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ABSTRAK

ANALISIS FAKTOR RISIKO INFARK MIOKARD DI RUMAH SAKIT
MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG PERIODE 1 JANUARI 2014-31
DESEMBER 2014

(Vejitha Raja Kumar, Januari 2018, 124 hal)
Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya

Latar Belakang : Infark miokard akut merupakan penyakit yang sangat sering
ditemukan dan menunjukkann prevalensi yang tertinggi di Indonesia. Penelitian
ini bertujuan menganalisis faktor risiko infark miokard di Rumah Sakit
Mohammad Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-31 Desember 2014.
Metode : Penelitian ini merupakan penelitian bersifat observasional analitik
dengan desain cross-sectional. Populasi penelitian ini adalah seluruh penderita
penyakit atherosklerotik yang dirawat inap di Rumah Sakit Mohammad Hoesin
Palembang periode 1 Januari 2014-31 Desember 2014. Pengumpulan data diambil
dari data sekunder atau rekam medik dan hasil penelitian disajikan dalam bentuk
tabel dan persentase menggunakan SPSS 22.0

Hasil: Proporsi infark miokard adalah 44,4%. Rentang usia penderita infark
miokard terbanyak adalah rentang usia 50-59 tahun (34,4%). Sebanyak 86,5%
pasien adalah laki-laki. Sebanyak 38,5% bukan penderita hipertensi, 69,8% pasien
memiliki IMT normal, 69,8% bukan penderita DM, 80,0% memiliki kadar
kolesterol total normal, 55,0% memiliki kadar kolesterol LDL normal, 80,0%
memiliki kadar kolesterol HDL rendah, 58,3% memiliki kadar eritrosit tinggi,
66,7% memiliki kadar leukosit normal, sebanyak 62,5% pasien tidak menderita
anemia, 91,7% pasien memiliki kadar trombosit normal, 53,1% memiliki kadar
hematokrit normal, semua pasien infark miokard memiliki kadar basofil normal,
72,9% memiliki kadar eosinofil normal, 52,1% memiliki kadar neutrofil normal,
sebanyak 57,3% pasien memiliki kadar limfosit normal dan 68,8% pasien infark
miokard memiliki kadar monosit normal.

Kesimpulan: Dalam penelitian ini, penyakit infark miokard merupakan penyakit
multifaktorial. Faktor-faktor yang berperan dalam penyebab terjadinya infark
miokard adalah jenis kelamin, diabetes mellitus, kadar kolesterol total, kadar
kolesterol HDL, kadar eosinofil, kadar neutrofil, kadar limfosit dan kadar
monosit. Jenis kelamin merupakan variabel yang paling berpengaruh.

Kata kunci : faktor risiko, infark miokard, proporsi,



ABSTRACT

ANALYZING RISK FACTORS OF MYOCARDIAL INFARCTION AT
RUMAH SAKIT MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG FROM
JANUARY 1% 2014-DECEMBER 31° 2014.

(Vejitha Raja Kumar, January 2018, 124 pages)
Medical Faculty of Sriwijaya University

Background : Acute myocardial infarction is a very common disease and shows
the highest prevalence in Indonesia. This study aims to analyze the risk factors of
myocardial infarction at Rumah Sakit Mohammad Hoesin Palembang from
January 1% 2014-31* December 2014.

Method : This study is an observational analytic study with a cross-sectional
design. Population of this research is all the atherosclerotic disease patients who
were treated in Rumah Sakit Mohammad Hoesin Palembang from January 1°
2014-31% December 2014. Data collected from secondary data or medical record
and research results are presented in tables form,images and percentages using
SPSS 22.0.

Results: The proportion of myocardial infarction was 44.4%. Age range of
patients with myocardial infarction is 50-59 years (34.4%). As many as 86.5% of
patients are male. As many as 38.5% were not hypertensive, 69.8% of patients
had normal BMI, 69.8% were not DM patients, 80.0% had normal total
cholesterol level, 55.0% had normal LDL cholesterol level, 80.0% had low HDL
cholesterol, 58.3% had high erythrocyte level, 66,7% had normal leukocyte level,
62,5% did not suffer from anemia, 91,7% had normal platelet level, 53,1%
patients had normal hemotocrit level, all patients with myocardial infarction have
normal basophil level, 72.9% have normal eosinophil level, 52.1% have normal
neutrophil level, as many as 57.3% of patients have normal lymphocyte count and
68.8% of myocardial infarction patients have normal monocytes count.
Conclusion: In this study, myocardial infarction is a multifactorial disease.
Factors contributing to the cause of myocardial infarction are gender, diabetes
mellitus, total cholesterol, HDL cholesterol, eosinophil level, neutrophil level,
lymphocyte and monocyte levels. Gender is the most influential variable.

