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ABSTRACT

Background: Coronary Artery Disease (CAD) is one of the abnormalities in the
cardiovascular system that until now still remains one of the leading causes of
death worldwide. The process of atherosclerosis is known to begin due to an
inflammation process in the blood vessel walls. Currently, there are various
inflammation parameters, one of which is the Monocyte Lymphocyte Ratio (MLR).
It can be obtained through a simple and inexpensive blood test, so it is expected to
predict how severe the atherosclerosis process is in CAD patients.

Objective: To assess the correlation of MLR with the severity of CAD using
Gensini score and Sullivan stenosis score.

Methods: This study is an observational analytical study with a cross-sectional
design through a retrospective approach. Data was collected from secondary data
on patients diagnosed with CAD in 2020-2022 at RSUD Raden Mattaher Jambi
using the total sampling method.

Results: From 264 CAD patients, the average age of patients was 56 years,
majority were male (77.7%), had jobs (64.7%). Spearman statistical test results
showed no significant correlation between MLR and the severity of CAD using
Gensini score (p=0.105) or Sullivan stenosis score (p=0.364).

Conclusion: There is no correlation between MLR with Gensini score and
Sullivan stenosis score in determining the severity of CAD.

Keywords: Coronary Artery Disease (CAD), Monocyte Lymphocyte Ratio (MLR),
Gensini Score, Sullivan Stenosis Score
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ABSTRAK

Latar belakang : Penyakit Jantung Koroner (PJK) merupakan salah satu kelainan
pada sistem kardiovaskular yang hingga sekarang masih menjadi salah satu
penyebab utama kematian terbesar di dunia. Proses aterosklerosis diketahui
dimulai karena adanya proses inflamasi pada dinding pembuluh darah. Saat ini
terdapat beragam parameter inflamasi, salah satunya Rasio Monosit Limfosit
(RML) yang bisa didapatkan melalui pemeriksaan darah sederhana dan murah
sehingga diharapkan dapat memprediksi seberapa parah proses aterosklerosis pada
pasien PJK.

Tujuan: Untuk menilai korelasi RML dengan tingkat keparahan PJK
menggunakan skor Gensini dan skor stenosis Sullivan.

Metode : Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan
desain cross-sectional melalui pendekatan retrospektif. Pengambilan data diambil
dari data sekunder pada pasien yang terdiagnosa PJK tahun 2020-2022 di RSUD
Raden Mattaher Jambi dengan metode total sampling.

Hasil: Dari 264 pasien PJK, didapatkan rata-rata umur pasien 56 tahun, mayoritas
berjenis kelamin laki-laki (77,7%), memiliki pekerjaan (64,7%). Hasil uji statistik
Spearman menunjukkan tidak terdapat korelasi yang signifikan antara RML
ternadap keparahan PJK menggunakan skor Gensini (p=0,105) maupun skor
stenosis Sullivan (p=0,364).

Kesimpulan : Tidak terdapat korelasi antara RML dengan skor Gensini dan skor
stenosis Sullivan dalam menentukan keparahan PJK.

Kata kunci : Penyakit Jantung Koroner (PJK), Rasio Monosit Limfosit (RML),
Skor Gensini, Skor Stenosis Sullivan
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Penyakit pada sistem kardiovaskular hingga sekarang masih menjadi
penyebab utama kematian terbesar global. Prevalensi penyakit kardiovaskular
terus meningkat di seluruh dunia dan menjadi beban kesehatan yang signifikan di
banyak negara, termasuk Indonesia. Menurut World Helath Organization (WHO)
penyakit di sistem ini setiap tahunnya merenggut sekitar 17,9 juta jiwa atau
menjadi penyebab sekitar 32% dari seluruh kematian di dunia.! Di samping itu,
data dari Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) pada tahun 2018 menunjukkan
jika prevalensi penyakit kardiovaskular di negara Indonesia menyentuh angka
1,5% dari total populasi atau sekitar 4.015.500 orang. Salah satu bentuk paling
umum dari penyakit di sistem kardiovaskular adalah penyakit jantung koroner
(PJK), bahkan Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME) melaporkan
bahwa 14,4% penyebab kematian di Indonesia adalah PJK dan 50% penderita PJK
berisiko mengalami henti jantung mendadak atau sudden cardiac death.?

Gejala paling sering yang dikeluhkan pasien PJK atau yang sering dikenal
sebagai coronary artery disease (CAD) berupa angina pektoris. Angina pektoris
ditandai dengan nyeri dada yang terkadang bisa menjalar sampai leher, rahang,
punggung Kiri, bahu Kkiri, maupun lengan kiri. Nyeri dada pada pasien PJK harus
memenubhi tiga karakteristik, yaitu rasa tidak nyaman retrosternal, dicetuskan oleh
aktivitas fisik atau stres emosial, dan nyeri mereda ketika istirahat ataupun
pemberian nitrat. Karakteristik ini sangat penting untuk dikenali sehingga bisa
dibedakan antara nyeri dada yang penyebabnya dari kelainan sistem
kardiovaskular (nyeri dada tipikal) dan nyeri dada yang bukan disebabkan oleh
kelainan sistem kardiovaskular (nyeri dada non-kardiak). Manifestasi nyeri dada
pada PJK terjadi karena adanya sumbatan atau penyempitan arteri koroner yang
biasanya disebabkan plak aterosklerosis sehingga terjadi iskemia miokardium,

dimana suplai oksigen dan nutrisi ke sel jantung berkurang atau bahkan terhenti.



Standar baku emas (gold standard) penegakan diagnosis PJK adalah
menggunakan pemeriksaan penunjang angiografi koroner, dimana prosedur ini
melibatkan insersi kateter kecil melalui arteri di pergelangan tangan atau pangkal
paha yang kemudian diarahkan menuju jantung. Kemudian, zat kontras
disuntikkan melalui kateter untuk melihat gambaran rinci dari arteri koroner
dengan bantuan sinar-x sehingga bisa melihat seberapa parah stenosis arteri
koroner tersebut.* Penentuan derajat keparahan stenosis dilakukan dengan
menggunakan metode sistem penilaian atau skoring. Terdapat banyak jenis sistem
skoring untuk menentukan keparahan stenosis pada arteri koroner dan beberapa
yang paling sering digunakan adalah sistem skoring Gensini dan stenosis
Sullivan.®

Dalam penilaian keparahan stenosis arteri pada PJK, idealnya diperlukan
parameter awal yang bisa memprediksi tingkat keparahan dari stenosis arteri
koroner sehingga pasien bisa mendapat intervensi dan evaluasi lebih dini.
Penyebab utama terjadinya stenosis arteri koroner adalah plak aterosklerosis, yaitu
keadaan dimana terjadi proses inflamasi kronik yang mengakibatkan penumpukan
lemak sehingga mempersempit lumen dan menghambat aliran darah.® Oleh karena
itu, penanda atau marker inflamasi yang tinggi berhubungan erat dengan
prognosis buruk pada pasien dengan PJK. Salah satu penanda inflamasi yang bisa
dilihat dan digunakan sebagai prediktor independen dalam PJK adalah subtipe
dari leukosit berupa rasio monosit limfosit (RML).”®

Secara patogenesis, subtipe leukosit seperti monosit memang memainkan
peran penting dalam proses ini. Monosit dapat bermigrasi dari darah ke jaringan
sebagai respons terhadap sinyal dari low-density lipoprotein (LDL) yang
teroksidasi di tunika subintima, kemudian berdiferensiasi menjadi makrofag dan
foam cell, lalu mengaktifkan produksi sekresi sitokin proinflamasi,
metalloproteinase, dan reactive oxidative species (ROS) yang memainkan peran
kunci dalam inisiasi, pembentukan, dan pecahnya plak aterosklerosis. Peningkatan
jumlah monosit dalam pemeriksaan darah tepi bisa mengindikasikan bahwa peran
monosit dan makrofag dalam proses pembentukan plak aterosklerosis juga sedang

meningkat. Di sisi lain, subtipe leukosit berupa limfosit dalam hal ini memiliki



peranan dalam mengindikasikan seberapa tinggi kadar katekolamin maupun
kortisol sebagai respon stres dari PJK yang dialami pasien. Tingginya kadar
katekolamin dan kortisol akan memicu respon apoptosis dari limfosit sehingga
rendahnya kadar limfosit juga berkaitan dengan outcome yang buruk. Dengan
demikian, RML dapat menjadi parameter yang berguna untuk melihat derajat
pada stenosis arteri akibat proses aterosklerosis yang terjadi pada pasien PJK.®

RML merupakan parameter inflamasi yang datanya mudah diambil dan
pemeriksaannya sederhana untuk dilakukan karena hampir semua pasien yang
dicurigai PJK akan dilaksanakan pemeriksaan darah. Parameter ini juga memiliki
potensi untuk menjadi prediktor tingkat keparahan dari stenosis arteri pada pasien
PJK sesuai dengan patogenesis dari aterosklerosis yang sudah dijelaskan. Di
samping itu, penelitian yang telah dilakukan Ji et al® pada tahun 2014-2015,
Gong et al'® pada tahun 2015-2016, dan Salwiyadi*' pada tahun 2021 juga
mendapatkan kesimpulan bahwa terdapat hubungan antara RML dengan tingkat
keparahan PJK.

Berdasarkan pemaparan tersebut, penulis tertarik untuk mengajukan
penelitian tentang korelasi RML terhadap skor Gensini dan skor stenosis Sullivan
dalam menentukan keparahan PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi Tahun 2020-
2022,

1.2 Rumusan Masalah
Dari uraian latar belakang yang sudah dipaparkan, maka permasalahan
yang ingin penulis ketahui ialah:
1. Bagaimana Kkarakteristik pasien PJK yang menjalani pemeriksaan
angiografi di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022?
2. Bagaimana gambaran nilai RML pada pasien PJK di RSUD Raden
Mattaher Jambi tahun 2020-2022?
3. Bagaimana gambaran keparahan PJK dengan menggunakan skor Gensini
di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022?
4. Bagaimana gambaran keparahan PJK dengan menggunakan skor stenosis
Sullivan di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022?



5.

6.

Apakah terdapat korelasi antara RML terhadap skor Gensini dalam
menentukan keparahan PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-
20227

Apakah terdapat korelasi antara RML terhadap skor stenosis Sullivan
dalam menentukan keparahan PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun
2020-2022?

1.3 Tujuan Penulisan

1.3.1 Tujuan Umum

Tujuan umum yang ingin dicapai dari penelitian ini adalah untuk

mengetahui korelasi antara RML terhadap skor Gensini dan skor stenosis Sullivan
dalam menentukan keparahan PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-

2022.

