadar kalsium juga berbeda terpengaruh pada HFrEF dan HFpEF.
Heart failure with mildly reduced ejection fraction (HFmrEF) dapat berkembang
menjadi HFrEF atau HFpEF, namun fenotipnya didominasi oleh penyakit arteri

koroner, sebagaimana pada HFrEF.(19)

2.1.1.6 Diagnosis Gagal Jantung

Perubahan struktural dan fungsional jantung yang mendasari manifestasi
klinis merupakan dasar diagnosis pada heart failure with mildly reduced ejection
fraction (HFmrEF) dan heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF).?3)
Kriteria diagnostik pada kedua bentuk gagal jantung ini mensyaratkan adanya bukti
peningkatan tekanan pengisian ventrikel kiri, baik pada kondisi istirahat, selama
aktivitas fisik, maupun setelah provokasi. Bukti tersebut dapat diperoleh melalui
peningkatan kadar peptida natriuretik, parameter diastolik ekokardiografi seperti
rasio E/e’ >15, atau melalui pengukuran hemodinamik invasif yang menunjukkan
peningkatan tekanan pengisian. Selain itu, temuan kelainan struktural jantung,
seperti peningkatan left atrial volume index atau left ventricular mass index, dapat
memperkuat diagnosis HFpEF. Apabila diagnosis masih belum jelas, uji latih
dengan ekokardiografi untuk menilai fungsi diastolik dapat memberikan klarifikasi
tambahan. Alternatifnya, evaluasi hemodinamik invasif saat istirahat maupun

latihan, melalui pengukuran pulmonary capillary wedge pressure, left ventricular



end-diastolic pressure, tekanan arteri pulmonalis, stroke volume, dan curah
jantung, dapat digunakan untuk memastikan diagnosis. ?¥

Diagnosis HFpEF sering kali menantang karena gejalanya tidak spesifik dan
dapat tumpang tindih dengan penyebab nonkardiak dispnea. Untuk meningkatkan
akurasi diagnostik, skor komposit H.FPEF digunakan dengan mempertimbangkan
enam variabel, yaitu obesitas, fibrilasi atrium, usia >60 tahun, penggunaan >2 obat
antihipertensi, rasio E/e’ >9, dan tekanan sistolik arteri pulmonalis >35 mmHg.>-
27) Skor ini berkisar 0-9, dengan skor <2 menunjukkan probabilitas rendah HFpEF,
skor >6 menunjukkan probabilitas tinggi, dan skor 2—-5 mengindikasikan perlunya
evaluasi hemodinamik lanjutan melalui ekokardiografi saat latihan atau kateterisasi

jantung.?

2.1.2 Hemoglobin

2.1.2.1 Definisi dan Struktur Hemoglobin

Hemoglobin (Hb) adalah protein utama pengikat oksigen dalam eritrosit (sel
darah merah), yang berfungsi mengangkut oksigen dari paru-paru ke jaringan dan
mengangkut sebagian karbon dioksida dari jaringan kembali ke paru-paru. Secara
molekuler, hemoglobin mamalia umumnya berupa heterotetramer yang terdiri dari
dua subunit a-globin dan dua subunit $-globin, tiap-subunit memiliki sebuah gugus
heme (porfirin dengan atom besi ferrous Fe*") yang mampu mengikat satu molekul
oksigen (02).?® Struktur kuarterner ini memungkinkan terjadinya kooperativitas,
yaitu pengikatan oksigen oleh satu heme mengubah afinitas heme lainnya dalam
molekul hemoglobin, yang sangat penting untuk efisiensi pengambilan dan

pelepasan oksigen di jaringan.*?
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Polypeptide
chain (globin)

Hemoglobin

Oxygen molecule

Gambar 1. Struktur Hemoglobin®®)

2.1.2.2 Pemeriksaan Hemoglobin

Pemeriksaan kadar hemoglobin dilakukan melalui sampel darah, biasanya
darah vena, kemudian diukur dengan analiser hematologi otomatis atau metode
khusus lainnya (misalnya, metode sianmethemoglobin). Metode-metode tersebut
harus memperhatikan faktor pra-analitik (misalnya pengambilan darah, posisi
pasien, waktu) dan faktor analitik seperti jenis instrumen, kalibrasi, dan interferensi

(lipemia, hemolisis, koagulasi) yang dapat mempengaruhi hasil.?