Keywords: risk factors, myocardial infarction, proportion
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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang
Data Riskesdas tahun 2013 menunjukkan, prevalensi tertinggi untuk
penyakit Kardiovaskuler di Indonesia adalah PJK, yakni sebesar 1,5%. Dari
prevalensi tersebut, angka tertinggi ada di Provinsi Nusa Tenggara Timur
(4,4%) dan terendah di Provinsi Riau (0,3%) (Riskesdas, 2013).

Data World Health Organization (WHO) tahun 2015 menunjukkan
17,7 juta orang di dunia meninggal akibat penyakit kardiovaskuler atau 31%
dari kematian di seluruh dunia. Dari seluruh kematian akibat penyakit
kardiovaskuler 7,4 juta (42,3%) di antaranya disebabkan oleh Penyakit Jantung
Koroner (PJK) dan 6,7 juta (38,3%) disebabkan oleh stroke (WHO,2015).

Sensus nasional tahun 2001 menunjukkan bahwa kematian karena
penyakit kardiovaskuler termasuk penyakit jantung koroner adalah sebesar
26,4%, dan sampai dengan saat ini PJK juga merupakan penyebab utama
kematian dini pada sekitar 40% dari sebab kematian laki-laki usia menengah.
Perempuan relative lebih kebal terhadap penyakit ini sampai usia setelah
menopause, dan kemudian menjadi sama rentannya seperti pada laki-laki
(Anis, 2006).

Penyebab kejadian penyakit jantung koroner pada perempuan akan
meningkat setelah menopause sekitar usia 50 tahun. Pada orang yang berumur
> 65 tahun ditemukan 20 % PJK pada laki-laki dan 12 % pada wanita.
Bertambahnya usia akan menyebabkan meningkat pula penderita PJK, karena
pembuluh darah mengalami perubahan progresif dan berlangsung secara terus
menerus dalam jangka waktu yang lama. Perubahan yang paling dini dimulai
pada usia 20 tahun pada pembuluh arteri koroner. Arteri lain mulai
bermodifikasi hanya setelah usia 40 tahun, terjadi pada laki-laki umur 35-44
tahun dan meningkat dengan bertambahnya umur (Supriyono,2008).

Potensi biomarker menggunakan berbagai fraksi lipid untuk

memprediksi risiko infark miokard akut (IMA) masih kontroversial. Kumar et



al mengamati tingkat kolesterol total dan trigliserida (TG) secara signifikan
lebih tinggi dan tingkat kolesterol HDL (high-density lipoprotein cholesterol)
yang lebih rendah pada pasien IMA. Lehto et al tidak menemukan perbedaan
dalam kadar rata-rata serum kolesterol total antara pasien AMI dan kontrol,
sedangkan rata-rata HDL secara signifikan lebih rendah pada kelompok IMA.
Konsentrasi HDL serum yang lebih rendah dan TG serum yang lebih tinggi
ternyata merupakan faktor risiko independen, sedangkan LDL serum tidak
terkait dengan IMA (Tokuda,2005).

Merokok merupakan faktor risiko yang paling penting untuk
penyakit dan kematian prematur. Risiko merokok sehubungan dengan infark
miokard (MI) sudah diketahui , namun beberapa penelitian menemukan bahwa
dampak merokok lebih besar pada wanita dibandingkan pada laki-laki. Sebuah
meta analisis baru-baru ini yang dipublikasikan mengenai studi kohort
prospektif menemukan bahwa perokok wanita memiliki risiko penyakit
jantung koroner 25% lebih tinggi daripada laki-laki yang merokok
(Huxley,2011).

Penyakit kardiovaskular adalah penyebab utama morbiditas dan
mortalitas pada individu dengan diabetes, dimana 65% kematian disebabkan
oleh penyakit jantung atau stroke. Pasien yang terdiagnosis diabetes mellitus
sebelumnya terdapat pada 20% sampai 25% pasien STEMI (Wahab,2002).
Sebuah studi berbasis populasi Finlandia telah menunjukkan bahwa pasien
diabetes tanpa infark miokard sebelumnya memiliki risiko infark yang sama
dengan individu tanpa diabetes dengan infark miokard sebelumnya
(Dandona,2007).