1.3.2 Tujuan Khusus

Berdasarkan rumusan masalah diatas, maka tujuan khusus pada penelitian

ini antara lain:

1. Mengetahui karakterisitik berdasarkan usia, jenis kelamin, dan pekerjaan
pada pasien PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

2. Mengetahui gambaran nilai RML pada pasien PJK di RSUD Raden
Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

3. Mengetahui gambaran keparahan PJK dengan menggunakan skor Gensini
di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

4. Mengetahui gambaran keparahan PJK dengan menggunakan skor stenosis
Sullivan di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

5. Mengetahui korelasi antara RML terhadap skor Gensini pada pasien PJK
di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

6. Mengetahui korelasi antara RML terhadap skor stenosis Sullivan pada

pasien PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.



1.4 Manfaat Penulisan
1.4.1 Bagi Penulis

Penelitian ini tentunya menjadi ajang bagi penulis dalam menerapkan ilmu
preklinik secara langsung di lapangan sehingga diharapkan dapat semakin
mengembangkan pengalaman, wawasan, minat serta ketertarikan penulis dalam

mendalami bidang kedokteran kardiovaskular.

1.4.2 Bagi Masyarakat

Penelitian ini dapat membantu menginformasikan ke masyarakat maupun
tenaga medis bahwa keparahan PJK bisa dideteksi menggunakan salah satu
parameter pemeriksaan yang datanya mudah diambil dan pemeriksaanya
sederhana berupa RML.

1.4.3 Bagi Institusi Pendidikan

Penelitian ini dapat digunakan untuk menambah kepustakaan baru di
FKIK UNJA sebagai sumber informasi ilmah ataupun dijadikan referensi dalam
penelitan selanjutnya sehingga semakin memperkaya bahan bacaan khususnya

terkait bidang kedokteran kardiovaskular
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TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Telaah Pustaka
2.1.1 Penyakit Jantung Koroner
2.1.1.1 Definisi

Penyakit jantung koroner atau yang juga sering dikenal sebagai penyakit
arteri koroner (PAK) adalah kondisi medis ketika aliran darah pada pembuluh
darah di jantung mengalami penyempitan akibat pertumbuhan plak sehingga
pasokan oksigen untuk miokardium berkurang atau bahkan terhenti seandainya
terjadi sumbatan total. PJK dapat bermanifestasi sebagai stable coronary artery
disease (angina pektoris stabil/APS) dan acute coronary syndrome (sindrom
koroner akut/SKA) yang terdiri dari tiga spektrum, yaitu ST-elevation myocardial
infarction (STEMI), non-ST elevation myocardial infarction (NSTEMI), dan
unstable angina (UA).>®

2.1.1.2 Faktor Risiko

Faktor risiko pada PJK dapat dikelompokkan menjadi faktor risiko yang
dapat dimodifikasi (modifiable) dan tidak dapat dimodifikasi (non-modifiable).
Faktor risiko dapat dimodifikasi diantarnya adalah tekanan darah tinggi, kadar
kolesterol darah, kebiasaan merokok, diabetes, berat badan berlebih, minimnya

aktivitas fisik, diet yang tidak sehat, dan stres. Adapun faktor risiko yang tidak

bisa dimodifikasi antara lain usia (semakin tua meningkatkan risiko), jenis
kelamin (laki-laki umumnya lebih berisiko terkena PJK), ras, dan riwayat
keluarga dengan PJK. Oleh karena itu, penting sekali tindakan berupa preventif
dalam menjauhi semua faktor risiko yang bisa di modifikasi sehingga angka

kejadian PJK bisa semakin berkurang.*?*?

2.1.1.3 Etiologi
Penyebab terjadinya PJK diawali dengan terbentuknya plak aterosklerosis.
Plak aterosklerosis ini bisa berkembang di semua arteri yang memperdarahi

berbagai organ, mulai dari jantung, otak, lengan, kaki, ginjal, dan berbagai organ



lain. PJK sendiri terjadi apabila proses aterosklerosis ini terjadi pada arteri
koroner. Plak aterosklerosis ini bisa tiba-tiba ruptur yang selanjutnya akan
memicu proses aterotrombosis. Pada tahap ini, akan terjadi proses inisiasi adhesi,
agresi platelet, dan aktivasi kaskade koagulasi yang lebih lanjut akan

memperparah sumbatan pada arteri koroner.'*

©) normal artery

Marrowed  Plague
artery
SR

Gambar 2.1 Arteri normal (A) dan arteri dengan plak ateroklerosis (B)

Adapun beberapa penyakit lain yang disebabkan oleh proses aterosklerosis
ini antara lain:*>1°
1. Peripheral artery disease (PAD) atau penyakit arteri perifer, yaitu ketika
plak terbentuk di arteri pada ekstremitas maupun pada pelvis yang bisa
sampai membuat ektremitas nyeri (klaudikasio) bahkan menjadi gangren.
2. Renal artery stenosis, yaitu ketika plak terbentuk di arteri yang
memvaskularisasi renal sehingga memicu risiko terjadinya penyakit ginjal

kronik.



3. Carotid artery disease, yaitu ketika plak terbentuk di arteri leher yang
menurunkan aliran darah ke otak sehingga memicu risiko terjadinya
transient ischemic attack (T1A) bahkan sampai stroke.

4. Mesenteric artery ischemia, ketika plak terbentuk di arteri yang menyuplai

intestinal sehingga bisa sampai terjadi nyeri abdomen akut.

2.1.1.4 Patofisiologi

Aterosklerosis merupakan proses terbentuknya plak akibat dari inflamasi
kronik yang progresif, terus-menerus berlangsung selama kehidupan hingga
akhirnya menimbulkan manifestasi klinis. Proses ini berawal dari disfungsi
endotel akibat paparan dari berbagai faktor risiko yang terus menerus. Disfungi
endotel akan menyebabkan beberapa perubahan penting, diantaranya:*’

1. Berkurangnya bioavailabilitas nitrit oksida (NO) yang berperan sebagai
vasodilator dan meningkatkan produksi endotelin yang berperan sebagai
vasokonstriktor sehingga hal ini akan mengganggu hemostasis vaskuler.

2. Permeabilitas dari lapisan endotel akan terganggu karena kerusakan akibat
paparan dari faktor risiko yang terus-menerus.

3. Disfungsi endotel akan menciptakan lingkungan proinflamasi akibat

peningkatan ekspresi molekul adhesif seperti protein integrin dan selectin.
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Gambar 2.2 Tahapan terbentuknya plak aterosklerosis



Rangkaian efek tersebut akan mengganggu permeabilitas lapisan endotel
sehingga LDL bisa bermigrasi menuju tunika subintima melewati lapisan endotel.
LDL yang teroksidasi di tunika subintima bersifat sebagai agen proinflamasi
sehingga mengundang sistem imun untuk memulai proses inflamasi. Monosit
bermigrasi menuju ke tunika subintima dengan mekanisme berikatan pada
molekul adhesif yang di ekspresikan oleh endotel, lalu menuju sumber inflmasi
yang kemudian menstimulasi diferensiasi monosit menjadi makrofag. Makrofag
akan memfagositosis LDL yang teroksidasi untuk berubah menjadi sel foam
hingga seiring berjalannya waktu terbentuk fatty streaks. Makrofag yang
teraktivasi ini melepaskan sitokin seperti monocyte chemoattractant protein-1
(MCP-1), tumor necrosis factor-o. (TNF-a), maupun interleukin (IL), baik IL-6,
IL-1, dan IL-10. Sitikon yang dihasilkan semakin mengaktifkan proses inflamasi
dengan menstimulasi migrasi makrofag dan sel limfosit-T lain pada tempat
terbentuknya plak. Sitokin ini juga memicu migrasi otot polos dari tunika media
menuju tunika intima, lalu menstimulasi sintesis kolagen yang merupakan matriks
ekstraseluler sehingga membentuk kapsul fibrosis (fibrous cap) yang

menstabilisasi plak dengan cara membungkus inti lipid (lipid core).®

Pre-Clinical Phase 85 Clinical Phase
Usually young age Z’ N miidie age to elderly
oL
EATTY qu. AK M\f_'ni thrombosis
Embobzation
? Wa V\eaﬂmng .
? € ’7 ’7 ‘
f Plaque rupture
N / ‘ Plague erosion
‘ Plaque hemorrhage
ORMAL * . " FIBROFATTY .. ADVANCED Mural thrombosis s
ARTERY P PLAQUE " VULNERABLE "7 | Embolization —
I I PLAQUE ‘ ‘ YCCLUSION q
Al lesion-prone areas, and Cell death/degeneration T THROMEALIS
accelerated by risk factors Inflammation = 7
Endothelial dysfunction Plaque growth
Monocyte adhesion/emigration Remodsling of plaque <= Dot
SMC migration 1o intima and wall ECM = r?ga = 'c,h P
SMC proMeration Organization of thrombus plaque grows "“ .
ECM alaboration Calcification ‘ ‘ RITICAL N
Lipid accumulation SIS

Gambar 2.3 Manifestasi klinis akibat plak aterosklerosis

Stabilitas plak aterosklerosis ini dan kecenderungannya untuk ruptur

bervariasi, diduga bergantung dari perbandingan antara sel otot polos dan
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makrofag itu sendiri. Hasil penelitian sejauh ini melaporkan bahwa lipid core
yang tebal, fibrous cap yang tipis, dan tingginya inflamasi pada fibrous cap
merupakan penanda plak yang rentan mengalami ruptur. Perkembangan plak
aterosklerosis terjadi perlahan seiring berjalannya waktu hingga penyempitan dari
yang dihasilkan pada lumen menimbulkan manifestasi klinis yang nyata.

Stenosis lumen pembuluh koroner kurang dari 70% biasanya belum
menimbulkan gejala meskipun disertai dengan aktivitas. Pada stenosis lebih dari
70% akan menimbulkan gejala nyeri dada seiring pasien meningkatkan intensitas
aktivitas dan cenderung hilang ketika beristirahat yang dikenal sebagai APS.
Disisi lain, kasus-kasus SKA terjadi ketika perubahan akut pada plak
aterosklerosis mengalami perubahan akut. Hal ini memicu terbentuknya trombus
melalui proses adhesi, aktivasi, dan agregasi trombosit sehingga pada pasien SKA
muncul gejala nyeri dada tidak stabil yang muncul meskipun pasien tidak
melakukan aktivitas,!%2
2.1.1.5 Penegakan Diagnosis

A. Anamnesis

Keluhan utama pasien yang mengalami PJK adalah nyeri angina
pektoris atau nyeri dada yang bisa menjalar sampai leher, rahang,
punggung kiri, bahu kiri, maupun lengan Kkiri. Pada pasien yang
mengalami nyeri dada sangat perlu digali karakter dari nyeri dada tipikal
agar bisa ditentukan apakah masalahnya terdapat di sistem kardiovaskular
atau bukan. Nyeri dada pada pasien PJK harus memenuhi tiga
karakteristik, yaitu rasa tidak nyaman retrosternal seperti tertekan atau
tertindih, dipicu oleh aktivitas atau stres emosional, dan nyeri berkurang
ketika istirahat ataupun pemberian nitrat. Selain itu, perlu ditanyakan
riwayat nyeri dada sebelumnya karena sebagian besar pasien yang datang
ke rumah sakit mengeluhkan peningkatan kuantitas nyeri dada dari yang
biasanya mereka alami . Di samping itu, penggalian faktor risiko dari diri
pasien juga sangat penting, baik dari faktor risiko yang dapat dimodifikasi

maupun faktor risiko yang tidak dapat dimodifikasi. Gejala penyerta yang
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dirasakan pasien juga harus ditanyakan, seperti sinkop, palpitasi, takipnea,
ortopnea, edema ekstremitas bawah, dan diaforesis.?

