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INTISARI

World Health Organization (WHO) melaporkan Penyakit Jantung Koroner
(PJK) telah menyebabkan kematian nomer satu di dunia. Derajat stenosis
menggambarkan berat ringannya PJK. Pencegahan faktor resiko dan diagnosis
dini dapat mencegah terjadinya PJK. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui
hubungan Sindrom Metabolik dengan derajat stenosis serta faktor resiko mana
yang berhubungan dengan derajat stenosis berdasarkan Vessel Disease.

Jenis penelitian analitik observasional dan desain cross sectional. Data
sekunder dari rekam medis di Poli Jantung periode 2016 — 2021. Teknik sampling
yang digunakan berupa total sampling. Data dianalisis menggunakan Chi square.

Pada pasien sindrom metabolik ditemukan 405 yang memiliki sindrom
metabolik, dengan pembagian ada 117 pasien (20.00%) yang memiliki Derajat
Stenosis Vessel Disease 1, 126 pasien (21.60%) yang memiliki Derajat Stenosis
Stenosis Vessel Disease 2, dan 162 pasien (27.70%) yang memiliki Derajat
Stenosis Stenosis Vessel Disease 3. Pasien tidak ditemukan sindrom metabolik
berjumlah 179, dengan pembagain ada 55 pasien (9.40%) memiliki Derajat
Stenosis Vessel Disease 1, 56 pasien (9.60%) memiliki Derajat Stenosis Stenosis
Vessel Disease 2, dan 68 pasien (11.60%) memiliki Derajat Stenosis Stenosis
Vessel Disease 3. Metode analisis spearman didapati nilai p=0.604 (p>0.05).
Faktor risiko yang berpengaruh pada derajat stenosis pasien PJK adalah usia (OR
=0,413).

Tidak terdapat hubungan sindrom metabolik dengan derajat stenosis
berdasarkan vessel disease pasien PJK. Faktor yang berpengaruh adalah usia.

KATA KUNCI : Derajat Stenosis, Penyakit Jantung Koroner, Sindrom
Metabolik, Vessel Disease.
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BAB |

PENDAHULUAN

Latar Belakang

Penyakit Jantung Koroner (PJK) adalah salah satu penyakit
kardiovaskuler yang tingkat mortalitasnya tertinggi didunia (Ahmed et al.,
2018). Di Indonesia, PJK merupakan penyakit yang secara konsisten
menempati urutan teratas didalam kategori penyakit kardiovaskular yang
menyerang pada pasien. PJK disebabkan oleh penyempitan lumen arteri
(stenosis) karena penumpukan plak di arteri koroner yang memasok
oksigen ke otot jantung (Ghani et al., 2016). Pemeriksaan angiografi
merupakan = salah satu upaya untuk menegakkan diagnosis pasien PJK,
caranya adalah dengan menilai berdasarkan derajat stenosis arteri koroner
yang didasarkan pada presentase stenosis (Tavakol et al., 2012).
Pemeriksaan angiografi penilaian beratnya stenosis dalam PJK bisa
dikelompokkan mejadi 3 : 1VD (Vessel Disease), 2VD (Vessel Disease), &
3VD (Vessel Disease) (Lima et al., 2003).

Menurut Riset Kesehatan Dasar 2018 jumlah kematian yang
disebabkan oleh PJK diseluruh dunia yaitu 7,4 juta dan terus meningkat.
Indonesia terdapat 15 dari 1000 orang, atau kurang lebih 2.784.064
individu menderita penyakit jantung. Prevalensi penyakit jantung koroner
tertinggi yaitu di Kalimantan Utara (2,2%) diikuti oleh Gorontalo (2,0%),
Daerah Istimewa Yogyakarta (2,0%), Sulawesi tengah (1,9%), Jakarta

(1,9%), Kalimantan timur (1,9%), Sulawesi Utara (1,8%) dan yang



terendah berada di Nusa Tenggara Timur yaitu sebanyak (0,7%). Selain itu
diketahui proporsi aktivitas fisik yang mencukupi hanya sebesar 79,3%
kemenkes RI° maka terdapat sekitar 26,1% penduduk yang kurang
beraktivitas fisik sehingga beresiko mengalami penyakit jantung Koroner
(RISKESDAS, 2018).

Penyakit jantung koroner disebabkan adanya kejadian stenosis
yang ditandai oleh proses aterosklerosis dimana terjadi proses
berkumpulnya lipid, molekul inflamasi, elemen fibrosa yang berlangsung
secara progesif pada dinding arteri besar (Themistocleous et al., 2017).
Studi prospektif yang dilakukan di San Antonio Heart Study (SAHS)
menunjukkan bahwa Sindroma Metabolik (SM) dapat meningkatkan
resiko penyakit PJK, hubungan ini disebabkan karena adanya perubahan
yang terjadi dalam sistem metabolisme (Soleha & Bimandama, 2016).
Penelitian yang dilakukan Ghani, dilaporkan bahwa terdapat adanya hasil
yang signifikan antara obesitas dan PJK yang disebabkan karena obesitas
dapat meningkatkan tekanan darah, kolestrol dan penggumpalan darah.
Peningkatan tekanan darah membuat pembuluh darah rentan mengalami
penebalan dan penyempitan, jika hal ini terjadi pada arteri koroner dapat
menyebabkan penyakit jantung koroner. Pasien penderita hipertensi
beresiko mengalami PJK 10,09 kali dibandingkan yang tidak menderita
hipertensi. Studi tahun 2012 oleh Townsend menunjukkan 50% PJK di
negara berkembang terjadi disebabkan oleh hipertensi (Ghani et al., 2016).

Penelitian tahun 2017 terdapat bukti yang konsisten adanya hubungan



1.2

antara trigliserid dalam proses aterosklerosis namun tidak ditemukan bukti
yang konsisten pada pemberian obat penurun kadar trigliserid dengan
penurunan risiko PJK. Pasien dengan kadar trigliserid tinggi akan beresiko
terkena PJK sebanyak 72% lebih tinggi daripada pasien yang kadar
trigliseridnya lebih rendah (Handelsman & Shapiro, 2017). Menurut
Penelitian Ahmed pada Januari 2018, dilaporkan bahwa terdapat korelasi
negative yang signifikan antara kadar High Density Lipoprotein (HDL)
dengan jumlah kejadian PJK dengan nilai p<0,001 yang menunjukkan
bahwa ada hubungan antara kadar HDL dengan jumlah kejadian PJK
(Ahmed et al., 2018).

Penilaian derajat stenosis menggunkan pemeriksaan angiografi
pada beberapa daerah masih sulit untuk dilakukan khususnya pada tingkat
puskesmas, hal ini diakibatkan karena puskesmas tidak memiliki alat untuk
melakukan pemeriksaan tersebut. Berdasarkan latar belakang diatas,
peneliti berharap dengan penelitian ini dapat membantu menilai derajat
stenosis tanpa melihat hasil angiografi dan dapat membantu tenaga medis

untuk menegakkan diagnosis.

Rumusan Masalah

Apakah terdapat hubungan antara sindrom metabolik dengan
derajat stenosis berdasarkan vessel disease pada pasien PJK di RSI Sultan

Agung Semarang Periode 2016 - 20217



1.3 Tujuan penelitian

1.3.1 Tujuan umum

Untuk mengetahui hubungan antara sindrom metabolik dengan

derajat stenosis berdasarkan vessel disease pada pasien PJK di RSI

Sultan Agung Semarang Periode 2016 - 2021.

1.3.2 Tujuan khusus

1.

Untuk mengetahui derajat stenosis pada pasien PJK di RSI
Sultan Agung Semarang Periode Juli 2016 - 2021

Untuk mengetahui kadar High Density Lipoprotein (HDL) pada
pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang Periode 2016 - 2021.
Untuk mengetahui kadar glukosa darah sewaktu pada pasien
PJK di RSI Sultan Agung Semarang Periode 2016 - 2021.

Untuk mengetahui tekanan darah pada pasien PJK di RSI Sultan
Agung Semarang Periode 2016 - 2021.

