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INTISARI

Penyakit Jantung Koroner (PJK) adalah salah satu penyebab utama
kematian dan disabilitas di dunia. Prevalensi PJK di Jawa Tengah menunjukkan
angka 58.418 kasus. Insufisiensi ginjal adalah faktor risiko PJK karena
berkontribusi dalam stenosis koroner. Kasus insufisiensi ginjal di Jawa Tengah
meningkat sebesar 48,7% yang dicatat tahun 1990-2016. Penelitian ini bertujuan
mengetahui hubungan insufisiensi ginjal dengan derajat stenosis berdasarkan
Vessels Disease pada pasien PJK serta faktor risiko lain yang paling berpengaruh
setelah insufisiensi ginjal.

Penelitian observasional analitik dengan rancangan cross sectional
dilakukan pada 1.173 pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang selama Januari
2016 — Desember 2021. Data karakteristik responden dilakukan uji frekuensi
distribusi kemudian dilanjutkan analisis bivariat dengan skala data kategorial
menggunakan uji Spearman antara variabel bebas dan tergantung. Selanjutnya,
dilakukan uji regresi linier berganda dengan metode backward. Hasil akhir
didapatkan persamaan regresinya dari berbagai variabel bebas.

Hasil penelitian menunjukkan nilai p<0,001 antara LFG dan derajat
stenosis. Nilai ini menunjukkan ada kemaknaan antara variabel tersebut.
Sedangkan nilai r=0,182 artinya memiliki keeratan hubungan sangat lemah. Hasil
analisis multivariat hanya 5 variabel bebas (usia, jenis kelamin, merokok, BMI,
LFG) yang memiliki nilai p <0,005 artinya ada korelasi kesignifikanan. Hasil
analisis multivariat didapatkan persamaan regresi Y = -0,709 + 0,541 (X,) + 0,603
(X2) + 0,197 (X3) + 0,385 (X4) + 0,175 (Xs) + €. X dan Y berturut-turut adalah
usia, jenis kelamin, perokok, DM, LFG, dan derajat stenosis.

Dari  hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa terdapat korelasi
insufisiensi ginjal dengan derajat stenosis berdasarkan Vessels Disease pada
pasien PJK.

Kata kunci: Insufisiensi Ginjal, Gagal Ginjal Kronis, Derajat Stenosis, PJK.

Xiv
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PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Gangguan kardiovaskuler masih menjadi pencetus utama kematian
serta disabilitas di seluruh negara (WHO, 2011). Salah satu jenis penyakit
kardiovaskuler adalah Penyakit Jantung Koroner (PJK) (WHO, 2021).
Penyakit jantung coroner masih menjadi problem kesehatan masyarakat
karena jumlah penderita dan angka kematian akibat PJK terus meningkat
(WHO, 2011). Mahalnya obat-obatan dan lamanya waktu yang diperlukan
untuk perawatan PJK berdampak pada sosio-ekonomi masyarakat (Johanis
et al.,, 2020). PJK juga menyebabkan disabilitas meningkat. Hal ini
dibuktikan dari angka DALY (disability-adjust life years) yang melambung
dari 85 juta di tahun 1990 DALY's menjadi 150 juta DALY’ di tahun 2020
(Setyaji dkk, 2018). Derajat keparahan PJK dapat dilihat dari derajat
stenosis (Apriliani dkk, 2019). Fungsi ginjal yang menurun dapat
meningkatkan risiko penyakit kardiovaskular (Anandini, 2017). Insufisiensi
ginjal ditemukan pada 30-40% pasien infark miokard akut non elevasi
segmen ST (IMA-NEST) (PERKI, 2018). Penyebab utama kematian pada
pasien penyakit insufisiensi ginjal adalah PJK (Jankowski et al., 2021).
Insufisiensi ginjal berkontribusi dalam pembentukan lesi aterosklerosis yang
menyebabkan stenosis lumen koroner (Jankowski et al., 2021). Beratnya
derajat stenosis dapat diukur dengan metode Vessels Disease Score (Isnanta

dkk, 2014),



Berdasarkan artikel yang dilansir dari World Health Organization
(WHO) mengatakan bahwa pada tahun 2019, jumlah penduduk dunia yang
meninggal akibat penyakit kardiovaskuler sekitar 17,9 juta orang, setara
dengan 32% total kematian di dunia. Delapan puluh lima persen dari total
kematian tersebut diakibatkan oleh serangan jantung dan stroke (WHO,
2021). Gangguan kardiovaskuler menyebabkan 7,4 juta kematian karena
PJK dan 6,7 juta kematian karena stroke (Amisi dkk, 2018). PJK adalah
penyebab pokok dan nomor satu penyebab utama dan pertama dari semua
kematian di Indonesia, yakni sebesar 26,4%. Angka kematian tersebut
empat kali lebih banyak dibandingkan dengan angka kematian yang
diakibatkan karena kanker (6%). Hal tersebut menjelaskan setidaknya satu
dari empat orang yang meninggal di Indonesia diakibatkan oleh PJK
(Kemenkes RI, 2019). Data yang didapatkan dari Dinkes Jawa Tengah di
tahun 2019 tercantum prevalensi penyakit jantung pada Provinsi Jawa
Tengah menyentuh angka 58.418 kasus (Dinas Kesehatan Provinsi Jawa
Tengah, 2020). Menurut Sistem Informasi Rumah Sakit (SIRS), Provinsi
Jawa Tengah memiliki jumlah kasus penyakit jantung koroner yang dirawat
inap di rumah sakit di Indonesia terbanyak pada tahun 2015, yaitu mencapai
7.737 kasus (Kementerian Kesehatan RI, 2017). Salah satu komplikasi dari
PJK yang menyebabkan penurunan kualitas hidup pasien dan menghabiskan
banyak biaya untuk perawatan adalah Gagal Ginjal Kronik. Hasil meta

analisis menunjukkan perubahan DALY’ lost yang disebabkan oleh gagal



ginjal kronis mengalami peningkatan sebesar 48,7% yang dicatat mulai
tahun 1990-2016 (Riyadina dkk, 2020).

Sibilitz dkk (2014) menuliskan bahwa angka kejadian infark miokard
dan penyakit jantung iskemik meningkat sejalan dengan naiknya level
kreatinin. Level kreatinin sendiri adalah salah satu biomarker gagal ginjal
yang sampai saat ini masih dipakai untuk melihat fungsi ginjal (Sibilitz et
al., 2014). Penelitian yang dilaksanakan oleh Anandini (2017) menjelaskan
bahwa ada kaitan antara nilai kreatinin dengan tingkat keparahan penyakit
jantung koroner berdasarkan Sullivan Vessel Score dengan nilai p < 0,05
(Anandini, 2017). eGFR (estimated Glomerular Filtration Rate) yang
menurun menjadi penanda faktor risiko yang bermakna pada gangguan
arteri koroner (Ghonemy et al.,, 2017). Studi kohort yang dilakukan
Eastwood membuktikan rasio albumin-kreatinin dan eGFR dapat
memperkuat prediksi kejadian PJK (Eastwood dkk, 2019). Sebuah meta-
analisis dari hubungan antara Gagal Ginjal Kronis (GGK) yang tidak
bergantung pada dialisis dengan risiko kematian kardiovaskular yang
melibatkan 1.371.990 pasien menunjukkan peningkatan risiko kematian
dengan penurunan fungsi ginjal bahkan setelah faktor risiko lain disesuaikan
(Jankowski dkk, 2021).

Berlandaskan hasil penelitian yang sudah pernah dilakukan tersebut,
perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai hubungan insufisiensi

ginjal dengan beratnya derajat stenosis pada penyakit jantung koroner (PJK)



1.2.

1.3.

yang dinilai dengan skoring 1VD (Vessels Disease), 2VD (Vessels Disease),

3VD (Vessels Disease) melalui pemeriksaan angiografi koroner.

Rumusan Masalah

1.2.1.

1.2.2.

Apakah terdapat hubungan insufisiensi ginjal dengan derajat stenosis
berdasarkan One Vessel, Two Vessels, Three Vessels Disease Score
angiografi pada pasien PJK?

Apakah ada faktor risiko lain yang paling berpengaruh setelah

insufisiensi ginjal pada pasien PJK?

Tujuan Penelitian

1.3.1.

1.3.2.

Tujuan Umum

1.3.1.1. Mengetahui hubungan insufisiensi ginjal dengan derajat
stenosis berdasarkan One Vessel, Two Vessels, Three
Vessels Disease Score angiografi pada pasien PJK.

1.3.1.2. Mengetahui faktor risiko lain yang paling berpengaruh

setelah insufisiensi ginjal pada pasien PJK.

Tujuan Khusus

1.3.2.1. Mengetahui prevalensi derajat stenosis berdasarkan One
Vessel, Two Vessels, Three Vessels Disease pada pasien
PJK di Rumah Sakit Islam (RSI) Sultan Agung Semarang.

1.3.2.2. Mengetahui prevalensi insufisiensi ginjal pada pasien PJK

di RSI Sultan Agung Semarang.



1.3.2.3. Mengetahui hubungan antara derajat stenosis dengan
insufisiensi ginjal pada pasien PJK di RSI Sultan Agung
Semarang.

1.3.2.4. Mengetahui faktor risiko lain yang paling berpengaruh
setelah insufisiensi ginjal pada pasien PJK di RSI Sultan

Agung Semarang.

1.4. Manfaat Penelitian
1.4.1. Manfaat Teoritis
1.4.1.1. Memberikan sumbangan pengetahuan dan data tambahan
dalam bidang llmu Kesehatan.

1.4.1.2. Dapat bermanfaat sebagai dasar dari penelitian selanjutnya.

1.4.2. Manfaat Praktis
Menjadi pertimbangan tenaga kerja kesehatan untuk menilai
beratnya derajat stenosis pada pasien PJK yang berhubungan dengan
insufisiensi ginjal menggunakan One, Two and Three Vessels

Disease Score angiografi.
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TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Penyakit Jantung Koroner
2.1.1. Definisi

Penyakit jantung koroner (PJK) merupakan sebuah istilah
peyebab serangan jantung yang terjadi akibat menumpuknya plak
pada arteri koroner (AHA, 2018). Istilah penyakit jantung koroner
juga didefinisikan sebagai segala bentuk keadaan miokardium yang
abnormal yang disebabkan oleh insufisiensi aliran darah koroner
sebagai hasil kombinasi dari penyempitan pembuluh darah dan tonus
vaskular yang tidak normal (Satoto, 2014).

PJK adalah jenis penyakit jantung yang paling banyak
penderitanya, hal ini akan menyumbat pembuluh darah arteri
sehingga oksigen dan nutrisi yang seharusnya tersalurkan pada otot-
otot jantung yag paling utama pada otot ventrikel kiri yang bertugas
memompa darah ke seluruh tubuh, menjadi terhambat (Kamila &
Salim, 2018). Tekanan darah tinggi secara progresif akan merusak
pembuluh darah akan membuat penyempitan pada lumen dan juga
menyebabkan beban kerja jantung bertambah akibat dari
peningkatan pompa darah. Jejas endotel yang kronis lambat laun
akan mengalami aterosklerosis dan mempersempit pembuluh darah.
Hipertrofi ventrikel menyebabkan kebutuhan akan oksigen

meningkat sehingga infark miokard akan terjadi (Monica dkk, 2019).



2.1.2. Epidemiologi

Masih ada banyak negara di dunia yang sedang berusaha
menangani masalah kesehatan, termasuk Indonesia. Saat ini
Indonesia sedang menghadapi triple burden of disease atau tiga
beban penyakit terdiri atas (1) Penyakit menular yang masih belum
selesai, (2) penyakit tidak menular yang penderitanya mulai
meningkat, dan (3) penyakit yang dulu sudah selesai muncul
kembali (Kemenkes RI, 2018). Dari tahun ke tahun lebih dari 36 juta
kasus kematian akibat Penyakit Tidak Menular (PTM) dan
diperkirakan terjadi peningkatan kasus kematian terutama akibat
stroke dan PJK hingga 23,3 juta kasus kematian pada tahun 2030
(Kemenkes RI, 2014).