. Pemeriksaan Fisik

Pemeriksaan fisik dilaksanakan sistematis mulai dari inspeksi,
palpasi, dan auskultasi. Temuan klinis pada pasien PJK bisa sangat
bervariasi, mulai dari normal hingga menunjukkan gejala yang sangat
khas. Saat pemeriksaan, seringkali ditemukan pasien dalam keadaan
cemas, tidak bisa istirahat (gelisah), disertai keringat dingin. Selain itu,
sangat penting untuk mengevaluasi adanya tanda-tanda edema perifer dan
peningkatan tekanan jugular venous pressure (JVP) saat inspeksi. Ketika
palpasi, penilaian iktus kordis juga perlu dilakukan mulai dari lokasi,
diameter, dan amplitudonya. Penilaian suara S1, S2, suara tambahan, dan
tanda bising jantung juga perlu dilakukan di keempat katup.®
. Pemeriksaan Penunjang

Ada banyak modalitas yang bisa digunakan untuk mengevaluasi
pasien yang dicurigai PJK seperti stress test, elektrokardiografi (EKG),
echocardiografi, foto thorax dada, pemeriksaan enzim jantung,
pemeriksaan laboratorium darah, dan angiografi koroner. Pemilihan
modalitas tersebut bergantung pada bagaimana keadaan Klinis pasien,
tetapi pemeriksaan yang rutin dan umum dilakukan adalah EKG dan
pemeriksaan enzim jantung. Pemeriksaan angiografi koroner juga rutin
dilakukan sebagai gold standard dalam menegakkan diagnosis PJK.?

1. Pemeriksaan EKG
Elektrokardiografi adalah tes yang sangat mendasar, tidak
invasif, mudah dilakukan, dan hasilnya bisa cepat didapat sehingga
sangat membantu dalam evaluasi PJK. Pemeriksaan ini mengukur

aktivitas kelistrikan pada konduksi jantung dengan 10 lead di

letakkan pada dada dan ekstremitas. Dari 10 lead yang sudah

dipasang, selanjutnya akan didapatkan 12 gambaran gelombang
kelistrikan jantung yang selanjutnya bisa memberikan informasi

tentang fisiologi dan anatomi jantung. Pada hasil, Ini biasanya
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memiliki 12 sadapan pada kertas yang dicetak setelah tes dilakukan
dan setiap sadapan berkorelasi dengan lokasi spesifik jantung.
Informasi penting yang perlu diperhatikan pada EKG adalah detak
jantung, ritme, dan sumbu. Setelah itu, informasi mengenai proses
patologis akut dan kronis dapat diperoleh. Pada sindrom koroner
akut, seseorang dapat melihat perubahan segmen ST dan
perubahan gelombang T. Dalam keadaan pasien yang sudah
mengalami gangguan jantung kronik, EKG dapat menunjukkan
informasi seperti deviasi axis, bundle branch block (BBB), dan
hipertrofi ventrikel.®
. Pemeriksaan Enzim Jantung

Saat ini, enzim jantung yang rutin diperiksa dalam
kecurigaan pasien PJK atau bahkan SKA adalah tropoinin,
myoglobin, dan creatinin kinase myocardial band (CK-MB).
Pemeriksaan troponin merupakan pilihan untuk menegakkan
diagnosis pasien dengan kecurigaan infark miokardium akut
(IMA). Troponin sendiri merupakan salah satu protein yang
menyusun otot jantung. Ada tiga subunit dari troponin, yaitu
troponin I, troponin T dan troponin C. Troponin | dan troponin T di
jantung secara struktural berbeda dari yang ditemukan di otot
skeletal sehingga menjadikannya biomarker spesifik dan sensitif
apabila telah terjadi kematian dari sel miokardium.

Kadar troponin T dan troponin | dalam darah meningkat 4
jam sejak timbulnya gejala IMA, memuncak dalam 24 hingga 48
jam, dan bertahan selama beberapa hari sehingga hal ini berguna
untuk mendeteksi kejadian iskemia awal tetapi tidak dapat
diandalkan untuk mendeteksi reinfarction. Saat ini dikembangkan
pemeriksaan high-sensitivity troponin assay (hs-TnT) untuk
mendeteksi troponin pada konsentrasi yang jauh lebih rendah

daripada yang dapat dideteksi oleh tes troponin konvensional
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sehingga diagnosis yang lebih cepat bisa ditegakkan pada pasien
yang dirawat di rumah sakit yang diduga menderita IMA.

Mioglobin adalah protein heme yang terdapat dalam sel
otot jantung maupun sel otot rangka. Protein ini memiliki berat
molekul yang rendah sehingga dapat dideteksi dalam darah 1 jam
setelah cedera miokardium, memuncak dalam 4 hingga 12 jam, dan
kemudian segera kembali ke kadar awal sehingga mioglobin dapat
digunakan untuk deteksi IMA dengan lebih cepat.

creatinin kinase myocardial band adalah biomarker yang
berguna untuk mendeteksi IMA karena memiliki spesifisitas relatif
untuk jaringan jantung tetapi masih dapat meningkat pada kondisi
kelainan diluar jantung seperti cedera otot rangka, hipotiroidisme,
gagal ginjal kronis, dan olahraga berat. CK-MB terdeteksi dalam
serum 4 jam setelah cedera miokard, memuncak dalam 24 jam, dan
menjadi normal dalam 48 hingga 72 jam. Karena CK-MB menjadi
normal 48 hingga 72 jam setelah iskemia miokardium sedangkan
troponin dapat bertahan selama berhari-hari, CK-MB dapat
berguna dalam mendeteksi infark berulang jika kadarnya
meningkat lagi setelah sebelumnya menurun.?
. Pemeriksaan Angiografi

Angiografi digunakan untuk mencitrakan detail anatomi
dan struktur sistem vaskular dengan mendeteksi kontras oleh sinar-
x yang disuntikkan ke dalam pembuluh darah sehingga bisa
menunjukkan kondisi aliran darah di dalam lumen. Angiografi
memiliki banyak keuntungan karena mencapai pencitraan dinamis
secara real time menggunakan perangkat pencitraan berbasis sinar-
X. Kini angiografi mengalami transformasi untuk menjadi dasar
dalam terapi intervensi. Angiografi konvensional bersifat invasif,
tetapi seiring kemajuan teknologi, telah dikembangkan angiografi
dengan teknik non-invasif menggunakan computed tomography

(CT) dan magnetic resonance imaging (MRI). Selain memberikan
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pilihan terapi, angiografi invasif tetap menjadi gold standard
dalam mendiagnosis sebagian besar kelainan intravaskular.?®
Adapun indikasi  dilakukannya angiografi  koroner
diantaranya adalah:?42°
1. Pasien dengan gejala nyeri dada tipikal akut atau dirasakan
meningkat.
2. Pasien PJK kronik dengan gejala angina yang sangat
tipikal/khas.
3. Pasien PJK dengan temuan risiko tinggi saat pemeriksaan
non-invasif.
4. Nyeri di dada, rahang, leher, atau lengan yang tidak dapat
dijelaskan dengan pemeriksaan lain.
5. Pasien dengan keluhan nyeri dada setelah mengalami
sudden cardiac arrest.
6. Pasien dengan bukti klinis adanya gagal jantung.
Disamping itu, kontraindikasi absolut pemeriksaan
penunjang angiografi koroner sampai saat ini tidak ada, adapun
kontraindikasi relatifnya diantaranya: 2*
1. Pasien dengan penyakit infeksi.
2. Gangguan  hematopoetik, seperti  trombositopenia,
neutropenia berat, anemia berat, gangguan koagulasi.
3. Perdarahan saluran cerna.
4. Riwayat alergi terhadap zat kontras.

5. Pasien dengan penurunan fungsi ginjal.

2.1.2 Penilaian Derajat Keparahan PJK

Dalam penegakan diagnosis PJK, angiografi koroner menjadi alat
pengukuran yang sangat penting karena akan mempengaruhi intervensi yang
diberikan ke pasien. Hasil dari angiografi koroner dapat menunjukan nilai
stenosis yang signifikan (stenosis >50%) dan non signifikan (stenosis <50%).

Selain itu, terdapat beberapa sistem skoring yang bisa dipakai dalam menentukan
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derajat keparahan PJK, seperti skor CASS-70, Duke Joepardy, Friesinger,
Sullivan, Gensini, dan Jenkins. Namun, jenis skoring yang umum dipakai dalam
penerapan Kklinik sehari-hari adalah skor Gensini dan skor stenosis Sullivan.®
A. Skor Gensini

Skor Gensini merupakan sistem skor yang cukup komprehensif
untuk menentukan tingkat keparahan lesi koroner karena melibatkan
jumah segmen arteri yang stenosis, derajat stenosis lumen arteri, dan
lokasi dari segmen yang stenosis. Penilaian skor Gensini dengan cara
menilai beratnya oklusi terlebih dahulu, lalu dikalikan dengan nilai yang
telah ditentukan sesuai arteri koroner mana yang terlibat. Berdasarkan
penelitian Gong et al, skor Gensini dikatakan rendah apabila didapatkan

skor <40 dan dikatakan tinggi apabila didapatkan skor > 40,1026

Tabel 2.1 Poin Sesuai Derajat Oklusi Dalam Skoring Gensini

Derajat Stenosis Poin
Oklusi <25% 1
OKlusi26-50% 2
OKlusi 51-75% 4
OKlusi 76-90% 8
Oklusi 91-99% 16
Oklusi 100% 32

