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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar belakang  

Sindrom Koroner Akut (Acute Coronary Syndrome/SKA) merupakan 

spektrum kondisi klinis yang terjadi akibat penurunan aliran darah secara akut 

ke miokardium, yang umumnya disebabkan oleh ruptur plak aterosklerotik dan 

pembentukan trombus intrakoroner. SKA mencakup unstable angina, non-ST 

elevation myocardial infarction (NSTEMI), dan ST elevation myocardial 

infarction (STEMI), yang seluruhnya merupakan manifestasi akut dari penyakit 

arteri koroner serta memerlukan penanganan segera karena menjadi penyebab 

utama morbiditas dan mortalitas kardiovaskular di dunia.(1,2) Selain itu, menurut 

World Heart Federation penyakit kardiovaskular menyebabkan sekitar 20,5 juta 

kematian pada tahun 2021, dengan penyakit jantung iskemik sebagai 

penyumbang terbesar. (3) Selain itu, lebih dari 7 juta kasus SKA dilaporkan 

setiap tahun secara global, dan selama perawatan di rumah sakit lebih dari 5% 

pasien mengalami mortalitas in-hospital, dengan beberapa kelompok 

menunjukkan tingkat mortalitas hingga 26,7%.(4) Di Indonesia, Kementerian 

Kesehatan Republik Indonesia melalui Survei Kesehatan Indonesia 2023 

melaporkan prevalensi penyakit jantung sebesar 0,85% berdasarkan diagnosis 

dokter. Secara khusus di Provinsi Banten, SKI 2023 mencatat prevalensi 

penyakit jantung sebesar 0,78%, sedikit di bawah angka nasional.(5) 

Left Ventricular End-Diastolic Diameter (LVEDD) merupakan diameter 

ventrikel kiri pada akhir fase diastole yang diukur melalui pemeriksaan 

ekokardiografi. LVEDD mencerminkan remodeling struktural ventrikel kiri 

akibat cedera miokard. Pada iskemia akut, kerusakan jaringan memicu dilatasi 

ventrikel kiri sebagai kompensasi terhadap penurunan fungsi kontraktil. 

Peningkatan LVEDD berkaitan dengan gangguan fungsi sistolik-diastolik yang 

memperburuk hemodinamik dan luaran klinis. (6) 

Hubungan antara LVEDD dan mortalitas telah dievaluasi dalam beberapa 

penelitian pada populasi penyakit arteri koroner. Li et al. (2023) melaporkan 
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bahwa peningkatan LVEDD berhubungan secara independen dengan 

peningkatan risiko mortalitas jangka panjang pada pasien dengan coronary 

artery disease setelah dilakukan penyesuaian terhadap berbagai faktor klinis 

dan parameter fungsi ventrikel kiri.(6) Pembesaran diameter ventrikel kiri 

mencerminkan remodeling struktural akibat iskemia berkepanjangan, yang 

memperburuk fungsi jantung dan luaran klinis. Ini menunjukkan LVEDD 

memiliki nilai prognostik pada populasi penyakit arteri koroner. 

Meskipun demikian, bukti mengenai peran parameter ventrikel kiri dalam 

menentukan mortalitas pada pasien SKA masih menunjukkan variasi. Studi oleh 

Leistner et al. (2020) menunjukkan bahwa peningkatan left ventricular end-

diastolic pressure (LVEDP) berhubungan secara signifikan dengan peningkatan 

mortalitas pada pasien SKA yang menjalani percutaneous coronary 

intervention (PCI).(7) Temuan tersebut mendukung bahwa gangguan 

hemodinamik ventrikel kiri pada fase akut berperan dalam menentukan 

prognosis klinis, meskipun parameter yang digunakan bersifat invasif. 

Berdasarkan uraian tersebut, masih terdapat kesenjangan penelitian 

mengenai hubungan antara LVEDD dan mortalitas in-hospital pada pasien 

SKA. Sebagian besar penelitian sebelumnya lebih berfokus pada mortalitas 

jangka panjang atau menggunakan parameter hemodinamik invasif maupun 

fraksi ejeksi ventrikel kiri sebagai prediktor utama. Hingga saat ini, bukti 

mengenai peran LVEDD sebagai parameter struktural noninvasif dalam 

memprediksi mortalitas pada fase akut selama perawatan di rumah sakit masih 

terbatas. Oleh karena itu, penelitian ini diarahkan untuk mengevaluasi 

hubungan LVEDD dengan mortalitas in-hospital pada pasien SKA, sehingga 

diharapkan dapat memperkaya data ilmiah terkait stratifikasi risiko berbasis 

ekokardiografi yang sederhana, mudah diperoleh, dan aplikatif dalam praktik 

klinis sehari-hari. 

1.2 Perumusan masalah  

Berdasarkan latar belakang di atas dapat dirumuskan masalah penelitian 

sebagai berikut: 
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Apakah terdapat hubungan diameter akhir diastolik ventrikel kiri dan mortalitas 

in-hospital Sindrom Koroner Akut? 

1.3 Tujuan  

1.3.1    Tujuan umum 

Tujuan umum penelitian ini adalah untuk meningkatkan derajat kesehatan 

pada pasien SKA dengan menentukan hubungan diameter akhir diastolik 

ventrikel kiri dan mortalitas in-hospital. 

1.3.2   Tujuan khusus 

1. Untuk mengetahui proporsi karakteristik sosiodemografik (usia dan 

jenis kelamin) pada pasien Sindrom Koroner Akut 

2. Untuk mengetahui proporsi diameter akhir diastolik ventrikel kiri pada 

pasien Sindrom Koroner Akut. 

3. Untuk mengetahui proporsi mortalitas in-hospital pada pasien Sindrom 

Koroner Akut. 

4. Untuk mengetahui proporsi Sindrom Koroner Akut (UA, STEMI, dan 

NSTEMI) 

5. Untuk menganalisis hubungan antara diameter akhir diastolik ventrikel 

kiri dengan mortalitas in-hospital pada pasien Sindrom Koroner Akut. 

1.4 Hipotesis 

Diameter akhir diastolik ventrikel kiri berhubungan dengan mortalitas in-

hospital pada pasien Sindrom Koroner Akut 

1.5 Manfaat 

1.5.1    Manfaat untuk ilmu pengetahuan 

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan kontribusi ilmiah dalam 

bidang kardiologi, khususnya terkait peran parameter struktural ventrikel 

kiri dalam memprediksi mortalitas in-hospital pada pasien Sindrom 

Koroner Akut. 

1.5.2    Manfaat untuk profesi 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi bahan pertimbangan 

dalam proses pengambilan keputusan klinis pada pasien Sindrom Koroner 

Akut. 
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1.5.3   Manfaat untuk masyarakat 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kualitas 

pelayanan kesehatan melalui deteksi dini risiko mortalitas pada pasien 

Sindrom Koroner Akut. 
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BAB II 

TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, DAN KERANGKA TEORI 

 

2.1 Tinjauan pustaka 

2.1.1 Sindrom koroner akut 

2.1.1.1 Definisi 

SKA merupakan spektrum kondisi klinis akibat penurunan aliran darah 

koroner secara akut yang menyebabkan iskemia hingga nekrosis miokard. 

