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ABSTRAK

Nilai Prediktif Elektrokardiografi dan Aldosteron Serum dalam
Diagnosis Fenomena Aliran Lambat Koroner
di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang

Pendahuluan. Fenomena aliran lambat koroner (CSFP) merupakan kondisi klinis
yang penting namun seringkali sulit didiagnosis. Penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui nilai karakteristik elektrokardiografi dan kadar aldosteron serum pada
pasien CSFP dibandingkan dengan pasien aliran koroner normal (CNF) di RSUP
Dr. Mohammad Hoesin Palembang.

Metode Penelitian: Penelitian ini dilakukan pada tahun 1 Januari — 30 Juni 2024
di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang. Pasien yang menjalani angiografi
koroner elektif dan memenuhi kriteria diagnosis CSFP berdasarkan kriteria Gibson.
Pemeriksaan EKG dilakukan oleh perawat terlatih menggunakan mesin EKG
Cardico 306 dengan perangkat lunak EKG yang sudah terkalibrasi. Pemeriksaan
EKG yang dilakukan meliputi analisis karakteristik EKG (dispersi gelombang P,
dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS
terfragmentasi). Pengukuran kadar aldosteron serum menggunakan metode ELISA.
Hasil Penelitian: Pada penelitian, didapatkan 58 subyek penelitian dengan 41
pasien mengalami CSFP. Hasil penelitian menunjukkan bahwa durasi dispersi
defleksi intrinsikoid QRS dan durasi Tpuncak-Takhir lebih lama secara signifikan
antar kedua kelompok (34 ms vs. 25 ms, p=0.0242 dan 100 ms vs. 84.82 ms,
p=0.0172). QRS terfragmentasi ditemukan pada 80.5% pasien CSFP dibandingkan
41.2% pada pasien CNF (p=0.0033). Kadar aldosteron serum juga secara signifikan
lebih tinggi pada pasien CSFP dibandingkan CNF (152.83 ng/dL vs. 34.89 ng/dL,
p=0.002). Namun, tidak ada perbedaan signifikan pada durasi dispersi gelombang
P dan durasi dispersi interval QT antara kedua kelompok. Nilai prediksi model
skoring paramater EKG dan aldosteron menunjukkan nilai diagnostik yang
bermakna dengan AUC=0,943.

Simpulan: Pada penelitian ini terdapat perbedaan bermakna durasi dispersi defleksi
intrinsikoid QRS, durasi Tpucak-Takhir, proporsi QRS terfragmentasi, dan kadar
aldosteron serum pada kelompok CSFP dan CNF. Karakteristik EKG dan kadar
aldosteron serum menunjukkan nilai prediktif yang signifikan dalam diagnosis
CSFP.

Kata Kunci: Elektrokardiografi, Aldosteron Serum, Fenomena Aliran Lambat
Koroner, Diagnostik.
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ABSTRACT

Predictive Value of Electrocardiography and Serum Aldosterone in the
Diagnosis of Coronary Slow Flow Phenomenon at Dr. Mohammad Hoesin
General Hospital, Palembang

Introduction: The coronary slow flow phenomenon (CSFP) is a clinically
significant condition that is often difficult to diagnose. This study aims to determine
the value of electrocardiographic characteristics and serum aldosterone levels in
patients with CSFP compared to those with normal coronary flow (CNF) at Dr.
Mohammad Hoesin General Hospital, Palembang.

Methods: This study was conducted from January 1 to June 30, 2024, at Dr.
Mohammad Hoesin General Hospital, Palembang. Patients who underwent
elective coronary angiography and met the diagnostic criteria for CSFP based on
Gibson's criteria were included. ECG examinations were performed by trained
nurses using a Cardico 306 ECG machine with calibrated ECG software. The ECG
parameters analyzed included P wave dispersion, QT interval dispersion, QRS
intrinsic deflection duration, Tpuncak-Takhir interval, and fragmented QORS. Serum
aldosterone levels were measured using the ELISA method.