Tabel 2.2 Faktor Pengali Sesuai Dengan Arteri Koroner Yang Terlibat

Keterlibatan Arteri Koroner Faktor Pengali
left main coronary artery (LM) Dikalikan 5
proksimal left anterior descending coronary artery (LAD), Dikalikan 2.5

proksimal circumflex artery (LCXx)

mid LAD, mid LCx Dikalikan 1.5
right coronary artery (RCA), distal LAD, distal LCx, Dikalikan 1
diagonal artery (D1), obtuse marginal artery (OM1),

posterior descending artery (PDA), intermediate artery

diagonal artery (D2), obtuse marginal artery (OM2), dan Dikalikan 0.5

segmen yang lain




16

B. Skor Stenosis Sullivan
Skor stenosis Sullivan dinilai berdasarkan jumlah skor sesuai
dengan derajat oklusi (skor 1-4) yang terjadi pada arteri koroner yang
dibagi menjadi 8 segmen, yaitu LAD proksimal, LAD medial, LAD distal,
LCx proksimal, LCx distal, RCA proksimal, RCA medial, dan RCA distal.
. Hasil skor berada pada rentang 0-32.2

Tabel 2.3 Poin Sesuai Derajat Oklusi Dalam Skor Stenosis Sullivan

Derajat Stenosis Poin
Oklusi <50% 1
Oklusi 50-74% 2
OKlusi 75-99% 3
OKlusi 100% 4

2.1.3 Monosit
2.1.3.1 Karakteristik

Monosit merupakan salah satu dari 5 subtipe leukosit yang bersama
limfosit digolongkan dalam agranulosit mononuklear (selnya tidak mengandung
granula dan hanya memiliki satu bentuk inti). Di sisi lain, subtipe leukosit lain
seperti neutrofil, eusinofil, dan basofil digolongkan dalam granulosit
polimorfonuklear (selnya mengandung granula dan memiliki banyak bentuk inti).
Monosit memiliki fungsi yang serupa dengan neutrofil, yaitu akan berkembang
menjadi sel yang bisa melakukan fagositosis. Sel ini berasal dari sumsum tulang,
kemudian beredar di darah selama satu hingga 2 hari sebelum menetap di berbagai
jaringan tubuh di seluruh tubuh. Di tempat barunya, monosit melanjutkan
pematangan dan berdiferensiasi menjadi sel yang sangat besar yang dikenal
sebagai makrofag. Sel ini juga sering dikenal sebagai makrofag residen karena
ketika monosit sudah berdiferensiasi menjadi makrofag, maka ia akan menetap
selamanya di jaringan tersebut dan tidak lagi berededar melalui darah. Beberapa
makrofag residen yang dikenal antara lain, sel langerhans (makrofag residen di
lapisan kulit) , sel kupfer (makrofag residen di hati), mikroglia (makrofag residen

di sistem saraf pusat), sel debu (makrofag residen di alveolus), histiosit (makrofag
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residen di jaringan ikat), osteoklas (makrofag residen di tulang), dan lain-lain.
Usia makrofag dapat berkisar bulanan hingga tahunan.?®

2.1.3.2 Peran Monosit Dalam Penyakit Jantung Koroner

Selama patogenesis dari aterosklerosis yang menjadi etiologi utama PJK,
monosit direkrut ke lapisan intima dan subintima yang kemudian memfagositosis
LDL teroksidasi dan deposit lipid lainnya akibat dari disfungi endotel. Pada tahap
awal, monosit berdiferensiasi menjadi foam cell untuk membentuk plak awal di
tunika intima, yang disebut fatty streaks. Perkembangan menjadi plak
aterosklerotik bergantung pada akumulasi sel-sel inflamasi dan lipid ekstraseluler
untuk membentuk core region berupa lipid core, yang dikelilingi oleh sel otot
polos dan lapisan matriks kaya kolagen. Sekresi sitokin dan faktor pertumbuhan
dan deposisi lebih lanjut dari komponen matriks ekstraseluler berkontribusi pada
perkembangan plak sehingga memicu stenosis progresif dari arteri koroner yang
terlibat. Seiring berjalannya waktu, sekresi protease dan sitokin pengurai matriks
oleh makrofag dapat menyebabkan fibrous cap yang mencegah kontak antara
darah dan bahan protrombotik dalam plak menjadi semaki tipis. Pada akhirnya,
fibrous cap akan ruptur, kemudian sisa plak dapat melepaskan tissue factor ke
dalam darah, memicu kaskade koagulasi dan trombosis. Trombosis dapat
menyebabkan stenosis akut arteri, seperti yang terjadi pada SKA, infark
miokardium, dan stroke, yang merupakan penyebab utama kematian di
dunia. Oleh karena itu, tidak mengherankan jika analisis tentang faktor risiko
terbentuknya plak yang rentan ruptur mendapat banyak perhatian dan salah
satunya dikaitkan dengan kadar peningkatan dari monosit,8-10-2°

2.1.4 Limfosit
2.1.4.1 Karakterisitik

Limfosit terdiri dari dua jenis, yaitu sel limfosit-B dan sel limfosit-T yang
memainkan peran dalam sistem pertahanan imun spesifik. Limfosit-B
menghasilkan antibodi yang beredar dalam darah yang dikenal sebagai imunitas

humoral. Antibodi ini kemudian akan berikatan dengan benda asing yang
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mengandung antigen spesifik, misalnya mikroorganisme asing seperti bakteri
yang kemudian akan memicu produksi antibodi tersebut dan menandainya untuk
untuk dihancurkan. Berbeda dengan limfosit-B, limfosit-T secara langsung
menghancurkan sel sasaran spesifiknya dengan mengeluarkan beragam zat kimia
yang dikenal sebagai imunitas seluler. Sel sasaran dari limfosit-T mencakup sel

tubuh yang diinvasi virus dan sel yang mengalami proliferasi abnormal.?®

2.1.4.2 Peran Limfosit Dalam Penyakit Jantung Koroner

Dalam penelitiannya, Ommen et al mengemukakan konsentrasi limfosit
relatif dapat menjadi penanda prognostik pada pasien penyakit kardiovaskular.
Jumlah sel cluster of differentiation-4 (CD4) yang rendah pada hari pertama IMA
berkorelasi kuat dengan fraksi ejeksi yang rendah dan infark sel miokard yang
tinggi, sebagaimana dicerminkan oleh kadar kreatin kinase yang tinggi. Pasien
dengan jumlah CD4 terendah saat rawat inap dan mereka yang jumlah CD4-nya
tidak meningkat mengalami reinfarction atau kematian. Studi lain menunjukkan
bahwa pasien dengan IMA mengalami penurunan hipersensitivitas tipe lambat
dan penurunan jumlah limfosit-T secara bermakna.

Salah satu penjelasan yang mungkin untuk fenomena limfositopenia
adalah peningkatan kortisol selama respon stres, yang menyebabkan penurunan
konsentrasi relatif limfosit. Penjelasan lain yang mungkin adalah bahwa limfosit-
T memodulasi proliferasi otot polos selama perbaikan pembuluh darah.
Diasumsikan bahwa limfosit-T menghasilkan interferon-y, yang menghambat
proliferasi sel otot polos. Dengan demikian, mungkin bahwa penurunan relatif
pada limfosit-T bukan hanya penanda tetapi juga merupakan faktor penyebab

kemunduran fungsi miokard pada PJK dan gagal jantung.*

2.1.5 Hubungan Rasio Monosit-Limfosit Dengan Keparahan PIJK

Perolehan nilai dari RML didapatkan dari perbandingan antara jumlah
monosit absolut dengan jumlah limfosit absolut atau perbandingan antara
persentase monosit relatif dengan persentase limfosit relatif dari hasil

pemeriksaan darah rutin. Batas nilai normal dari monosit berkisar 2-11% dari
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total leukosit sedangan nilai normal dari limfosit berkisar 18-42% dari total
leukosit.8

Secara patogenesis, subtipe leukosit seperti monosit memang memainkan
peran penting dalam proses ini. Monosit dapat bermigrasi dari darah ke jaringan
sebagai respons terhadap sinyal dari LDL yang teroksidasi di tunika subintima,
kemudian berdiferensiasi menjadi makrofag, foam cell, mengaktifkan produksi
sekresi sitokin proinflamasi, metalloproteinase, dan ROS yang memainkan peran
kunci dalam inisiasi, pembentukan, dan pecahnya plak aterosklerosis.
Peningkatan jumlah monosit dalam pemeriksaan darah tepi bisa mengindikasikan
bahwa peran monosit dan makrofag dalam proses pembentukan plak
aterosklerosis juga sedang meningkat. Di sisi lain, subtipe leukosit berupa
limfosit dalam hal ini memiliki peranan dalam mengindikasikan seberapa tinggi
kadar katekolamin maupun kortisol sebagai respon stres dari penyakit jantung
koroner yang dialami pasien. Tingginya kadar katekolamin dan kortisol akan
memicu respon apoptosis dari limfosit sehingga rendahnya kadar limfosit juga
berkaitan dengan outcome yang buruk.

Rasio monosit limfosit dapat memberikan gambaran interaksi antara 2
komponen utama berupa aterotrombosis dan respon stres dari tubuh. Studi
sebelumnya telah menunjukkan bahwa monosit yang lebih tinggi dan jumlah
limfosit yang lebih rendah terkait dengan hasil kardiovaskular yang merugikan.
Dengan demikian, RML dapat menjadi parameter yang berguna untuk melihat
derajat pada stenosis arteri akibat proses aterosklerosis yang terjadi pada pasien
PJKl8710,29,30



2.2 Kerangka Teori

Faktor risiko:

e Modifiable — | Disfungsi endotel

e Non-modifiable

v
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2.3 Kerangka Konsep

Gambar 2.4 Kerangka Teori

Variabel independen:

Rasio monosit limfosit (RML)

v

2.4 Hipotesis

Variabel dependen:

o Keparahan PJK dalam Skor Gensini
o Keparahan PJK dalam Skor Stenosis Sullivan

Gambar 2.5 Kerangka Konsep

1. Terdapat korelasi antara RML terhadap skor Gensini pada pasien PJK di

RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

2. Terdapat korelasi antara RML terhadap skor stenosis Sullivan pada pasien
PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.




BAB Il
METODOLOGI PENELITIAN

3.1 Jenis dan Rancangan Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan desain
cross-sectional. Pengumpulan data diambil dari rekam medik. Hasil penelitian ini
diharapkan dapat mengetahui korelasi rasio monosit limfosit terhadap skor
Gensini dan stenosis Sullivan dalam menentukan keparahan penyakit jantung
koroner di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di instalasasi rekam medis RSUD Raden
Mattaher Jambi pada bulan Juli-September 2023.

3.3 Subjek Penelitian
3.3.1 Populasi Target
Pasien PJK yang menjalani pemeriksaan angiografi koroner.
3.3.2 Populasi Terjangkau
Seluruh pasien PJK yang menjalani pemeriksaan angiografi koroner di
RSUD Raden Mattaher di RSUD Raden Mattaher Jambi Tahun 2020-2022.
3.3.3 Sampel
Jumlah sampel minimum dihitung berdasarkan rumus untuk penelitian

korelatif sebagai berikut:

Za + Z
o LR I
05011
1 —r
Keterangan:
n = Jumlah sampel minimal
La

= Deviat baku alfa (Kesalahan tipe 1 ditetapkan sebesar 5% sehingga Za
nilainya 1.64)
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Zp = Deviat baku beta (Kesalahan tipe 2 ditetapkan sebesar 10% sehingga Zf
nilainya 1.28)
R = Perkiraan koefisien korelasi (dari pustaka, yaitu 0.435)

Dengan memasukkan nilai-nilai diatas, maka hasilnya adalah:
2
(1.64 + 1.28
1+ 0.435
1 — 0.435

Berdasarkan hasil perhitungan diatas, maka jumlah sampel minimum yang

n= +3=392+3x 42

0.5In

dibutuhkan sebanyak 42 sampel.

Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini menggunakan metode
purposive sampling. Sampel yang diambil adalah data rekam medis dari pasien
dengan diagnosis PJK periode tahun 2020-2022 yang memenuhi kriteria inklusi
dan lolos dari kriteria eksklusi. Namun, bila jumlah seluruh populasi tidak jauh
berbeda dengan jumlah sampel pada penelitian, maka teknik pengambilan sampel

dalam penelitian ini menggunakan metode total sampling.

3.3.4 Kriteria Inklusi dan Eksklusi
A. Kiriteria Inklusi

1. Pasien PJK yang menjalani pemeriksaan angiografi koroner tahun
2020-2022.

2. Memiliki data pemeriksaan laboratorium darah rutin.

B. Kiriteria Eksklusi

1. Pasien yang menderita DM.

2. Pasien dengan keganasan.

3. Pasien dengan penyakit autoimun.

4. Pasien yang sedang aktif mengkonsumsi steroid.

5. Pasien yang memiliki riwayat intervensi reperfusi seperti percutaneous
coronary intervention (PCI), coronary artery bypass graft (CABG), dan
trombolitik.

6. Pasien dengan rekam medis yang tidak lengkap, tidak bisa terbaca, dan

rusak.



3.4 Definisi Operasiaonal Variabel

Tabel 3.1 Definisi Operasional

23

N  Variabel Definisi Alat Cara Ukur  Hasil Ukur Skala
0 Operasional Ukur Ukur
1 Rasio Perbandingan  antara Rekam Observasi Nilai berupa Rasio
Monosit  jumlah monosit absolut  medis data angka yang
Limfosit  dengan jumlah limfosit sekunder secara
absolut atau yang keseluruhan
perbandingan  antara dihitung disajikan
persentase monosit dengan dalam
relatif dengan kalkulator bentuk
persentase limfosit median
relatif pada
pemeriksaan darah
yang pertama.

2 Skor Suatu skoring dalam Rekam Menghitung ~ Skor berupa Rasio

Gensini menentukan keparahan Medis skor angka secara
PJK dengan menilai berdasarkan  keseluruhan
seberapa beratnya sistem disajikan
oklusi, kemudian skoring dalam
dikalikan dengan nilai Gensini dari  bentuk
yang telah ditentukan rekam medis  median
sesuai dengan arteri
koroner mana saja yang
terlibat.

3 Skor Suatu skoring dalam Rekam Menghitung  Skor 0 jika Rasio
stenosis menentukan keparahan Medis skor tidak terjadi
Sullivan  PJK dengan membagi berdasarkan  sumbatan

arteri koroner menjadi sistem dan skor
8 segmen lalu dinilai skoring maksimal 32
seberapa beratnya stenosis jika terjadi
oklusi kemudian Sullivan dari  sumbatan
dijumlahkan sesuai rekam medis total  pada
dengan arteri koroner semua
mana saja yang terlibat. segmen
dengan  skor  total arteri
maksimal adalah 32. koroner
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3.5 Instrumen Penelitian

Instrumen penelitian yang dipakai adalah data rekam medis dari pasien
PJK yang menjalani pemeriksaan angiografi koroner di RSUD Raden Mattaher
periode tahun 2020-2022. Proses observasi dilakukan dengan mengisi lembar
kriteria pasien yang eligible untuk menentukan apakah pasien PJK yang
bersangkutan bisa dijadikan sampel penelitian. Untuk pasien yang eligible, maka
pencatatan data yang diperlukan untuk penelitian dilakukan dengan mengisi

lembar hasil observasi sampel.

3.6 Metode Pengumpulan Data

Cara pengumpulan data pada penelitan ini adalah dengan mencatat nomor
rekam medis pasien yang menjalani pemeriksaan penunjang angiografi koroner
pada buku tamu di ruang Katerisasi jantung RSUD Raden Mattaher terlebih
dahulu untuk selanjutnya dilakukan penyortiran mana saja populasi yang
memenubhi Kriteria inklusi dan kriteria ekslusi untuk dijadikan sampel penelitian.

Agar pencarian data rekam medis pasien menjadi lebih mudah, maka
terlebih dahulu nomor rekam medis yang sudah didapatkan diurutkan dan
dikelompokkan berdasarkan angka terakhirnya. Hal ini dikarenakan sistem
penyusunan rekam medis di raknya dikelompokkan berdasarkan angka terakhir
dari rekam medisnya. Setelah itu, dilakukan pencarian rekam medis pasien yang
bersangkutan di ruang rekam medik sehingga bisa di observasi.

Ketika mengobservasi berkas rekam medis maka akan dicari data dari
pemeriksaan darah dan pemeriksaan angiografi koroner. Pada beberapa pasien
ada yang menjalani lebih dari satu kali pemeriksaan darah rutin. Pada kasus
seperti ini, maka yang diambil adalah pemeriksaan darah yang dilakukan

beberapa hari sebelum pasien menjalani pemeriksaan angiografi koroner.

3.7 Pengolahan dan Analisis Data
3.7.1 Pengolahan Data
Data yang telah diperoleh selanjutnya akan diolah. Pengolahan data

dilakukan melalui tahapan-tahapan sebagai berikut:
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a. Editing
Pada tahapan ini peneliti akan melakukan verifikasi kelengkapan
data dari rekam medis pasien.
b. Coding
Pada tahap ini peneliti melakukan pengkodean data dengan
mengubah data yang berupa huruf ataupun kalimat menjadi data dalam
bentuk numerik atau bilangan untuk mempermudah pengolahan data.
c. Entry Data
Peneliti mulai memasukkan data yang telah melalui proses coding
dalam program komputer.
d. Cleaning
Setelah semua data dimasukkan, peneliti melakukan pemeriksaan

kembali untuk memastikan data siap dianalisis lebih lanjut.

3.7.2 Analisis Data

Penelitian ini menggunakan analisis univariat untuk menilai gambaran
suatu variabel secara mandiri tanpa dikaitkan dengan variabel lainnya meliputi
umur, jenis kelamin, dan pekerjaan. Penelitian ini juga menggunakan analisis
bivariat untuk mengetahui apakah terdapat hubungan antara RML terhadap skor
Gensini dan stenosis Sullivan pasien PJK menggunakan software SPSS dengan
melakukan uji normalitas distribusi dari data terlebih dahulu menggunakan uji
Kolmogorov Smirnov. Apabila data terdistribusi normal maka digunakan uji
korelatif yaitu uji Pearson, sedangkan jika tidak maka akan digunakan uji

Spearman. Uji statistik akan dianggap bermakna jika nilai p < 0,05.

3.8 Etika Penelitian
Peneliti akan mengajukan surat permohonan untuk melakukan
pengambilan data di ruang rekam medik RSUD Raden Mattaher Jambi.

Kemudian penelitian akan dilakukan setelah memperoleh surat perizinan tersebut.



3.9 Alur Penelitian

Penyusunan proposal

!

Pengurusan izin dan persetujuan pelaksanaan penelitian

!
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Pengumpulan data dari rekam medis pasien PJK dengan tindakan angiografi

\4

Menghitung nilai RML, skor Gensini,
skor stenosis Sullivan dari rekam medis

!

Pengolahan data

!

Pelaporan hasil penelitian

Gambar 3.1 Alur Penelitian



BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Hasil Penelitian

Penelitian ini menggunakan data sekunder dari pasien yang didiagnosis
PJK berdasarkan hasil angiografi koroner di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun
2020-2022 serta memenuhi kriteria inklusi dan lolos dari kriteria eksklusi. Sampel
penelitian diambil dari seluruh populasi yang ada (total sampling) dengan jumlah
264 sampel yang telah penulis kumpulkan mulai dari Juli hingga September 2023.

Pada sampel ini dilakukan analisis univariat untuk menilai distribusi
karakteristik pasien berdasarkan usia, jenis kelamin, pekerjaan, kadar RML,
keparahan PJK yang dinilai menggunakan skor Gensini, dan skor stenosis
Sullivan. Kemudian dilakukan analisis bivariat untuk mengetahui korelasi RML

dengan skor Gensini dan korelasi RML dengan skor stenosis Sullivan.

4.1.1 Analisis Univariat
Berdasarkan pengumpulan data yang didapatkan dengan jumlah 264
sampel, diperoleh data distribusi karakteristik sebagai berikut.

Tabel 4.1 Distribusi karakteristik subjek penelitian

Variabel n (%) atau mean + SD atau median (min-max)

Usia (Tahun) 56 =8

Jenis Kelamin

Laki-Laki 205 (77,7%)
Perempuan 59 (22,3%)
Status Pekerjaan
Bekerja 171 (64,7%)
Tidak Bekerja 68 (25,8%)
Tidak Diketahui 25 (9,5%)
Kadar RML 0,27 (0,09-0,93)
Skor Gensini 51 (1-244)
Skor Stenosis Sullivan 10 (1-29)

27
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4.1.1.1 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan usia
Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa rata-rata usia pasien PJK
yang dijadikan sampel penelitian berusia 56 tahun dengan standar deviasi 8

tahun.

4.1.1.2 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis kelamin

Distribusi karakteristik sampel berdasarkan jenis kelamin dikelompokkan
menjadi dua, yaitu kelompok dengan jenis kelamin laki-laki dan kelompok
dengan jenis kelamin perempuan.

Berdasarkan data yang tertera pada tabel 4.1, didapatkan pasien dengan
jenis kelamin laki-laki yang terdiagnosa PJK berjumlah 205 pasien (77,7%),

sedangkan pasien dengan jenis kelamin perempuan berjumlah 59 pasien (22,3%).

4.1.1.3 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan pekerjaan

Distribusi karakteristik sampel berdasarkan pekerjaan dikelompokkan
menjadi tiga, yaitu kelompok bekerja, kelompok tidak bekerja, dan kelompok
yang tidak diketahui jenis pekerjaannya.

Berdasarkan data yang tertera pada tabel 4.1, didapatkan bahwa pasien
PJK dengan status bekerja berjumlah 171 pasien (64,7%), tidak bekerja berjumlah
68 pasien (25,8%). Disamping itu, ada beberapa pasien yang tidak diketahui jenis
pekerjaannya sebanyak 25 pasien (9,5%).