Mekanisme utama SKA adalah ruptur atau erosi plak aterosklerotik yang 

memicu aktivasi trombosit dan pembentukan trombus intrakoroner. SKA 

mencakup unstable angina, non-ST elevation myocardial infarction 

(NSTEMI), dan ST elevation myocardial infarction (STEMI). Pedoman 

terbaru dari European Society of Cardiology menegaskan bahwa SKA 

masih menjadi penyebab utama mortalitas kardiovaskular global dan 

memerlukan penanganan cepat untuk menurunkan risiko kematian serta 

komplikasi.(1,2) 

2.1.1.2 Epidemiologi 

Menurut World Heart Federation, penyakit kardiovaskular 

menyebabkan sekitar 20,5 juta kematian pada tahun 2021, dengan penyakit 

jantung iskemik sebagai kontributor terbesar.(3) Mortalitas in-hospital pada 

pasien SKA dilaporkan berkisar >5%, bahkan dapat mencapai 26,7% pada 

kelompok risiko tinggi. Studi tindak lanjut jangka panjang menunjukkan 

tingkat kematian mencapai hingga 26,5%. Pada kohort pasien STEMI 

kontemporer, kematian di rumah sakit melebihi 50%.(4) Di Indonesia, 

Kementerian Kesehatan Republik Indonesia melalui Survei Kesehatan 

Indonesia 2023 melaporkan prevalensi penyakit jantung sebesar 0,85% 

berdasarkan diagnosis dokter. Secara khusus di Provinsi Banten, SKI 2023 

mencatat prevalensi penyakit jantung sebesar 0,78%, sedikit di bawah angka 

nasional.(5) Data registry SKA di Indonesia turut menggambarkan besarnya 

beban penyakit ini. Registry Jakarta Acute Coronary Syndrome (JAC) tahun 

2008–2009 di Rumah Sakit Jantung dan Pembuluh Darah Harapan Kita 
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mencatat 2.103 pasien SKA, dengan proporsi UA sebesar 39,3% (827 

pasien), NSTEMI 29,6% (622 pasien), dan STEMI 31,1% (654 pasien).(8)  

2.1.1.3 Klasifikasi  

SKA merupakan spektrum kondisi klinis yang timbul akibat penurunan 

mendadak aliran darah koroner sehingga menyebabkan iskemia miokard 

akut. Klasifikasi SKA secara internasional mengacu pada pedoman 

American Heart Association (AHA), American College of Cardiology 

(ACC), serta European Society of Cardiology (ESC). Pendekatan klasifikasi 

ini didasarkan pada kombinasi manifestasi klinis, perubahan 

elektrokardiografi (EKG), serta pemeriksaan biomarker jantung, khususnya 

troponin, untuk menentukan ada tidaknya nekrosis miokard.(2,9) 

 Berdasarkan guideline ACC/AHA terbaru mengenai tata laksana SKA, 

kondisi ini terdiri atas tiga entitas klinis utama yang berada dalam satu 

kontinum derajat keparahan, yaitu unstable angina (UA), non–ST-segment 

elevation myocardial infarction (NSTEMI), dan ST-segment elevation 

myocardial infarction (STEMI). Ketiga kondisi tersebut memiliki dasar 

patofisiologi yang serupa, umumnya berupa ruptur atau erosi plak 

aterosklerotik yang memicu pembentukan trombus intrakoroner, namun 

berbeda dalam derajat oklusi arteri serta luas kerusakan miokard yang 

ditimbulkan.(9) 

Unstable angina merupakan bentuk SKA yang ditandai oleh gejala 

iskemia miokard akut tanpa bukti nekrosis miokard berdasarkan 

pemeriksaan biomarker troponin. Pasien biasanya mengalami nyeri dada 

yang muncul saat istirahat, semakin berat, atau berlangsung lebih lama 

dibandingkan angina stabil. Perubahan EKG dapat berupa depresi segmen 

ST atau inversi gelombang T, namun kadar troponin tetap dalam batas 

normal. Kondisi ini umumnya disebabkan oleh oklusi parsial arteri koroner 

atau trombus non-oklusif yang belum menimbulkan kematian sel 

miokard.(2,9) 

Non–ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI) 

merupakan kondisi SKA yang ditandai oleh peningkatan dan/atau 
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penurunan kadar troponin sebagai bukti terjadinya nekrosis miokard, tetapi 

tanpa elevasi segmen ST persisten pada EKG. Perubahan EKG dapat berupa 

depresi ST, inversi gelombang T, atau bahkan EKG normal pada fase awal. 

NSTEMI biasanya terjadi akibat oklusi parsial arteri koroner yang 

menyebabkan iskemia subendokardial. Meskipun tidak disertai elevasi ST, 

kondisi ini memiliki risiko komplikasi dan mortalitas yang signifikan, 

terutama pada pasien dengan komorbiditas atau gangguan fungsi ventrikel 

kiri.(2,9) 

ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) merupakan 

bentuk SKA yang paling berat dan ditandai oleh elevasi segmen ST persisten 

pada dua atau lebih lead EKG yang berdekatan. STEMI umumnya 

disebabkan oleh oklusi total arteri koroner akibat trombus yang terbentuk 

setelah ruptur plak aterosklerotik. Oklusi total ini menyebabkan nekrosis 

miokard transmural jika tidak segera dilakukan reperfusi. Oleh karena itu, 

STEMI memerlukan tindakan reperfusi emergen seperti primary 

percutaneous coronary intervention (PCI) atau terapi fibrinolitik untuk 

mengurangi luas infark dan menurunkan mortalitas.(2,9) 

Pedoman ESC tahun 2023 mengelompokkan SKA berdasarkan temuan 

EKG awal menjadi dua kategori besar, yaitu ST-elevation SKA (STE-SKA) 

dan non-ST-elevation SKA (NSTE-SKA). STE-SKA mencakup STEMI, 

sedangkan NSTE-SKA mencakup NSTEMI dan unstable angina. 

Perbedaan antara NSTEMI dan unstable angina ditentukan oleh adanya 

nekrosis miokard yang dideteksi melalui peningkatan troponin. Pendekatan 

ini menekankan pentingnya evaluasi EKG segera saat pasien datang dengan 

nyeri dada akut untuk menentukan strategi manajemen yang tepat.(2) 

Klasifikasi SKA juga mengacu pada Universal Definition of Myocardial 

Infarction yang menyatakan bahwa infark miokard ditegakkan apabila 

terdapat bukti cedera miokard akut melalui peningkatan biomarker jantung 

dalam konteks iskemia klinis. Infark akibat ruptur atau erosi plak 

aterosklerotik dikategorikan sebagai myocardial infarction tipe 1, yang 

secara klinis terbagi menjadi STEMI atau NSTEMI berdasarkan temuan 
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EKG. Definisi ini menyatukan konsep patofisiologi, pemeriksaan 

biomarker, serta manifestasi elektrokardiografik dalam satu kerangka 

diagnostik global.(10) 

Secara klinis, klasifikasi SKA memiliki implikasi penting terhadap 

strategi tata laksana dan prognosis pasien. STEMI memerlukan reperfusi 

segera karena risiko nekrosis miokard luas dan mortalitas tinggi, sedangkan 

NSTE-SKA memerlukan stratifikasi risiko untuk menentukan kebutuhan 

tindakan invasif dini. Selain itu, pembagian ini juga penting dalam 

penelitian prognostik, termasuk dalam evaluasi mortalitas in-hospital pada 

pasien SKA, terutama pada mereka yang mengalami gangguan fungsi 

ventrikel kiri atau remodeling miokard pasca-iskemia.(2,9) 

2.1.1.4 Patofisiologi  

SKA terjadi akibat ketidakseimbangan antara kebutuhan oksigen 

miokardium dan pasokan darah melalui arteri koroner, yang pada akhirnya 

menyebabkan iskemia dan kerusakan jaringan jantung. Proses patofisiologi 

terjadinya SKA melibatkan disfungsi endotel, remodeling plak, dan 

terjadinya ruptur plak yang menyebabkan trombus akut.(11) 

1. Aterosklerosis dan disfungsi endotel 

Proses patofisiologi sering dimulai dengan disfungsi endotelium 

arteri koroner, yang dipicu oleh faktor risiko seperti hipertensi, 

dislipidemia, diabetes melitus, merokok dan peradangan kronis. 