2.1.2.3 Nilai Normal dan Interpretasi Kadar Hemoglobin

Hemoglobin (Hb) merupakan parameter laboratorium yang mengukur
jumlah hemoglobin dalam darah utuh dan dinyatakan dalam satuan gram per
desiliter (g/dL). Menurut World Health Organization (WHO), nilai rujukan normal
kadar hemoglobin adalah 13—-18 g/dL pada pria dewasa dan 12-16 g/dL pada
wanita dewasa yang tidak hamil.G!

Pada masa kehamilan, batas bawah kadar hemoglobin umumnya diturunkan
menjadi sekitar 10 g/dL untuk menyesuaikan dengan ekspansi fisiologis volume
plasma. Kadar hemoglobin yang rendah disebutanemia, sedangkan kadar
hemoglobin yang tinggi dikenal sebagai eritrositosis. Selain itu, kadar hemoglobin
juga digunakan sebagai dasar untuk menentukan derajat keparahan anemia menurut

kriteria klinis maupun laboratorium, 32
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Tabel 1. Derajat Keparahan Anemia®!

Populasi Mild Moderate Severe
anemia (g/dL) anemia (g/dL)  anemia (g/dL)

Pria 11-12,9 8-10,9 <§

Wanita (tidak 11-11,9 8-109 <8

hamil)

Wanita hamil 10-10,9 7-99 <7

2.1.2.4 Kadar Hemoglobin pada Gagal Jantung

Kadar hemoglobin (Hb) merupakan parameter hematologi krusial yang
berperan sebagai prediktor independen terhadap luaran klinis pasien gagal
jantung.®? Anemia sering ditemukan pada pasien gagal jantung. Penelitian
menunjukkan bahwa sekitar 30% pasien gagal jantung stabil mengalami anemia,
dan angka ini meningkat hingga sekitar 50% pada pasien gagal jantung yang
memerlukan perawatan di rumah sakit.®¥ Secara patofisiologis, kondisi anemia
memicu peningkatan curah jantung (cardiac output) sebagai kompensasi atas
berkurangnya kapasitas angkut oksigen, yang dalam jangka panjang justru
memperburuk remodeling ventrikel dan memperberat gejala.!” Data epidemiologi
menunjukkan prevalensi anemia meningkat seiring dengan derajat keparahan
penyakit, di mana pasien rawat inap dengan gagal jantung akut menunjukkan angka

kejadian anemia yang lebih tinggi dibandingkan pasien rawat jalan.G>

2.1.3 Saturasi Oksigen

2.1.3.1 Definisi Saturasi Oksigen

Saturasi Oksigen (O saturation, sering disebut SpO: untuk pengukuran
non-invasif) adalah persentase dari hemoglobin yang terikat oksigen (oxy-
haemoglobin) dibandingkan dengan total hemoglobin yang mampu mengikat
oksigen dalam darah arteri atau kapiler. Secara klinis, sering dinyatakan sebagai
SaO: (arterial oxygen saturation, dari darah arteri) atau SpO: (pulse

oximetry). Saturasi oksigen mencerminkan seberapa baik fungsi pengambilan
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oksigen oleh paru dan distribusi ke jaringan melalui peredaran darah. Kondisi
hipoksemia (saturasi rendah) dapat memicu iskemia jaringan, terutama organ vital

seperti otak, jantung, ginjal.G®

2.1.3.2 Pemeriksaan Saturasi Oksigen
1) Pulse oximetry (SpOx)
Metode non-invasif yang paling sering digunakan: Setelah memastikan
lokasi penempatan yang sesuai, pulse oximeter dipasang sedemikian rupa
sehingga sumber cahaya dapat menembus jaringan dan diterima oleh
detektor. Saat pemasangan pada ujung jari, probe harus terpasang dengan
baik, tidak terlalu longgar maupun terlalu ketat. Perlu diperhatikan agar
probe tidak menghambat sirkulasi darah pada jari, karena hal tersebut dapat
menyebabkan hasil pembacaan saturasi oksigen menjadi tidak akurat. Selain
pada jari, probe juga dapat dipasang pada daun telinga sebagai alternatif
lokasi pengukuran. Dalam kondisi gawat darurat, pulse oximeter dapat
dipasang secara menyamping pada ujung jari apabila cat kuku atau pigmen

pada kuku menghalangi penembusan cahaya oleh sensor.(!1:37

2) Arterial blood gas (ABG)
Pengukuran SaO: melalui analisis darah arteri yang juga memberikan PaO.,
pH, dan parameter lain. Merupakan standar lebih akurat dibanding pulse

oximetry.®?