Untuk mengetahui gambaran Indeks Massa Tubuh (IMT) pada
pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang Periode 2016 -
2021.

Untuk mengetahui gambaran trigliserida pada pasien PJK di
RSI Sultan Agung Semarang Periode 2016 - 2021.

Untuk mengetahui faktor resiko PJK terhadap derajat stenosis.



1.3.3 Manfaat penelitian
1.3.3.1 Manfaat praktis

1. Memberikan informasi mengenai hubungan antara
sindrom metabolik dengan derajat stenosis berdasarkan
vessel disease pada pasien PJK.

2. Bagi tenaga medis, hasil penelitian ini diharapkan dapat
membantu dalam memprediksi kejadian derajat stenosis
arteri koroner pada pasien PJK dengan pemeriksaan

laboratorium.

1.3.3.2 Manfaat pengembangan ilmu
1. Hasil penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan kajian
dalam bidang ilmu kedokteran.
2. Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai landasan

penelitian selanjutnya.



2.1

BAB Il

TINJAUAN PUSTAKA

Penyakit jantung koroner

2.1.1 Definisi

Penyakit Jantung Koroner (PJK) atau Coronary Artery Disease
(CAD) adalah kondisi patologis yang terjadi pada arteri yang
memperdarahi jantung (arteri koronaria) (WHO, 2017). Penyakit
Jantung Koroner (PJK) disebabkan oleh penyempitan lumen arteri
(stenosis) karena penumpukan plak di arteri koroner yang memasok
oksigen ke otot jantung. penyakit ini merupakan salah satu penyakit
kardiovaskular yang paling umum -terjadi. stroke, penyakit jantung
rematik dan kondisi lainnya juga termasuk penyakit kardiovaskular

(Ghani et al., 2016).

2.1.2 Epidemiologi Penyakit Jantung Koroner

Menurut Riset Kesehatan Dasar 2018 jumlah kematian yang
disebabkan olen PJK diseluruh dunia yaitu 7,4 juta dan terus
meningkat. Di Indonesia setidaknya 15 dari 1000 orang, atau kurang
lebih 2.784.064 individu menderita penyakit jantung. Prevalensi
penyakit jantung koroner tertinggi yaitu di Kalimantan Utara (2,2%)
diikuti oleh Gorontalo (2,0%), Daerah Istimewa Yogyakarta (2,0%),
Sulawesi tengah (1,9%), Jakarta (1,9%), Kalimantan timur (1,9%),

Sulawesi Utara (1,8%) dan yang terendah berada di Nusa Tenggara



Timur yaitu sebanyak (0,7%). Prevalensi penyakit jantung koroner
nasional dengan diagnosis dokter maupun gejala lebih banyak pada
perempuan (1,6%) dibandingkan dari laki-laki, (1,3%) dengan
masyarakat yang lulusan Diploma satu/Diploma dua/Diploma
tiga/Perseroan Terbatas(2,1%) dibandingkan dengan Tidak/belum
sekolah (1,8%), lulusan SD (1,8%), lulusan Sekolah Lanjutan
Tingkat Pertama/Madrasah Tsanawiyah (1,4%), lulusan Sekolah
Lanjutan Tingkat Atas/Sekolah Menengah Atas (1,5%), dan Pada
masyarakat yang bekerja sebagai Pegawai Negri Sipil/Tentara
Nasional Indonesia/Polisi Republik Indonesia/Badan Usaha Milik
Negara/Badan Usaha Milik Daerah (2,7%) dibandingkan pada
masyarakat yang Tidak bekerja (2,3%), Wiraswasta (1,9%) Petani /
buruh tani(1,5%), Nelayan (1,3%, dan swasta (1,2%). Serta pada
masyarakat yang tinggal diperkotaan (1,6%) dan Pedesaan (1,3%).
Selain itu diketahui proporsi aktivitas fisik yang mencukupi hanya
sebesar 79,3% kemenkes RI° maka terdapat sekitar 26,1% penduduk
yang kurang beraktivitas fisik sehingga beresiko mengalami penyakit

jantung Koroner (RISKESDAS, 2018).

Penyakit Jantung Koroner (PJK) masih menjadi masalah
Kesehatan utama dan berdampak social ekonomi karena mahalnya
biaya obat, lama perawatan dan pengobatannya. Indentifikasi dini
faktor resiko dan upaya pengendalian sangat penting untuk

dilakukan (Ghani et al., 2016).



2.1.3 Faktor Resiko

Faktor risiko PJK menurut kategori dibagi menjadi dua yaitu

faktor yang tidak dapat diubah (non-modifiable) dan dapat diubah

(modifiable) (Patriyani & Purwanto, 2016).

Dari penjelasan diatas, faktor risiko tidak dapat diubah yaitu :

a)

b)

Keturunan (Genetik)

Riwayat keluarga yang pernah menderita PJK beresiko
mengalami PJK. Riwayat PJK pada keluarga terjadi pada
sebelum usia 55 tahun pada pria atau sebelum usia 65 tahun
pada wanita (Patriyani & Purwanto, 2016).

Usia

Usia dapat mempengaruhi dari risiko terkena penyakit
kardiovaskular. Usia dapat mengakibatkan jantung dan
pembuluh darah mengalami perubahan, perubahan tsb akan
meningkatkan resiko terkena PJK. Berdasarkan penelitian yang
dilakukan oleh Ghani dkk menyatakan prevalensi penyakit
jantung koroner meningkat pada usia 45 tahun ke atas, dan
tertinggi pada usia 65 sampai 74 tahun (3,6%) kemudian
sedikit menurun pada usia diatas 75 tahun (3,2%) (Ghani et al.,

2016).



c) Jenis Kelamin

Pada laki-laki lebih berisiko mengalami PJK 2 kali lipat
lebih besar dari pada perempuan. Pada laki-laki kejadian sepert
ini terjadi = 10 tahun lebih awal dari perempuan. perempuan
akan lebih terhindar dari penyakit PJK hingga saat mencapai
menopause. Setelah itu, perempuan menjadi rentan mengalami
penyakit ini seperti laki-laki. Estrogen sebagai imunitas
perempuan menjelang menopause (Patriyani & Purwanto,

2016).
Selebihnya yang dapat diubah atau disebut faktor resiko (modifiable)

yaitu (Patriyani & Purwanto, 2016)

a) Merokok

Penelitian yang dilakukan oleh Ghani dkk menemukan
bahwa merokok berhubungan dengan kejadian PJK (p=0,028,
OR=2,3). Rokok - memiliki kandungan-kandungan yang
membahayakan bagi tubuh, salah satunya adalah tembakau.
Tembakau dapat menurunkan kadar oksigen dalam darah
akibatnya jaringan-jaringan pada tubuh akan kekurangan
oksigen. Tembakau pada rokok dapat juga memudahkan
terjadinya pengumpalan darah yang akan menyebabkan
terbentuknya trombus dan meyebabkan stenosis arteri koroner

sehingga menyebabkan terjadinya PJK (Ghani et al., 2016).
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b) Hipertensi

Hipertensi atau tekanan darah tinggi akan menyebabkan
plak aterosklerosis mudah lepas dan akan terbentuk trombus
sehingga terjadi stenosis arteri koroner. Plak ateroskelrosis
yang lepas juga akan dibawa oleh aliran darah menuju organ
lain sehingga menyebabkan sumbatan pada tempat lain seperti
otak (Petrie et al., 2018).