Disfungsi ini menyebabkan peningkatan adhesi leukosit serta 

akumulasi low-density lipoprotein (LDL) yang teroksidasi di dalam 

dinding arteri. Monosit yang bermigrasi ke intima arteri kemudian 

berdiferensiasi menjadi makrofag dan menginternalisasi LDL 

teroksidasi, membentuk foam cell. Akumulasi foam cell serta 

aktivasi sitokin pro-inflamasi menyebabkan pembentukan inti lipid 

yang besar dan pembentukan plak aterosklerotik.(11,12) 

2. Remodelling plak dan kerentanan plak 

Seiring perkembangan, plak aterosklerotik mengalami 

remodeling yang dipengaruhi oleh aktivitas sel otot polos vaskular, 
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makrofag, dan mediator inflamasi. Plak yang paling berisiko pecah 

disebut thin-cap fibroatheroma, dengan ciri inti lipid yang besar, 

sedikit kolagen, dan penipisan lapisan fibrosa yang melindungi inti 

plak dari aliran darah. Ketidakseimbangan antara enzim proteolitik 

seperti matrix metalloproteinases (MMPs) dan inhibitor alami 

mereka menyebabkan lapisan fibrosa menipis, sehingga plak 

menjadi rentan terhadap ruptur.(12,13) 

3. Ruptur plak dan trombus akut 

Ketika fibrous cap pecah, inti lipid yang kaya faktor pro-

koagulan seperti tissue factor terpapar ke dalam lumen arteri, yang 

memicu aktivasi platelet dan pembentukan trombus fibrin di lokasi 

ruptura. Trombus yang terbentuk dapat menyebabkan oklusi parsial 

maupun total arteri koroner, menurunkan aliran darah secara drastis 

dan memicu iskemia miokard. Ruptur plak diperkirakan menjadi 

penyebab utama dalam sebagian besar kasus SKA, terutama STEMI, 

sementara erosi plak suatu bentuk disrupsi tanpa kerusakan besar 

pada fibrous cap terlihat lebih pada sebagian kasus NSTEMI dan 

pada pasien dengan profil risiko tertentu.(12,13) 

4. Manifestasi iskemia hingga nekrosis miokard 

Penurunan aliran darah arteri koroner membuat suplai oksigen 

tidak mencukupi untuk kebutuhan metabolik miokard. Kekurangan 

oksigen segera mengubah metabolisme miokard dari aerobik 

menjadi anaerobik, menghasilkan asam laktat dan peningkatan ion 

hidrogen, serta menurunkan produksi ATP. Ketidakseimbangan ini 

menyebabkan disfungsi kontraktil miokard, gangguan regulasi ion, 

dan dalam waktu pendek bisa berkembang menjadi nekrosis 

miokard jika oklusi berlangsung lebih lama. Manifestasi klinisnya 

termasuk nyeri dada, perubahan EKG, serta peningkatan biomarker 

jantung seperti troponin.(13) 

5. Peran peradangan dan respon sistemik 
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Selain mekanisme trombotik akut, peradangan sistemik juga 

berperan penting dalam kestabilan plak. Sitokin dan kemokin yang 

dilepaskan oleh makrofag dalam plak mempercepat degradasi 

matriks ekstraseluler dan menurunkan ketahanan lapisan fibrosa 

terhadap stres mekanik. Respon inflamasi yang kuat juga 

meningkatkan adhesi platelet dan aktivitas koagulasi sistemik, 

memperburuk obstruksi luminal. Selain itu, faktor non-

aterosklerotik seperti vasospasme, mikroembolus atau disfungsi 

mikrovaskular juga dapat berkontribusi pada patogenesis SKA pada 

beberapa pasien.(12) 

2.1.1.5 Faktor risiko 

SKA merupakan manifestasi akut dari penyakit arteri koroner yang 

sebagian besar disebabkan oleh ruptur atau erosi plak aterosklerotik yang 

diikuti pembentukan trombus intrakoroner. Perkembangan aterosklerosis 

dan instabilitas plak sangat dipengaruhi oleh berbagai faktor risiko 

kardiovaskular yang bersifat tidak dapat dimodifikasi maupun dapat 

dimodifikasi. Identifikasi faktor risiko ini penting karena berperan dalam 

pencegahan primer maupun sekunder serta dalam stratifikasi risiko kejadian 

kardiovaskular, termasuk mortalitas in-hospital pada pasien SKA.(2,9,14) 

Faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi meliputi usia, jenis kelamin, 

dan riwayat keluarga penyakit jantung koroner prematur. Risiko kejadian 

SKA meningkat secara signifikan seiring bertambahnya usia akibat progresi 

aterosklerosis dan perubahan struktural pembuluh darah. Usia merupakan 

salah satu faktor yang tidak dapat dimodifikasi dan merupakan faktor  

terpenting dalam risiko terjadinya penyakit jantung koroner (PJK). Secara 

umum, perempuan berusia di bawah 50 tahun dan laki-laki berusia di bawah 

40 tahun cenderung memiliki risiko PJK dalam 10 tahun yang relatif rendah, 

meskipun keberadaan faktor risiko yang dapat dimodifikasi tetap dapat 

meningkatkan risiko kardiovaskular jangka panjang secara signifikan. 

Sebaliknya, laki-laki berusia di atas 65 tahun dan perempuan berusia di atas 

75 tahun umumnya termasuk kelompok dengan risiko PJK 10 tahun yang 
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tinggi. Variabilitas risiko paling sering ditemukan pada perempuan usia 55–

75 tahun dan laki-laki usia 40–65 tahun, yaitu rentang usia di mana risiko 

dapat berada di sekitar ambang batas yang digunakan sebagai dasar 

pengambilan keputusan intervensi preventif. Oleh karena itu, 

pengelompokan usia menjadi <50 tahun, 50–69 tahun, dan ≥70 tahun perlu 

diterapkan secara fleksibel dengan mempertimbangkan jenis kelamin, 

karakteristik populasi, wilayah geografis, serta ketidakpastian yang 

mungkin terdapat dalam estimasi risiko kardiovaskular. Riwayat keluarga 

penyakit jantung koroner prematur juga meningkatkan risiko karena adanya 

predisposisi genetik terhadap disfungsi endotel, metabolisme lipid 

abnormal, dan respons inflamasi yang berlebihan.(14) Berdasarkan 

klasifikasi Kementerian Kesehatan Republik Indonesia, usia dikategorikan 

menjadi dewasa (18–59 tahun) dan lansia (≥60 tahun).⁽ ⁾ Risiko SKA 

meningkat secara signifikan seiring bertambahnya usia, terutama pada 

kelompok lansia (≥60 tahun), yang berkaitan dengan proses degeneratif 

pembuluh darah, penurunan elastisitas arteri, serta akumulasi faktor risiko 

kardiovaskular lain seperti hipertensi dan dislipidemia yang terjadi secara 

progresif sepanjang kehidupan.(15) 

Faktor risiko yang dapat dimodifikasi merupakan komponen utama 

dalam patogenesis aterosklerosis dan kejadian SKA. Hipertensi merupakan 

salah satu faktor risiko terpenting karena meningkatkan stres dinding arteri 

dan mempercepat pembentukan plak aterosklerotik. Tekanan darah yang 

tinggi secara kronis menyebabkan disfungsi endotel dan memicu respons 

inflamasi vaskular yang berkontribusi terhadap instabilitas plak. Guideline 

ESC 2023 menegaskan bahwa hipertensi berhubungan erat dengan 

peningkatan kejadian infark miokard dan mortalitas kardiovaskular.(2,14) 

Dislipidemia, khususnya peningkatan kadar low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C), berperan sentral dalam pembentukan plak 

aterosklerotik. LDL yang teroksidasi memicu akumulasi makrofag dan 

pembentukan foam cell di dinding arteri, sehingga membentuk inti lipid 

plak yang rentan ruptur. Studi epidemiologis besar menunjukkan bahwa 
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kadar LDL-C yang tinggi secara konsisten berhubungan dengan 

peningkatan risiko infark miokard dan kejadian SKA.(14) 

Diabetes melitus merupakan faktor risiko kuat untuk kejadian SKA. 