4.1.1.4 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan gambaran RML

Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa median kadar RML pada pasien
PJK adalah 0,27, dengan kadar RML terendah yang didapatkan adalah 0,09 dan
kadar tertinggi adalah 0,93.

4.1.1.5 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan gambaran skor Gensini

Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa median skor Gensini pada pasein
PJK adalah 51, dengan skor Gensini terendah yang didapatkan adalah 1 dan skor
tertinggi adalah 244.
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4.1.1.6 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan gambaran skor stenosis
Sullivan

Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa median skor stenosis Sullivan
pada pasein PJK adalah 10, dengan skor stenosis Sullivan terendah yang

didapatkan adalah 1 dan skor tertinggi adalah 24

4.1.2 Analisis Bivariat
Berdasarkan pengumpulan data yang telah dikumpulkan, diperoleh hasil

dari analisis bivariat sebagai berikut.

4.1.2.1 Korelasi RML dengan keparahan PJK menggunakan skor Gensini
Berdasarkan analisis statistik pada SPSS dengan menggunakan uji korelasi

Spearman, didapatkan hasil sebagai berikut.

Tabel 4.2 Korelasi RML dengan skor Gensini

Variabel Nilai Statistik
RML-Skor Gensini n 264
r 0,1
p 0,105

Berdasarkan tabel 4.2 hasil korelasi menggunakan uji statistik Spearman
antara RML dengan skor gensini menunjukkan bahwa tidak terdapat korelasi yang
bermakna karena nilai p > 0,05 (p = 0,105).
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Gambar 4.1 Diagram scatter korelasi RML dengan skor Gensini
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Hal ini juga ditunjukkan dari diagram scatter pada gambar 4.1, karena

terlihat bahwa data dari penelitian antara nilai RML dengan skor Gensini tersebar

menjauhi garis linear yang menunjukkan hasil tidak berkorelasi.

4.1.2.2 Korelasi RML dengan keparahan PJK menggunakan skor Stenosis

Sullivan

Berdasarkan analisis statistik pada SPSS dengan menggunakan uji korelasi

Spearman, didapatkan hasil sebagai berikut.

Tabel 4.3 Korelasi RML dengan skor stenosis Sullivan

Variabel Nilai Statistik
RML-Skor stenosis Sullivan n 264
r 0,056
p 0,364

Berdasarkan tabel 4.3 hasil korelasi menggunakan uji statistik Spearman

antara RML dengan skor stenosis Sullivan menunjukkan bahwa nilai p > 0,05 (p

= 0,364). Oleh karena itu, dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat korelasi antara

RML dengan skor stenosis Sullivan.

Skor Stenosis Sullivan
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Gambar 4.2 Diagram scatter korelasi RML dengan skor stenosis Sullivan

Hal ini juga ditunjukkan dari diagram scatter pada gambar 4.2, karena

terlihat bahwa data dari penelitian antara nilai RML dengan skor stenosis Sullivan

tersebar menjauhi garis linear yang menunjukkan hasil tidak berkorelasi.
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4.2 Pembahasan

Sampel pada penelitian ini diambil dari seluruh populasi yang ada (total
sampling) dengan jumlah 264 sampel yang merupakan pasien dengan diagnosis
PJK berdasarkan hasil angiografi koroner di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun
2020-2022 serta memenuhi kriteria inklusi dan lolos dari kriteria eksklusi. Proses
pengambilan data telah penulis laksanakan mulai dari Juli hingga September
2023.

4.2.1 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan usia

Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa rata-rata usia pasien PJK
yang dijadikan sampel penelitian berusia 56 + 8 tahun. Hasil tersebut sesuai
dengan teori yang menyatakan bahwa usia termasuk ke dalam faktor risiko
terjadinya PJK yang tidak bisa dimodifikasi, sehingga penambahan usia akan
meningkatkan risiko terjadinya PJK.

Hal ini serupa dengan penelitian oleh Ji et al®, Gong et al'®, dan
Salwiyadi'!, yang menunjukkan bahwa pasien PJK rata-rata berada pada umur
berturut-turut 63 £+ 10 tahun, 59 * 10 tahun, dan 57 + 10 tahun. Hubungan antara
usia dan timbulnya PJK mencerminkan lebih panjangnya lama paparan terhadap
faktor-faktor aterogenik, sehingga hal ini menyebabkan semakin bertambah usia
seseorang, maka semakin tinggi juga resikonya untuk terkena PJK. Proses
aterogenesis sendiri merupakan proses kronik yang berjalan sejak awal kehidupan,
sehingga semakin tua usia, maka semakin besar timbulnya plak yang menempel di
dinding dan menyebabkan gangguan aliran darah yang melewatinya. Faktor usia
juga berhubungan terhadap kadar kolesterol total dan tekanan darah yang akan
meningkat dengan bertambahnya umur. Kandungan lemak berlebihan dapat
menyebabkan penimbunan kolesterol pada dinding pembuluh darah sehingga
pembuluh darah akan menyempit. Selain itu, penuaan juga menyebabkan
perubahan mikroskopis dan makroskopis pada jantung, sistem pembuluh darah,
dan sistem saraf otonom sehingga dapat mempengaruhi tekanan darah. Pada
akhirnya, kadar kolesterol dan tekanan darah yang meningkat akibat penuaan

semakin meningkatkan resiko terjadinya PJK di usia lanjut.*23%33
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Disisi lain, pada penlitian yang dilakukan oleh Kasim et al**, usia pasien
PJK dikategorikan menjadi beberapa kelompok, yaitu usia < 40 tahun (5,5%), usia
40-49 tahun (29,1%), usia 50-59 tahun (35,5%), usia 60-69 tahun (24,5%) dan
usia > 70 tahun (6%). Oleh karena itu, pada penelitian yang dilakukan Kasim ini,
mayoritas pasien PJK berada pada usia 50-59 tahun. Di samping itu, pada
penelitian yang dilakukan oleh Naomi et al®, pasien PJK juga diketegorikan
menjadi beberapa kelompok tetapi dengan rentang usia yang berbeda, yaitu
kelompok usia 40-49 tahun (10%), usia 50-59 tahun (15%), usia 60-69 tahun
(45%), usia 70-79 tahun (22,5%), dan usia 80-89 tahun (7,5%). Dengan demikian,
pasien PJK paling banyak berada pada rentang usia 60-69 tahun. Meskipun pasien
PJK pada penelitian Kasim dan Naomi digolongkan menjadi beberapa kelompok,
hasil akhirnya dapat dikatakan tetap sejalan dengan penelitian ini karena

mayoritas pasien PJK cenderung terjadi pada usia tua.

4.2.2 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan jenis kelamin

Berdasarkan data yang tertera pada tabel 4.1, mayoritas pasien PJK yang
dijadikan sampel penilitian memiliki jenis kelamin laki-laki dengan jumlah 205
pasien (77,7%), dibandingkan dengan jenis kelamin Perempuan yang hanya
berjumlah 59 pasien (22,3%). Hasil tersebut juga sesuai dengan teori yang
menyatakan bahwa jenis kelamin merupakan faktor risiko yang tidak bisa
dimodifikasi, dimana jenis kelamin laki-laki lebih sering terkena PJK.

Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Ji et al®,
Gong et al'®, Salwiyadi'!, Kasim® dan Naomi et al® yang juga menunjukkan
bahwa mayoritas penderita PJK berjenis kelamin laki-laki, dengan persentase
berturut-turut 55%, 69%, 86%, 80% dan 70%. Penyakit jantung koroner sendiri
lebih banyak dialami oleh laki-laki dibandingkan perempuan karena paparan
estrogen endogen pada perempuan masa subur dianggap memiliki efek
perlindungan yang dapat menunda proses aterosklerotik sehingga perempuan
relatif lebih sulit mengidap penyakit jantung koroner sampai masa menopause,
dan kemudian menjadi sama rentannya seperti laki-laki. Estrogen memiliki efek

pengaturan pada beberapa faktor metabolik, seperti lipid, penanda inflamasi, dan
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sistem koagulan. Estrogen juga meningkatkan efek vasodilatasi langsung melalui
reseptor a dan B di dinding pembuluh darah. Dalam studi Women's Ischemia
Syndrome Evaluation (WISE) menunjukkan bahwa perempuan muda dengan
defisiensi estrogen endogen mengalami peningkatan risiko arteri koroner lebih
dari tujuh kali lipat. Selain itu, lebih tingginya kejadian PJK pada laki-laki
dihubungkan dengan pola hidup yang cenderung tidak baik dibandingkan pada

perempuan, seperti merokok.3¢*7

4.2.3 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan pekerjaan

Berdasarkan data yang tertera pada tabel 4.1, didapatkan bahwa mayoritas
pasien PJK berstatus memiliki pekerjaan, dengan jumlah 171 (64,7%), sedangkan
pasien PJK dengan status tidak bekerja berjumlah 68 (25,8%). Di samping itu, ada
beberapa pasien yang tidak diketahui jenis pekerjaannya sebanyak 25 pasien
(9,5%). Berdasarkan teori, status pekerjaan sendiri tidak termasuk ke dalam faktor
resiko, sehingga tidak mempengaruhi secara signifkan dalam kejadian PJK.

Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Hattu et
al®® yang juga menunjukkan mayoritas pasien PJK berstatus memiliki pekerjaan
(60%). Dalam analisis hubungan pekerjaan dengan PJK yang dilakukan dengan
uji uji koefisien Contingensi (c) antara pekerjaan dengan PJK, diperoleh nilai p-
value = 0,825 (p> 0,05) yang artinya tidak ada hubungan yang bermakna antara
status pekerjaan dengan PJK.

Di samping itu, hasil yang berbeda didapatkan dari penelitian yang
dilakukan oleh Naomi, et al*® dan Rufaidah®® yang menunjukkan bahwa mayoritas
pasien PJK berstatus tidak memiliki pekerjaan dengan persentase berturut-turut
55% dan 64,8%. Status pekerjaan bukan penentu utama seseorang memiliki risiko
untuk terkena PJK. Hal ini dikarenakan banyak faktor lain yang lebih
berhubungan dengan kejadian PJK, terutama gaya hidup yang sehat. Oleh karena
itu, ketika seseorang memiliki pekerjaan apapun, selama dia mampu mengelola
beban kerja sehingga tidak menyebabkan stress disertai memiliki gaya hidup yang
sehat, maka jenis pekerjaan tidak bermakna secara signifikan terhadap kejadian
PJK.
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4.2.4 Karakteristik sampel penelitian berdasarkan gambaran RML

Berdasarkan tabel 4.1, didapatkan bahwa median kadar RML pada
pasien PJK yang dijadikan sampel penelitian adalah 0,27 (0,09-0,93). Rasio
monosit limfosit pada pasien PJK merupakan salah satu prediktor keparahan PJK.
Secara teoritis, semakin tinggi RML maka semakin parah juga keparahan PJK
pada pasien.