Results: The study included 58 subjects, with 41 patients diagnosed with CSFP. The
results showed that the duration of QRS intrinsic deflection dispersion and Tpeak-
Tend interval were significantly longer in the CSFP group compared to the CNF
group (34 ms vs. 25 ms, p=0.0242 and 100 ms vs. 84.82 ms, p=0.0172,
respectively). Fragmented QRS was found in 80.5% of CSFP patients compared to
41.2% of CNF patients (p=0.0033). Serum aldosterone levels were also
significantly higher in CSFP patients compared to CNF patients (152.83 ng/dL vs.
34.89 ng/dL, p=0.002). However, there were no significant differences in P wave
dispersion and QT interval dispersion between the two groups. The predictive value
of the ECG and aldosterone parameters scoring model showed significant
diagnostic value with an AUC of 0.943.

Conclusion: There are significant differences in the duration of QRS intrinsic
deflection dispersion, Tpeak-Tend interval, the proportion of fragmented QRS, and
serum aldosterone levels between the CSFP and CNF groups. ECG characteristics
and serum aldosterone levels demonstrate significant predictive value in the
diagnosis of CSFP.

Keywords: Electrocardiography, Serum Aldosterone, Coronary Slow Flow
Phenomenon, Diagnostic
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BAB I
PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Fenomena aliran lambat koroner atau coronary slow flow phenomenon (CSFP)
dikemukan pertama kali oleh Tambe pada Tahun 1972,' ditandai dengan lambatnya
aliran kontras pada satu atau lebih pembuluh darah koroner epikard tanpa adanya bukti
stenosis pembuluh koroner selama prosedur angiografi koroner. CSFP mempunyai
gejala klinis yang sama dengan penyakit jantung koroner lainnya, yaitu nyeri dada
tipikal, pada saat aktifitas maupun saat istirahat. Sekitar 80% dari pasien mengalami
keluhan yang berulang dengan angka rehospitalisasi sekitar 20% dalam rentang waktu
pengamatan 2 tahun.? Manifestasi klinis CSFP meningkatkan angka morbiditas yang
serius berupa sindroma koroner akut (SKA). CSFP cukup sering ditemukan pada saat
angiografi elektif dengan angka kejadian berkisar 7%, dan terhitung sekitar 4% dari
kasus angina tidak stabil yang masuk rumah sakit.'>

Diagnosis CSFP ditegakkan dengan angiografi koroner ditandai dengan adanya
aliran kontras yang lambat yang dapat dihitung menggunakan TIMI (The Thrombolysis
in Myocardial Infarction) Frame Count, TFC. Metode koreksi TFC pertama kali oleh
diperkenalkan oleh Gibson pada Tahun 1996.* Untuk menghitung TFC, frame pertama
dimulai saat kontras mengisi penuh ostial koroner dan frame terakhir pada saat kontras
mencapai ujung pembuluh darah. Pasien dikatakan CSFP bila jumlah frame > 27 pada
satu atau lebih pembuluh darah koroner.* Metode Gibson ini sudah banyak dipakai di
dalam penelitian lebih dari 20 tahun.

Saat ini pemeriksaan angiografi koroner masih merupakan satu-satunya cara
yang efektif untuk mendeteksi CSFP. Prosedur ini merupakan pemeriksaan invasif
dengan biaya tinggi dan risiko alergi terhadap kontras. Prosedur ini juga hanya dapat
dilakukan pada fasilitas tertentu pada rumah sakit di kota-kota besar dan hanya dapat
dilakukan kardiolog intervensionis, sehingga dibutuhkan pemeriksaan alternatif yang
murah, sederhana, dan layak untuk mendiagnosis CSFP pada tahap awal. Pemeriksaan

non invasif menggunakan alat elektrokardiografi (EKG) sudah lama dipakai dalam



membedakan pasien normal dan pasien dengan sindroma koroner akut seperti angina
pektoris stabil, NSTEMI dan STEMI dengan karakteristik yang jelas. Namun penelitian
yang menilai karakteristik EKG dalam membuat diagnosis awal CSFP masih terbatas.
Penting diketahui karakteristik EKG pasien dengan nyeri dada untuk mendiagnosis
CSFP pada tahap lebih awal sehingga selanjutnya tidak diperlukan pemeriksaan
angiografi koroner. Oleh karena alat EKG sudah tersebar luas di fasilitas kesehatan
tingkat pertama dan seluruh rumah sakit daerah, maka penting diketahui kriteria EKG
untuk menegakkan diagnosis pasien CSFP sehingga memudahkan dokter layanan primer
dalam membedakan CSFP dari pasien normal dan pasien dengan penyakit jantung
koroner aterosklerotik.