Hiperglikemia kronis menyebabkan stres oksidatif, disfungsi endotel, 

aktivasi jalur inflamasi, serta peningkatan agregasi platelet. Pasien diabetes 

juga cenderung memiliki aterosklerosis yang lebih difus dan kompleks. 

American Diabetes Association 2024 Standards of Care menyatakan bahwa 

penyakit kardiovaskular merupakan penyebab utama morbiditas dan 

mortalitas pada pasien diabetes, dengan risiko kejadian penyakit arteri 

koroner yang meningkat signifikan dibanding populasi umum. (2,14,16) 

Merokok merupakan faktor risiko independen yang berkontribusi 

terhadap kejadian SKA melalui berbagai mekanisme, termasuk peningkatan 

stres oksidatif, disfungsi endotel, peningkatan koagulabilitas darah, dan 

percepatan pembentukan plak aterosklerotik. Nikotin dan produk 

pembakaran tembakau merangsang pelepasan katekolamin, meningkatkan 

denyut jantung dan tekanan darah, serta memperburuk ketidakseimbangan 

antara suplai dan kebutuhan oksigen miokard. Berbagai studi kohort 

menunjukkan bahwa perokok aktif memiliki risiko infark miokard yang 

jauh lebih tinggi dibandingkan bukan perokok.(14,17) 

Obesitas dan sindrom metabolik juga berkontribusi signifikan terhadap 

risiko SKA. Obesitas sentral dikaitkan dengan resistensi insulin, 

dislipidemia aterogenik, dan keadaan inflamasi kronis tingkat rendah yang 

mempercepat aterosklerosis. Sindrom metabolik yang mencakup kombinasi 

hipertensi, hiperglikemia, hipertrigliseridemia, dan obesitas abdominal 

meningkatkan risiko kejadian kardiovaskular secara substansial.(14) 

Selain faktor klasik tersebut, faktor risiko tambahan seperti kurang 

aktivitas fisik, pola makan tidak sehat, stres psikososial, dan konsumsi 

alkohol berlebihan juga berperan dalam meningkatkan risiko aterosklerosis 

dan kejadian SKA. Kombinasi multipel faktor risiko memiliki efek sinergis 

dalam meningkatkan kemungkinan terjadinya ruptur plak dan trombosis 

koroner akut.(2,14) 
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2.1.2 Remodeling ventrikel kiri 

2.1.2.1 Definisi 

Remodeling ventrikel kiri merupakan proses adaptasi struktural dan 

fungsional yang terjadi setelah cedera miokard akut seperti infark miokard 

dan kondisi iskemik lainnya. Remodeling ini menggambarkan perubahan 

arsitektur jantung, ukuran ruang ventrikel, serta fungsi ventrikel kiri sebagai 

respons terhadap beban hemodinamik dan stimulus neurohormonal yang 

dihasilkan setelah cedera awal.(18) 

Secara struktural, remodeling ventrikel kiri ditandai dengan dilatasi 

ruang ventrikel, perubahan bentuk dari elips menjadi lebih sferis, serta 

peningkatan volume akhir diastolik dan sistolik. Perubahan ini terjadi 

karena hilangnya sel miokard yang sehat digantikan oleh jaringan parut dan 

fibrosis interstisial, yang menyebabkan penipisan dinding dan peningkatan 

stres dinding.(18,19) 

2.1.2.2 Patofisiologi 

Cardiac remodeling merupakan suatu proses dinamis dan kompleks 

yang terjadi setelah cedera jantung, terutama akibat obstruksi arteri koroner 

epikardial. Proses ini mencakup perubahan struktur dan fungsi jantung, 

khususnya pada tingkat ventrikel.(20) Oklusi koroner akut menyebabkan 

terhentinya suplai oksigen ke miokard yang terdampak, sehingga sel 

 miokard beralih ke metabolisme anaerob. Kondisi ini mengakibatkan 

gangguan stabilitas membran sel dan berujung pada kematian sel melalui 

mekanisme apoptosis, autofagi, maupun nekrosis.(20,21) 

Kematian sel miokard umumnya dimulai dari lapisan subendokardial 

dan dapat meluas ke lapisan subepikardial apabila sumbatan koroner 

berlanjut. Selain itu, kerusakan endotel turut meningkatkan permeabilitas 

vaskular dan memperparah cedera jaringan.(20) Kematian sel dalam jumlah 

besar memicu respons inflamasi akut yang ditandai dengan pelepasan 

sitokin serta rekrutmen leukosit ke area yang mengalami cedera. Proses 

inflamasi ini berperan penting dalam fase awal perbaikan jaringan.(20) 
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Berbagai mekanisme metabolik dan epigenetik turut mengatur 

proliferasi sel serta proses apoptosis selama fase remodeling.(20,22) Sel-sel 

tertentu, seperti makrofag, berfungsi melakukan fagositosis terhadap sel 

yang mati dan sisa matriks ekstraseluler sebagai langkah awal dalam proses 

penyembuhan jaringan. Namun, respons inflamasi yang berlebihan dapat 

menyebabkan perluasan area infark dan memperburuk kerusakan 

miokard.(20,23)  

Pada fase selanjutnya, fibroblas teraktivasi menghasilkan matriks 

kolagen yang membentuk jaringan parut fibrotik.(20,24) Berbeda dengan 

beberapa spesies yang memiliki kemampuan regenerasi miokard, pada 

mamalia, respons utama terhadap infark miokard akut adalah pembentukan 

jaringan parut.(20) Pembentukan parut ini memiliki peran protektif karena 

mencegah terjadinya ruptur jantung dan kematian mendadak. Akan tetapi, 

fibrosis yang berlebihan meningkatkan kekakuan dinding ventrikel. Hingga 

saat ini, keseimbangan optimal antara kekuatan mekanik dan stabilitas 

elektrik jaringan parut masih belum sepenuhnya dipahami.(20,25) 

Angiogenesis merupakan respons adaptif penting lainnya setelah infark 

miokard akut. Pembentukan pembuluh darah baru berkontribusi terhadap 

perbaikan jaringan dan menjadi salah satu target dalam penelitian terapi 

regeneratif jantung.(20,26) Secara bersamaan, berbagai proses biokimia juga 

diaktifkan, termasuk sistem Renin–Angiotensin–Aldosterone System 

(RAAS), yang merangsang aktivitas enzim proteolitik dan mempercepat 

perubahan matriks ekstraseluler.(20,27) 

2.1.3 Mortalitas in-hospital sindrom koroner akut 

2.1.3.1 Definisi 

Mortalitas in-hospital pada SKA didefinisikan sebagai kematian akibat 

sebab apa pun yang terjadi selama periode rawat inap pada pasien yang 

didiagnosis dengan SKA, baik STEMI (ST-Elevation Myocardial 

Infarction), NSTEMI (Non-ST-Elevation Myocardial Infarction), maupun 

angina tidak stabil (Unstable Angina). Mortalitas in-hospital mencakup 
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seluruh kematian yang berlangsung sejak pasien masuk hingga dipulangkan, 

tanpa batasan waktu yang ditetapkan secara spesifik.(4,28) 

Mortalitas in-hospital merupakan luaran klinis primer yang paling 

sering digunakan dalam penelitian SKA karena mencerminkan langsung 

keparahan penyakit akut dan kualitas tata laksana selama fase rawat inap. 