Obesitas

Obesitas  merupakan suatu keadaan peningkatan lemak
diseluruh tubuh atau bagian tubuh tertentu. Pada orang — orang
yang obesitas, kerja jantungnya akan lebih berat dari pada
orang — orang yang tidak mengalami obesitas dan dapat
menimbulkan hipertrofi pada organ jantungnya sejalan dengan
penambahan berat badan dan cardiac output, volume sekuncup
dan volume intravascular juga akan mengalami peningkatan
(Sri Rahayu, 2018). Lacobellis menemukan bahwa obesitas
yang diukur dengan indeks massa tubuh dan lingkar pinggang
berhubungan dengan kejadian PJK. Bukti yang mendukung
yaitu adanya korelasi yang signifikan antara jaringan lemak
epikardial dengan derajat stenosis arteri koroner pada pasien

PJK (r = 0,68) (lacobellis & Bianco, 2011).
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d) Tinggi Kadar Kolestrol (Dislipidemia)

Dislipidemia merupakan ketidak normalan kadar lipid darah
dalam tubuh, yang meliputi peningkatan kadar trigliserida,
LDL (Low Density Lipoprotein), dan kolestrol serta penurunan
kadar HDL (High Density Lipoprotein). Dalam Penelitian
pengobatan terbaru, jenis dislipidemia yang paling berbahya
adalah dislipidemia aterosklerotik, yaitu penumpukan kolestrol
LDL pada dinding arteri yang mengakibatkan disfungsi
endotel yang merupakan tahap awal pembentukan plak
aterosklerotik. Pada penelitian di Jepang kadar LDL >80 mg/dlI
memiliki hubungan dengan resiko penyakit jantung koroner
(Ma’rufi & Rosita, 2014).

Aktivitas Fisik

Aktifitas fisik dapat membantu mencagah terjadinya plak
aterosklerosis, hal ini-disebabkan saat melakukan aktifitas fisik
cadangan lemak dalam tubuh akan digunakan oleh otot dan
organ lain. Semakin banyak femak yang digunakan maka akan
menurunkan kadar LDL, trigliserid dan akan menurunkan
kadar kolestrol total dalam tubuh. Aktifitas fisik yang teratur
akan meningkatkan kadar HDL dalam darah, dimana HDL ini
berfungsi sebagai protector terbentuknya plak aterosklerosis.
Aktifitas fisik yang kurang dapat menyebabkan tingginya

kadar lemak jahat atau LDL dan trigliserid dalam darah
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sehingga dapat meningkatkan resiko terjadinya PJK
(Rumaneh, 2017).
f) Diabetes Melitus (DM)

Pasien penderita DM mayoritas memiliki prevalensi
aterosklerosis lebih tinggi dibandingkan yang tidak menderita
DM. DM mengakibatkan perubahan fisiologi pada sistem
jantung dan pembuluh darah dimana mengakibatkan endotel
tidak berfungsi secara normal serta gangguan pada pembuluh
darah kemudian menjadikan meningkatnya resiko PJK. Gula
darah yang tinggi juga mengakibatkan peningkatann agregasi
trombosit yang lama kelamaan akan menjadi trombus

(Patriyani & Purwanto, 2016).

2.1.4 Gejala Klinis
Angina pektoris mulai muncul ketika beban pada jantung lebih
besar dibandingkan dengan aliran darah koroner yang tersedia. Nyeri
biasanya muncul dibawah sternum bagian atas dan menjalar ke
permukaan tubuh yang jauh, Paling sering ke lengan kiri dan bahu
kiri. Nyeri sering digambarkan sebagai rasa panas, menekan, dan

meremas (Hall, 2016).

2.1.5 Patofisiologi
Penyakit Jantung koroner (PJK) adalah penyakit yang
disebabkan oleh penumpukan plak di arteri koroner yang mensuplai

oksigen ke otot jantung, akibatnya pasokan oksigen ke jantung akan
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terganggu (Ghani et al., 2016). Proses terjadinya PJK diawali dengan
proses ateroskleosis. Aterosklerosis merupakan proses kompleks
yang melibatkan pengendapan lipoprotein plasma dan proliferasi
elemen seluler di dinding arteri. Penyakit ini berkembang melalui
berbagai tahap yang diawali dengan fatty streaks (kerak lemak) yang
Sebagian besar terdiri dari pembentukan foam cell (sel busa) dan
lama kelmaan berkembang menjadi timbunan plak yang ditutupi
oleh fibrous cap (lesi jaringan ikat). Plak ini membentuk penghalang
aliran darah arteri dan dapat memicu kejadian klinis, terutama dalam
kondisi dimana plak tersebut menyebabkan ruptur plak dan trombus

(Santosa & Baharuddin, 2020).

Penyakit jantung koroner akibat sumbatan pada arteri koronaria

dibagi menjadi 4 tahap.

1. Tahap 1 - Fatty streak appear

Endotel yang mengalami perlukaan merupakan pemicu
terbentunya proses aterosklerosis. Endothel yang rusak
menimbulan kolesterol dan trigliserid yang merupakan
komponen plasma yang mudah menempel dan masuk ke
lapisan arteri. Kolesteroldan trigliserid tersebut akan
mengalami  oksidasi. Proses oksidasi tersebut akan
menghasilkan radikal bebas yang memicu proses inflamasi

dan proses inflamasi nantinya akan mimicu pelepasan sitokin
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yang dapat meningkatkan molekul adhesi sehingga leukosit
dan monosit menempel pada dinding endotel dan masuk ke
tunika intima. Monosit yang berada pada tunika intima akan
menjadi makrofag (Rumaneh, 2017) (Pintoko, 2012).
2. Tahap Il — Foam cell Develop

Makrofag memfagositosis asam lemak teroksidasi yang
dibantu oleh reseptor pada permukaan makrofag. Sel
makrofag yang telah memfagosit asam lemak akan
membengkak dan disebut sel busa (foam cell). Proses ini
biasanya belum menimbulkan gejala sehingga tidak akan
mencari pengobatan, oleh karena itu proses tersebut akan
terus berlanjut hingga terbentuk plak ateroma (Rumaneh,
2017).

3. Tahap Il — Smooth Muscle Cells Move in

Platelet derived growth factor (PDGF) dan Transforming
growth factor beta (TGF-R) akan menyebabkan sel otot polos
di tunika media mengalami perpindahan ke tunika intima dan
mengalami proliferasi. sel otot polos yang berpindah ke
tunika intima juga akan menghasilkan matriks ekstraseluler.
Kolagen yang merupakan matriks ekstraseluler akan
membentuk fibrosis dan menyebabkan fatty streaks yang
mengandung sel busa dan sel otot polos berubah menjadi

fibro-fatty plaque. fibro-fatty plague merupakan bentuk matur
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dari plak atheroma, tetapi tidak semua plak atheroma
berkembang sampai tahap ini (Rumaneh, 2017).
4. Tahap IV - Blood Clots Begin to Form

Oklusi parsial pada lumen arteri akan terjadi jika proses
inflamasi tersebut berlanjut. Oklusi pada lumen arteri
berperan dalam pembentukan trombus. Adanya oklusi lumen
arteri dan trombus akan menyebabkan penurunan aliran darah
ke jantung. Penurunan aliran darah ke jantung mengakibatkan
kuranganya - pasokan nutrisi dan oksigen yang akan
mempengaruhi fungsi  jantung sebagai pemompa darah

(Rumaneh, 2017).

2.1.6 Derajat Stenosis Berdasarkan Jumlah Vessels Disease

Upaya untuk dapat menentukan derajat keparahan atau
menegakkan diagnosis terhadap pasien PJK dapat melakukan
pemeriksaan angiografi. Angiografi adalah suatu tes difungsikan
untuk mendeteksi dan menilai abnormalitas pembuluh darah.
Prosedur pemeriksaan angiografi arteri koroner adalah dengan cairan
kontras yang diinjeksikan kedalam kateter pembuluh darah yang
sudah dimasukkan ke dalam tubuh. Angiografi menjadi gold
standard untuk mengetahui tingkat arteroskelerosis pada arteri
jantung koroner (Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskular

Indonesia, 2018).
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Penilaian beratnya stenosis dalam PJK bisa dikelompokkan
mejadi 3 : 1VD (Vessel Disease), 2VD (Vessel Disease), & 3VD
(Vessel Disease). Single vessel disease merupakan luas penyempitan
dalam 1 pembuluh epikardial utama >50% atau >70%. Double vessel
disease merupakan luas penyempitan dalam 2 pembuluh epikardial
utama >50% atau dalam tiap pembuluh >70%. Sedangkan triple
vessel disease merupakan luas penyempitan dalam 3 pembuluh
epikardial utama >50% atau dalam tiap pembuluh >70% (Lima et al.,

2003).