2.1.3.3 Nilai Normal dan Interpretasi Saturasi Oksigen

Nilai saturasi oksigen (SpO:) normal pada individu sehat di permukaan laut
berkisar antara 95% hingga 100% dan individu yang tinggal di dataran tinggi
umumnya memiliki nilai saturasi sedikit lebih rendah secara fisiologis. SpO2 90 —
95% diinterpretasikan sebagai oksigenasi borderline hingga hipoksemia ringan,
sedangkan hipoksemia didefinisikan sebagai SpO: < 90%, yang menunjukkan
gangguan oksigenasi dan memerlukan evaluasi klinis lebih lanjut. Pulse oximeter

umumnya dikalibrasi pada rentang 70% — 100% dengan tingkat akurasi sekitar +2%
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—4%. Nilai di bawah 70% sering kali tidak akurat dan harus dikonfirmasi dengan
analisis gas darah arteri. Penurunan saturasi hingga kisaran 85% — 89% sudah
mengindikasikan kebutuhan intervensi, karena setara dengan tekanan parsial
oksigen darah arteri PaO. sekitar 60 mmHg. Interpretasi hasil harus
mempertimbangkan kondisi klinis pasien, faktor lingkungan, serta adanya
kemungkinan gangguan sirkulasi perifer atau pigmen kulit yang dapat

memengaruhi akurasi alat.®)

2.1.3.4 Saturasi Oksigen pada Pasien Gagal Jantung

Pada pasien gagal jantung, penurunan saturasi oksigen dapat terjadi akibat
kombinasi beberapa mekanisme patofisiologis, terutama penurunan curah jantung
yang menyebabkan perfusi paru tidak adekuat, edema paru yang menimbulkan
ketidakseimbangan ventilasi-perfusi (V/Q mismatch)1?, serta gangguan
pernapasan saat tidur yang sering menyertai gagal jantung kronis. Sebuah studi
observasional pada pasien gagal jantung kronis stabil melaporkan bahwa
hipoksemia persisten sepanjang siang dan malam relatif jarang (4,37%), namun
hipoksemia yang terjadi khusus pada malam hari ditemukan pada 82,5% pasien,
terutama berkaitan dengan sleep-disordered breathing, yang menyebabkan
desaturasi oksigen berulang selama tidur.®? Pada pasien gagal jantung dengan
HFpEF tanpa penyakit paru primer, sekitar 10-25% pasien mengalami desaturasi
oksigen (SpO: <94%) saat aktivitas fisik, menunjukkan bahwa keterbatasan
kemampuan jantung dan paru dalam memenuhi peningkatan kebutuhan oksigen
saat latihan juga berperan dalam terjadinya penurunan saturasi oksigen pada gagal
jantung.“? Pada pasien dengan infeksi saluran pernapasan seperti COVID-19,
rendahnya nilai SpO: bersama dengan kadar hemoglobin yang rendah juga
dikaitkan dengan hasil klinis yang lebih buruk, mempertegas pentingnya
mempertimbangkan kondisi komorbid yang memengaruhi transport oksigen darah
dalam penelitian saturasi oksigen.*" studi klinis di rumah sakit juga
mengidentifikasi bahwa riwayat merokok yang sering berhubungan dengan
penyakit paru obstruktif kronis (PPOK) merupakan salah satu faktor yang

mempengaruhi nilai saturasi oksigen secara negatif pada pasien.?
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2.1.4 Hubungan Kadar Hemoglobin dengan Saturasi Oksigen pada Pasien
Gagal Jantung

Kadar hemoglobin memiliki peran penting dalam menentukan kapasitas
darah untuk mengangkut oksigen ke jaringan, sehingga secara langsung
berhubungan dengan nilai saturasi oksigen (SpO:) pada pasien gagal jantung.
Hemoglobin merupakan protein pengikat oksigen utama dalam eritrosit yang
berfungsi membawa oksigen dari paru-paru ke jaringan serta mengembalikan
karbon dioksida ke paru untuk diekskresikan.?®2% Dalam keadaan gagal jantung,
terjadi penurunan curah jantung akibat disfungsi sistolik atau diastolik ventrikel,
yang menyebabkan perfusi jaringan dan oksigenasi sistemik menurun.(-16-22)
Kondisi ini diperburuk oleh kemungkinan adanya anemia, yaitu penurunan kadar
hemoglobin di bawah nilai normal (13-18 g/dL pada pria dan 12-16 g/dL pada
wanita), yang mengurangi kapasitas pengikatan dan pengangkutan oksigen dalam
darah.GV