Penurunan mortalitas in-hospital menjadi salah satu indikator keberhasilan 

intervensi klinis dan kebijakan kesehatan jantung, termasuk program 

jaminan kesehatan nasional dan pengembangan jaringan layanan jantung 

akut.(2,29) 

2.1.3.2 Faktor yang mempengaruhi mortalitas 

Berbagai faktor telah diidentifikasi memengaruhi mortalitas in-hospital 

pada pasien SKA. Usia lanjut merupakan salah satu prediktor yang paling 

konsisten, karena berkaitan dengan penurunan cadangan fisiologis, 

peningkatan kekakuan vaskular, serta tingginya prevalensi komorbiditas 

seperti hipertensi, diabetes melitus, dan penyakit ginjal kronis.(30) Selain 

usia, kondisi hemodinamik saat presentasi juga berperan penting. Pasien 

yang datang dengan hipotensi, takikardia, atau tanda-tanda syok 

kardiogenik memiliki risiko kematian yang lebih tinggi dibandingkan pasien 

dengan kondisi hemodinamik stabil. Syok kardiogenik mencerminkan 

gangguan fungsi pompa jantung akibat luasnya kerusakan miokard, yang 

menyebabkan penurunan curah jantung dan perfusi organ vital.(31) 

Disfungsi ventrikel kiri merupakan faktor prognostik utama dalam 

menentukan mortalitas in-hospital. Ye Z et al. dalam studi kohort 

retrospektif terhadap 1.600 pasien yang menjalani IKP mendapatkan bahwa 

LVEF <50% secara bermakna meningkatkan mortalitas in-hospital 

dibandingkan LVEF ≥50%.(32) Selain itu, luasnya area infark dan 

keterlambatan reperfusi juga berkontribusi terhadap peningkatan mortalitas 

karena memperbesar derajat nekrosis miokard dan komplikasi mekanik.(33) 

Komorbiditas seperti diabetes melitus dan penyakit ginjal kronis juga 

berhubungan dengan peningkatan risiko mortalitas in-hospital. Kondisi ini 

memperburuk respons inflamasi, meningkatkan disfungsi endotel, serta 
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membatasi pilihan terapi farmakologis dan intervensi invasif.(34) Jenis SKA 

juga memengaruhi angka kematian, di mana pasien dengan STEMI 

umumnya memiliki risiko mortalitas akut yang lebih tinggi dibandingkan 

NSTEMI dan unstable angina, terutama jika tidak mendapatkan terapi 

reperfusi yang tepat waktu.(28) 

2.1.3.3 Skort risiko GRACE 

Skor risiko GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) 

merupakan instrumen stratifikasi risiko berbasis bukti yang paling banyak 

divalidasi dan direkomendasikan dalam penatalaksanaan SKA. Skor ini 

mengintegrasikan delapan variabel klinis yang dapat diperoleh saat pasien 

pertama kali tiba di rumah sakit meliputi usia, denyut jantung, tekanan darah 

sistolik, kadar kreatinin serum, kelas Killip, ada tidaknya henti jantung, 

elevasi enzim jantung, dan perubahan segmen ST untuk menghasilkan 

estimasi probabilitas mortalitas in-hospital maupun pascapulang.(2) 

Dalam Pedoman Tata Laksana SKA ESC 2023, skor GRACE 

mendapatkan rekomendasi Kelas IIa (Tingkat Bukti A) untuk panduan 

strategi invasif pada pasien NSTE-SKA. Secara spesifik, pasien dengan skor 

GRACE >140 dikategorikan sebagai risiko tinggi dan direkomendasikan 

untuk menjalani angiografi koroner dalam 24 jam pertama sejak diagnosis 

ditegakkan.(2) 

Kemampuan diskriminasi skor GRACE telah dikonfirmasi pada 

berbagai populasi kontemporer. Van Der Sangen et al. (2022) melakukan 

validasi eksternal skor GRACE pada kohort multisenter Eropa dan 

mendapatkan c-statistic sebesar 0,86 (95% CI 0,83–0,90) untuk mortalitas 

in-hospital dan 0,82 (95% CI 0,79–0,84) untuk mortalitas 1 tahun, dengan 

kalibrasi yang baik berdasarkan uji Hosmer-Lemeshow (p>0,05). Studi ini 

juga mengidentifikasi paradoks risiko-pengobatan (risk-treatment paradox), 

di mana pasien dengan skor risiko GRACE lebih tinggi justru cenderung 

menerima terapi berbasis bukti yang lebih sedikit.(35) 
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2.1.4 Diameter akhir diastolik ventrikel kiri 

2.1.4.1 Definisi 

Left Ventricular End-Diastolic Diameter (LVEDD) merupakan salah 

satu parameter penting dalam evaluasi struktur dan fungsi ventrikel kiri 

jantung yang diperoleh melalui pemeriksaan ekokardiografi. Left 

Ventricular End-Diastolic Diameter (LVEDD) diukur sebagai diameter 

internal ventrikel kiri pada akhir fase diastolik yaitu saat ventrikel kiri 

mencapai pengisian volum maksimal sebelum kontraksi sistolik dimulai dan 

mencerminkan ukuran rongga jantung saat penuh darah.(6) 

2.1.4.2 Cara pengukuran 

Left Ventricular End-Diastolic Diameter (LVEDD) diukur 

menggunakan Transthoracic Echocardiography (TTE), yang merupakan 

modalitas pencitraan non-invasif utama dalam evaluasi dimensi dan fungsi 

ventrikel kiri. Berdasarkan rekomendasi American Society of 

Echocardiography (ASE) dan European Association of Cardiovascular 

Imaging (EACVI), pengukuran dimensi linear ventrikel kiri dilakukan pada 

tampilan parasternal long-axis view.(6,36) 

Metode M-mode dapat digunakan apabila posisi irisan sudah tepat dan 

tegak lurus terhadap sumbu panjang ventrikel kiri. Namun, teknik 2D lebih 

dianjurkan karena memberikan representasi anatomi yang lebih baik serta 

mengurangi variabilitas antar pemeriksa.(6,36,37) 

Panduan ASE/EACVI 2015 menetapkan nilai normal LVEDD yang 

berbeda antara laki-laki dan perempuan, mencerminkan perbedaan 

fisiologis dalam ukuran tubuh dan kapasitas curah jantung. Secara umum, 

nilai normal LVEDD pada laki-laki berkisar antara 42–58 mm, sedangkan 

pada perempuan berkisar antara 38–52 mm. Nilai di atas batas atas normal 

dikategorikan sebagai dilatasi ventrikel kiri, yang selanjutnya 

diklasifikasikan menjadi ringan, sedang, dan berat berdasarkan derajat 

peningkatannya.(36) 

Kategori Laki-laki (mm) Perempuan (mm) 

Normal 42 – 58 38 – 52 
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Dilatasi Ringan 59 – 63 53 – 57 

Dilatasi Sedang 64 – 68 58 – 62 

Dilatasi Berat ≥ 69 ≥ 63 

Tabel 1 Klasifikasi nilai LVEDD 

2.1.4.3 Faktor yang mempengaruhi LVEDD 

Salah satu faktor yang memengaruhi dimensi ventrikel kiri adalah 

penyakit jantung struktural yang mengakibatkan disfungsi ventrikel kiri. 