PTM ialah penyakit yang bukan disebabkan karena terinfekisi
mikroorganisme seperti jamur, virus, bakteri, protozoa atau lainya.
Penyakit jantung, diabetes, stroke, kanker, dan Penyakit Paru
Obstrutif Kronis (PPOK) adalah beberapa contoh dari PTM. PTM
menjadi penyebab dari hampir 70% kematian di dunia (Kemenkes
RI, 2018).

3 PTM tertinggi penyebab kematian adalah stroke, PJK, dan
Diabetes Mellitus. Sejak tahun 2000 sampai 2016, PTM masih saja
menjadi penyebab utama kematian. Angka terus terjadi peningkatan
yang awalnya dari 61% hingga 73% pada periode yang sama. Hal

yang sama terjadi pada penyakit jantung iskemik terus-menerus



menjadi penyebab tertinggi beban akibat penyakit dalam rentang
waktu 10 tahun dengan total angka beban akibat penyakit dari
PJK meningkat 10,5% (Bappenas, 2019).

PJK diperkirakan menjadi pembunuh pertama tersering di
tahun 2020 yakni sebesar 36% dari total kasus kematian dan dua kali
lebih dibanding angka kematian akibat kanker. PJK kembali
dilaporkan sebagai penyebab utama dan pertama kematian di
Indonesia, yakni sebesar 26,4% dan dua kali lebih dibanding angka
kematian akibat kanker (6%) (PERKI, 2019).

Data Riskesdas tahun 2013 mengungkapkan bahwa di
Indonesia penyakit kardiovaskuler dengan prevalensi tertinggi ialah
PJK, yakni sebesar 1,5%. Berdasarkan data prevalensi pada Provinsi
Nusa Tenggra Timur menduduki angka tertinggi (4,4%) sedangkan
terendah pada Provinsi Riau (0,3%) (Kemenkes RI, 2013). Sample
Registration System survey (SRS) di Indonesia pada tahun 2014
menjabarkan setelah stroke yang menjadi penyebab kematian
terbanyak adalah Penyakit Jantung Koroner yang bisa menyerang
pada segala usia yakni sebanyak 12,9% (Kemenkes, 2017).

Angka kejadian PJK di Jawa Tengah menurut diagnosis
dokter pada tahun 2013 ialah sebanyak 0,5% atau sekitar 5.139
pasien dari total responden 1.027.763 orang. Sedangkan angka
kejadian PJK di Jawa Tengah menurut gejala atau terdiagnosis

dokter sebanyak 1,4% atau sekitar 14.389 pasien. Jumlah ini cukup



2.1.3.

tinggi mengingat prevalensi terendah PJK menurut diagnosis dokter
sebesar 0,2% sementara menurut gejala sebesar 0,3% di Riau
(Kemenkes RI, 2013).

Bersumber pada hasil rekapitulasi data kasus PTM baru secara
keseluruhan pada Provinsi Jawa Tengah pada tahun 2019 ialah
3.074.600 kasus. Salah satu faktor risiko utama penyakit jantung
koroner menempati proporsi terbanyak (68,6%) ialah hipertensi

(Dinkes Jateng, 2019).

Etiologi

Secara umum, PJK disebabkan oleh aterosklerosis. Kebiasaan
buruk memakan makanan berlemak tanpa kontrol dapat
mempercepat perkembangan aterosklerosis. Kolestrol yang beredar
di pembuluh darah akan mengendap di endotel yang kemudian
berkembang menjadi plak ateroma (Rosmadewi, 2014). Ateroma
dapat pecah dan menimbulkan ulser. Ketika pembuluh darah
melakukan proses penyembuhan akan meninggalkan jaringan parut
yang dapat disertai hialinisasi, fibrosa atau pengapuran. Lumen
vaskuler menjadi sempit dan berdampak pada jumlah darah yang
dialirkan akan berkurang. Ateroma yang pecah juga dapat
menyebabkan perdarahan dan trombosis yang berpotensi menjadi

obstruksi koroner (Satoto, 2014).
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2.1.4. Faktor Risiko
Secara garis besar faktor resiko PJK terbagi menjadi dua, yaitu
yang mampu dicegah (preventable) dan tidak mampu dicegah (non
preventable).
2.1.4.1. Faktor Risiko yang Mampu dicegah
1. Dislipidemia
Dislipidemia telah ditetapkan sebagai penyebab
paling sering dan paling utama dari kejadian penyakit
jantung koroner. Abnormalnya kadar kolesterol HDL
alias high density lipoprotein dan LDL alias low density
lipoprotein yang berkelanjutan akan mengakibatkan
thrombosis plak pada dinding pembuluh darah (Ghani
dkk, 2016). Jika dibiarkan, pembuluh darah akan
menjadi kaku dan mengeras atau yang biasa disebut
sebagai aterosklerosis (Anakonda et al.,, 2019).
Dislipidemia dapat bersifat primer atau bawaan dari
keturunan keluarga. Dislipidemia dapat juga bersifat
sekunder, yaitu kondisi tertentu atau penggunaan obat
tertentu yang memiliki dampak pada kadar lipid plasma
(Saragih A. D., 2020).
2. Obesitas
Meningkatnya tekanan darah dan kadar lipid,

terjadinya resistensi glukosa, serta penggumpalan darah
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cenderung terjadi pada orang yang mengalami obesitas

(Ghani et al., 2016).

. Merokok

World Heart Federation mengungkapkan bahwa
penurunan kadar oksigen yang seharusnya disalurkan
darah terjadi akibat tembakau yang terkandung pada
rokok. Nikotin, karbon monoksida, serta gas oksidatif
lain yang menumpuk akan meningkatkan lipolisis dan
fibrinogen serta menurunkan sekresi nitrat oksida (NO)
(Djunaidi, 2014). Agregasi darah yang terbentuk di
arteri koroner dan menyumbat pembuluh tersebut dapat
menimbulkan PJK dapat memicu stroke ataupun
kematian mendadak, bila terjadi di pembuluh darah
otak. Perokok akif maupun pasif memiliki risiko PJK
yang sama karena asap rokok dapat memengaruhi
endotel akibat peningkatan stres oksidatif (Hadi, 2018).
Menurut referensi lain dari Heart Foundation, tembakau
berdampak patologis terhadap sistem pembekuan darah,
jantung, dan metabolisme lipoprotein. Kebutuhan otot
jantung akan oksigen meningkat namun kemampuan
oksigen yang terangkut darah menurun merupakan

kondisi yang dialami jika merokok (Ghani et al., 2016).
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4. Hipertensi

Hipertensi dapat memicu pembuluh darah
mengalami penyempitan dan penebalan. Komplikasi
yang muncul akibat hipertensi tidak terkontrol antara
lain sindroma metabolik, penyakit ginjal, aneurisma.
Komplikasi PJK seperti aritmia, gagal jantung
kongestif, infark miokardial, dan kematian juga dapat
muncul akibat hipertensi (Ghani et al., 2016).

Tekanan darah yang meningkat menyebabkan
pembuluh darah lebih rawan menebal dan menyempit.
Saat ventrikel berkontraksi agar katup semilunar
terbuka, tekanan yang dihasilkan harus lebih besar dari
tekanan darah pada arteri besar. Besarnya tekanan arteri
menandakan besarnya beban kerja yang ditanggung oleh
jantung sehingga tekanan arteri disebut juga sebagai
beban akhir. Jika tekanan arteri menjadi tinggi dan
berkelanjutan atau ada stenosis katup, ventrikel harus
bekerja lebih keras untuk menghasilkan tekanan lebih
besar agar darah dapat terpompa keluar ke seluruh tubuh
(Amisi et al., 2018). Hal tersebutlah yang akan
menyebabkan otot jantung menjadi lebih tebal dan
kelenturan otot itu menjadi hilang. Penebalan otot

jantung tidak menambah kekuatan pompa darah,
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sebaliknya akan defisiensi fungsi. Penurunan fungsi
inilah yang akan memicu terjadinya infark miokard dan

angina. (Sari, 2021).

. Diabetes Mellitus

Orang dengan diabetes rentan terhadap degenerasi
jaringan yang lebih cepat dan disfungsi endotel, yang
menyebabkan penebalan membran basal kapiler dan
arteri koroner, aliran darah ke jantung menjadi lebih
sedikit. Resistensi insulin menyebabkan pengentalan
darah karena glukosa tidak dapat ditransfer ke sel.
Kondisi ini menyebabkan aterosklerosis hingga penyakit
jantung koroner semakin rentan terjadi (Ghani et al.,
2016).

DM (Diabetes Mellitus) dapat menyebabkan
kerusakan endotel yang mencetuskan aterosklerosis,
peningkatan FFA (free fatty acid), resistensi insulin dan
juga hiperglikemia merupakan beberapa faktor pencetus
ataupun penyebab terjadinya kerusakan endotel pada
pendeirta DM (Sari, 2021).

Pada keadaan hiperglikemia, jaringan
kardiovaskuler kewalahan untuk mengontrol glukosa
yang masuk ke dalam sel sehingga intrasel dan ekstrasel

menjadi rusak. Selain itu, autooksidasi dan radikal bebas
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mengalami peningkatan signifikan akibat stres oksidatif
yang dihasilkan oleh kondisi hiperglikemia yang
kemudian merusak endotel hingga mengalami disfungsi.
Disfungsi endotel ini dapat menjadi cikal bakal dari
terjadinya aterosklerosis (Poznyak et al., 2020). Intake
glukosa yang menurun pada penderita DM
menyebabkan  lipolisis  yang  berlebihan  dan
menimbulkan free fatty acid (FFA). FFA juga memiliki
peran dalam merusak fungsi endotel yaitu dengan cara
meningkatkan produksi radikal bebas, mengaktifkan
protein C Kinase, dan memperparah dislipidemia.
Interaksi antara hiperglikemia, resistensi insulin sampai
disfungsi endotel bermanifestasi dalam terjadinya
aterosklerosis (Sari, 2021).
2.1.4.2. Faktor Risiko yang Tak Mampu dicegah
1. Umur

Semakin bertambahnya usia, ketahanan dinding
vaskuler semakin melemah sehingga plak yang sudah
menempel akan mempermudah plak lain untuk agregasi
dan memperparah keadaan aterosklerosis (Sari, 2021).
Kadar kolestrol total juga akan meningkat seiring
dengan umur manusia yang semakin tua. Darah yang

mengandung  lemak  berlebih  pada  keadaan
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hiperkolestrolemia akan  menyebabkan agregasi
kolestrol di dinding vaskuler sehingga terjadi
penyempitan pembuluh dan hipertensi, yang pada
akhirnya akan mengakibatkan penyakit jantung koroner

(Ghani et al., 2016).

. Jenis Kelamin

Pada perempuan yang belum
mengalami menopause, kemungkinan untuk terkena
PJK dua kali lebih kecil dibandingkan laki-laki. Hal ini
dikarenakan hormon estrogen yang diproduksi oleh
ovarium dapat melindungi dan mencegah kejadian
kardiovaskuler. Kadar HDL dan LDL juga dapat
dikendalikan oleh estrogen (Sari, 2021). Estrogen dapat
memecah protein, meningkatkan produksi HDL, dan
mengurangi konsentrasi LDL (Adhiyani, 2013). Namun
seiring bertambahnya usia kadar estrogen yang menurun
setelah menopause, risiko mengidap penyakit jantung

menjadi meningkat (Ghani et al., 2016).