Beberapa peniliti telah melihat beberapa karakteristik EKG dihubungkan dengan
CSFP, diantaranya dispersi gelombang P, dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid
QRS, interval Tpuncak-Taknir, dan QRS terfragmentasi. Eshraghi dan kawan-kawan dalam
penelitiannya mendapatkan dispersi gelombang P dan dispersi interval QT lebih panjang
secara bermakna pada kelompok CSFP dibandingkan dengan kelompok kontrol.> Seyis,
juga mendapatkan dispersi gelombang P dan durasi defleksi intrinsikoid QRS lebih
panjang secara bermakna pada kelompok CSFP dibandingkan dengan kelompok
kontrol. Zehir dan kawan-kawan, serta Tenekecioglu dan kawan-kawan menemukan
pemanjangan interval Tpuncak-Takhir dan interval Tpuncak-Taknir/QT pada pasien-pasien
dengan CSFP dibandingkan dengan pasien dengan normal arteri koronaria.”® Yilmaz dan
kawan-kawan dalam studinya menemukan keberadaan QRS terfragmentasi pada pasien
CSFP lebih tinggi secara signifikan dibandingkan dengan pasien dengan angiografi
normal dan tanpa aliran lambat koroner.” Temuan EKG yang khas pada pasien CSFP
dicurigai sebagai akibat dari iskemia atau fibrosis miokardium.

Patogenesis iskemia dan fibrosis pada CSFP masih belum jelas, namun diduga
multifaktorial akibat abnormalitas morfologi pembuluh darah seperti penebalan
fibromuskuler, hipertrofi miofibril, aterosklerosis tersembunyi, disfungsi endotel, dan
kompresi dari struktur ekstravaskular pada jaringan mikrovaskular miokard.'® Sebagian
besar bukti menunjukkan peran penting inflamasi dalam patogenesis CSFP.!!"!* Banyak

mediator dan penanda inflamasi telah dilaporkan terkait dengan kondisi ini, yang



menunjukkan adanya proses proinflamasi sebagai penyebab maupun sebagai akibat
antara dari fenomena tersebut.!>1¢

Kompresi oleh struktur ekstravaskular sendiri dapat dikarenakan hipertrofi
miokardium atau akumulasi matriks ekstraselular seperti pada fibrosis miokardium.
Deteksi fibrosis miokardium pada CSFP sendiri akan bermanfaat dalam memahami
patogenesis fenomena ini lebih lanjut, serta dalam menentukan terapi yang dapat
digunakan. Pemeriksaan biopsi merupakan pemeriksaan baku emas untuk menilai
fibrosis miokardium. Namun penggunaan biopsi dan MRI jantung belum dapat
diaplikasikan secara luas. Pemeriksaan kadar suatu biomarker fibrosis jantung menjadi
alternatif dalam menilai adanya suatu proses fibrosis miokardium. Selain itu, fibrosis
jantung tahap lanjut dapat menyebabkan perubahan struktur yang menyebabkan
kekakuan yang menyebabkan gangguan fungsi diastolik yang dapat diukur oleh
ekokardiografi.