2.2 Sindrom Metabolik

Sindrom metabolik merupakan suatu keadaan dimana seseorang
memiliki 3 atau lebih dari 5 ganguan pada sistem metabolisme tubuh yang
meliputi :

1. lingkar pinggang pada laki-laki > 90cm atau > 80cm pada perempuan
dan/atau indeks massa tubuh (IMT) > 30kg/m2

2. Trigliserida = 150 mg/dl

3. HDL pada laki-laki <40 mg/dl atau <50 mg/dl pada perempuan

4. Tekanan darah >130 / >85 mmHg

5. Glukosa darah sewaktu >200mg/dl (Lanktree et al., 2013).

Temuan klinis pada kriteria sindrom metabolik diatas mengarah
pada ganguan fisiologis meliputi Obesitas, dislipidemia dan hipertensi.

Obesitas merupakan suatu keadaan peningkatan lemak diseluruh tubuh
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atau bagian tubuh tertentu, peningkatan berat badan secara signifikan dapat
meningkatan resiko kejadian PJK (Sri Rahayu, 2018). Dislipidemia
merupakan kondisi kadar lipid darah yang tidak normal, meliputi
peningkatan kadar kolestrol, LDL, dan trigliserida serta penurunan kadar

LDL (Ma’rufi & Rosita, 2014).

Hubungan Sindrom Metabolik dengan Derajat Stenosis

Sindrom metabolik berkolerasi pada tingkat keparah derajat
stenosis pada seseorang. Sindrom metabolik didefinisikan sebagai keadaan
dimana sesorang memiliki ganguan pada sistem metabolisme tubuh.
Metabolisme yang terganggu ini dapat dipengaruhi oleh pola konsumsi
dari karbohidrat dan lemak yang tidak terkontrol. Menurut penelitian yang
dilakukan oleh Traish tahun 2011 menjelaskan pola pengaturan komposisi
makronutrien dengan lebih banyak kandungan lemaknya. Konsumsi lemak
yang tinggi, diikuti karbohidrat pada orang obesitas terbukti dapat
menyebabkan sindrom metabolik (Traish et al., 2011). LDL dalam darah
akan mengalami peningkatan apabila lemak dalam tubuh berlebihan, bila
kadar LDL tinggi maka kolestrol yang dibawa oleh LDL dapat mengendap
pada lapisan subendotelial (Ma’rufi & Rosita, 2014). Pola konsumsi yang
tidak seimbang selain memicu obesitas juga memicu berbagai tanda dan
gejela yang memicu metabolik sindrom yaitu lingkar pinggang pada laki-
laki > 90cm atau > 80cm pada perempuan, Trigliserida > 150 mg/dl, HDL

pada laki-laki <40 mg/dl atau <50 mg/dl pada perempuan, Tekanan darah
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>130 / >85 mmHg, Glukosa darah sewaktu >200mg/dl (Lanktree et al.,
2013).

Derajat stenosis bisa timbul atau lebih parah dipengaruhi oleh
kadar lipid yang disimpan dalam tubuh, pada kondisi metabolik sindrom
kadar lipid dalam tubuh mengakibatkan gangguang karena sudah
mengarah ke dislipidemia. Dislipidemia adalah suatu kondisi terjadinya
abnormalitas kadar lipid dalam darah, diantarnya peningkatan kadar
kolestrol, LDL, dan kadar trigliserid, serta penurunan kadar HDL. Kondisi
dislipidemia berkorelasi dengan banyaknya lemak yang tersimpan dalam
tubuh, tempat salah satu deposit lemak yang berbahaya terletak di dalam
pembuluh darah. Penumpukan lemak pada pembuluh darah yang
berkepanjangan, menyebabkan tertumpuknya plak di dalam pembuluh
darah. Tertumpuknya plak ini melatarbelakangi terganggunya aliran darah
didalam tubuh dan semakin lama rongga diameter pembuluh darah
semakin mengecil dan berimplikasi pada peningkatan resiko kejadian

stenosis (Ma’rufi & Rosita, 2014).



2.4 Kerangka Teori

Faktor yang bisa

Faktor yang tidak
bisa diubah :
1. Keturunan
2. Usia
3. Jenis
kelamin
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Kriteria sindrom

metabolik :

a. lingkar  pinggang

atau IMT
b. Trigliserida
c. HDL
d. Tekanan darah
e. GDS

diubah :
1. Merokok Penyakit Jantung
2. Hipertensi Koroner
3. Obesitas
4. Tinggi
kadar
kolesterol
5. Aktifitas
fisik
6. DM
Sindrom
Metabolik
Derajat
stenosis
berdasarkan
Vessel Disease
Gambar 2.1.
Keterangan :

: - Diteliti

ﬁ

Kerangka Teori Penelitian

: Berkaitan
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2.5 Kerangka Konsep

Sindrom Metabolik > Derajat stenosis berdasarkan
Vessel Disease

Gambar 2.2. Kerangka Konsep Penelitian

2.6 Hipotesis

Terdapat hubungan antara sindrom metabolik dengan derajat
stenosis berdasarkan vessel disease pada pasien Penyakit Jantung Koroner

di RSI Islam Sultan Agung Semarang Periode 2016 — 2021.



3.1

3.2

BAB Il

METODE PENELITIAN

Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian

Dalam penelitian ini menggunakan jenis penelitian observasional

analitik dengan desain cross sectional.

Variabel dan Definisi Operasional

3.2.1 Variabel
3.2.1.1 Variabel Bebas
Sindrom metabolik
3.2.1.2 Variabel Tergantung
Derajat stenosis berdasarkan Vessel Disease
3:2:1.3 Variabel Pengganggu
1) Jenis kelamin
2) Usia
3) Merokok
Untuk mengendalikan variabel penggangu

menggunakan analisis multivariat.

21



22

3.2.2 Definisi Operasional
3.2.2.1 Sindrom metabolik
Keadaan dinyatakan menderita sindrom metabolik
apabila dijumpai 3 atau lebih dari kriteria berikut :
1) lingkar pinggang pada laki-laki > 90cm atau > 80cm
pada perempuan dan/atau indeks massa tubuh (IMT) >
30 kg/m2.
2) Trigliserida > 150 mg/dl.
3) HDL pada laki-laki <40 mg/dl atau <50 mg/dl pada
perempuan.
4) Tekanan darah >130 / >85 mmHg.
5) Kadar glukosa darah sewaktu >200mg/dl untuk laki-
laki dan perempuan.
Sumber data yang diambil dari catetan rekam medis
RSl Sultan Agung Semarang periode 2016 - 2021.
Pembagian data akan dibagi menjadi sindrom metabolik dan
non sindrom metabolik.
Skala pengukuran data : Ordinal.
3.2.2.2 Derajat Stenosis
Penilaian beratnya derajat stenosis ditunjukkan dengan
adanya penyempitan pada pembuluh darah sehingga aliran
darah mejadi tersumbat yang dinilai berdasarkan 1VD (Vessel

Disease), 2VD (Vessel Disease), & 3VD (Vessel Disease)
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score angiografi pada pasien PJK di RSISA periode 2016 —
2021 dan kemudian dikategorikan menjadi:

1. One Vessel Disease : Luas penyempitan pada 1
pembuluh epikardial utama > 50% atau > 70%.

2. Two Vessel Disease : Luas penyempitan pada 2
pembuluh darah epikardial utama > 50% atau pada tiap
pembuluh > 70%.

3. Three Vessel Disease : Luas peneyempitan pada 3
pembuluh epikardial utama > 50% atau pada tiap
pembuluh = 70%.

Skala pengukuran data : Ordinal

3.3  Populasi dan Sampel

3.3.1 Populasi Target
Pasien PJK
3.3.2 Populasi Terjangkau
Pasien PJK yang dilakukan angiografi di RSI Sultan Agung
Semarang dari periode 2016 — 2021.
3.3.3 Sampel Penelitian
3.3.3.1 Kriteria inklusi
1. Semua pasien PJK di RSI Sultan Agung
Semarang yang telah menjalani pemeriksaan
angiografi

2. Data catatan medik yang lengkap yang



meliputi: nomor register pasien, usia pasien,
jenis  kelamin, status merokok, riwayat
hipertensi, hasil angiografi, IMT, riwayat DM
dan hasil pemeriksaan laboratorium meliputi:

kadar HDL, GDS, dan Trigliserida.