. Ras

Insidensi mati muda akibat PJK pada orang Asia
yang tinggal di Inggris dengan populasi lokal memiliki
perbedaan signifikan. Orang ras Afro-Karibia berisiko

PJK lebih rendah dibanding orang Eropa kulit putih.
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Sebaliknya, orang Asia Selatan berisiko PJK lebih
tinggi dibanding orang Eropa kulit putih (Wallace,
2021). Pembuluh koroner orang Asia Selatan umumnya
lebih  kecil dibandingkan orang Eropa. Hal ini
menyulitkan prosedur tatalaksana invasif. Pada ras
penduduk kulit berwarna kulit putih maupun, yang
mendominasi kematian akibat PJK adalah laki-laki.
Namun, wanita kulit hitam non Latin memiliki beban
faktor risiko PJK lebih tinggi dibanding pria kulit hitam
non Latin maupun wanita kulit putih non Latin (Kanchi

et al.,2018).

2.1.5. Manifestasi Klinis

Manifestasi PJK dapat berbeda beda tiap individu, tergantung
sudah seberapa parah penyempitan pembuluh arteri koroner. Jika
kebutuhan nutrisi dan oksigen masih memadai, sehingga tidak ada
gejala yang muncul dan biasanya akan baru baru dirasakan pasien
setelah penyempitan sudah melebihi 50% (Agrina, 2017).

Angina pektoris (AP) adalah manifestasi yang khas dan utama
pada PJK. Hal ini ditandai oleh nyeri dada yang diakibatkan oleh
iskemik miokard. Pasien akan mengeluhkan nyeri seperti ditekan
benda berat, tercekik, atau diremas yang terutama dirasakan di dada
Kiri (Isriani, 2018). Nyeri ini dapat menyebar ke seluruh dada,

kemudian meluas hingga tengkuk, rahang, punggung, bahu, dan
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lengan Kkiri. Biasanya timbul setelah melakukan aktifitas berat yang
meningkatkan konsumsi oksigen jantung dan segera hilang saat
beristirahat (Setiati, 2014). Gejala lain yang dapat menyertai nyeri
dada di antaranya sesak nafas, mual, muntah, pusing, hingga

penurunan kesadaran (Nadianto, 2018).

Patofisiologi

Nyeri dada yang terjadi pada PJK disebabkan oleh pasokan
darah dan juga oksigen yang diterima otot jantung dengan
kebutuhannya tidak setimpal. Aliran darah koroner, kepekaan otot
jantung (miokardium) terhadap kondisi iskemi, dan kadar
oksigen dalam darah merupakan hal-hal yang mempengaruhi
keseimbangan ini (Setiati, 2014).

Dinding pembuluh arteri terdiri dari tiga struktur yang
memiliki fungsi dan kegunaan masing masing. Tunika adventitia
adalah lapisan terluar dari arteri. Tunika media yang berada di
lapisan tengah berperan dalam dilatasi dan konstriksi arteri karena
mengandung otot polos. Arteri dapat lebih tebal dan kuat
dibandingkan vena karena di tunika medianya terdapat jaringan ikat
elastis. Endotel atau tunika intima yang berada di lapisan terdalam
bersifat impermeabel sehingga molekul-molekul besar tidak dapat
masuk ke sub endotel (Eroschenko, 2012). Endotel memiliki fungsi
proteksi sebagai antiinflamasi, mencegah trombosis dan adhesi

leukosit. Tunika media yang dapat berkontraksi dan memelihara
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matriks ekstrasel ikut andil dalam membantu endotel menjaga
kesehatan pembuluh darah (Agrina, 2017).

Pembentukan aterosklerosis berawal dari penimbunan
lipoprotein  di  matriks  ekstraseluler subendotel sehingga
menyebabkan proses inflamasi. Pertahanan endotel yang terbuka
mempermudah lipid masuk ke sub endotel. Adhesi molekul leukosit
terjadi sebagai respon dari beredarnya sitokin inflamasi. Monosit
berkembang menjadi makrofag yang kemudian mengkatabolisme
kompleks kolesterol lipoprotein. Makrofag ~mengumpulkan
kompleks lipoprotein kemudian dioksidasi (Nakahara et al., 2017).
Kolesterol lipoprotein teroksidasi dapat menyebabkan kematian
makrofag membentuk sel busa. Sel busa atau foam cell akan terus
berkembang membentuk fatty streak, atheroma, sampai plak
fibroateromatous. Plak ini dapat menebalkan tunika intima akibat
otot polos yang ada di tunika media bermigrasi ke dalam. Endotel
yang menebal membuat lumen menjadi sempit sehingga
mempersulit aliran koroner (Shahjehan & Bhutta, 2021). Obstruksi
penuh, trombosis, bahkan ruptur pembuluh darah menjadi risiko
yang mungkin terjadi jika keadaan semakin parah. Miokardium yang
tidak mendapat asupan oksigen dan nutrien akan mengalami
iskemia. Kondisi ini dapat kembali ke kondisi semula jika terjadi
dalam waktu singkat dan area yang mengalami iskemia hanya

sebagian kecil. Namun jika dalam 30-45 menit lebih masih belum
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ada oksigen, miokardium akan nekrosis yang bersifat ireversibel
(Agrina, 2017).

Literatur lama menyebutkan bahwa iskemia pada PJK
disebabkan oleh atherosclerotic plaque yang membuat lumen
vaskuler menyempit dan suplai darah menjadi terbatas. Penelitian
yang lebih baru menunjukkan bahwa jumlah darah yang bersirkulasi
menurun diakibatkan oleh gabungan dari lumen yang menyempit
menetap atau permanen disertai abnormalnya tonus vaskular
mencetuskan atherosklerosis yang diinduksi disfungsi sel endotelial
(Kurniawan & Yanni, 2020). Fungsi endotel dapat menjadi
abnormal melalui dua mekanisme, yaitu dengan penyempitan
pembuluh arteri koroner yang tak diharapkan atau ketiadaan
substansi antitrombin. Disfungsi endotel tak dapat menghasilkan
substansi vasodilator. Padahal substansi vasodilator menghasilkan
antitrombotik untuk memecah agregasi trombosit yang terbentuk
akibat substansi vasokonstriktor. Substansi vasokonstriktor menjadi
lebih banyak beredar sehingga memperberat penyempitan. Pada
pasien dengan faktor predisposisi, disfungsi endotel mendahului

pembentukan aterosklerosis (Satoto, 2014).

2.2. Angiografi
Pada zaman modern seperti sekarang ini, teknologi dalam
pemeriksaan  jantung berkembang pesat. Modalitas  diagnostik

kardiovaskuler  noninvasif  seperti computed tomography (CT),
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stressechocardiography, magnetic resonance (MR), kardionuklir, multislice
city scan, dan lain sebagainya sudah berkembang pesat dan mampu menjadi
alternatif pemeriksaan invasif (PERKI, 2020). Namun angiografi koroner
yang merupakan pemeriksaan invasif masih tetap diperlukan untuk
menegakkan diagnosis, menentukan prognosis dan merencanakan langkah
manajemen terapi berikutnya (Jomansyah, 2013).

Angiografi koroner atau kateterisasi jantung adalah suatu tindakan
pemeriksaan invasif untuk memvisualisasikan keadaan arteri, vena maupun
ruangan jantung. Metode ini adalah yang paling akurat dalam
mengidentifikasi penyempitan vaskuler akibat aterosklerosis di arteri
koronaria jantung. Detail anatomi koroner pada pasien yang mempunyai
penyakit jantung koroner pasca terapi medik maupun revaskularisasi juga
dapat difasilitasi oleh Kkateterisasi jantung (Libby, 2001). Kateter akan
dimasukkan ke tubuh melalui arteri atau vena perifer, setelah itu didorong
sampai pembuluh jantung atau ruang jantung yang akan diperiksa. Cairan
kontras radio opak diinjeksikan melalui kateter, menghasilkan gambaran
pembuluh darah jantung serta ruangan jantung yang direkam menggunakan
fotoradiografi. Angiografi koroner dapat digunakan untuk menilai aliran
darah pada vena, arteri, atrium kanan dan Kkiri, ventrikel kanan dan Kiri,
serta arteri arteri besar di sekitar jantung seperti aorta, arteri pulmonalis,

tergantung indikasi pemeriksaan (Setiati, 2014).
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2.2.1. Komplikasi kateterisasi jantung
1. Reaksi kontras
2. Aritmia
3. Infark miokardium
7. Kematian
4. Perforasi ruang jantung
5. Stroke
6. Hemodinamik

(Jomansyah, 2013).

2.3. Vessel Disease Score

Ada beberapa macam metode perhitungan untuk membantu
menggambarkan seberapa parah atau beratnya penyakit jantung koroner
yang diperiksa dengan menggunakan tindakan invasif seperti angiografi
koroner. Metode yang pertama adalah dengan sistem skoring seperti Gensini
score. Metode yang kedua adalah dengan sistem pengelompokkan seperti
signifikan non signifikan, ada juga metode vessel disease score yang terbagi
menjadi tiga (Neeland, 2012).

Metode vessel disease score dilakukan dengan cara menilai
penyempitan diameter lumen vaskuler. Derajat penyempitan dibedakan
berdasarkan jumlah pembuluh yang menyempit dan luas penyempitannya
(Wood, 2011). Lebar pengecilan satu saluran epicardial utama sebesar
>50% ataupun >70%, diklasifikasikan sebagai one vessel disease. Lebar

pengecilan dua saluran epikardial utama sebesar >50% ataupun tiap
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pembuluh >70%, digolongkan sebagai two vessel disease. Luas
penyempitan pada 3 pembuluh epikardial utama >50% ataupun setiap
pembuluh >70%, dikategorikan sebagai three vessel disease (Isnanta, 2014).
Jika penyempitan pembuluh darah <50% maka dikategorikan sebagai

normal (Purnomowati et al., 2014).

Insufisiensi Ginjal
2.4.1. Pengertian

Gagal ginjal yakni kondisi yang menggambarkan turunnya
peran organ ren (ginjal) dalam mensekresikan sisa metabolisme
tubuh sampai ke tahap di mana fungsi ginjal hilang sama sekali. Sisa
metabolisme yang gagal dikeluarkan oleh ginjal akan menumpuk di
dalam tubuh, menyebabkan retensi urea dan nitrogen yang
merupakan bahan toksik bagi sel. Hal ini akan berakibat pada kinerja
tubuh yang tidak optimal, lebih mudah untuk capek serta lesu
akibatnya terjadi penurunan derajat kehidupan (Ali, 2017).

Terdapat 2 tipe gagal ginjal, yakni gagal ginjal akut serta
kronis (Warianto, 2011). Literatur dari The Kidney Diseases
Outcome Quality Innitiative (K/DOQI) of the National Kidney
Foundation (NKF) mendeskripsikan gagal ginjal kronis yakni
rusaknya ren karena nilai dari GFR (Glomerular Filtration Rate)
dibawah dari 60 mL/min/1.73 m? dalam kurun waktu 3 bulan
ataupun lebih (Saragih 1. , 2020). Hiperfiltrasi dan hipertrofi sisa

nefron normal dapat mempertahankan GFR, namun peningkatan
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tekanan kapiler nefron akan menyebabkan glomerulosklerosis akibat
kerusakan kapiler (Benjamin & Lappin, 2021).

Gagal ginjal kronik (GGK) merupakan kumpulan gejala akibat
turunnya peran ren baik kronis dan bertahap. Keadaan tersebut
didapatkan ketika GFR dibawah dari 60 ml/menit diikuti tanda
kerusakan ren selama lebih dari 3 bulan (Levey et al., 2020). Gagal
ginjal kronis terdiri dari 5 stadium. Gagal ginjal stadium akhir yakni
derajat gagal ginjal yang menyebabkan kematian apabila tidak
diberikan transplantasi ren (Gaitonde et al., 2017).