Penelitian besar yang melibatkan lebih dari 33.000 pasien dengan penyakit 

arteri koroner menunjukkan bahwa LVEDD meningkat secara progresif 

seiring dengan disfungsi ventrikel kiri yang melibatkan beban volume dan 

tekanan jantung. Proses remodeling ventrikel yang didorong oleh iskemia, 

infark miokard, atau insufisiensi sistolik menyebabkan peningkatan 

diameter ventrikel kiri sebagai adaptasi terhadap penurunan fungsi 

kontraktil, yang selanjutnya memengaruhi luaran klinis jangka panjang.(6) 

Selain faktor struktural, beban volume dan tekanan kronis juga menjadi 

determinan utama LVEDD. Kondisi seperti regurgitasi katup mitral atau 

stenosis aorta meningkatkan volume preload atau afterload, yang kemudian 

menyebabkan ventrikel kiri mengalami dilatasi sebagai respon adaptif 

terhadap peningkatan tekanan dan volume darah yang harus dipompa. 

Volume overload yang terus menerus memicu remodeling ventrikel dan 

harus dipantau melalui parameter LVEDD untuk menentukan derajat 

dilatasi serta dampaknya terhadap fungsi jantung.(6) Faktor lain yang 

memengaruhi LVEDD adalah komorbiditas klinis seperti disfungsi ventrikel 

kiri dan heart failure. LV dilatasi sering kali terlihat pada pasien dengan 

gagal jantung sistolik atau dilated cardiomyopathy, di mana peningkatan 

LVEDD berhubungan dengan peningkatan risiko kematian dan kejadian 

kardiovaskular lainnya. LVEDD juga berhubungan dengan beban 

hemodinamik yang meningkat akibat gangguan fungsi ventrikel kiri, yang 

memicu peningkatan ukuran ruang ventrikel sebagai respons kompensasi.(6) 

Dalam penelitian klinis lain, dilatasi ventrikel kiri yang ditandai oleh 

LVEDD yang lebih besar juga telah diidentifikasi sebagai prediktor 
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independen terhadap kejadian klinis buruk selain mortalitas, seperti 

komplikasi ginjal akut setelah prosedur angiografi koroner. Peningkatan 

LVEDD berkaitan dengan stres dinding yang lebih tinggi dan 

ketidakseimbangan beban kerja jantung, yang berkontribusi terhadap risiko 

komplikasi multi-organ di luar sistem kardiovaskular.(38) 

2.1.5 Hubungan LVEDD dengan mortalitas 

Peningkatan LVEDD pada pasien SKA merupakan cerminan langsung 

dari proses remodeling ventrikel kiri yang terjadi sebagai respons terhadap 

iskemia dan nekrosis miokard akut. Secara patofisiologi, penurunan massa 

miokard fungsional akibat infark menyebabkan dilatasi kompensatorik 

ventrikel kiri suatu mekanisme Frank-Starling yang bertujuan 

mempertahankan curah jantung dengan meningkatkan volume akhir 

diastolik. Meskipun bersifat kompensatorik pada tahap awal, dilatasi yang 

berlebihan justru meningkatkan tekanan dinding ventrikel (wall stress), 

memperburuk disfungsi sistolik, dan memperbesar risiko komplikasi fatal 

selama rawat inap.(6,39) 

Hubungan ini bersifat non-linier. Li Q et al. (2023) menunjukkan 

melalui analisis restricted cubic spline bahwa LVEDD memiliki hubungan 

berbentuk J dengan mortalitas. Risiko relatif meningkat tajam setelah 

LVEDD melampaui ambang tertentu (>51 mm), namun tidak signifikan 

pada rentang LVEDD yang lebih rendah. Temuan ini menegaskan 

pentingnya nilai cut-off dalam menginterpretasikan LVEDD sebagai 

prediktor klinis.(6) 

2.1.6 Studi - studi sebelumnya 

Sejumlah penelitian telah mengevaluasi hubungan antara ukuran 

ventrikel kiri, khususnya LVEDD, dengan luaran klinis pada pasien SKA 

maupun penyakit arteri koroner (CAD). Hasil penelitian menunjukkan 

temuan yang bervariasi, dengan sebagian besar mendukung bahwa 

peningkatan LVEDD berhubungan dengan mortalitas yang lebih tinggi, 

namun terdapat pula studi yang menunjukkan bahwa parameter lain seperti 
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fraksi ejeksi ventrikel kiri (LVEF) memiliki nilai prognostik yang lebih kuat 

dibandingkan dimensi linear ventrikel. 

Penelitian oleh Li et al. (2023) pada pasien dengan penyakit arteri 

koroner menunjukkan bahwa peningkatan LVEDD berhubungan secara 

signifikan dengan peningkatan mortalitas jangka panjang. Dalam studi 

kohort tersebut, pasien dengan diameter diastolik ventrikel kiri yang lebih 

besar memiliki risiko kematian yang lebih tinggi dibandingkan pasien 

dengan ukuran ventrikel normal, bahkan setelah dilakukan penyesuaian 

terhadap faktor risiko tradisional. Peneliti menyimpulkan bahwa dilatasi 

ventrikel kiri mencerminkan proses remodeling struktural yang berkaitan 

dengan progresivitas penyakit dan gangguan fungsi miokard.(6) Temuan ini 

mendukung peran LVEDD sebagai parameter prognostik independen.  

Hasil serupa juga dilaporkan dalam studi yang dipublikasikan di 

Frontiers in Cardiovascular Medicine (2022), yang meneliti hubungan 

antara LVEDD dan kejadian klinis buruk pada pasien yang menjalani 

angiografi koroner. Penelitian tersebut menemukan bahwa dilatasi ventrikel 

kiri yang ditunjukkan oleh peningkatan LVEDD berkorelasi dengan 

meningkatnya komplikasi klinis dan mortalitas, yang diasosiasikan dengan 

peningkatan stres dinding miokard dan aktivasi sistem neurohormonal.(38) 

Studi ini memperkuat hipotesis bahwa perubahan dimensi ventrikel 

memiliki implikasi prognostik yang penting. 