Anemia sering ditemukan pada pasien gagal jantung kronik dan berperan
sebagai faktor prognostik yang memperburuk gejala klinis serta menurunkan
kualitas hidup pasien. Penurunan kadar hemoglobin menyebabkan penurunan
tekanan oksigen arteri (PaO:) dan saturasi oksigen (SaO./SpO:), karena jumlah
hemoglobin yang tersedia untuk mengikat oksigen menjadi berkurang.(63%
Akibatnya, jaringan mengalami hipoksia, yang dapat memicu aktivasi kompensasi
fisiologis seperti peningkatan curah jantung dan retensi cairan melalui sistem renin-
angiotensin-aldosteron (RAAS), namun justru memperberat beban kerja jantung
yang sudah menurun fungsinya.(!%-2?)

Sebaliknya, kadar hemoglobin yang adekuat berkontribusi terhadap saturasi
oksigen yang optimal, karena setiap molekul hemoglobin mampu mengikat hingga
empat molekul oksigen dengan sifat kooperatif, meningkatkan efisiensi transport
oksigen dalam sistem sirkulasi.?®?) Oleh karena itu, hubungan antara kadar
hemoglobin dan saturasi oksigen bersifat linier dalam konteks fisiologis: semakin
rendah kadar hemoglobin, semakin rendah pula kapasitas total darah untuk

membawa oksigen, walaupun saturasi hemoglobin individu yang tersisa mungkin
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tetap tinggi. Namun, pada pasien gagal jantung, kombinasi antara anemia dan
gangguan perfusi perifer menyebabkan penurunan saturasi oksigen sistemik yang
signifikan, yang dapat terdeteksi melalui pemeriksaan non-invasif menggunakan
pulse oximetry atau analisis arterial blood gas (ABG).C73®

Penelitian oleh Hassan et al. pada tahun 2021 dengan desain observasional
komparatif yang melibatkan 235 pasien gagal jantung dan 90 subjek kontrol menilai
hubungan antara kadar hemoglobin (Hb) dan saturasi oksigen (Sa0O./SpO:) pada
berbagai lokasi sensor pulse oximetry. Hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar
hemoglobin berpengaruh terhadap akurasi pengukuran saturasi oksigen, sehingga
Hb berperan sebagai faktor yang memodifikasi hubungan antara kadar hemoglobin
dan nilai saturasi oksigen.(®)

Selanjutnya, studi oleh Abebe ef al. pada tahun 2025 menemukan bahwa
peningkatan kadar hemoglobin berhubungan signifikan dengan peningkatan
saturasi oksigen (SpO:) pada pasien penyakit jantung, dengan koefisien efek 0,71
(95% CI: 0,37-1,05). Penelitian dengan desain kohort retrospektif observasional
terhadap 323 anak dengan penyakit jantung di Cardiac Center—Ethiopia tersebut
menunjukkan bahwa kadar hemoglobin yang lebih tinggi berkorelasi dengan nilai
saturasi oksigen yang lebih baik.('¥

Pada penelitian lain yang tidak spesifik pada penyakit gagal jantung,
terdapat penelitian yang dilakukan oleh Suherlim D ef al. yang menyimpulkan
bahwa pada lansia, kadar hemoglobin tidak berkorelasi dengan saturasi oksigen (r
= 0,036; p = 0,712). Hal ini dikarenakan beberapa faktor perbedaan, seperti usia
dan penyakit yang diderita. Ketika tubuh mengalami anemia, nilai SpO, masih
memungkinkan dalam batas normal jika secara struktural semua molekul
hemoglobin dapat berikatan dengan oksigen yang dapat dinilai dengan uji
elektroforesis. Hemoglobin yang mempengaruhi nilai SpO2 adalah hemoglobin
yang memiliki struktur abnormal (haemoglobinopathies), seperti methemoglobin,
sulthemoglobin dan sickle cell anemia. Methemoglobin menyebabkan Hb tidak

dapat berikatan dengan oksigen. (!
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2.2 Ringkasan Pustaka