Tabel 2.1. Stadium Penyakit Ginjal Kronis

Stadium LFG (ml/min.1,73m?  Terminologi

Gl Diatas 90 Normal atau meningkat
G2 60 sampai dengan 89 Ringan

G3a 45 sampai dengan 59 Ringan hingga sedang
G3b 30 sampai dengan 44 Sedang hingga berat
G4 15 sampai dengan 29 Berat

G5 Dibawah 15 Terminal

Dikutip dari : Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) 2013

Epidemiologi

Pada World Health Organization (WHO), penyakit GGK
memiliki peran yang besar sebagai kelainan dunia yang memiliki
angka kematian dapat mencapai 850.000 jiwa setiap tahunnya. Total
pasien gagal ginjal ditahun 2013 mengalami peningkatan 50%
daripada sebelum-nya. WHO memprediksi bahwa pada tahun 2018
banyak orang yang harus melakukan pengobatan pengganti karena

gagal ginjal terminal ataupun End Stage Renal Disease (ESRD)
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yakni tiga juta penduduk terjadi peningkatan kira kira 5% setiap
tahun. Hal ini dikatakan jika GGK merupakan penyakit yang butuh
banyak perhatian global agar angkanya tidak terus menerus naik dan
menyebabkan kematian. Menurut GBD (Global Burden of Disease),
gagal ginjal yakni penyakit yang menyebabkan kematian urutan ke
18 ditahun 2019. Pada umur 50-74 tahun, gagal ginjal kronik
menyebabkan kematian di urutan 8 seluruh negara. Tahun 2015
GBD mencatat berjumlah 1,2 juta jiwa mati karena kelainan gagal
ginjal, juga membuat asumsi bahwa 10% dari populasi seluruh
negara mengidap penyakit ginjal kronis (PGK) namun hanya 1 dari
10 orang yang menyadari kondisinya.

Prevalensi pasien gagal ginjal kronis di Indonesia meningkat.
Yayasan Ginjal Indonesia menyatakan penyakit gagal ginjal >500
juta jiwa di dunia serta harus menggantungkan hidupnya pada
hemodialisasi seumur hidup sebanyak 1,5 juta orang. Data Riskesdas
2013 menunjukkan prevalensi pasien gagal ginjal kronis adalah
sebesar 0,2%. Sementara itu, pada data Riskesdas 2018 tercatat
bahwa angka tersebut meningkat menjadi 0,38%. Peningkatan terjadi
di setiap provinsi. Provinsi Kalimantan Utara memiliki prevalensi
tertinggi (0,64%), disusul oleh Maluku Utara (0,56%), Sulawesi
Utara (0,53%), Gorontalo, Sulawesi Tengah, dan NTB (0,52%) serta
terendah berada di Provinsi Sulawesi Barat (0,18%). Laki-laki lebih

banyak menderita GGK (0,42%) dibanding perempuan (0,35%).
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Prevalensi meningkat 0,1% seiring bertambahnya umur, meningkat
lebih banyak saat umur 45-54 tahun (0,56%). Paling banyak diderita
oleh orang berumur 65-74 tahun (0,82%) (Kemenkes RI, 2018).
Menurut data 10th annual report of Indonesian Renal Registry,
pasien melakukan cuci darah akibat penyakit GGK stadium V
menempati proporsi terbanyak yaitu 90% dibandingkan pasien yang
menjalani hemodialisa akibat penyakit GGA (8%) serta GGA pada

GGK (2%).

Etiologi
GGK diakibatkan karena :
batu ginjal akibat obstruktif ren
preparat nefrotoxic (pengobatan aminoglikosid dalam waktu
panjang)
glomerulonefritis / glomerulus yang kronik
nefrosclerosis, Tekanan darah tinggi
policystic renalis
tuberculosis serta pielonefritis kronik yang termasuk infeksi
kronis
lupus erythematosus karena kelainan kolagen
(Kowalak, 2017)
Perkumpulan  Nefrologi Indonesia (PERNEFRI) 2012
memaparkan penyebab GGKyakni:

- Nefropati lupus/systemic lupus erythematosus 1%
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- Nefropati obstruktif 8%

- Ginjal polikistis 1%

- Glomerulopati primer 12%

- Nefropati diabetik 26%

- Nefropati gout 2%

- Pyelonefritis kronik 7%

- Penyakit darah tinggi dan renal 35%
- Idiopatik 2%

- Lain-lain 6%

Dari hasil periode ke-4 IRR (Indonesian Renal Registry) lewat
PERNEFRI (2011), memaparkan tingkatan penyebab GGK yang
presentasinya tertinggi yakni penyakit tekanan darah tinggi, ginjal
34%, nefropati diabetik 27%, glomerulonefropati primer 14%,
nefropati obstruktif 8%, pyelonefritis kronis 6%, systemic lupus
erythematosus 1%, policystic renalis 1%, Asam urat 2%, lainnya
6%, dan tidak diketahui 1%.

Umumnya, etiologi GGK di setiap negara yakni setara, hanya
berbeda dalam angka persentasenya (Septiana, 2020). Diabetes
mellitus adalah penyebab utama pada ESRD di Amerika Serikat.
Penyebab lainnya adalah hipertensi, penyakit pembuluh darah,
penyakit  glomerulus, penyakit ginjal  kistik, penyakit
tubulointerstisial, obstruksi atau disfungsi saluran kemih, penyakit

batu ginjal berulang, cacat bawaan pada ginjal atau kandung kemih,
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cedera ginjal akut yang belum pulih, obat tertentu termasuk obat
antiinflamasi nonsteroid, inhibitor kalsineurin, dan antiretroviral

(Benjamin & Lappin, 2021).

2.4.4. Faktor Risiko

e Diabetes : kadar glukosa memiliki peran dalam kemampuan
filtrasi ginjal. Prevalensi penderita diabetes tipe 2 yang mengidap
GGK sekitar 25% sampai 40% (Luyckx et al., 2017). Glukosuria
akan mengaktifkan sel epitel tubulus proksimal, yang kemudian
melepaskan mediator proinflamasi dan profibrotik yang memicu
inflamasi interstisial dan fibrosis (Romagnani et al., 2017).

e Hipertensi : prevalensi hipertensi pada GGK berkisar antara 60%
hingga 90%, tergantung dari stadium GGK. Proses tekanan darah
tinggi pasien GGK terdiri volume yang berlebihan, retensi Na,
aktivitas simpatik, tidak berfungsinya endotel, serta berubahnya
system hormon untuk mengukur TD (Ku et al., 2019). Diet tinggi
natrium menyebabkan tekanan filtrasi meningkat, yang pada
akhirnya akan menyebabkan sklerosis glomerulus dan kerusakan
nefron (Judd & Calhoun, 2015).

e Obesitas : rasio pinggang-pinggul berhubungan dengan LFG yang
lebih rendah, aliran efektif plasma ginjal yang lebih rendah, dan
fraksi filtrasi yang lebih tinggi. Patogenesis kerusakan ginjal

akibat obesitas terjadi dari inflamasi, stres oksidatif, disfungsi
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endotel, keadaan protrombotik, hipervolemia, dan gangguan
adipokin (Kazancioglu, 2013).

Lupus eritematosus sistemik : pasien lupus eritematosus sistemik
memiliki ciri khas yaitu nefritis lupus yang ditandai dengan
deposit kompleks imun yang mengandung IgM, IgG, dan IgA
glomerulus. Terapi imunosupresif agresif yang diberikan pada
pasien SLE (systemic lupus erythematosus) semakin merusak
fungsi normal ginjal (Mageau et al., 2019).

Penggunaan obat-obatan : penggunaan NSAID (nonsteroidal anti-
inflammatory drug) jangka pendek berpengaruh buruk pada
ginjal, terutama bagi pasien hipertensi atau osteoartritis. NSAID
menghambat aktifitas isozim COX-1 (cyclooxygenase-1) dan
COX-2 dan berefek pada penurunan perfusi ginjal total, resistensi
pembuluh darah sistemik, dan penurunan LFG pada kelompok
rentan. Kondisi hipertensi dapat menjadi lebih buruk karena
COX-2 memengaruhi angiotensin Il (Hsu et al., 2015).
Peradangan ginjal : orang dewasa dengan riwayat cedera ginjal
akut saat di rumah sakit berisiko mengidap ESRD dalam 12 bulan
ke depan 10 kali daripada pasien tanpa punya riwayat cedera

ginjal akut (Kazancioglu, 2013).
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2.4.5. Manifestasi Klinis
Tanda serta gejala GGK menurut gangguan sistem yang
muncul.
1. Gangguan pada Sistem Pencernaan

a. Vomitus serta nausea sebagai akibat dari sindrom uremia
yang menyebabkan perubahan elektrolit. Anoreksia
disebabkan oleh stomatitis, anemia, uremia, diuretik,
asidosis, dehidrasi, gastroenteritis, hiperparatiroidisme,
hiperazotemia, dan hipokalemia (Osorio & Giraldo, 2017).

b. Foetor uremik disebabkan oleh metabolit nitrogen berlebih di
saliva (Osorio & Giraldo, 2017). Amonia dan karbonat
dipecah oleh bakteri sehingga menghasilkan bau amonia dan
rasa logam yang khas (Wang et al., 2019).

c. Cegukan/singultus dipicu olen komponen metabolik toksik
yang mengganggu komponen lengkung refleks yang
melibatkan saraf frenikus yang berhubungan dengan glotis
dan otot-otot interkostal inspirasi (Nguyen et al., 2020).

d. Gastritis erosif yang disebabkan oleh peningkatan kadar
gastrin, infeksi H. pylori, dan efek toksik dari urea dan
molekul toksik lainnya di mukosa lambung (Nand et al.,

2014).
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a. Kulit pucat karena kurang darah dan kekuningan diakibatkan

penumpukan urochrome. Gatal serta ekskoriasi karna toxin

uremic serta mengendapnya kalsium di pori kulit (Nunley,

2020).

b. Ecchymosis karena terganggunya hematologis (Specchio et

al., 2014).

c. Uremic frost karena kristalisasi ureum di keringat, tidak

sering ditemukan (Nunley, 2020).

d. Sisa garukan akibat gatal (Pradhan et al., 2018).

Sistem Hematologi

a. Kurang darah, diakibatkan oleh beberapa keadaan yakni:

1)

2)

3)

4)

Kurangnya jumlah eritropoetin di tubulus proksimal
nefron, akibatnya impuls eritropoesis di sumsum tulang
mengalami penurunan(George et al., 2018).

Hemolisis.  Perubahan lingkungan kimia plasma
menyebabkan masa hidup eritrosit menjadi sekitar 60
hari (Lubis & Siregar, 2016).

Kurangnya zat besi, vitamin B9, serta lainnya,
diakibatkan penurunan rasa lapar (Rivera et al., 2016).
Hemoragi, banyak terjadi di saluran GIT juga kulit

(Tamsil et al., 2020).
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5) Fibrosis sumsum tulang karena hyperparatroidisme
sekunder (Panizo et al., 2021).
b. Gangguan fungsi trombosit dan trombositopenia
Terganggunya  sintesis tromboksan A2 akan
menurunkan agregasi dan adhesi trombosit (Daulay, 2015).
Perdarahan gastrointestinal, perdarahan, serta kondisi
mudah memar karena trombositopeni serta defect trombosit
(Kowalak, 2017).
c. Gangguan fungsi leukosit
Peningkatan jumlah monosit yang dapat berkembang
menjadi makrofag yang mengandung lipid dan berperan
dalam pembentukan lesi aterosklerotik, pembentukan plak,
dan fibrosis (Naicker et al., 2018).
4. Sistem Otot dan Saraf
a. Sindrom Kaki Gelisah
Pasien merasakan kaku di tungkai karena toksin
uremik yang menumpuk menyebabkan neuropati perifer
sehingga kaki selalu digerakkan (Mahaldar, 2014).
b. Sindrom Kaki Terbakar
Merasakan kesemutan serta rasa terbakar pada telapak

kaki (Cleveland Clinic, 2018).
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Encephalopathy metabolic

Nistagmus, anoreksia, susah tidur, tremor, susah
fokus, asterixis, myoclonus, konvulsi (Lohr, 2020).
Myopati

Lemahnaya serta mengecilnya otot di anggota gerak

proksimal (Kowalak, 2017).