3.3.3.2 Kriteria ekslusi

Pasien dengan penyakit ginjal kronik.

3.3.3.3 Besar Sampel

24

Dalam penelitian ini jumlah sampel didapatkan dari

semua populasi yang masuk Kkriteria inklusi dan ekslusi yang

ditetapkan oleh peneliti. Besar sampel dihitung menggunakan

rumus  jumlah sampel minimal untuk penelitian cross

sectional denganbesar populasi diketahui yaitu :

Keterangan :

n : Besar sampel minimal

23 a2 - Nilai distribusi normal baku (tabel Z) pada o
tertentu (1,96)

P : Proporsi kejadian dalam populasi (0,867)

o : Derajat kepercayaan (5%)

d : Toleransi kesalahan (0,05)

N : Besar populasi (821)

Z%_4,P(1—=P)N
T @WN 1)+ 22,,,P(1-P)
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Maka diperoleh perhitungan :

1,962 x0,867 (1-0,867)x821
0,052(821-1)+ 1,962 x0,867 (1-0,867)

n = 103,93 (dibulatkan menjadi 104)

Oleh karena itu, jumlah sampel minimal yang
dibutuhkan untuk penelitian ini adalah 104 sampel. Pada
penelitian kali ini, teknik sampel yang digunakan berupa

total sampling.

3.4  Data penelitian

Data yang digunakan dalam penelitian ini adalah data dari rekam
medis pasien yang- telah terdiagnosis penyakit jantung di Rumah Sakit
Islam Sultan Agung Semarang periode 2016 — 2021, meliputi :

1. Nomor registrasi pasien

2. Usiadan jenis kelamin

3. Data Pemeriksaan Laboratorium: GDS, HDL., dan Trigliserida
4. Status merokok

5. Data riwayat DM

6. Data IMT

7. Data pemeriksaan tekanan darah

8. Data hasil angiografi.

35 Instrumen Penelitian

1. Lembar ceklist pengambilan data dan alat tulis.
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2. Sumbeer data : Rekam medik pasien

3.6 Cara Penelitian

Penelitian akan dilakukan dengan cara berikut ini.
3.6.1 Perencanaan
Perencenaan yaitu berupa perumusan masalah, melakukan studi
pendahuluan, menentukan populasi dan sampel serta metode yang

digunakan untuk membuat suatu rancangan penelitian.

3.6.2 Pelaksanaan Penelitian

1. Membuat surat perizinan untuk melakukan penelitian di
Fakultas Kedokteran Universitas Islam Sultan Agung dan RSI
Sultan Agung Semarang

2. Mengumpulkan data dari bagian rekam medis kardiovaskular
diRumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

3. Mencatat dan mengolah data penelitian.

3.7  Tempat dan Waktu Penelitian

a. Tempat penelitian : Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang

b. Waktu penelitian  : Juni 2022 — Agustus 2022



3.8 Alur Penelitian
Membuat surat
perizinan
y
Melakukan pengumpulan data rekam
medis periode 2016 — 2021
v
Pemilihan subyek penelitian
Total sampel
Pasien Inklusi pasien Ekslusi
Data hasil pemeriksaan Laboratorium & data
Angiografi umum pasien :
e Usia
l e Jenis kelamin
e Status merokok
Menilai penyumbatan e Riwayat
berdasarkan penilaian hipertensi
1VD (Vessel Disease), e Riwayat DM
2VD (Vessel Disease), e IMT
& 3VD (Vessel Disease)

A 4

Analisis data

v

Penyusunan laporan
penelitian

Gambar 3.1. Alur Penelitian
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Analisis Hasil

Hubungan antara variabel bebas dan terikat dianalisis dengan uji chi
square, sedangkan untuk besar risiko variabel bebas terhadap variabel
terikat dianalisis dengan nilai rasio prevalensi (RP) beserta nilai interval
kepercayaan (IK95%). Ketentuan mengenai nilai RP sebagai berikut

(Sastroasmoro and Ismael, 2016):

Sindrom Derajat stenosis Jumlah

metabolik Berat Ringan-sedang

Ya a b a+b

Tidak c d c+d

Jumlah atc b+d atb+c+d
Keterangan:

a = pasien sindrom metabolik dengan derajat stenosis berat

b = pasien sindrom metabolik dengan derajat stenosis ringan-sedang

¢ = pasien tidak sindrom metabolik dengan derajat stenosis berat

d = pasien tidak sindrom metabolik dengan derajat stenosis ringan-sedang

Nilai RP dihitung dengan rumus: a/(a+c) : b/(b+d) yang selanjutnya
diinterpretasikan sebagai berikut: (Sastroasmoro & Ismael, 2016)

1. RP =1 artinya sindrom metabolik bukan merupakan faktor risiko
derajat stenosis

2. RP > 1 dan nilar IK95% tidak mencakup angka 1 menunjukkan bahwa
sindrom metabolik merupakan faktor risiko derajat stenosis yang
bermakna.

3. RP <1 dan nilai IK95% tidak mencakup angka 1 menunjukkan bahwa
sindrom metabolik sebagai faktor protektif (faktor menguntungkan)
bagi derajat stenosis karena memiliki sifat meminimalkan risiko derajat
stenosis berat

4. Nilai IK95% dan RP mencakup angka 1 artinya sindrom metabolik

belum tentu merupakan faktor protektif



BAB IV

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

4.1. Hasil Penelitian

Penelitian tentang hubungan sindrom metabolik dengan derajat
stenosis berdasarkan Vessel Disease yang dilakukan pada 412 pasien PJK
usia 25-81 tahun yang dirawat inap di Rumah Sakit Islam Sultan Agung
Semarang antara tahun 2016 hingga tahun 2021. Data yang diperoleh
merupakan data sekunder yang didapat dari catatan medis pasien. Data yang
dikumpulkan meliputi karakteristik pasien (usia dan jenis kelamin), sindrom
metabolik (dinilai dengan setidaknya pasien memiliki 3 dari 5 komponen
sindrom metabolik yang terdiri atas DM, hipertensi, kadar HDL rendah,
kadar trigliserida tinggi > 150 mg/dl dan obesitas sentral atau lingkar
pinggang (LP) > 90 cm untuk laki-laki dan >88 cm untuk perempuan serta
data derajat stenosis yang dinilai dengan jumlah vessel disease dan
dibedakan sebagai ringan-sedang (1VD dan 2VVD) serta berat (VD3).

Bagian hasil penelitian ini menyajikan hasil analisis data penelitian

berupa analisis univariat, bivariat. Rangkaian hasil analisis tersebut adalah

sebagai berikut:

4.1.1. Analisis Univariat
Analisis  univariat  dilakukan untuk  menggambarkan
karakteristik pasien PJK, sindroma metabolik, dan derajat stenosis
yang disajikan dalam bentuk nilai frekuensi dan persentase

sebagaimana pada Tabel 4.1-4.3.

29
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Tabel 4.1. Gambaran Karakteristik Pasien PJK

Karakteristik n Frekuensi
Usia

> 45 tahun 376 91,3

< 45 tahun 36 8,7
Jenis Kelamin

Laki-laki 321 77,9

Perempuan 91 22,1
Perokok

Ya 209 50,7

Tidak 203 49,3
DM

Ya 138 33,5

Tidak 274 66,5
Hipertensi

Ya 220 53,4

Tidak 192 46,6
HDL rendah

Ya 350 85,0

Tidak 62 15,0
Trigliserida = 150 mg/dl

Ya 113 27,4

Tidak 299 72,6
Obesitas sentral

Ya 263 63,8

Tidak 149 36,2

Tabel 4.1 menunjukkan mayoritas pasien (91,7%) berusia >45
tahun, sebagian besar (77,9%) berjenis kelamin laki-laki, dan
separuh pasien (50,7%) adalah perokok. Gambaran dari lima
komponen sindroma metabolik menunjukkan terdapat 33,5% pasien
memiliki riwayat penyakit DM, lebih dari separuh pasien (53,4%)
memiliki riwayat hipertensi, sebagian besar (85,0%) memiliki kadar
HDL rendah, dan terdapat 27,4% pasien dengan kadar trigliserida >
150 mg/dl, serta sebagian besar (63,8%) menunjukkan obesitas

sentral.
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a. Gambaran data sindrom metabolik distribusi frekuensi
responden sindrom metabolik pada pasien PJK di RSI Sultan

Agung Semarang dapat dilihat pada table 4.2.