Tabel 2. Ringkasan Pustaka

Peneliti Lokasi Desain Subjek Studi Variabel yang Lama Hasil
dan Penelitian Diteliti Studi
Waktu
Hassan et Mesir, Observasional 235 pasien Variabel bebas: 18 bulan Kadar hemoglobin yang
al ) 2018 - komparatif gagal jantung Lokasi sensor memengaruhi saturasi
2019 serta 90 subjek  oksimetri (jari, oksigen pada lokasi

kontrol sehat

telinga, jari kaki) dan
kadar hemoglobin
(Hb)

Variabel terikat:
Saturasi oksigen
perifer (SpO:) dan
saturasi oksigen arteri

(Sa0»)

sensor yang berbeda
berperan penting dalam
menentukan akurasi
pembacaan SpO: pada
pasien gagal jantung,
seperti ketika SpO-
diukur pada jari tangan
dan jari kaki, namun
tidak pada probe telinga;

dengan nilai p masing-
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Abebe et

al.®

Etiopia,
2021 —
2022

Retrospektif
kohort
observasional
dengan
analisis Bayesi
an linear
mixed-effects
model menggu
nakan
distribusi Asym
metric
Generalized
Error
Distribution

(AGED)

323 anak (<18
tahun) dengan
penyakit

jantung bawaan

maupun didapat

Variabel bebas: 12 bulan
Hemoglobin, anemia,

hipertensi pulmoner,
kardiomiopati, status

gizi, tindakan bedah

korektif, dan waktu

follow-up

Variabel terikat:
Saturasi oksigen

(SpO3) longitudinal

masing 0,029; 0,049; dan
0,051.

Peningkatan kadar
hemoglobin memiliki
hubungan positif dan
signifikan terhadap
saturasi oksigen (SpOx)

pada pasien jantung

dengan = 0,71 (95% CI:

0,37-1,05), sedangkan
anemia menurunkan
saturasi oksigen pada
pasien gagal jantung
sebesar f =-0,67 (95%
CL: -1,31 ——0,03).
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Suherlim et

al.1®

Bandung,
2018

Analitik

observasional

108 lansia (84
laki-laki dan 24

perempuan)

Variabel bebas:
Kadar hemoglobin

Variabel terikat:
Saturasi oksigen

(SpO-2)

Hasil menunjukkan tidak
terdapat hubungan
bermakna antara kadar
hemoglobin dan saturasi
oksigen, baik pada pria (r
=0,028; p=0,801),
wanita (r =0,132; p =
0,538), maupun total
populasi (r = 0,036; p =
0,712).
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2.3 Kerangka

Teori
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Gambar 2. Kerangka Teori
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BAB III
KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL

3.1 Kerangka Konsep

Pada penelitian ini, terdapat dua variabel yang akan diteliti yaitu kadar
hemoglobin sebagai variabel bebas dan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung
sebagai variabel tergantung. Sehingga, kerangka konsep dalam penelitian ini adalah

sebagai berikut:

Variabel Bebas Variabel Tergantung
Kadar Saturasi Oksigen
Hemoglobin Pasien Gagal Jantung

Gambar 3. Kerangka Konsep
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3.2 Definisi Operasional

Tabel 3. Definisi Operasional

No. Variabel Definisi Variabel Alat Ukur  Cara Ukur Hasil Skala Referensi
1. Hemoglobin Hemoglobin (Hb) Pemeriksaan Rekam medis 1. Pria Rasio World Health
. . 13-18 g/dL o
adalah protein utama laboratorium 11-12,9 g/dL Organization.
pengikat oksigen darah 8 —10,9 g/dL GD
o <8 g/dL

dalam eritrosit (sel dengan alat 2 Wanita
darah merah), yang  hematologi 12-16 g/dL
berfunesi 11-11,9 g/dL

criungs 8 10,9 g/dL
mengangkut oksigen <8 g/dL

dari paru-paru ke
jaringan dan
mengangkut
sebagian karbon
dioksida dari
jaringan kembali ke

paru-paru.
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2.

Saturasi

Oksigen

Saturasi oksigen Analisis gas
adalah persentase darah

dari hemoglobin (AGD)
yang terikat oksigen

dibandingkan

dengan total

hemoglobin yang

mampu mengikat

oksigen dalam darah

arteri atau kapiler.