Sistem Kardiovaskuler

a.

Tekanan darah tinggi karena penumpukan garam serta
cairan ataupun meningkatnya sistem renin-angiotensin-
aldosterone (Subagio, 2014).

Sakit dada serta dispnea karena perikarditis, efusi
perikardial, coronary heart diakibatkan aterosklerosis
muncul lebih awal, serta gagal jantung akibat penimbunan
cairan dan hipertensi (Rehman et al., 2017).

Aritmia diakibatkan aterosklerosis dini, terganggunya
elektrolit serta tingginya kadar kalsium dan fosfat (Turakhia

et al., 2018).

d. Edema akibat penimbunan cairan (Khan et al., 2016).

Sistem Endokrin

a.

Seksual yang terganggu : turunnya ereksi, hasrat seksual,
sertafertilitas di pria karena neurovaskular terganggu,
turunnya jumlah spermatogenesis serta testosteron (Siregar,

2019). Penyebab selain itu yakni beberapa metabolit (Zn,
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hormon paratiroid). Pada perempuan seperti terganggunya
siklus haid, kesulitan mencapai orgasme, terganggunya
masa subur hingga tidak haid (Haryani & Misniarti, 2016).

b. Terganggunya resistensi insulin, sekresi insulin serta
metabolis glukosa. Pada gagal ginjal lanjut (klirens
creatinin yakni <15 ml/menit), turunnya klirens metabolis
insulin  mengakibatkan waktu paruh hormon aktif
mengalami pemanjangan. Kondisi tersebut mengakibatkan
kebutuhan obat untuk menurunkan glukosa darah
mengalami penurunan (Rahhal et al., 2019).

c. Gangguan metabolisme adiposa (Sudoyo, 2014).

d. Gangguan metabolisme vitamin D : semua tingkat
metabolisme vitamin D dipengaruhi secara signifikan pada
penyakit ginjal (Filipov & Dimitrov, 2019).

7. Gangguan Sistem Lainnya
a. Tulang : osteodistrofi ginjal, yakni osteomalasia, osteitis
fibrosa, osteosklerosis, serta kalsifikasi jaringan dan
vaskular (Akhigbe & Irabor, 2015).
b. Asidosis metabolik karena penumpukan asam organik untuk
produksi metabolism (Adamczak et al., 2018). Hal ini
menyebabkan pernapasan Kussmaul pada pasien (Kowalak,

2017).
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c. Elektrolit : hiperkalemia, hipokalemia, hiponatremia,
hipernatremia, hipokalsemia, dan dismagnesemia (Dhondup
& Qian, 2017). Hiponatremia menyebabkan mulut kering,
mudah lelah, mual, hipotensi, kesadaran menurun.
Hiperkalemia menyebabkan iregularitas frekuensi jantung,

kram otot dan kedutan (twitching) (Kowalak, 2017).
GGK menyebabkan terganggunya keseimbangan homeostatik
di tubuh, sehingga hal tersebut akan mempengaruhi sistem lainnya
dan terganggunya metabolisme, akan mengakibatkan penyakit di

sistem serta organ pasien (Sudoyo, 2014).

Patofisiologi

Turunnya distribusi darah ke renal dapat mengaktifkan
baroreseptor serta mengaktifkan neurohumoral juga renal untuk
menjaga tekanan darah di dalam tubuh, perfusi ginjal serta laju
filtrasi glomerular. Sistem renin-angiotensin-aldosterone,
vasopressin, aktifasi sistem saraf simpatik dapat menyebabkan
vasokonstriksi sistemik, retensi air juga garam, maka dapat
mempertahankan tekanan darah serta volum intravaskular. Jika
prosess tidk tercapai, tetjadi penurunan LFG serta ginjal tidak dapat
mengalirkan cukup cairan (Sudoyo, 2014).

Gagal ginjal kronis dapat dikelompokkan berdasarkan
penyebabnya, angka laju filtrasi glomerulus, dan Kkategori

albuminuria. Berdasarkan penyebabnya, gagal ginjal kronis
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dibedakan dari ada tidaknya penyakit sistemik dan lokasi kelainan
patologi anatominya. Berdasarkan angka laju filtrasi glomerulus,
penyakit ini berlangsung progresif melalui 5 stadium. Berdasarkan
kategori albuminuria, gagal ginjal kronis terbagi menjadi 5 macam
(KDIGO, 2013).

Rusaknya nefron terjadi bertahap; jika rusak maka tidak akan
berjalan fungsinya serta tidak pulih seperti normal (Aisara et al.,
2018). Nefron yang hidup terjadi hipertrofi, meningkatkan kecepatan
filtrasi, reabsorbsi, dan sekresi. Hal ini menyebabkan sklerosis
glomerulus dan merusak nefron (Fattah et al., 2019). Ekskresi
kompensasi akan berjalan sewaktu terjadi penurunan LFG (Effendi,
2020).

Urin terdiri dari sel darah putih, sel darah merah juga protein
ataupun sedimen yang tidak normal. Produk akhir ekskresi yang
utama awalnya tetap normal dan hilangnya nefron menjadi
signifikan (Kowalak, 2017). Turunnya LFG berdampak pada
tingginya kadar kreatinin plasma menjadi signifikan tanpa
melakukan terapi (Ningsih et al., 2021). Kerusakan nefron yang
lebih parah menyebabkan sedikitnya reabsorbsi natrium akibatnya
menimbulkan hiponatremi, hipotensi serta caira ekstrasel berkurang.
Renal failure melekatkan juga mencairkan urin (Rahmawati, 2018).

Defisit nefron akan mengurangi kemampuan ginjal

mempertahankan homeostasis cairan, elektrolit, kalsium, fosfat,
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keseimbangan asam basa, dan ekskresi ginjal senyawa endogen dan
eksogen. Tingkat ekskresi fosfat ginjal berkurang sebagai akibat dari
penurunan GFR. Kadar faktor pertumbuhan fibroblas 23 (FGF23)
menghambat sintesis 1,25(0OH),-Vit. D3 yaitu Vit. D aktif. Kadar
FGF23 meningkat pada CKD stadium 2 sampai 3 (Fattah et al.,
2019). Penurunan vitamin D aktif berdampak pada hipokalsemia.
Hipokalsemia mendorong kelenjar paratiroid agar mensekresi PTH
lebih, mendorong reabsorbsi Ca, peningkatan sekresi fosfat serta
mengaktivasi vitamin D melalui ginjal. Hipoparatiroidisme sekunder
diakibatkan oleh hipokalsemia menyebabkan sekresi PTH
meningkat. Peningkatan ekskresi fosfat olen PTH, sehingga
hipoparatiroidisme mengakibatkan hiperfosfatemia. Penurunan GFR
akan mengurangi ekskresi dan fungsi metabolisme fosfat sehingga
terjadi hiperfosfatemia. Interaksi antara kalsium dan fosfat berfungsi
menjaga hasil campuran Ca3(PO4)2 agar tetap dan tidak
menyebabkan deposit Ca3(PO4)2 pada pembuluh darah (Susanti &
Woulandari, 2019). Pada tahap awal GGK, ekskresi amonia per
nefron dan reabsorpsi fosfat meningkat sebagai kompensasi
hilangnya nefron untuk menjaga regulasi asam basa tetap normal
(Raphael, 2019). Ketika respon kompensasi sudah tidak mencukupi,
maka timbul asidosis metabolik yang progresif. lon yang keluar ke
ekstraseluler pada keadaan asidosis metabolik menyebabkan

peningkatan kalium serum. Hiperkalemia berisiko aritmia dan
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kejadian kardiovaskuler lain serta kematian dan memerlukan dialisis
hingga transplantasi ginjal (Watanabe, 2020).

Kondisi tertentu seperti DM dan kadar protein yang berlebihan
menyebabkan dilatasi arteriol aferen sehingga tekanan pada
intragromerulus meningkat. Hal ini merangsang pelepasan podosit
dari kapiler glomerulus sehingga membentuk lesi glomerulosklerosis
(Zamami et al., 2021). Proteinuria terjadi akibat protein yang lolos
sebab penyimpangan filtration pore serta terkikisnya lapisan
glomelurus. Proliferasi sel mesangial, peningkatan produks matriks
ekstrasel, dan koagulasi intraglomerulus menyebabkan sklerosis
(Kowalak, 2017).

Trauma tubulointerstitial diakibatkan toksin atau rusaknya
iskemik di tubulus renalis yakni apa yang terjadi saat nekrosis
tubulus akut. Pengendapan kalsium dapat mengakibatkan tubuker
tersumbat. Defek transportasi tubuler berlangsung dengan interstitial
edema akibat regulasi elektrolit serta volume sel yang terganggu
(Mutnuri, 2021). Trauma vaskuler mengakibatkan iskemik diffus
ataupun lokalis di parenkim ginjal yang tebal, fibbrosis, ataupun lesi
lokalis pembuluh darah renal. Selanjutnya turunnya darah
mengakibatkan tubuler menyusut, fibrosis interstitial serta distrubsi
fungsi di glomelurus filtration, gradient medula ginjal, serta

pelekatan (Kowalak, 2017).
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Penurunan jumlah nefron menyebabkan retensi natrium dan air
juga tekanan arteri meningkat. Peningkatan tekanan arteri
meningkatkan tekanan intraglomerulus yang menyebabkan
hiperfiltrasi pada nefron yang masih sehat, disertai oleh hipertrofi
glomerulus dan sklerosis. Kondisi tersebut mengawali lingkaran

balik positif yakni meningkatnya kerentanan (Fong et al., 2013).

2.5. Hubungan antara Insufisiensi Ginjal dan Derajat Stenosis pada PJK

Beberapa penelitian telah dilakukan untuk mempelajari lebih jauh
tentang nilai kreatinin yang diduga ada hubungannya dengan penyakit
jantung koroner. Penelitian Anandini (2016), diketahui jika kadar kreatinin
serum yang meningkat berhubungan dengan tingkat keparahan penyakit
jantung koroner. Pasien dengan kreatinin yakni diatas 1,2 mg/dl berisiko
3,47 lebih besar terkena PJK yang lebih parah yakni nilai p <0,05. Hasil
meta analisis dari studi kohor yang dilakukan oleh Riyadina pada tahun
2020 diketahui HR/ rasio hazard yakni mortalitas kardiovaskular yang
mengalami peningkatan dengan signifikan serta terjadi penurunan eGFR
(estimated Glomerular Filtration Rate). HR pada kematian kardiovaskular
melonjak yakni 1,52 pada orang yang memiliki eGFR 45 hingga 59
ml/min/1,73m? menjadi 13,51 untuk pasien yang eGFR 15 hingga 29
ml/min/1,73m?,

Beberapa temuan teoritis menyimpulkan bahwa kenaikan nilai

kreatinin yang menjadi indikator penurunan peran renal menimbulkan
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dampak fatal pada orang dengan PJK (Suprianto et al., 2021). Keadaan yang
menyebabkan hal itu:

- Penurunan fungsi ginjal dapat meningkatkan kadar homosistein sebagai
akibat dari kelainan metabolisme protein dan asam amino (Ganguly &
Alam, 2015). Pasien dengan LFG <60 ml/menit sudah memiliki
kemungkinan mengalami hiperhomosisteinemia (jumlah homosistein
yakni 12 umol/l. normal: 6 pmol/hari). Keadaan hiperhomosisteinemia
akan menstimulasi tidak berfungsinya endotelium dan tidak normalnya
koagulasi serta trombosit sehingga dapat memperparah stenosis arteri
koroner (Suwanto, 2017).