Hasil ini serupa dengan penelitain yang dilakukan oleh Ji et al®, dimana
median dari RML adalah 0,23 (0,17-0,30). Inflamasi memainkan peranan penting
dalam terbentuknya plak dan aktivitasnya dapat dideteksi oleh marker inflamasi
dari subtipe leukosit berupa monosit dan limfosit yang dikombinasikan ke dalam
satu variabel, yaitu RML yang memberikan gambaran interaksi antara dua
komponen berupa aterogenesis dan respon akibat stressor dari penyakit yang
dialami. Peningkatan jumlah monosit dalam pemeriksaan darah tepi bisa
mengindikasikan bahwa peran monosit dan makrofag dalam proses pembentukan
plak aterosklerosis juga sedang meningkat. Di sisi lain, subtipe leukosit berupa
limfosit dalam hal ini memiliki peranan dalam mengindikasikan seberapa tinggi
kadar katekolamin maupun kortisol sebagai respon stres dari penyakit jantung
koroner yang dialami pasien. Tingginya kadar katekolamin dan kortisol akan
memicu respon apoptosis dari limfosit sehingga rendahnya kadar limfosit juga
berkaitan dengan outcome yang buruk.8-10:29.30.40

Di sisi lain, hasil penelitian oleh Salwiyadi'! pada pasien PJK di RSUD dr.
Zainoel Abidin Aceh menunjukkan bahwa kadar RML pasien memiliki rata-rata
0,41+0,16. Kemudian pada penelitian yang dilakukan oleh Chen et al® pada pasien
NSTEMI, didapatkan bahwa kadar RML dikategorikan menjadi beberapa
kelompok, yaitu kelompok rendah jika kadar RML < 0,23 (33%), kelompok
sedang jika kadar RML 0,23-0,35 (34%), dan kelompok tinggi jika kadar RML >
0,35 (33%).

4.2.5 Karakteristik berdasarkan gambaran keparahan PJK
Keparahan PJK pada penelitian ini ditentukan berdasarkan hasil dari

penghitungan skor Gensini dan skor stenosis Sullivan. Berdasarkan tabel 4.1
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didapatkan bahwa median skor Gensini adalah 51 (1-244) sedangkan median
dari skor stenosis Sullivan adalah 10 (1-29). Secara teoritis, semakin
tingginya skor Gensini dan skor stenosis Sullivan menandakan semakin parah
PJK pada seseorang. Skor Gensini dinilai lebih akurat dalam menilai tingkat
keparahan PJK dibandingkan skor stenosis Sullivan, meskipun keduanya
masih dianggap lebih inferior dibandingkan syntax score. Skor Gensini
menilai stenosis pada left main artery LM, left circumflex (LCx), left anterior
descending (LAD), right coronary artery (RCA), bahkan cabang-cabang arteri
koroner kecil seperti rami obstuse marginal (OM), rami diagonal (D), rami
posterolateral artery (PLA) dan lain-lain. Di samping itu, skor stenosis
Sullivan hanya menilai stenosis pada LCx, LAD, dan RCA. Oleh karena itu,
hal ini juga yang membuat sistem penilaian PJK menggunakan skor Gensini
menunjukkan hasil dengan rentang yang sangat luas, dibuktikan dari hasil
pada penelitian ini, yaitu dengan skor 1-244, sedangkan pada skor stenosis
Sullivan hanya menunjukkan rentang skor 1-29.>10:27

Cara penyajian yang berbeda dari skor Gensini dan Skor stenosis
stenosis Sullivan diperlihatkan pada penelitian yang dilakukan oleh Gong et
al'®, Salwiyadi!, dan Meutia et al*!. Pada penelitian yang dilakukan oleh Gong et
al, nilai skor gensini dikategorikan menjadi dua, yaitu rendah jika skor < 40
(44%), dan tinggi jika skor > 40 (56%). Kemudian pada penelitian yang dilakukan
oleh Salwiyadi, skor Gensini juga dikategorikan menjadi dua, tetapi dengan cut-
off yang berbeda, yaitu rendah jika skor < 20 (16,16%) dan tinggi jika skor > 20
(83,84%). Di sisi lain, pada penelitain yang dilakukan oleh Meutia et al, skor
stenosis Sullivan ditampilkan dalam rentang skor 0-23, dengan frekuensi tertinggi
pada penelitian tersebut didapatkan pada skor 14 yaitu sebanyak 4 pasien (16%),
kemudian diikuti dengan skor 10 sebanyak 3 pasien (12%).

4.2.6 Korelasi RML dengan keparahan PJK menggunakan skor Gensini dan
skor stenosis Sullivan

Pada penelitian ini, dilakukan pengujian korelasi antara RML dengan
keparahan PJK yang dinilai menggunakan skor Gensini dan skor Stenosis

Sullivan. Hasil statistik yang dianalisis menggunakan uji korelasi Spearman’s rho
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pada aplikasi SPSS versi 29 bisa dilihat pada tabel 4.2 dan 4.3 serta gambar 4.1
dan 4.2. Pada 264 pasien PJK yang memenuhi kriteria inklusi dan lolos dari
kriteria eksklusi, didapatkan hasil bahwa korelasi antara RML terhadap keparahan
PJK menggunakan skor Gensini memiliki nilai signifikansi (p) sebesar 0,105 dan
menggunakan skor stenosis Sullivan menunjukkan nilai signifikansi 0,364. Secara
statistik, baik korelasi antara RML dengan skor Gensini maupun korelasi RML
dengan skor stenosis Sullivan, keduanya menunjukkan hasil yang tidak bermakna
(p > 0,05) sehingga dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat korelasi RML
terhadap keparahan PJK yang dinilai menggunakan skor Gensini maupun skor
stenosis Sullivan. Secara teoritis, semakin parah PJK seorang pasien, maka
menandakan proses terbentuknya plak aterosklerosis juga berlangsung signifikan
yang salah satunya akan dicerminkan dengan meningkatnya jumlah monosit dan
disisi lain penurunan jumlah limfosit akibat respon stres fisiologis.

Hasil yang berbeda ditunjukkan oleh studi oleh Ji et al® terhadap 543
sampel, dimana terdapat korelasi antara RML dengan keparahan PJK yang dinilai
dengan syntax score (r = 0,437, p < 0,001). Penelitian serupa yang dilakukan oleh
Gong et al'® terhadap 199 sampel juga menunjukkan kesimpulan bahwa terdapat
korelasi antara rasio limfosit monosit (RLM) dengan keparahan PJK yang dinilai
dengan skor Gensini (r = -0,362, P < 0,001). Hasil penelitian yang berbeda ini
kemungkinan disebabkan adanya faktor perancu yang bisa mempengaruhi
penelitian sehingga didapatkan hasil tidak bermakna, seperti dari sisi metode
penelitian, ketepatan parameter dalam penilaian keparahan PJK, dan banyaknya
faktor-faktor lain yang bisa mempengaruhi kadar dari subtipe leukosit pada pasien
PJK.

Metode yang digunakan dalam kedua penelitian yang dilakukan oleh Ji et
al dan Gong et al ialah retrospektif case-control, sedangkan pada penelitian ini
adalah retrospektif cross-sectional. Pendekatan retrospektif cross-sectional pada
penelitian ini membuat peneliti memiliki keterbatasan terkait penggalian
informasi tentang pengelolaan pada pasien PJK yang sangat heterogen dari segi
profil biologis dan mungkin telah menerima berbagai pengobatan, maupun

intervensi medis lainnya sehingga mempengaruhi kadar dari RML. Meskipun
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peneliti telah menetapkan kriteria eksklusi agar hasil penelitian tidak menjadi
bias, pendekatan cross-sectional tidak menjamin tereksklusinya semua faktor
perancu pada sampel secara sempurna.*?-#

Kemudian, parameter yang digunakan peneliti dalam penilaian keparahan
PJK adalah skor Gensini dan skor stenosis Sullivan, sedangkan parameter terbaik
adalah menggunakan syntax score seperti apa yang dilakukan oleh Ji et al
sehingga nilai skor yang dihasilkan benar-benar mencerminkan tingkat keparahan
PJK, meskipun penghitungannya lebih rumit, memerlukan algoritma dari
komputer, dan keparahan PJK tidak hanya dilihat dari sisi stenosis koroner. Saat
pengambilan data, seringkali peneliti menemukan hasil angiografi yang tidak
hanya menunjukkan stenosis dari plak aterosklerosis, tetapi juga terdapat jenis lesi
lain seperti kalsifikasi, bridging, bifurcation, tortuosity, dan thrombus, dimana lesi
jenis tidak bisa interpretasikan oleh skor gensini maupun skor stenosis Sullivan
karena terbatas hanya menilai stenosis pada arteri koroner.%104

Selain itu, ketika pengambilan data, peneliti menemukan bahwa interval
waktu dilakukannya pemeriksaan hematologi pasien dengan dilakukannya
angiografi koroner memiliki rentang yang berbeda-beda pada tiap pasien, yaitu
dengan variasi interval beberapa hari hingga 1 bulan. Perbedaan interval waktu ini
tentu mempengaruhi ketepatan hasil ukur baik dari RML, skor Gensini, dan skor
stensosis Sullivan. Di sisi lain, beberapa faktor juga dapat mempengaruhi kadar
RML karena merupakan salah satu indikator yang menandakan inflamasi sistemik
sehingga rentan terjadi bias. Pada penelitian ini tidak dilakukan observasi
terhadap kadar dari CRP, interleukin-1, interleukin-6, dan TNF-a yang juga dapat
mempengaruhi kadar RML dan telah lebih dulu dikenal sebagai marker
inflamasi.*

Meskipun hasil penelitian menunjukkan korelasi yang tidak bermakna,
bukan berarti RML tidak relevan dalam konteks PJK. Kesimpulan penelitian ini
hanya mengindikasikan bahwa dalam sampel yang diteliti, tidak ada korelasi yang
kuat antara kedua variabel tersebut. Peneliti meyakini bahwa hasil temuan
penelitian yang beragam merupakan bagian penting dari proses ilmiah untuk

mengembangkan pemahaman yang lebih baik tentang topik yang dibahas. Peneliti
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yakin bahwa jika semua faktor perancu bisa dikontrol dan dikendalikan, sesuai
dengan teori-teori yang telah dibahas sebelumnya,maka akan didapatkan korelasi

yang signifikan antara RML dengan keparahan PJK. 81029:30:40.47

4.3 Keterbatasan Penelitian

1. Peneliti belum bisa menerapkan pemakaian sistem skoring yang lebih
superior dibandingkan skor Gensini dan skor stenosis Sullivan dalam
menilai keparahan PJK, yaitu menggunakan syntax score

2. Interval waktu antara pemeriksaan hematologi dan pemeriksaan
angiografi koroner antar pasien yang satu dengan pasien yang lain
berbeda-beda.