Namun demikian, tidak semua penelitian menempatkan LVEDD 

sebagai prediktor utama mortalitas. Han MM, et al. pada tahun 2021 

melakukan studi kohort prospektif pada pasien infark miokard akut yang 

menjalani pemeriksaan ekokardiografi komprehensif. Penelitian ini 

bertujuan mengidentifikasi parameter ekokardiografi terbaik dalam 

memprediksi luaran kardiovaskular yang buruk baik jangka pendek (1 

tahun) maupun jangka panjang (5 tahun). Parameter yang dievaluasi 

mencakup Left Ventricular Ejection Fraction (LVEF), rasio kecepatan aliran 

mitral terhadap kecepatan anulus mitral (E/E’), Wall Motion Score Index 

(WMSI), serta LVEDD.(40) 
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Temuan ini memiliki implikasi penting dalam konteks penelitian 

mengenai LVEDD dan mortalitas pada SKA. Studi Han MM et al. 

menunjukkan bahwa parameter fungsi sistolik (LVEF) dan fungsi diastolik 

(E/E’) secara konsisten memiliki nilai prognostik yang lebih kuat 

dibandingkan ukuran dimensi rongga LV seperti LVEDD pada pasien infark 

miokard akut. Hal ini mengisyaratkan bahwa penggunaan LVEDD sebagai 

satu-satunya prediktor mortalitas memiliki keterbatasan yang bermakna, 

dan evaluasi komprehensif yang melibatkan beberapa parameter 

ekokardiografi diperlukan untuk stratifikasi risiko yang lebih akurat.(40) 

Selain itu, guideline ESC dan analisis berbasis GRACE registry 

menekankan bahwa faktor klinis seperti usia, tekanan darah sistolik, denyut 

jantung, kadar kreatinin, dan klasifikasi Killip memiliki kontribusi yang 

lebih besar dalam memprediksi mortalitas in-hospital dibandingkan 

parameter struktural tunggal seperti LVEDD.(41) Dengan demikian, 

beberapa penelitian mengindikasikan bahwa LVEDD sebaiknya 

dipertimbangkan sebagai bagian dari evaluasi komprehensif. 

Perbedaan hasil antar penelitian tersebut dapat disebabkan oleh variasi 

populasi studi, desain penelitian, serta perbedaan endpoint (mortalitas 

jangka pendek vs jangka panjang). Pada pasien SKA fase akut, mortalitas 

in-hospital lebih banyak dipengaruhi oleh kondisi hemodinamik dan luas 

infark, sedangkan pada evaluasi jangka panjang, remodeling ventrikel 

termasuk peningkatan LVEDD menjadi faktor yang lebih dominan dalam 

menentukan prognosis. 
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2.2 Ringkasan pustaka 

Tabel 2 Ringkasan pustaka 

Peneliti Lokasi 

Peneliti 

Studi Design Subjek Studi Variabel yang diteliti Lama waktu Studi Hasil 

Li Q, et 

al.(6) 

China, 

2023 

Kohort 

retrospektif 

33.147 pasien  LVEDD dan mortalitas 

jangka panjang  

Follow-up jangka 

panjang 

LVEDD yang lebih besar berhubungan signifikan 

dengan peningkatan mortalitas semua penyebab 

(HR 1,19; 95% CI 1,09-1,30; p < 0,001) 

Li Q, et 

al.(38) 

China, 2022 Kohort 

retrospektif 

8.189 pasien 

angiografi 

koroner 

LVEDD dan mortalitas 

/ komplikasi 

Selama perawatan LVEDD yang lebih besar berhubungan dengan 

luaran klinis dan mortalitas yang buruk (p < 

0,005) 

Han 

MM, et 

al.(40) 

China, 2021 Kohort 

prospektif 

Pasien infark 

miokard akut 

dengan 

ekokardiografi  

LVEF, E/E', WMSI, 

LVEDD dan luaran 

kardiovaskular 1 dan 5 

tahun 

1-5 tahun Prediktor luaran 1 tahun: LVEF <40% (OR 9,000; 

95% CI 3,242–24,987; p < 0,0001). 

Prediktor luaran 5 tahun: E/E'>15 (OR 4,094; p = 

0,001) dan WMSI>1,5 (OR 12,791; p = 0,019). 

LVEDD tidak terbukti sebagai prediktor 

signifikan pada kedua endpoint LVEF lebih 

unggul. 
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2.3 Kerangka teori   

 

 

Gambar 1 Kerangka teori 
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Gambar 2 Kerangka konsep 

BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL 

 

3.1 Kerangka konsep  

 

 

 

3.2 Variabel penelitian 

3.2.1 Variabel bebas: diameter akhir diastolik  

3.2.2 Variabel tergantung: mortalitas in-hospital sindrom koroner aku

Mortalitas in-hospital 

sindrom koroner 

Diameter Akhir 

Diastolik 
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3.3 Definisi operasional 

Tabel 3 Definisi operasional 

Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Cara Ukur Hasil Ukur Skala Referensi 

Left Ventricular 

End-Diastolic 

Diameter 

(LVEDD) 

Diameter (ukuran) 

ventrikel kiri yang diukur 

pada akhir fase diastolik 

(saat relaksasi maksimal 

jantung), mencerminkan 

volume pengisian dan 

kapasitas pompa ventrikel 

kiri. 

Ekokardiografi 

transthorakal 

Diukur menggunakan 

ekokardiografi M-mode 

pada proyeksi parasternal 

long axis (PLAX), pada 

akhir diastolik (onset 

gelombang QRS pada EKG). 

Nilai normal: 

• Pria: 42–59 mm 

• Wanita: 39–53 mm 

Dilatasi LV: > 59 mm (pria) 

atau > 53 mm (wanita) 

Nilai dalam mm. 

Dikategorikan: 

1 = Normal (42 – 58 mm pria 

/ 38 – 52 

2 = Dilatasi (LVEDD ≥ 59 mm 

pria / ≥ 53 mm wanita) 

Ordinal Lang RM et al. 

J Am Soc 

Echocardiogr. 

2015;28(1): 1–39.(36) 

Mortalitas in-

hospital 

Kematian pasien SKA 

yang terjadi selama masa 

perawatan di rumah sakit, 

terhitung sejak pasien 

masuk IGD hingga pasien 

keluar dari rumah sakit 

(pulang atau meninggal) 

Rekam medis Data ditelusuri dari rekam 

medis. Kematian in-hospital 

dicatat apabila dokter 

penanggung jawab 

menyatakan pasien 

meninggal dunia selama 

masa rawat inap, sebelum 

dipulangkan. 

1. Hidup 

2. Meninggal 

Nominal J Am Heart Assoc. 

2024;13(19): 

e029252.(28) 
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BAB IV 

METODE PENELITIAN 

 

4.1 Desain penelitian 

 Penelitian ini merupakan studi observasional analitik dengan desain cross 

sectional. Data dikumpulkan dari rekam medis pasien SKA yang dirawat inap di 

rumah sakit selama periode penelitian. Pendekatan retrospektif dipilih karena data 

klinis termasuk hasil pemeriksaan ekokardiografi dan luaran mortalitas in-hospital 

telah tersedia dalam rekam medis, sehingga memungkinkan evaluasi hubungan 

antara LVEDD dengan mortalitas in-hospital secara efisien tanpa intervensi 

langsung terhadap pasien.  

4.2 Lokasi dan waktu penelitian 

 Penelitian ini dilaksanakan di Rumah sakit Sitanala yang merupakan rumah 

sakit rujukan dengan fasilitas pelayanan kardiologi. Pengambilan data dilakukan 

melalui rekam medis pasien dan hasil pemeriksaan ekokardiografi. Penelitian 

dilaksanakan pada periode Januari 2025 - Desember 2026. 

4.3 Populasi dan subjek penelitian 

4.3.1 Popupasi penelitian  

4.3.1.1 Populasi target: seluruh pasien dengan diagnosis SKA. 

4.3.1.2 Populasi terjangkau: seluruh pasien SKA yang dirawat di Rumah Sakit 

Sitanala dan menjalani pemeriksaan ekokardiografi dengan data LVEDD yang 

tercatat pada rekam medis selama periode penelitian. 

4.3.2 Subjek penelitian 

4.3.2.1 Kriteria inklusi: 

• Pasien dengan diagnosis SKA. 

• Pasien yang menjalani pemeriksaan ekokardiografi dengan data LVEDD 

tercatat. 