- Insufisiensi ginjal akan mengganggu proses matangnya HDL (high
density protein) dan peran antioksidasi olen HDL akibat defisiensi
enzim lecithin cholestrol acyltransferase (LCAT) sehingga kemampuan
HDL untuk membersihkan lippoprotein tinggi trigliserid contohnya
VLDL/very low density protein dan LDL/low density protein
mengalami penurunan. Seiring memburuknya fungsi ginjal, subtipe
LDL yang sangat aterogenik dapat mudah teroksidasi dan memicu
pembentukan plak aterosklerotik bahkan saat kadar LDL dalam kisaran
normal (Bulbu et al., 2018).

- Sel tubular proksimal ginjal adalah salah satu lokasi primer
pembentukan glutathione peroxidase, yaitu antioksidan yang dihasilkan
oleh tubuh. Zat ini berfungsi untuk menginterupsi proses enzimatik dari

Reactive Oxygen Species (ROS) sehingga ROS tidak terbentuk (Vera et
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al., 2018). Insufisiensi renal yang diderita pasien menyebabkan
penurunan produksi glutathione peroxidase. Ketidakseimbangan antara
stres oksidatif dan mekanisme antioksidan kemungkinan mengambil
peran utama dalam pengembangan aterosklerosis yang dipercepat dan
peningkatan risiko kardiovaskular. Stres oksidatif juga dikaitkan
dengan pembentukan lipoprotein densitas rendah teroksidasi (ox-LDL),
yang berperan penting di patogenesis aterosklerosis. Akumulasi ox-
LDL di arteri intima adalah awal perkembangan proses aterosklerotik
(Rysz et al., 2020).
Mekanisme di atas dapat mencetuskan terbentuknya plaque
aterosclerosis pada arteri loroner serta menyebabkan stenosis, akibatnya

orang tersebut menderita PJK (Anandini, 2016).
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2.6. Kerangka Teori
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Gambar 2.1. Kerangka Teori

2.7. Kerangka Konsep
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Gambar 2.2. Kerangka Konsep
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2.8. Hipotesis
Ada korelasi yang signifikan antara insufisiensi ginjal dengan tingkat
stenosis menurut One Vessel, Two Vessel, Three Vessels Disease Score

Angiografi di RSI Sultan Agung Semarang.
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Analisis multivariat bertujuan untuk mengendalikan variabel
pengganggu dan menentukan faktor paling berisiko mengalami

stenosis.

3.2.2. Definisi Operasional
3.2.2.1. Derajat Insufisiensi Ginjal
Derajat insufisiensi ginjal adalah tingkat laju filtrasi
glomerulus yang dihitung dengan rumus Cockroft-Gault
yang stadiumnya dikategorikan sesuai standar KDIGO.

Rumus Cockcroft-Gault adalah:

(140—usia)
Serum kreatinin x 72

LFG pria (ml/min) = xBB(kg)

(140 — usia)
Serum kreatinin x 72

LFG wanita (ml/min) = 0,85x xBB(kg)

Data diambil dari catatan rekam medis sebagai data
sekunder. Hasil perhitungan rumus tersebut dikategorikan
sesuai tabel 3.1.

Skala data: ordinal.

Tabel 3.1. Stadium Penyakit Ginjal Kronis

Stadium LFG (ml/min/1,73 m?) Terminologi

Gl =00 Normal atau meningkat
G2 60 — 89 Ringan

G3a 45-39 Eingan — sedang

G3b 30-44 Sedang — berat

G4 15-29 Berat.

G5 <15 Terminal.

Dikutip dari : Kidney. Disease: : Improving Global Ourcomes (KDIGO) 2013
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Derajat Stenosis
Derajat stenosis adalah tingkatan stenosis yang diukur
menggunakan vessel disease score yang dibagi menjadi one
vessel, two vessel, three vessel disease. Jika terdapat
penyempitan pada:
e satu pembuluh darah epikardium utama > 50% atau >
70% : One vessel disease
e dua pembuluh darah epikardium utama > 50% atau >
70% : Two vessels disease
e tiga pembuluh darah epikardium utama > 50% atau >
70% : Three vessels disease
e Pembuluh epikardial utama <50% : Normal
Skala data: ordinal.
Merokok
Aktifitas pasien sehari — hari dilihat dari anamnesis
ada tidaknya kebiasaan merokok yang dicatat di rekam
medis pasien jantung koroner. Dikategorikan sebagai
merokok dan tidak merokok.
Skala data: nominal.
Dislipidemia
Abnormalitas kadar lemak di dalam darah, antara lain
tingginya  kadar.LDL, rendahnya jumlah  HDL,

meningkatnya kadar kolestrol total atau trigliserida. Kriteria
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dislipidemia untuk kadar LDL dibagi menjadi ya (>130
mg/dL) dan tidak (<130 mg/dL).
Skala data: nominal.

Riwayat DM

Hasil pemeriksaan gula darah sewaktu, dilihat dari
ada atau tidaknya DM pada anamnesis di rekam medis
pasien. Diklasifikasikan sebagai DM dan tidak DM.
Skala data: nominal.
Hipertensi

Hasil pemeriksaan tensi pasien yang dicatat di rekam
medis. Pasien dikategorikan sebagai hipertensi jika
pemeriksaan sistolik >140/mmHg atau/diastolik
>900mmHg, serta pasien yang sudah didiagnosis sebagai
pasien hipertensi. Hipertensi diklasifikasikan menjadi ya
(hipertensi) dan tidak (tidak hipertensi).
Skala data: nominal.
Jenis Kelamin

Ciri fisik dan biologis pada pasien PJK yang
diklasifikasikan sebagai laki-laki dan perempuan dilihat dari
rekam medis pasien.

Skala data: nominal.
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3.2.2.8. Obesitas
Status nutrisi pasien PJK yang dicatat dalam rekam
medis pasien yang diklasifikasikan sebagai underweight
(IMT_<18,5) normoweight (IMT_18,5 — 24,9), overweight
(IMT_25 —29.9), dan obesitas 2 (IMT >30).
Skala data: ordinal.
3.2.2.9. Usia
Perhitungan usia sejak seseorang lahir sampai saat
penelitian yang dicatat di rekam medis, dikategorikan
sebagai <45 tahun atau >45 tahun.

Skala data: nominal.

3.3. Populasi dan Sampel
3.3.1. Populasi
Populasi yang akan digunakan dalam penelitian adalah

penderita PJK yang telah menjalani pemeriksaan angiografi.

3.3.2. Sampel
3.3.2.1. Besar Sampel
Seluruh populasi penelitian yang ada di RS Islam
Sultan Agung Semarang yang sesuai Kkriteria inklusi

maupun eksklusi yang telah dibuat oleh peneliti.
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3.3.2.2. Perkiraan Besar Sampel
Perkiraan besar sampel dihitung dengan rumus
Lemeshow dengan jumlah populasi yang belum diketahui.

Rumus sebagai berikut :

Z*xP(1-P)
ﬂ:—

FE
Keterangan
n = Jumlah sampel
Z = skor Z pada kepercayaan 95% = 1,96
P = maksimal estimasi =05
d = alpha (0,10} atau sampling eror = 10%
= Z% x ;TE:L—.E'}
» (1,96)% x 0,5(1—0,5)
(0,10)2
_ 3,8416 x 0,25
0,01
s 0,9604
0,01
n = 96,04=96

Jadi, berdasarkan hitungan diatas didapatkan jumlah
sampel minimal yang harus digunakan sebesar 96 subyek.
3.3.2.3. Kiriteria Inklusi
1. Data rekam medik lengkap terdiri ataas: usia pasien,
nomor register pasien, jenis kelamin, status merokok,
riwayat diabetes mellitus, hasil tekanan darah sistolik

dan diastolik, hasil pemeriksaan angiografi dan
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laboratorium meliputi: kadar HDL, kadar LDL, kadar
trigliserida, kadar total kolesterol, dan kadar kreatinin.
2. Pasien PJK yang telah dilakukan pemeriksaan angiografi
3. Pasien dengan penyakit insufisiensi ginjal
3.3.2.4. Kiriteria Eksklusi
Pasien dengan penyakit insufisiensi ginjal derajat
terminal.
3.3.2.5. Teknik Sampling
Pengambilan ~ sampling  menggunakan  teknik

Consecutive Sampling.

3.4. Data Penelitian

Data sekunder dari catatan medik yang dimiliki dokter spesialis,

digunakan sebagai data dalam penelitian ini meliputi :

a.

b.

Nomor pendaftaran pasien

Umur dan jenis kelamin

Kadar LDL dan kadar kreatinin dari pemeriksaan laboratorium.
Riwayat DM, riwayat hipertensi, riwayat konsumsi obat antihipertensi,
serta status merokok dari anamnesis.

Hasil pengukuran tensi.

Hasil pemeriksaan angiografi
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Instrumen dan Bahan Penelitian

1. Catatan medis

2. Alat tulis

Cara Penelitian

3.6.1. Perencanaan Penelitian

Terdiri atas merumuskan masalah, mencari dan mempelajari

literatur dasar teori, menetapkan populasi dan sampel serta metode

yang diimplementasikan dalam pembuatan rancangan oenelitian ini.

3.6.2. Pelaksanaan Penelitian

1

Pembuatan surat ijin pelaksaan penelitian di FK Universitas
Islam Sultan Agung.

Pembuatan surat ijin terhadap RS Islam Sultan Agung.
Mengumpulkan rekam medik (hasil pemeriksaan laju filtrasi
glomerulus dan angiografi) kardiovaskular di RS Islam Sultan
Agung

Pencatatan dan pemilahan data yang dapat dipakai

Pengolahan dan penganalisaan dari data yang terkumpul



3.7. Alur Penelitian

Pasien PJK
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Kriteria ekslust

Knternia mklusi

Laju Filtras:1 Glomerulus

Data hasil pemeriksaan
Angiografi

Hasil Laju Filtras:
Glomerulus

W

¢ Menilai lokasi
penvempitan
lumen pembuluh
darah dengan
melhat derajat
stenosis

o  Menilai
penvumbatan
pembuluh darah
berdasarkan One
Vessel, Two

Vessels, Three

Vessels Disease

Analisis hasil

Simpulan

Gambar 3.1. Alur Penelitian
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3.8. Tempat dan Waktu Penelitian

a.

b.

Lokasi : Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

Waktu : bulan September 2021 — Maret 2022.

3.9. Pengolahan Data

Dilakukan melalui empat tahapan, yakni:

3.9.1.

3.9.2.

3.9.3.

3.9.4.

Editing.

Pengecekan kembali data setelah terkumpul.

Coding.
Mempermudah penginputan data dengan memberikan kode

tertentu.

Processing.
Proses input data ke computer agar selanjutnya dapat

dilakukan analisis.