Rekam medis

1. 95%-100%
2. 90% —95%
3. Hipoksemia: 90%

Rasio

Torp KD, et al.

(3%)
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BAB IV
METODE PENELITIAN

4.1 Desain Penelitian

Penelitian ini menggunakan desain penelitian analitik observational dengan
pendekatan cross sectional atau potong lintang dengan tujuan untuk
membandingkan tiga variabel yaitu kadar hemoglobin dengan saturasi oksigen pada
pasien gagal jantung. Penelitian ini akan dilakukan dengan menggunakan data

sekunder yaitu dengan data rekam medis.

4.2 Lokasi dan Waktu Penelitian
4.2.1 Lokasi Penelitian
Penelitian ini dilakukan di Kota Palu, Sulawesi Tengah. Pengambilan data

dilakukan di RSUD Palu.

4.2.2 Waktu Penelitian
Penelitian ini dilakukan dari bulan Februari - April 2026.

4.3 Populasi dan Subjek
4.3.1 Populasi Sampel

Populasi target pada penelitian ini adalah pasien gagal jantung. Populasi
terjangkaunya yaitu pasien gagal jantung yang berobat di Kota Palu, Sulawesi

Tengah.

4.3.2 Subjek Sampel
Penelitian ini akan mengikutsertakan subjek yang memenubhi kriteria inklusi
dan bukan termasuk dari kriteria eksklusi yang telah ditentukan. Kriteria inklusi
pada penelitian ini adalah:
1. Pasien laki-laki dan perempuan berusia 55-70 tahun yang terdiagnosa gagal

jantung dan berobat di RSUD Palu periode Januari - Desember 2025
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2. Memiliki data rekam medis yang lengkap, mencakup: usia, kadar Hb dan
saturasi oksigen dengan selang waktu selama 1-2 minggu, serta diagnosis

gagal jantung pada pasien

Kriteria eksklusi pada penelitian ini sebagai berikut:
1. Pasien dengan diagnosa COVID-19 dan PPOK
2. Wanita hamil

4.4 Sampel Penelitian
Besar sampel untuk rancangan cross sectional menggunakan populasi finit
dan populasi infinit. Pada penlitian ini populasi finit ditentukan dengan

menggunakan rumus sebagai berikut:

Za* X p X q
=T
Dengan penjelasan sebagai berikut:
no : besar sampel yang dibutuhkan

Za?>  :tingkat kemaknaan 95%, sebesar 1.96

p : prevalensi penurunan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung di
Indonesia (5%)®

q : prevalensi subjek tidak mengalami peristiwa yang diteliti (1-p)

d? : akurasi kepekaan pengukuran (0,05)

Berdasarkan hasil penelitian yang sebelumnya telah dilakukan, diketahui nilai p =
0,05. Maka dari itu sampel optimal yang dibutuhkan untuk penelitian ini adalah
sebagai berikut:
_ (1,96% x 0,05 x 0,95)
o = (0,05)2
_ (3,8416 x 0,05 x 0,95)
0,0025

ne = 72,99 ~73

Ny
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Setelah mengetahui nilai no, nilai tersebut bisa langsung dimasukkan ke populasi

finit dengan rumus sebagai berikut:

— no
T as o
. 73
1+ 1
e 13
1+ 0,618
= 45,09 = 45
Dengan penjelasan sebagai berikut:
n : besar sampel populasi finit
no : besar sampel yang dibutuhkan
N : seluruh pasien gagal jantung di RSUD Kota Palu

Berdasarkan perhitungan rumus populasi finit di atas, jumlah pasien gagal jantung
yang dibutuhkan minimal sebanyak 45 subjek dengan perkiraan drop out 15%.

N = 45 + 45(15%) = 51,75~52

Sehingga total subjek yang dibutuhkan untuk penelitian ini adalah 52 orang.

4.5 Cara Pengambilan Sampel

Pengambilan sampel pada penelitian ini akan menggunakan metode consecutive
non-random sampling dengan mencocokkan responden dengan kriteria inklusi dan

eksklusi.

4.6 Bahan dan Instrumen

Penelitian ini menggunakan data sekunder yang diperoleh dari rekam medis

pasien gagal jantung.
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4.7 Analisis Data

Pada penelitian ini, analisis data akan dilakukan menggunakan software SPSS
(Statistical Sciences for Social Package) versi 30 dengan analisis univariat dan

analisis bivariat.