Tabel 4.2. Gambaran Sindrom Metabolik pada Pasien PJK

Sindrom Metabolik n Frekuensi
Ya 229 55,6
Tidak 183 44 4

Hasil perhitungan sindrom metabolik didapatkan 55,6% pasien
dengan sindrom metabolik.

b. Gambaran data stenosis distribusi frekuensi responden derajat

stenosis pada pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang dapat

dilihat pada tabel 4.3.

Tabel 4.3. Gambaran Derajat Stenosis pada Pasien PJK

Derajat Stenosis n Frekuensi
Berat 161 39,1
Ringan-sedang 251 60,9

Berdasarkan hasil perhitungan derajad stenosis didapatkan
sebagian pasien PJK memiliki derajat stenosis derajat ringan-sedang
(60,9%) terbagi atas 1VD sebanyak 30,1% dan 2VD sebanyak

30,8% sedangkan untuk derajat berat (3VD) sebanyak 39,1%.

4.1.2. Analisis Bivariat
Analisis bivariat dilakukan untuk mengetahui hubungan
karakteristik pasien dan sindrom metabolik dengan derajat stenosis.

Analisis bivariat disajikan dalam tabel silang dan dianalisis dengan
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uji korelasi spearman. Hasil analisis bivariat disajikan pada tabel-
tabel berikut:

Tabel 4.4. Hubungan usia dengan derajat stenosis

Usia Derajat Stenosis Total P RP  1K95%

Pasien Berat Ringan-Sedang

>45 tahun 153 40,7% 223 59,3% 376 100% 0,030 1,831 0,982-

<45 tahun 19 222% 28 77,8% 36  100% 3,415

Tabel 4.4 menunjukkan total dari 376 pasien PJK usia > 45
tahun terdapat 59,3% yang memiliki derajat stenosis ringan-sedang,
dan dari 36 pasien usia < 45 tahun sebagian besar (77,8%) juga
memiliki derajat stenosis ringan-sedang. Hasil uji chi square
didapatkan nilai p=0,030 (p<0,05) menunjukkan bahwa usia
berhubungan dengan derajat stenosis. Perhitungan RP didapatkan
sebesar 1,831 dengan nilai interval kepercayaan 95% (1K95%) 0,982
—5,415. Nilai RP>1 namun 1K95% mencakup angka 1 menunjukkan

bahwa usia belum benar-benar sebagai faktor risiko derajat stenosis.

Tabel 4.5. Hubungan jenis kelamin dengan derajat stenosis

Jenis Derajat Stenosis Total P
kelamin Berat Ringan-Sedang
Laki-laki 125 38,9% 196 61,1% 321 100% 0,915
Perempuan 36 39,6% 55 60,4% 91  100%

Tabel 4.5 menunjukkan dari 321 pasien PJK laki-laki sebagian

(61,1%) mengalami derajat stenosis ringan-sedang, dan dari 91



33

pasien PJK perempuan sebagian (60,4%) juga mengalami derajat
stenosis ringan-sedang. Hasil uji chi square didapatkan nilai p=0,915
(p>0,05) menunjukkan bahwa jenis kelamin tidak berhubungan

dengan derajat stenosis.

Tabel 4.6. Hubungan merokok dengan derajat stenosis

Merokok Derajat Stenosis Total P
Berat Ringan-Sedang
Ya 80 38,3% 129 61,7% 209 100% 0,934
Tidak 81 39,9% 122 60,1% 203 100%

Tabel 4.6 menunjukkan bahwa dari 209 pasien PJK yang
berstatus sebagai perokok, sebagian (61,7%) memiliki derajat
stenosis ringan-sedang, dan pada pasien PJK bukan perokok
sebagian (60,1%) juga memiliki derajat stenosis ringan-sedang.
Hasil uji chi square didapatkan p=0,736 (p>0,05) yang artinya status

merokok tidak berhubungan dengan derajat stenosis.

Tabel 4.7. Hubungan Sindrom Metabolik dengan Derajat Stenosis

Sindrom Derajat Stenosis Total P
metabolik

Berat Ringan-Sedang
Ya 99  432% 130 56,8% 229 100% 0,053
Tidak 62 339% 121 66,1% 183  100%

Tabel 4.7 menunjukkan bahwa dari 229 pasien PJK dengan

sindrom metabolik, terdapat 56,8% pasien yang mengalami derajat
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stenosis ringan-sedang, dan pada pasien PJK tidak sindrom
metabolik sebagian pasien (66,1%) juga mengalami derajat stenosis
ringan-sedang. Hasil uji chi square didapatkan nilai p=0,053
(p>0,05) menunjukkan bahwa sindrom metabolik tidak berhubungan
dengan derajat stenosis.
4.2. Pembahasan
Pasien PJK di penelitian ini hampir semuanya (91,3%) berusia > 45
tahun. Temuan tersebut juga ditunjukkan pada penelitian sebelumnya yang
menyatakan bahwa prevalensi penyakit jantung koroner meningkat pada
usia 45 tahun ke atas (Ghani et al., 2016). Risiko PJK yang tinggi pada
kelompok usia >45 tahun karena bertambahnya usia menyebabkan
perubahan struktur jantung dan pembuluh darah (Sandy et al., 2021). Usia
pasien juga terbukti berhubungan dengan derajat stenosis dimana derajat
stenosis yang lebih tinggi lebih banyak ditemukan pada kelompok usia yang
lebih tua (>45 tahun). Beberapa penelitian juga melaporkan temuan serupa
antara lain penelitian di RS Dr. Wahidin Sudirohusodo (Juwita et al., 2022),
dan di Sao Hospital Brazil (Monteiro et al., 2010). Pertambahan usia
mengakibatkan meningkatnya difusi aterosklerosis koroner (Chiha et al.,
2016), sehingga menyebabkan perubahan struktur pembuluh darah bagian
yang ditandai dengan bertambahnya ketebalan tunika dan karotid intima
media (Juwita et al., 2022).
Penyakit jantung koroner di penelitian ini sebagian besar ditemui pada

laki-laki (77,9%). Temuan ini relevan dengan beberapa hasil penelitian
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terdahulu bahwa risiko PJK cenderung lebih tinggi pada laki-laki dengan
angka sekitar 65%-81% daripada perempuan (Juwita et al., 2022; Sutamti et
al., 2015; Widyawati et al., 2021). Laki-laki lebih berisiko terkena PJK
terkait dengan kebiasaan merokok yang dapat menyebabkan nekrosis
jaringan-sedang dan pembuluh darah karena munculnya plak yang bisa
menekan sistem kerja jantung. Laki-laki juga tidak bisa mengontrol stres
dikarenakan laki laki banyak bekerja diluar rumah yang membuat banyak
pikiran dan beban yang ditanggung (Marleni & Alhabib, 2017).

Jenis kelamin tidak ikut berhubungan dengan derajat stenosis, artinya
baik laki-laki maupun perempuan memiliki risiko mengalami keparahan
PJK yang relatif sama. Temuan ini juga ditunjukkan studi terdahulu
alasannya karena estimasi visual stenosis pada pembuluh darah koroner
perempuan lebih kecil dibandingkan dengan laki-laki sehingga berdampak
pada akurasi pengukuran stenotik (Shaw & Narula, 2022).