Cleaning.
Pengecekan kembali data yang telah diinput untuk

menghindari kesalahan.
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3.10. Analisa Hasil
Hasil hipotesis dibuktikan melalui uji korelasi Spearman dikarenakan
variable menggunakan skala data ordinal, variable pengganggu dikendalikan
menggunakan analisis multivariat. Dan untuk melihat keeratan hubungan
bersumber dari nilai rho (r), apabila:

0,00 hingga 0,199 : ikatan hubungan paling lemah

0,2 hingga 0,399 : ikatan hubungan lemah
0,4 hingga 0,599 : ikatan hubungan sedang
0,6 hingga 0,799 : ikatan hubungan erat

0,8 hingga 1,00 : ikatan hubungan sangat erat



BAB IV

HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1. Hasil Penelitian
4.1.1. Gambaran responden pasien PJK di RSl Sultan Agung
Semarang
Hasil pengamatan data responden untuk pasien PJK yang
didapat dari rekaman medik di RS Islam Sultan Agung di Kota
Semarang dari bulan Januari 2016 hingga Desember 2021. Penelitian
ini dilakukan pada 1.173 pasien namun hanya 821 pasien yang
termasuk kriteria inklusi. Setelah data diperoleh, dilakukan analisa
univariat untuk variabel independen yang terdiri dari derajat
insufisiensi ginjal, variabel terikat yang terdiri dari derajat stenosis
pada pasien PJK, dan variable pengganggu yang terdiri dari
merokok, dislipidemia, riwayat DM, hipertensi, jenis kelamin,
obesitas, dan usia. Data dapat ditampilkan dalam tabel untuk data
yang berjenis kategorik. Berikut disajikan rekapitulasi analisis
univariabel pada masing-masing variabel yang ditunjukkan sebagai

berikut:
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Tabel 4.1. Karakteristik Subjek Penelitian

Variabel Frekuensi %

Usia

<45 tahun 88 10,7

> 45 tahun 733 89,3
Jenis kelamin

Perempuan 301 36,7

Laki-laki 520 63,3
Perokok

Tidak 454 55,3

Ya 367 44,7
DM

Tidak 565 68,8

Ya 256 31,2
Hipertensi

Tidak 327 39,8

Ya 494 60,2
Dislipidemia

Tidak 560 68,2

Ya 261 31,8
BMI

Underweight 18 2,2

Normoweight 330 40,2

Overweight 320 39,0

Obesitas 2 58 18,6
LFG

Normal 142 17,3

Ringan 321 39,1

Ringan-sedang 227 27,6

Sedang-berat 107 13,0

Berat 24 2,9
Derajat stenosis

Normal 229 27,9

One vessel disease 174 21,2

Two vessels disease 181 22,0

Three vessels disease 237 28,9

Hasil karakteristik subjek berdasarkan tabel 4.1 melibatkan
520 laki — laki (63,3%) dan 301 perempuan (36,7%). Mayoritas
pasien berada pada rentang usia >45 tahun yaitu sejumlah 733 pasien
(89,3%) sementara rentang usia <45 tahun hanya 88 pasien (10,7%).

Dari kualitas stenosis terdapat 174 pasien (21,2%) masuk kategori
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one vessel, 181 pasien (22%) masuk kategori two vessels, 237 pasien
(28,9%) masuk kategori three vessels, sedangkan 229 pasien
(27,9%) sisanya adalah normal.

Berdasarkan laju filtrasi glomerulus, pasien dengan tingkat
filtrasi ringan memiliki jumlah paling banyak, yaitu 321 pasien
(39,1%), sementara itu pasien dengan tingkat filtrasi berat adalah
yang paling sedikit yaitu 24 pasien (2,9%). Berdasarkan riwayat
merokok, sebanyak 454 pasien (55,3%) adalah perokok, dan 367
pasien lainnya (44,7%) tidak merokok. Jika dilihat dari riwayat
diabetes, 256 pasien (31,2%) memiliki riwayat DM, sedangkan 565
pasien (68,8%) tidak memiliki riwayat DM. Pasien dengan
hipertensi terdapat 494 pasien (60,2%) sedangkan 327 pasien
(39,8%) lainnya tidak terdiagnosis hipertensi. Pasien dengan
dislipidemia yaitu 261 pasien (31,8%) dan pasien tanpa dislipidemia
sebanyak 560 pasien (68,2%). Pasien dengan BMI normal memiliki
jumlah terbanyak vyaitu 330 pasien (40,2%), sementara pasien
dengan BMI underweight berjumlah paling sedikit yaitu 18 pasien

(2,2%).
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Analisis Hubungan Derajat Insufisiensi Ginjal dengan Derajat
Stenosis

Tabel 4.2. Analisis Hubungan Derajat Insufisiensi Ginjal
dengan Derajat Stenosis

Derajat Stenosis

LFG Normal 1VD  2VD 3VD P R
Normal 60 (42) 30(21) 28(20) 24(17) <0,001%* 0,185
Ringan 95(30) 69(22) 66(20) 91(28)

Ringan-sedang 51(22) 49(22) 52(23) 75(33)

Sedang-berat
Berat

20(19) 25(23) 28(26) 34(32)
3 (13) 1(4)  7(29) 13(54)

Keterangan : * Signifikan (p < 0,05); * Korelasi spearman’s

Hubungan dari derajat insufisiensi ginjal terhadap derajat
stenosis dapat diketahui dari tabel diatas. Kesimpulan dari tabel
tersebut adalah pasien dengan derajat stenosis normal sebanyak 60
pasien (42%), 1VD sebanyak 30 pasien (21%), 2VD sebanyak 28
pasien (20%), dan 3VD sebanyak 24 pasien (17%) dari total 142
pasien dengan derajat insufisiensi ginjal normal. Dari total 321
pasien dengan derajat insufisensi ginjal ringan memiliki stenosis
normal sebanyak 95 pasien (30%), 1VD sebanyak 69 pasien (22%),
2VD sebanyak 66 pasien (9%), dan 3VD sebanyak 91 pasien (28%).
Dari total 227 pasien dengan derajat insufisiensi ginjal ringan-
sedang memiliki stenosis normal sebanyak 51 pasien (22%), 1VD 49
pasien (22%), 2VD 52 pasien (23%), dan 3VD sebanyak 75 pasien
(33%). Dari total 107 pasien dengan derajat insufisiensi ginjal
sedang-berat memiliki stenosis normal sebanyak 20 pasien (19%),
1VD 25 pasien (23%), 2VD 28 pasien (26%), dan 3VD sebanyak 34

pasien (32%). Dari total 24 pasien dengan derajat insufisiensi ginjal



4.1.3.

S7

berat memiliki stenosis normal 3 pasien (13%), 1VD 1 pasien (4%),
2VD 7 pasien (29%), dan 3VD sebanyak 13 pasien (54%).

Nilai p dari uji korelasi Spearman adalah < 0,001 (p<0,05),
artinya derajat insufisiensi ginjal memiliki hubungan yang bermakna
terhadap stenosis dengan klasifikasi vessel disease di pasien PJK.
Nilai r yang dihasilkan sebesar 0,182 memperlihatkan bahwa PJK
dengan LFG memiliki arah dan kekuatan hubungan yang sangat

lemah.

Hasil Analisis Bivariat Variabel Pengganggu dengan Derajat
Stenosis berdasarkan Vessel Disease
Analisis yang digunakan menggunakan uji regresi logistik.
Analisis ini ditujukan untuk memilih variabel yang memenuhi syarat
dalam analisis multivariat. Syarat variabel bebas yang dapat
diikutsertakan harus memiliki nilai p < 0,25 dalam analisis bivariat.
Hasil uji bivariat sebagai berikut:
a. Derajat insufisiensi ginjal
Hasil analisis bivariat menunjukkan bahwa derajat
insufisiensi ginjal memiliki nilai p <0,001 <0,25 (r=0,182)
sehingga variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.
b. Jenis kelamin
Hasil analisis bivariat memperlihatkan bahwa jenis
kelamin mempunyai nilai p sebesar <0,001 <0,25 (r=0,307)

sehingga variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.
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Usia

Hasil analisis bivariat memperlihatkan bahwa usia
mempunyai nilai p sebesar <0,001 <0,25 (r=0,183) sehingga
variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.
Dislipidemia

Hasil analisis bivariat memperlihatkan bahwa dislipidemia
mempunyai nilai p sebesar 0,151 >0,25 sehingga variabel ini
tidak diikutsertakan dalam analisis multivariat.
Hipertensi

Hasil analisis bivariat menunjukkan bahwa hipertensi
mempunyai nilai p sebesar 0,708 >0,25 maka dari itu variabel
ini tidak ditkutsertakan ke analisis multivariat.
DM

Hasil analisis bivariat memperlihatkan bahwa DM
mempunyai nilai p sebesar 0,004 <0,25 (r=0,127) sehingga
variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.
Merokok

Hasil analisis bivariat memperlihatkan bahwa merokok
mempunyai nilai p sebesar <0,001 <0,25 (r=0,256) sehingga

variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.
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| analisis bivariat memperlihatkan bahwa BMI

mempunyai nilai p sebesar 0,001 <0,25 (r= -0,115) sehingga

variabel ini diikutsertakan dalam analisis multivariat.

Tabel 4.3. Hasil Analisis Hubungan Bivariat Faktor — Faktor
Risiko Terhadap Derajat Stenosis

Derajat Stenosis

Variabel Normal 1VD 2VD  3VD P r
Usia
< 45 tahun 41(47)  25(28) 12(14)  10(11) <0,001** 0,183
> 45 tahun 188 (26) 149 (20) 169 (23) 227 (31)
Jenis kelamin
Perempuan 140 (47) 55 (18) 40 (13) 66 (22) <0,001** 0,307
Laki-laki 89 (17)  119(23) 141 (27) 171 (33)
Perokok
Tidak 172 (38) 91(20)  74(16) 117 (26) <0,001** 0,252
Ya 57 (16)  83(22) 107 (29) 120 (33)
DM
Tidak 174 (31) 126(22) 120(21) 145(26) 0,004* 0,127
Ya 55(21)  48(19)  61(24) 92 (36)
Hipertensi
Tidak 96(29) 64(20) 75(23) 92(28)  0,708* 0,041
Ya 133(27) 110(22) 106 (22) 145 (29)
Dislipidemia
Tidak 160 (29) 125(22) 127 (23) 148 (26) 0,151 0,080
Ya 69 (26) 49(19) 54(21) 89 (34)
BMI
Underweight 4(22) 3(17) 4(22) 739  0,001%* -0,115
Normoweight 75(23)  72(22) 86(26) 97 (29)
Overweight 92(29)  61(19)  66(21) 101 (31)
Obesitas 2 58(38) 38(25) 25(16) 32 (21)

Keterangan : * Signifikan (p < 0,05); ¥ Koefisien kontingensi; * Korelasi spearman’s

Dari tabel 4.3, hasil uji bivariat terdapat 6 variabel dengan nilai

p < 0,25 (jenis kelamin, perokok, usia, DM, BMI, dan derajat

insufisiensi ginjal) sehingga keenam variabel

diikutsertakan dalam analisis multivariat.

tersebut dapat
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4.1.4. Analisis Multivariat

Peneliti memakai uji regresi linier berganda beserta
penggunaan teknik backward stepwise (wald) dengan level
kemaknaan 95%. Analisis multivariat tidak menggunakan uji regresi
logistik karena skala data adalah ordinal dengan 4 kategori. Regresi
logistik tidak bisa dipakai >2 kategori. Regresi linier dapat
digunakan pada data ordinal. Variabel independent yang diuji secara
bersamaan terhadap derajat stenosis PJK berdasarkan vessel disease.
Hipertensi dan dislipidemia merupakan variabel yang tidak
berpengaruh sehingga secara langsung dikeluarkan dari analisis.
Usia, jenis kelamin, perokok, DM, BMI, dan derajat insufisiensi
ginjal memiliki nilai p < 0,25 sehingga dapat masuk dalam uji
regresi linier.

Tabel 4.4. Hasil Analisis Multivariat

Model Variabel B p Keterangan

1 Konstanta -0,582 0,103
Usia 0,543 <0,001 Bermakna
Jenis kelamin 0,596 <0,001 Bermakna
Perokok 0,194 0,033  Bermakna
DM 0,386 <0,001 Bermakna
BMI 0,035 0,509 Tidak Bermakna
LFG 0,166 <0,001 Bermakna

2 Konstanta -0,709 0,018
Usia 0,541 <0,001 Bermakna
Jenis kelamin 0,603 <0,001 Bermakna
Perokok 0,197 0,030 Bermakna
DM 0,385 <0,001 Bermakna
LFG 0,175 <0,001 Bermakna

Keterangan: bermakna = signifikan
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Dari tabel di atas, didapatkan hasil bahwa variabel BMI
ternyata tidak signifikan, sehingga BMI dieksklusi dari perhitungan.
Pada perhitungan analisis multivariat yang kedua, didapatkan
variabel usia, jenis kelamin, merokok, DM, dan LFG berpengaruh
signifikan terhadap derajat stenosis. Analisis multivariat akan
menghasilkan persamaan regresi linier untuk memprediksi variabel
yang paling dominan mempengaruhi derajat stenosis.