Peningkatan aktivitas sistem Renin Angiotensin Aldosteron (RAAS) telah
diketahui memiliki efek pada kekakuan ventrikel, fibrosis miokardium dan kekakuan
arterial.'” Peran fibrosis miokardium dan disfungsi endotel dalam patogenesis CSFP
dibahas pada telaah oleh Aparicio berdasarkan studi-studi terdahulu yang menganalisis
perbedaan kadar penanda laboratorium disfungsi endotel dan parameter pencitraan pada
magnetic resonance imaging dan ekokardiografi dari fibrosis miokardium.'® Candemir
dan kawan-kawan, melakukan pemeriksaan MRI jantung dengan prosedur late
gadolinium enhancement mendapatkan angka fibrosis miokardium pada kelompok
CSFP lebih tinggi dibandingkan dengan kelompok tanpa CSFP." Kagiyama
mengemukakan bahwa fibrosis miokardium dapat di-induksi oleh aldosteron dengan
kerja yang independen dari aktivitas angiotensin I1.2° Telaah Buffolo melaporkan bahwa
fibrosis miokardium yang diinduksi aldosteron dimediasi oleh dua mekanisme: inflamasi
perivaskular-interstisial dan perubahan langsung terhadap deposisi matriks
ekstraseluler.?! Sementara, studi in vivo pada tikus menunjukkan bahwa fibrosis
miokardium dapat disebabkan oleh pemberian aldosteron intravena melalui mekanisme
proliferasi cardiomyofibroblas dan stimulasi sistensis kolagen pada fibroblas.?? Namun,
penelitian terpublikasi yang menganalisis tentang peran aldosteron pada pasien CSFP

masih terbatas.



Berdasarkan uraian di atas peneliti tertarik untuk mengetahui gambaran
karakteristik EKG seperti dispersi gelombang P, dispersi interval QT, defleksi
intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Taknir, dan QRS terfragmentasi dalam diagnosis CSFP
serta kadar aldosteron pada CSFP guna mengetahui kejadian fibrosis miokardium pada

pasien CSFP.

1.2. Rumusan Masalah

Apakah ada perbedaan bermakna nilai karakteristik EKG (dispersi gelombang P,
dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS
terfragmentasi) dan kadar aldosteron serum antara pasien CSFP dengan pasien aliran

koroner normal di RSMH Palembang.

1.3. Hipotesis Penelitian

Terdapat perbedaan bermakna nilai karakteristik EKG (dispersi gelombang P,
dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS
terfragmentasi) dan kadar aldosteron serum antara pasien CSFP dengan pasien aliran

koroner normal di RSMH Palembang.

14. Tujuan Penelitian
1.4.1 Tujuan Umum
Untuk mengetahui nilai karakteristik EKG (dispersi gelombang P,
dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS
terfragmentasi) dan kadar aldosteron serum antara pasien CSFP dengan pasien
aliran koroner normal di RSMH Palembang di RSMH Palembang.
1.4.2 Tujuan Khusus
1. Menghitung TIMI frame count pada tiga cabang arteri koroner epikardial
pada pasien dengan CSFP dan pasien dengan aliran koroner normal di
RSMH Palembang.
2. Mengukur dispersi gelombang P, dispersi interval QT, defleksi intrinsikoid
QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS terfragmentasi pada pasien dengan

CSFP dan pasien dengan aliran koroner normal di RSMH Palembang.



Mengetahui hubungan antara dispersi gelombang P, dispersi interval QT,
defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Taknir, dan QRS terfragmentasi
pada pasien dengan CSFP dan pasien dengan aliran koroner normal di
RSMH Palembang.

Mengukur kadar aldosteron serum pada pasien dengan CSFP dan pasien
dengan aliran koroner normal di RSMH Palembang.

Mengetahui hubungan antara kadar aldosteron serum pasien dengan CSFP
dan pasien dengan aliran koroner normal di RSMH Palembang.
Menganalisis nilai prediksi dispersi gelombang P, dispersi interval QT,
defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Taknir, QRS terfragmentasi, dan

kadar aldosteron serum pada kejadian CSFP di RSMH Palembang.

1.5 Manfaat penelitian
1.5.1 Manfaat Akademis

1.

Memberikan kontribusi ilmiah dan sumbangan data mengenai karakteristik
EKG nilai karakteristik EKG (dispersi gelombang P, dispersi interval QT,
defleksi intrinsikoid QRS, interval Tpuncak-Takhir, dan QRS terfragmentasi)
pada pasien dengan CSFP di RSMH Palembang.

Memberikan kontribusi ilmiah dan sumbangan data kadar aldosteron serum

pada pasien dengan CSFP di RSMH Palembang

1.5.2 Manfaat Klinis

1.

2.

Dapat menjadi dasar diagnostik non invasif CSFP yang dapat dijangkau oleh
semua pusat pelayanan kesehatan.

Dapat menghindari tindakan diagnostik invasif yang berbiaya mahal.
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