Pasien PJK yang perokok pada penelitian ini sebanyak 50,7%; relatif
serupa dengan temuan penelitian di UPJ RSUP Dr. Kariadi dan RS
Telogorejo Semarang (49,0%) (Sutamti et al., 2015) dan penelitian di RSUP
Dr. Wahidin Sudirohusodo Makassar (41,0%) (Muliawan et al., 2019).
Merokok berkontribusi pada PJK melalui mediasi dislipidemia. Merokok
menyebabkan peningkatan kolesterol plasma, trigliserida dan LDL serta
penurunan HDL karena merokok menurunkan kadar Apo A-1 yang berperan

pada sintesis HDL sehingga mengganggu pengangkutan kolesterol,
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meningkatkan oksidasi LDL dan inflamasi vaskular sehingga berakibat pada
aterosklerosis yang berisiko pada PJK (Muliawan et al., 2019).

Merokok tidak ikut berhubungan dengan derajat stenosis yang dinilai
dengan jumlah vessel disease. Alasan yang mendasari adalah karena status
merokok dalam penelitian ini tidak ditunjukkan secara rinci mengenai
intensitas, banyaknya batang rokok per hari yang dihisap, tingkat adiksi,
apakah current smoker atau mantan perokok. Penelitian terdahulu
menyebutkan bahwa tingkat adiksi merokok saja tidak cukup untuk dapat
menjelaskan keparahan aterosklerosis pada pasien PJK (Yudanardi et al.,
2016), sementara itu vessel disease pada PJK merupakan progres dari
keparahan aterosklerosis (Arroyo-Rodriguez et al., 2018). Sebab lain adalah
karena status merokok pada penelitian ini hanya ditemukan pada pasien
laki-laki.

Pasien PJK dengan DM pada penelitian ini sebanyak 33,5%; relatif
lebih rendah daripada temuan penelitian di RSUP Prof. Dr. R.D Kandau
Manado bahwa terdapat 40,9% (Torawoba et al., 2021); sedangkan pada
penelitian di RSUD Ulin Banjarmasin dilaporkan sebesar 46,4% (Husni et
al., 2018). DM ikut menjadi faktor yang berperan dalam perkembangan PJK
karena pasien PJK dengan DM memiliki plak aterosklerotik yang kaya
lemak dan lebih rentan mengalami ruptur daripada plak yang dimiliki oleh
pasien PJK tidak DM. Aterosklerosis pada DM terjadi karena aktivasi

inflamasi yang berasal dari obesitas dan resistensi insulin sehingga berakibat
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pada reaksi fase akut dan pelepasan sejumlah besar sitokin inflamasi dan
proinflamasi dari jaringan-sedang adiposa (Al-Nozha et al., 2016).

Pasien PJK dengan hipertensi pada penelitian ini berjumlah sebanyak
53,4%. Hasil tersebut relatif serupa dengan yang ditunjukkan pada
penelitian di RSUP Prof. Dr. R.D Kandou Manado yang menyebutkan
bahwa terdapat 60% pasien hipertensi yang terdiagnosis PJK (Amisi et al.,
2018), sebanyak 60,4% pada penelitian di RSUP Sanglah Denpasar
(Mahottama et al., 2021) dan sebanyak 49,1% pada penelitian di RSUD
Ulin Banjarmasin ditemukan (Monica et al., 2019). Hipertensi berkaitan
dengan PJK karena mengakibatkan plak aterosklerosis mudah terlepas
sehingga terbentuk trombus dan muncul stenosis arteri koroner (Petrie et al.,
2018).

Pasien PJK dengan kadar HDL rendah ditemukan sebanyak 85,0%.
Temuan penelitian di RS Dr. M. Djamil Padang juga menemukan pasien
PJK dengan kadar HDL rendah dalam angka yang sangat tinggi yaitu 97,7%
(Herman et al., 2015), sedangkan pada penelitian di RS Hawari Essa
Kabupaten Tegal menemukan sebanyak 55,0% pasien PJK dengan kadar
HDL rendah (Koto & Arif, 2022). HDL berfungsi sebagai protektor dari
terbentuknya plak aterosklerosis atau besar sebagai antiaterogenik, sehingga
ketika kadarnya rendah atau menurun maka bentukan plak aterosklerosis
akan berkembang dan berisiko pada PJK (Rumaneh, 2017). Mekanisme
penghambatan pembentukan plak aterosklerosis oleh HDL bisa melalui jalur

balik pengangkutan kolesterol atau melalui efek antiinflamasi serta efek
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antioksidan didalam dinding pembuluh darah (Erizon & Karani, 2020).
HDL pada penelitian terdahulu terbukti berhubungan dengan derajat
stenosis berdasarkan vessel disease score angiografi pada pasien PJK
(Khumaida, 2019).

Pasien PJK dengan kadar trigliserida tinggi (> 150 mg/dL) pada
penelitian ini sebanyak 27,4%. Temuan tersebut sedikit lebih rendah dari
dengan penelitian pada pasien PJK di RS Hawari Essa Kabupaten Tegal
menemukan sebanyak 30,8% pasien PJK dengan kadar trigliserida tinggi
(Koto & Arif, 2022). Sedangkan pada penelitian di RSUD dr. M. Yunus
Bengkulu menyatakan terdapat 59,5% pasien dengan kadar trigliserida
tinggi (Khairani et al., 2018). Kadar trigliserida tinggi dikombinasikan
dengan kadar HDL rendah atau kadar LDL tinggi seringkali dikaitkan
dengan timbunan deposit lemak pada dinding arteri sehingga berisiko
meningkatkan kejadian  PJK (Sutrisno et al., 2015). Trigliserida
mengandung lemak jenuh dan lemak jenuh tunggal serta ganda. Kadar
trigliserida tinggi menjadi faktor risiko PJK karena berefek pada risiko
penebalan dinding arteri hingga menjadi aterosklerosis (Iskandar et al.,
2017).

Obesitas yang dinilai dengan lingkar pinggang pada pasien PJK dalam
penelitian ini ditemukan pada 63,8% pasien. Penelitian RSUP Prof. Dr. R.
D. Kandau Manado melaporkan hasil yang lebih tinggi dimana sebagian
besar (78,95%) pasien PJK mengalami obesitas (Rompas et al., 2013).

Penelitian di RSU Bahteramas Sulawesi Tenggara juga didapatkan sebagian
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besar (85,0%) pasien PJK dengan obesitas (Saparina, 2019). Obesitas
berkaitan dengan PJK melalui perubahan komposisi tubuh yang dapat
berdampak pada hemodinamik dan merubah struktur jantung. Sitokin-
sitokin proinflamasi yang diproduksi oleh jaringan-sedang adiposa dapat
berdampak pada disfungsi jantung dan memicu pembentukan plak
aterosklerosis (Carbone et al., 2019).

Obesitas sentral, kadar trigliserida > 150 mg/dl, kadar HDL rendah
(<40 mg/dl untuk laki-laki atau <50 mg/dl untuk perempuan), hipertensi
atau tekanan darah >130/=85 mmHg, dan kadar gula darah puasa >100mg/dl
merupakan komponen-komponen sindrom - metabolik. Penelitian ini
mendapatkan - sebanyak 55,6% pasien PJK dengan sindrom metabolik.
Penelitian di RSUD  dr. Zainoel Abidin Banda Aceh menemukan kasus
sindroma metabolik pada pasien PJK lebih tinggi yaitu sebanyak 70,0%
(Fuadi & Aleta, 2019). Komponen-komponen dalam sindrom metabolik
merupakan faktor-faktor risiko independen dari PJK dan kombinasi dari
komponen-komponen tersebut dapat meningkatkan derajat dan keparahan
PJK. Sindrom metabolik kaitannya dengan PJK terjadi melalui mekanisme
aktivasi sistem syaraf simpatetik, sistem renin-angiotensin dan peningkatan
kadar adipokin serta sitokin proinflamasi yang berikutnya berperan dalam
peningkatan detak jantung, volume sirkulasi darah, volume diastolik akhir
ventrikular, output jantung, dan resistensi vaskular yang selanjutnya

berdampak pada penyakit aterosklerotik (Tune et al., 2017).
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Pasien PJK pada penelitian ini menunjukkan vessel disease score yang
relatif serupa antara multi-vessel disease (3VD) (39,1%) dan double atau
single vessel disease (2VD dan 1VD) sebanyak 30,8% dan 30,1%. Hasil
tersebut menunjukkan bahwa PJK dapat terdiagnosis pada saat stenosis
masih belum parah hingga telah berkembang menjadi parah dan dapat
dikaitkan dengan peluang keberhasilan terapi (Berenjy et al., 2012).