4.7.1 Analisis Univariat

Analisis univariat menggunakan sofiware SPSS versi 30 dilakukan untuk
menggambarkan karakteristik masing-masing variabel penelitian, baik variabel
bebas maupun variabel terikat. Pada penelitian ini, analisis univariat digunakan
untuk mendeskripsikan kadar hemoglobin dan nilai saturasi oksigen pada pasien
gagal jantung. Data disajikan dalam bentuk distribusi frekuensi dan persentase
untuk data kategorik, serta nilai rerata dan simpangan baku atau median dan rentang
interkuartil untuk data numerik, sesuai dengan distribusi data. Analisis ini bertujuan
untuk memberikan gambaran umum mengenai karakteristik subjek penelitian dan

distribusi masing-masing variabel yang diteliti.

4.7.2 Analisis Bivariat

Analisis bivariat menggunakan sofiware SPSS versi 30 dilakukan untuk
menilai hubungan antara kadar hemoglobin sebagai variabel bebas dengan saturasi
oksigen sebagai variabel terikat pada pasien gagal jantung. Pemilihan uji statistik
disesuaikan dengan jenis data dan distribusi data, yaitu uji korelasi Pearson apabila
data berdistribusi normal atau uji korelasi Spearman apabila data tidak berdistribusi
normal. Hasil analisis bivariat dinyatakan dalam nilai koefisien korelasi dan nilai
p, dengan tingkat kemaknaan statistik ditetapkan pada p < 0,05. Analisis ini
bertujuan untuk mengetahui ada atau tidaknya hubungan yang bermakna secara

statistik antara kadar hemoglobin dan saturasi oksigen pada pasien gagal jantung.

27



4.8 Alur Kerja

Proposal disetujui

v

Ethical clearance

v

Menyerahkan Surat Izin Penelitian Ke RSUD Kota Palu

Pengumpulan Data Rekam Medis
(Februari - April 2026)

y
Kriteria Inklusi

v

Pengambilan Data Rekam
Medis

v

Pengolahan & Analisis data

Gambar 4. Alur Kerja Penelitian

4.9 Etika Penelitian

Penelitian ini akan dilakukan setelah mendapat persetujuan dari Komite
Etik Riset Fakultas Kedokteran Universitas Trisakti dan persetujuan dari Pihak
RSUD Kota Palu.

28



4.10 Penjadwalan Penelitian

Tabel 4. Jadwal Penelitian

Waktu

Kegiatan
Okt | Nov | Des Jan Feb | Mar | Apr

2025 | 2025 | 2025 | 2026 | 2026 | 2026 | 2026

Mei
2026

Jun
2026

Jul
2026

Perumusan topik dan pembuatan

judul

Persiapan dan pengumpulan data

Penyusunan dan penyelesaian

BABI

Penyusunan dan penyelesaian

BAB II

Penyusunan dan penyelesaian

BAB III

Penyusunan dan penyelesaian

BAB IV

Konsultasi

Penyerahan proposal

Ujian proposal

Perizinan dan Kaji Etik

Pengambilan data

Analisis data

Penyusunan skripsi

Ujian skripsi
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4.11 Pembiayaan

Penelitian ini dilakukan dengan tujuan memenuhi salah satu persyaratan
dalam menyelesaikan gelar Sarjana Kedokteran di Universitas Trisakti, maka dari

itu seluruh biaya dalam penelitian akan ditanggung peneliti.

Pemasukan:
1. Biaya yang disiapkan oleh peneliti Rp1,000,000.00
Pengeluaran:
1. Print dan jilid skripsi Rp300,000.00
2. Transportasi Rp200,000.00
3. Biaya tak terduga Rp500,000.00
Jumlah Pengeluaran Rp1,000,000.00
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Dummy table

Variabel Frekuensi Persentase

(m) (%)

Mean = SD

Median
(Min-Max)

Usia
55-64
65-70

Jenis Kelamin
Laki-laki
Perempuan

Kadar Hb
Tidak anemia
Mild anemia
Moderate anemia
Severe anemia

Saturasi Oksigen
<90%
90% — 95%
>95%
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Lampiran 2. Analisis bivariat

Variabel Mean £ SD SpO: (%)

r

p-value

Kadar Hb

Tidak anemia
Mild anemia
Moderate anemia
Severe anemia
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