Persamaan regresi linier :

Y =-0,709 + 0,541 X1 + 0,603 X2 + 0,197 X3 + 0,385 X4 +
0,175 X5+ ¢

Keterangan :

Y = derajat stenosis

X1 = usia

X2 = jenis kelamin

X3 = perokok
X4 =DM
X5 =LFG

4.2. Pembahasan
Penelitian hubungan insufisiensi ginjal dengan derajat stenosis
sebelumnya dilakukan oleh Matsuo et al. di tahun 2009. Studi tersebut
dilakukan pada 702 pasien Jepang dengan suspek PJK yang telah menjalani
angiografi koroner. Pasien dibagi menjadi 3 kelompok berdasarkan jumlah

pembuluh darah yang terkena, yaitu tidak ada stenosis yang signifikan (O
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vessel), single vessel disease (1VD), dan multiple vessel disease (2VD dan
3VD). Belum ada penelitian terbaru mengenai hubungan insufisiensi ginjal
dengan derajat stenosis.

Analisis dari penelitian ini menyimpulkan bahwa insufisiensi ginjal
memiliki hubungan dengan derajat stenosis. Proporsi kejadian PJK dengan
kategori derajat stenosis 3VD lebih banyak ditemukan pada pasien dengan
derajat insufisiensi ginjal yang ringan sejumlah 91 pasien pada penelitian
ini. Berdasarkan uji spearman nilai p <0,001 menjelaskan bahwa derajat
insufisiensi ginjal memiliki hubungan yang signifikan terhadap derajat
stenosis. Nilai r=0,182 artinya hubungan derajat insufisiensi ginjal dengan
derajat stenosis sangat lemah. Semakin berat derajat insufisiensi ginjal maka
semakin berat pula derajat stenosisnya. Hal ini sesuai dengan penelitian
Matsuo et al. (2008). Pada penelitian tersebut ditemukan eGFR lebih rendah
pada pasien dengan penyakit multi-vessel disease (2VD dan 3VD)
dibanding pasien tanpa stenosis yang signifikan. Hasil penelitian ini juga
sejalan dengan penelitian yang dilakukan Ghonemy dkk (2016) di Mesir, di
mana derajat keparahan gagal ginjal kronik memiliki hubungan yang
bermakna terhadap kejadian PJK.

Kejadian PJK kebanyakan terjadi pada laki-laki (63,3%) dibanding
wanita (36,7%) pada penelitian ini. Berdasarkan uji spearman didapatkan
hasil signifikan (p <0,001). Secara teori, laki-laki memang memiliki risiko
PJK 2 kali lebih sering daripada perempuan yang belum menopause, namun

setelah menopause akan meningkat pada wanita walaupun tidak sebanyak
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prevalensi pada laki-laki. Hal ini dikarenakan hormon estrogen yang
diproduksi oleh ovarium dapat melindungi dan mencegah kejadian
kardiovaskuler. Kadar HDL dan LDL juga dapat dikendalikan oleh estrogen
(Sari, 2021). Estrogen dapat memecah protein, meningkatkan produksi
HDL, dan mengurangi konsentrasi LDL (Adhiyani, 2013). Namun seiring
peningkatan umur dan penurunan estrogen post-menopause, risiko sakit
jantung menjadi tinggi pula (Ghani et al., 2016). Penelitian terdahulu dari
Niluh dkk (2016) menunjukkan bahwa mayoritas pasien PJK di RSUP Prof.
Dr. R. D. Kandou Manado adalah laki-laki sebanyak 55 dari 71 pasien
(77,5%). Penelitian yang dilakukan oleh Karyatin (2019) menjelaskan
terkait laki-laki yang berisiko menderita PJK 8 kali lebih besar daripada
perempuan.

Orang dengan usia lebih dari 45 tahun lebih sering terkena PJK
daripada orang yang masih berusia dibawah 45 tahun. Dari pasien dengan
usia >45 tahun yang berjumlah 89,3% dan sisanya sekitar 10,7% adalah
pasien dengan usia <45 tahun, berdasarkan uji spearman menjelaskan
bahwa usia memiliki hubungan yang bermakna dengan kejadian stenosis
pasien PJK (p <0,001). Sejalan terhadap penelitian Muthmainnah (2019) di
RSUD Ir. Soekarno Kab. Sukoharjo bahwa sebesar 44,9% PJK mengenai
usia lebih dari 45 tahun. Karyatin (2019) juga menjelaskan bahwa kejadian
PJK di rawat inap RS Sumber Waras banyak terjadi pada usia >35 tahun
yaitu sebanyak 72,4%. Peningkatan usia dapat juga meningkatkan risiko

PJK karena pada usia tua terjadi kerusakan pada susunan mikrovaskuler
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sehingga meningkatkan derajat stenosis pada pasien PJK (Ghani et al.,
2016).

Hipertensi memiliki hubungan yang tidak bermakna terhadap kejadian
stenosis pada pasien PJK (p = 0,708). Tidak bermaknanya hipertensi dalam
penelitian kemungkinan terjadi pada pasien PJK dengan hipertensi
terkontrol. Searah dengan penelitian Al-Shudifat dkk (2017) bahwa
hipertensi dengan kejadian stenosis memiliki nilai p = 0,199. Penelitian
Pradono dan Werdhasari (2018) menunjukkan hal sebaliknya, di mana
pasien dengan riwayat hipertensi berisiko 1,6 kali atas kejadian PJK dengan
nilai p = 0,0001. Berdasarkan analisa statistik memang tidak didapatkan
terkait pengaruh hipertensi terhadap peningkatan keparahan stenosis pada
pasien PJK, akan tetapi secara klinis hipertensi menyebabkan aterosklerosis
karena pembuluh darah lebih rawan menebal dan menyempit (Ghani, et al.,
2016). Penyempitan vaskuler akan meningkatkan beban kerja jantung
sehingga miokardium mengalami defisiensi fungsi, dan selanjutnya akan
terjadi angina dan infark miokard (Sari, 2021).

DM memiliki hubungan yang signifikan terkait kejadian PJK (p
<0,001). Searah dengan penelitian Marleni dan Alhabib (2017), menyatakan
bahwa penderita DM berpeluang 10 kali lebih besar menderita PJK
dibanding pasien yang tidak menderita DM. Secara teoritis DM
menyebabkan kerusakan yang progresif terhadap endotel yang dapat
menjadi cikal bakal aterosklerosis pada penderita PJK dengan DM (Poznyak

et al., 2020).
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Merokok memiliki hubungan yang bermakna terhadap peningkatan
derajat stenosis pada pasien PJK (p = 0,030). Hasil ini searah dengan
Karyatin (2019) bahwa hubungan merokok dengan derajat stenosis memiliki
tingkat kemaknaan hubungan sebesar p = 0,045. Pada penelitian tersebut
ditemukan bahwa merokok memiliki resiko terjadi PJK 5 kali lebih besar.
Hubungan yang bermakna antara merokok dengan peningkatan derajat
stenosis pada pasien PJK sesuai dengan teori radikal bebas pada kandungan
rokok yang dapat memicu lipolisis dan fibrinogen serta menurunkan sekresi
nitrat oksida yang berperan sebagai vasodilator (Djunaidi, 2014).

Status nutrisi tidak memiliki hubungan yang signifikan terhadap
kejadian stenosis pada pasien PJK (p = 0,509). Searah dengan Rahayu
(2016) dalam penelitiannya dengan nilai p = 0,197. Namun, hasil penelitian
Pradono dan Werdhasari (2018) menunjukkan bahwa obesitas yang diukur
menggunakan IMT dan lingkar perut berpengaruh secara bermakna terhadap
kejadian PJK. Hal tersebut dibuktikan dengan adanya hubungan yang
signifikan antara jaringan lemak epikardial terhadap derajat dari stenosis
arteri koroner pada pasien PJK. Pada kondisi obesitas juga ditemukan
penurunan kadar HDL, peningkatan kadar trigliserida, resistensi insulin,
dapat menyebabkan aterosklerosis (Sari, 2021).

Dislipidemia memiliki hubungan yang tidak bermakna terhadap
derajat stenosis pasien PJK (p = 0,151). Hasil ini tidak sejalan dengan
penelitian Ma’rufi dan Rosita (2014) dengan nilai p = 0,045 dan PR = 1,68.

Hal ini menandakan bahwa kadar LDL >130 mg/dL berisiko terjadinya PJK
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1,68 kali lebih besar daripada pasien yang memikiki kadar LDL <130
mg/dL. Hasil penelitian sesuai dengan teori di mana abnormalnya kadar
LDL dapat memunculkan plak thrombosis pada epitel pembuluh darah
(Ghani dkk, 2016). LDL yang masuk ke intrasel endotel dapat menyebabkan
stress oksidatif untuk berkontribusi dalam disfungsi endotel (Ma'rufi &
Rosita, 2014).

Analisis multivariat didapatkan persamaan regresi Y = -0,709 + 0,541
X1 + 0,603 X2 + 0,197 X3 + 0,385 X4 + 0,175 X5 + €. Persamaan ini
digunakan untuk memprediksi pengaruh faktor risiko terhadap derajat
stenosis.

Keterbatasan yang peneliti dapatkan adalah desain penelitian cross
sectional dengan data yang diambil hanya dari data rekam medis pasien
sehingga peneliti kurang maksimal dalam mengeksplorasi data yang

berkaitan dengan variabel penelitian.



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

Pada bab ini, penulis akan menarik kesimpulan serta memberikan saran

berdasarkan hasil analisis yang telah dilakukan pada bab sebelumnya mengenai

hubungan antara insufisiensi ginjal dengan derajat stenosis berdasarkan One

Vessel, Two Vessels, Three Vessels Disease Score angiografi pada pasien PJK,

sesuai dengan tujuan penelitian yang diajukan pada bab sebelumnya.

5.1. Kesimpulan

Kesimpulan dari analisis data hasil penelitian dapat disimpulkan

bahwa :

5.1.1.

5.1.2.

Vessel Disease pada penderita PJK dengan tidak mengalami stenosis
terdapat 229 penderita (27,9%), 174 penderita (21,2%) stenosis
1VD, 181 penderita (22%) stenosis 2VD, dan sebanyak 237
penderita (28,9%) stenosis 3VD.

Pada hasil perhitungan LFG didapatkan pasien PJK dengan
insufisiensi ginjal normal sebanyak 30 pasien (21%) dengan derajat
stenosis 1VD. Pada insufisiensi ginjal ringan sebanyak 91 pasien
(28%) dengan derajat stenosis 3VD, kemudian pada insufisiensi
ginjal ringan-sedang sebanyak 75 pasien (33%) dengan derajat
stenosis 3VD. Pada insufisiensi ginjal sedang-berat sejumlah 34
pasien (32%) dengan derajat stenosis 3VD, sedangkan pada
insufisiensi ginjal berat sejumlah 13 pasien (54%) dengan derajat

stenosis 3VD.
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5.1.3.
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Insufisiensi ginjal memiliki hubungan yang bermakna terhadap

derajat stenosis berdasarkan One, Two and Three Vessels Disease

Score angiografi pada penderita PJK, dengan keeratan sangat lemah.

5.1.4. Usia, jenis kelamin, dan DM menjadi faktor selain insufisiensi ginjal

Saran

yang memiliki pengaruh lebih tinggi terhadap pasien PJK.

Saran untuk penelitian selanjutnya dari keterbatasan yang peneliti

alami saat ini adalah :

5.2.1.

5.2.2.

Perlu melaksanakan penelitan lanjutan terkait insufisiensi ginjal dan
hubungannya dengan derajat stenosis pada penderita PJK dengan
data yang diambil secara langsung dari pasien. Penelitian
menggunakan data primer informasinya akan lebih akurat
dibandingkan dengan rekam medis sehingga hasil penelitian akan
lebih optimal.

Perlu melaksanakan penelitian lanjutan terkait insufisiensi ginjal dan
hubungannya dengan derajat stenosis pada penderita PJK dengan

metode penelitian lain seperti case control.
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