4.3.2.2 Kriteria eksklusi: 

• Pasien dengan data rekam medis tidak lengkap selama masa perawatan. 

• Pasienn dengan penyebab kematian selain SKA 
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4.4 Sampel penelitian 

Subjek yang digunakan untuk penelitian adalah pasien SKA yang berkunjung dan 

memiliki data rekam medis di rumah sakit. 

4.4.1 Besar sampel 

Besar sampel dalam penelitian ini dihitung menggunakan rumus estimasi proporsi 

berdasarkan proporsi mortalitas in-hospital pada pasien SKA Berdasarkan studi 

sebelumnya, mortalitas in-hospital pada pasien  SKA kelompok risiko tinggi 

dilaporkan dapat mencapai 26,7%, Perhitungan dilakukan untuk dua kondisi, yaitu 

populasi infinit dan populasi finit, dengan parameter sebagai berikut: 

Rumus populasi infinit: 

N0 =  
Zα2 × p × q

d2
 

Keterangan: 

n0: besar sampel optimal yang dibutuhkan 

Za: pada Tingkat kemaknaan 95% besarnya 1,96 

p: prevalensi subjek yang mengalami peristiwa yang diteliti = 26,7% = 0,267(4) 

q: prevalensi subjek yang tidak mengalami peristiwa yang diteliti = 1 – p = 1 – 

0,267 = 0,733 

d: presisi, kesalahan absolut yang dapat diterima. Dikarenakan prevalensi >10% 

dan < 90% maka nilai d = 0,05 

Rumus populasi finit: 

n =  
n0

(1 +
n0

N )
 

Keterangan: 

n: besar sampel yang ditentukan untuk populasi finit 

n0: besar sampel dari populasi infinit 

N: besar populasi finit 

Jika dimasukkan kedalam rumus, maka akan diperoleh hasil sebagai berikut: 

 

 

Populasi infinit: 
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N0 =  
Zα2 × p × q

d2
 

N0 =  
1,962 × 0,267 × 0,733

0,052
 

N0 =  
3,8416 × 0,195711

0,0025
 

N0 =  
0,7518

0,0025
 

N0 =  300,72 = 301 

Populasi finit: 

n =  
n0

(1 +
n0

N )
 

n =  
301

(1 +
301
100)

 

n =  
301

(1 + 3,01)
 

n =  
301

4.01
 

n =  75,06 = 76 

Berdasarkan perhitungan diatas, sampel minimal yang dibutuhkan adalah 76 subjek 

 

4.4.2 Cara pengambilan sampel 

Pada penelitian ini, sampel yang diambil merupakan sampel yang memenuhi 

kriteria inklusi dan eksklusi. Teknik pengambilan sampel dilakukan secara non-

random sampling dengan teknik consecutive sampling. 

4.4.3 Bahan dan instrument penelitian 

Data yang digunakan pada penelitian in merupakan data sekunder dengan dilihat 

dari rekam medis pasien. Bahan dan instumen penelitian yang digunakan: 
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• Rekam medis pasien SKA yang memuat: identitas pasien, diagnosis masuk 

dan keluar, hasil ekokardiografi (termasuk nilai LVEDD), serta status 

mortalitas selama perawatan. 

• Lembar pengumpulan data berisi variable penelitian seperti usia, jenis 

kelamin, diagnosis SKA, nilai LVEDD, mortalitas selama perawatan. 

• Perangkat lunak statistik (SPSS versi 29.0 atau R versi 4.3) untuk analisis 

data. 

4.5 Analisis data 

4.5.1 Analisis univariat 

Analisis univariat dilakukan untuk menggambarkan distribusi masing-masing 

variabel penelitian. Variabel yang dianalisis meliputi LVEDD dan mortalitas in-

hospital pada pasien SKA. Nantinya, data disajikan dalam bentuk frekuensi dan 

presentase karena seluruh variabel dalam penelitian ini dikategorikan. 

4.5.2 Analisis bivariat 

Analisis yang dilakukan untuk melihat ada tidaknya hubungan antara variabel bebas 

dan tergantung.  

Pengolahan data menggunakan program Stastical Package for Social Sciences 

(SPSS) versi 29.0. Pengolahan data akan meliputi 

1. Penyuntingan data (editing) 

Pemeriksaan kelengkapan dan kejelasan data yang telah dikumpulkan dari 

lapangan. 

2. Pengkodean (coding) 

Proses pemberian kode pada setiap variabel penelitian, yaitu mengubah data 

yang semula berbentuk huruf atau kategori menjadi bentuk angka. 

3. Pemasukan data (data entry) 

Tahap memasukkan data yang telah dikumpulkan dan dikodekan ke dalam 

SPSS. 

4. Cleaning data 

Proses pengecekan kembali data yang telah dimasukkan untuk memastikan 

tidak terdapat kesalahan. 
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Untuk menulai kemaknaan yaitu dapat dilakuakan dengan menggunaakn uji 

analisis Chi square. Dalam penelitian ini digunakan Tingkat kemaksaan sebesar 5% 

dengan derajat kemaknaan 95%. Bila p yang didapatkan ≤ 0,05 maka hasil 

perhitungan statistik didapatkan adanya hubungan antara variabel bebas dengan 

variabel terikat. Namun jika p > 0,05 maka hasil perhitungan statistik menyatakan 

tidak adanya hubungan antar variabel. 
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4.6 Alur penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.7 Etika penelitian 

Proses penelitian dilakukan ketika sudah mendapatkan surat kode etik riset dari 

komisi etik riset Fakultas Kedokteran Trisakti. 

 

Proposal disetujui 

Persetujuan kode 

etik 

Mendapat surat 

izin penelitian 

Kriteria Inklusi dan eksklusi 

Pengumpulan data 

Analisis data 

Hasil penelitian 

Data 

Ekokardiografi  

Data Klinis & 

Mortalitas in-hospital 

 



32 
 

4.8 Penjadwalan penelitian 

Tabel 4 Jadwal penelitian 

Kegiatan 2026 2027 

Jan Feb Mar Apr Mei Jun Jul Agu Sep Okt Nov Des Jan Feb 

Pemilihan Judul  

 

             

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB I 

(Pendahuluan) 

              

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB II 

(Tinjauan 

Pustaka) 

              

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB III 

(Metodologi) 

              

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB IV (Hasil) 

              

Ujian Proposal               

Penelitian               

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB V 

(Pembahasan) 

              

Penyusunan dan 

penyelesaian 

BAB VI 

(Kesimpulan 

dan saran) 

              

Persiapan ujian 

skripsi 

              

Penyusunan 

manuskrip 

publikasi E-

jurnal 
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LAMPIRAN 

 

Lampiran 1. Dummy table 

Tabel 1. Distribusi karakteristik pada pasien sindrom koroner akut 

Variabel n (%) 

Karakteristik Subjek 

Umur (Tahun) 
 

  18-59 xx (xx) 
  ≥60 xx (xx) 
Jenis Kelamin  
  Laki-Laki xx (xx) 
  Perempuan xx (xx) 
Variabel Penelitian 

Diameter Akhir Diastolik 

Ventrikel Kiri 

 

  Normal  xx (xx) 
  Dilatasi xx (xx) 
Mortalitas in-hospital  
  Hidup xx(xx) 
  Meninggal xx(xx) 

 

Tabel 2. Hubungan LVEDD dengan mortalitas in-hospital 

Variabel Mortalitas in-hospital Total Nilai P 

 Hidup, n (%) Meninggal, n (%) n (%)  

LVEDD     

  Normal xx xx xx 0,xx 

  Dilatasi xx xx xx 0,xx 

 