Sindrom metabolik namun demikian tidak berhubungan dengan
derajat stenosis. Hasil ini juga ditemukan dalam penelitian terdahulu bahwa
pasien PJK dengan sindrom metabolik yang menunjukkan 1VD (31,9%),
2VD (29,7%) dan 3VD (24,1%) sama-sama memiliki proporsi lebih banyak
daripada di pasien PJK tanpa sindrom metabolik (p=0,122) (Konstantinou et
al., 2010). Penelitian lain juga menyatakan tidak ada hubungan antara
sindrom metabolik dengan derajat stenosis yang dinilai dengan jumlah
vessel disease (p=0,224) (Kim et al., 2010). Penelitian terdahulu lainnya
juga menyatakan bahwa sindrom metabolik menurut kriteria NCEP-ATP IlI
juga tidak mampu memprediksi tingkat angiografi dari PJK tetapi dapat
menemukan hubungan dengan tingkat angiografi PJK ketika menggunakan
kriteria IDF (Wierzbicki et al., 2008).

Ketidakmampuan pembuktian mengenai hubungan antara sindroma
metabolik yang dinilai berdasarkan kriteria NCEP-ATP |1l dengan derajat
stenosis yang dinilai dari jumlah vessel disease disebabkan karena definisi
sindrom metabolik tidak mempertimbangkan faktor-faktor yang terkait

dengan resistensi insulin seperti adipokin proinflamasi atau adiponektin
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(Kim et al., 2013). Penyebab lain dapat disebabkan karena derajat stenosis
pada penelitian ini dinilai dengan angiografi yang hasilnya sering berbeda
dengan temuan dalam pemeriksaan dengan USG intravaskular dalam hal
morfologi pembuluh darah dan volume plak (Tripathi et al., 2021).
Pemeriksaan keparahan PJK dengan angiografi koroner bisa meremehkan
bobot plak aterosklerotik jika dibandingkan dengan metode seperti USG
intravaskular (Zornitzki et al., 2007).

Penggunaan Kriteria sindrom metabolik yang sesuai memang masih
diperdebatkan. Penelitian ini menilai sindrom metabolik menurut kriteria
NCEP/ATP Ill, penilaian sindrom metabolik menurut kriteria lain misalnya
IDF yang menilai sindrom metabolik dengan memprioritaskan obesitas
sentral dengan setidaknya dua komponen lainnya serta kriteria WHO yang
melibatkan penilaian - mikroalbuminaria  masih - diperlukan. Penelitian
Mahalle et al dapat membuktikan hubungan sindrom metabolik kriteria IDF
dengan keparahan PJK yang dinilai dengan jumlah vessel disease, dan
hasilnya menunjukkan bahwa pasien dengan sindrom metabolik memiliki
PJK yang lebih parah daripada pasien tanpa sindrom metabolik. Kriteria
IDF mensyaratkan obesitas sentral dalam penetapan sindroma metabolik.
Derajat stenosis 1VD dan 2D cenderung lebih banyak (36,1% dan 29,6%)
pada pasien tanpa sindrom metabolik daripada pasien dengan sindrom
metabolik (14,6% dan 22,9%), sedangkan derajat stenosis 3VD pada pasien
sindrom metabolik lebih banyak (62,5%) pasien pasien dengan sindrom

metabolik daripada pasien tanpa sindrom metabolik (34,3%) (p<0,0001).
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Derajat stenosis juga meningkat seiring dengan tingginya jumlah komponen
sindrom metabolik (Mahalle et al., 2014).

Sindrom metabolik juga dinyatakan lebih inferior daripada
Framingham Risk Score (FRS) dalam memprediksi perkembangan PJK,
sehingga sindrom metabolik itu sendiri tidak dapat memberikan nilai
tambah pada tiap-tiap komponen penyusunnya. Asosiasi Diabetes Amerika
dan Asosiasi Eropa untuk Studi Diabetes bahkan tidak merekomendasikan
penggunaan istilah sindrom metabolik oleh penyedia layanan kesehatan
karena dapat menimbulkan kesan bahwa sindrom metabolik menghasilkan
risiko yang lebih besar daripada komponen penyusunnya dan dapat lebih
memperjelas patofisiologi yang mendasari progres PJK (Konstantinou et
al., 2010). Tiap komponen dart sindrom metabolik pada penelitian ini juga
tidak ada yang terbukti berhubungan dengan derajat stenosis yang dinilai
dengan jumlah vessel disease (Lampiran 2).

Penelitian ini juga memiliki Keterbatasan yaitu menggunakan data
sekunder dari catatan media pasien PJK, dan tidak diketahui berapa lama
jarak waktu antara pengukuran komponen-komponen sindroma metabolik
dengan waktu pelaksanaan pemeriksaan angiografi. Keterbatasan lain dari
penelitian ini yaitu Sindroma metabolik dinilai berdasarkan kriteria
NCEP/ATP Ill, sedangkan kriteria ini memiliki kelemahan vyaitu
penggunaan obesitas sentral dengan batasan lingkar pinggang 90 cm
terutama untuk laki-laki Asia belum cukup menggambarkan efek obesitas

sentral atau obesitas abdominal dan obesitas sentral yang merupakan marker
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dari resistensi insulin juga tidak menjadi kriteria utama yang harus ada
untuk deteksi sindroma metabolik (Chackrewarthy et al., 2013). Data dari
hasil anamnesis ataupun pemeriksaan laboratorium yang digunakan untuk
penelitian ini tidak dikonfirmasi dengan jenis obat-obatan yang diberikan

pada pasien.
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5.1

BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

Kesimpulan

Hasil penelitian ini memberikan kesimpulan bahwa:

. Tidak terdapat hubungan antara sindrom metabolik dengan derajat

stenosis berdasarkan vessel disease pada pasien PJK di RSI Sultan
Agung Semarang Periode 2016 — 2021.

Derajat stenosis berdasarkan vessel disease pada pasien PJK di RSI
Sultan Agung Semarang Periode 2016 — 2021 yaitu 3VD sebagai yang
terbanyak yaitu pada 39,1% pasien, berikutnya 2D pada 30,8% pasien

dan 1VD pada 30,1% pasien.

. Sebagian besar (85,0%) pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang

Periode 2016 — 2021 memiliki kadar HDL <40 mg/dl untuk laki-laki dan

< 50 untuk perempuan.

. Terdapat 33,5% pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang Periode

2016 — 2021 memiliki kadar GDS > 200 mg/dl.

. Terdapat sebanyak 53,4% pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang

Periode 2016 — 2021 yang memiliki tekanan darah > 135/85 mmHg.

. Terdapat (63,8%) pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang Periode

2016 — 2021 menunjukkan obesita sentral.

. Terdapat sebanyak 27,4% pasien PJK di RSI Sultan Agung Semarang

Periode 2016 — 2021 memiliki kadar trigliserida > 150 mg/dl.

44
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5.2. Saran

Berdasarkan temuan penelitian serta keterbatasannya, maka diajukan
saran untuk penelitian mendatang sebagai berikut:

1. Dapat dilakukan penelitian dengan pengambilan data secara langsung
kepada pasien dengan cara ditanyakan berapa lama mengkonsumsi
rokok dan berapa batang setiap hari, berapa lama menderita DM,
hipertensi, apakah sebelumnya sudah pernah diobati, gaya hidup seperti
apa, dsb, dengan begitu informasi yang didapat akan lebih akurat.
Karena pada rekam- medis terdapat Kketerbatasan informasi yang
mendukung. Hal ini perlu dilakukan agar melengkapi data dan

penelitian secara optimal.
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