3. Penelitian ini menggunakan pendekatan retrospektif case-control
sehingga terdapat keterbatasan dalam mengevaluasi faktor komorbid dan
faktor perancu lainnya.

4. Data dari pemeriksaan hematologi dan angiografi pasien beberapa kali
ditemukan hilang. Selain itu, Penyusunan berkas rekam medis di rak
banyak yang tidak rapi dan pengelompokannya terkesan acak sehingga
cukup memakan waktu dalam pencarian berkas rekam medis yang
dibutuhkan.



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan di RSUD Raden

Mattaher Jambi dengan jumlah 264 sampel pasien PJK, didapatkan

kesimpulan sebagai berikut.

1.

5.2 Saran

dalam

Didapatkan karakteristik pasien PJK berusia rerata 56 tahun,
mayoritas berjenis kelamin laki-laki, dan mayoritas berstatus
memiliki pekerjaan.

Median kadar RML pada pasien PJK adalah 0,27, dengan nilai
terendah 0,09 dan nilai tertinggi adalah 0,93.

Median skor Gensini pada pasien adalah 51, dengan nilai terendah 1
dan nilai tertinggi adalah 244.

Median skor stenosis Sullivan pada pasien adalah 10, dengan nilai
terendah 1 dan nilai tertinggi adalah 29.

Tidak terdapat korelasi antara RML terhadap skor Gensini pada
pasien PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

Tidak terdapat korelasi antara RML terhadap skor stenosis Sullivan
pada pasien PJK di RSUD Raden Mattaher Jambi tahun 2020-2022.

Dari seluruh proses penelitian yang telah dilakukan oleh peneliti

menyelesaikan penelitian ini maka dapat diajukan beberapa saran yang

mungkin bermanfaat.
1. Disarankan kepada rekam medik RSUD Raden Mattaher Jambi untuk

memeriksa kelengkapan, merapikan, dan mengelompokkan data rekam

medis pasien secara lebih rapi untuk memudahkan proses pengumpulan

data dan menghindari terjadinya kesalahan.

2. Dari hasil penelitian ini, disarankan bagi peneliti selanjutnya untuk

melaksanakan penelitian secara prospektif agar jarak pengambilan RML

39
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dan angiografi tiap sampel dapat diseragamkan dan dapat mengevaluasi
faktor komorbid dan faktor perancu lainnya dengan lebih leluasa.
Disarankan kepada peneliti selanjutnya untuk melakukan penelitian
mengenai parameter-parameter inflamasi lain yang murah namun tetap
relevan dalam memprediksi keparahan dari PJK.

Disarankan kepada peneliti selanjutnya untuk juga mengelompokkan
antara pasien PJK akut dan kronik sehingga bisa diteliti perbedaan
parameter inflamasi pada dua keadaan tersebut.

Disaranakan untuk menggunakan parameter penilaian syntax score
sehingga keparahanan PJK bisa ditentukan dengan lebih akurat.
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LAMPIRAN

Lampiran 1. Surat Pengambilan Data Awal RSUD Raden Mattaher Jambi

PEMERINTAH PROVINSI JAMBI
RUMAH SAKIT UMUM DAERAH RADEN MATTAHER
NOMOR AKREDITASI : LARSI/SERTIFIKAT/062/12/202:
JI. Let. JendSoeprapto No. 31 Telanaipura ~ Jambi 36122

Telp. (0741) 61692, 61694 Fax. (0741) 60014
63304, 62364 * ok ok kK
——————————————————
Jambi, 2 Mei 2023
Kepada Yth :
No ¢ S.l00 /RSUD.2.1/V/2023 Kabid Penunjang Medik dan Akreditasi
Lampiran : - Ka inst Cathlab

Ka inst Rajal ( poli Jantung)

Perihal ~ : Izin Pengambilan Data RSUD Raden Mattaher Jambi

Schubungan dengan surat dari Wakil Dekan BAKSI Fakultas
Kedokteran Universitas Jambi ,nomor :1018/UN21.8. /PT.01.04//2023 tanggal 4
April 2023 perihal tersebut diatas, maka bersama ini kami hadapkan kepada

saudara, mahasiswa :

Nama 3 Arahman
NIM 3 GIA120030
Prodi/ Institusi : S1 Kedokteran / Uniyersitas Jambi

Mohon kiranya saudara dapat memfasilitasi dalam Izin Pengambilan Daw
dengan Data Yang diperlukan dengan Data yang Diperlukan Yaitu:

Hubungan Rasio Monosit-Limfosit dengan Skor Sullivan dan Gensini
dalam Menentukan Keparahan Penyakit Jantung Koroner di RSUD
Raden Mattaher

Atas Perhatian dan kerjasama Saudara, kami ucapkan terima Kasih.

Kabid. Diklat dan Penelitian

Gl fengelahan S Drg. Sari Ratna Dewi, S.T
Mobon fea e

L2 Tl
He rey Zutmalo,ford | Al pe
e . \qRlonh grprel 200
Tembusan :
1.Direktur RSUD Raden Mattaher Jambi (sebagai laporan)
2.Wadir.Pelayanan RSUD Raden Mattaher Jambi
i\AV;dlr Umum dan Keuangan RSUD Raden Mattaher Jambi
.Arsip
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Lampiran 2. Surat Izin Penelitian RSUD Raden Mattaher Jambi

— _—

v PEMERINTAH PROVINSI JAMBI
RUMAH SAKIT UMUM DAERAH RADEN MATTAHER
NOMOR AKREDITASI : LARSI/SERTIFIKAT/062/12/2022
JI. Let. Jend Soeprapto No. 31 Telan:ipur? ;4‘::;21:3 36122

Telp. (0741) 61692, 61694 ax. (0 14
, : 63394). 62364 hk ok kK
S ———— E——

Jambi, 24 Juli 2023

Kepada Yth.

No : S.VSIRSUD.2.1/VII/2023 Kabid Penunjang Medis dan Akreditasi
Lampiran @ - di

Perihal . lzin Penelitian RSUD Raden Mattaher Provinsi Jambi

Sehubungan dengan surat Ketua Dekan BAKSI Fakultas Kedokteran
Universitas Jambi, Nomor: 1486/UN21.8/PT.01.04/2023 tanggal 16 Juni 2023 perihal
tersebut diatas, maka bersama ini kami hadapkan kepada saudara Mahasiswa/i :

Nama . Arahman
NIM : G1A120030
Prodi/ Institusi . Sl Kedokteran / Universitas Jambi

Mohon kiranya saudara dapat memfasilitasi dalam izin pra penelitian tesis
dengan judul “Korelasi Rasio Monosit Limfosit (RML) dengan Skor Gensini dan

Skor Stenosis Sullivan dalam Menentukan Keparahan Penyakit Jantung Koroner di
RSUD Raden Mattaher Jambi Tahun 2020-2022".

Atas perhatian dan kerjasamanya, diucapkan terima kasih.

Kabid Dikiat dan Penelitian

< ol

Drg.Sari Ratna Dewi.S.T
NIP. 19710108 200212 2 003

Tembusan :
1, Direktur RSUD Raden Mattaher Jambi (sebagai laporan)
2. Wadir SDM dan Pengembangan Sarpras RSUD Raden Mattaher Jambi
3. Wadir Pelayanan RSUD Raden Mattaher Jambi
| 3. Wadir Umum dan Keuangan RSUD Raden Mattaher Jambi

4. Arsip

i K\l
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Lampiran 3. Surat Keterangan Selesai Penelitain RSUD Raden Mattaher Jambi

PEMERINTAH PROVINSI JAMBI
RUMAH SAKIT UMUM DAERAH RADEN MATTAHER
NOMOR AKREDITASI : LARSI/SERTIFIKAT/062/12/2022
JI. Let. Jend Soeprapto No. 31 Telanaipura — Jambi 36122

Telp. (0741) 61692, 61694 Fax. (0741) 60014
63394, 62364
SURAT KETERANGAN

No: S.Ket.} y| /RSUD 2.1/X/2023

Yang bertanda tangan di bawah ini Direktur Pengembangan SDM dan Sarana Prasarana RSUD
Raden Mattaher Provinsi Jambi menerangkan bahwa :

Nama :  Arahman
NIM : GIA 120030
Prodi/ Institusi : S1 Kedokteran/ Universitas Jambi

Telah melaksanakan penelitian di RSUD Raden Mattaher Jambi dengan Judul: “Korelasi Rasio
Monosit Limfosit (RML) dengan Skor Gensini dan Skor Stenosis Sullivan dalam Menentukan
Keparahan Penyakit Jantung Koroner (PJK) di RSUD Raden Mattaher Jambi 2020-2022" terhitung pada
tanggal 27 Juni 2023 s.d 20 September 2023

Demikian Surat Keterangan ini dibuat untuk dapat dipergunakan sebagaimana mestinya.

de#ERVAM BANG Sp.O
anipd Tk I/IV b
TP~ 19690118.200012.1,001



Lampiran 4. Uji Statistik di Software SPSS

Usia
M Mean Stal. Deviation
Usia 264 56.28 8.2849
Valid M (listwise) 264

Jenis kKelamin

Cumulative
Frequency  Percent  Walid Percent Fercent
Valid  Laki-Laki 204 7.7 7.7 7.7
Ferempuan 549 223 223 100.0
Total 264 100.0 100.0
RML Gensini Score Sullivan Stenosis Score
Rasio Monosit Limfosit Skor Gensini Skor Stenosis Sullivan
M Valid 284 valid 264 N valid 264
Missing 0 Missing 0 Missing 0
Median 2700 Median 51.0000 Median 10.0000
Minimum .09 Minimum 1.00 Minimum 1.00
Maximum 83 Maximum 24400 Maximum 25.00
Status Pekerjaan
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Yalid Tidak diketahui 25 9.5 8.5 9.5
Tidak bekerja 69 26.1 26.1 356
Bekerja 170 644 644 100.0
Total 264 100.0 100.0

Uji Bivariat Korelasi

Rasio Monosit

Skor Stenosis

49

Limfosit Skor Gensini Sullivan

Spearman's rho  Rasio Monosit Limfosit  Correlation Coefficient 1.000 00 056
Sig. (2-tailed) . 105 364

I 264 264 264

Skor Gensini Correlation Coefficient 100 1.000 8317

Sig. (2-tailed) 108 . =.001

I 264 264 264

Skor Stenosis Sullivan  Correlation Coefficient 056 8317 1.000

Sig. (2-tailed) 364 =001 .

I 264 264 264

** Correlation is significant atthe 0.01 level (2-tailed).
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Lampiran 5. Dokumentasi
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Lampiran 6. Kartu Bimbingan Skripsi

KEMENTERIAN PENDIDIKAN DAN KEBUDAYAAN
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