Hubungan kelebihan berat badan dan obesitas dengan IMA masih
kontroversial. Terdapat hubungan tidak langsung antara obesitas dan PJK
karena obesitas sering berkait dengan risiko kardiovaskular lainnya termasuk
hiperlipidemia, hipertensi, dan diabetes (Anderson,2001).

Hipertensi sistolik dan diastolik meningkatkan risiko infark
miokard dan tekanan darah yang lebih tinggi, semakin besar risikonya.

Bahkan ketika faktor risiko utama lainnya tidak ada, meningkatnya risiko



infark miokard masih ada (Kannel,1971). Studi tentang hewan dan manusia
telah ditekankan pentingnya kolesterol dalam hipertensi dan tampak bahwa
pada tingkat kolesterol rendah, potensi aterosklerotik hipertensi berkurang
(Seedat,1976).

Hampir semua unsur seluler dalam darah, termasuk leukosit,
ertitrosit, dan trombosit, terlibat dalam penyebabnya patogenesis aterosklerosis
(Wajid,2004). Efek leukositosis pada PJK dapat dijelaskan dengan berbagai
mekanisme.Namun, proses peradangan yang terjadi tetap menjadi landasan
dari hubungan ini. Leukositosis dapat dianggap sebagai penanda perubahan
inflamasi pada lesi aterosklerosis, karena leukosit memainkan peran utama
dalam inisiasi dan perkembangan penyakit ini (Libby,2002).

Peningkatan jumlah eritrosit dan hematokrit dikaitkan dengan efek
rheologik, seperti peningkatan viskositas, yang merupakan faktor risiko
kejadian koroner (Turitti,1980). Peradangan dan trombosis berhubungan erat.
Trombosit memiliki peran yang jelas dalam trombosis dan berkontribusi pada
peradangan (Libby,2001). Chirkov dkk telah menunjukkan bahwa ada
peningkatan agregat trombosit pada pasien PJK, dibandingkan dengan pasien
tanpa PJK (Chirkov,2001).

Penelitian epidemiologis akhirnya mendapatkan hubungan yang
jelas antara kematian dengan pengaruh keadaan sosial, kebiasaan merokok,
pola diet, exercise dan sebagainya. Faktor yang dapat mempengaruhi terjadinya
PJK antara lain: umur, kelamin ras, geografis, keadaan sosial, perubahan masa,
kolesterol, hipertensi, merokok, diabetes, obesitas, exercise, diet, perilaku dan
kebiasaan lainnya, stress serta keturunan (Anis,2006).

Berdasarkan uraian diatas, maka perlu diadakan suatu penelitian
untuk mengetahui hubungan masing-masing faktor risiko terjadinya infark
miokard pada pasien jantung yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin
Palembang. Hal ini dapat berguna untuk meningkatkan kewaspadaan dan lebih
aktif memberikan informasi kepada masyarakat yang berisiko terkena penyakit

infark miokard.



1.2 Rumusan Masalah
Apakah usia, jenis kelamin, hipertensi, hiperlipidemia, diabetes
mellitus dan obesitas merupakan faktor risiko infark miokard di RSUP dr.

Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014?

1.3 Tujuan penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Mengetahui hubungan faktor-faktor usia, jenis kelamin, hipertensi,
komponen sel darah, diabetes mellitus, hiperlipidemia dan obesitas
dengan kejadian infark miokard pada pasien penyakit jantung koroner
yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun
2014.

1.3.2 Tujuan Khusus
1.Mengidentifikasi usia dan jenis kelamin pada pasien penyakit jantung
koroner yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada
tahun 2014.
2. Mengidentifikasi hipertensi pada pasien penyakit jantung koroner yang
dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014,
3.Mengidentifikasi komponen sel darah pada pasien penyakit jantung
koroner yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada
tahun 2014.
4.Mengindentifikasi diabetes melitus pada pasien penyakit jantung koroner
yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014.
5.Mengidentifikasi obesitas dengan pada pasien penyakit jantung koroner
yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014.
6. Mengidentifikasi hiperlipidemia pada pasien penyakit jantung koroner
yang dirawat di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014.
7.Mengidentifikasi pasien penyakit jantung yang mengalami infark miokard.
8.Menganalisis hubungan faktor-faktor usia dan jenis kelamin, hipertensi,

diabetes mellitus, obesitas, hiperlipidemia dan komponen sel darah dengan



kejadian infark miokard pada pasien penyakit jantung koroner yang dirawat
di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang pada tahun 2014.

1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberi informasi mengenai
angka kejadian dan faktor risiko penderita infark miokard. Kemudian dapat
digunakan sebagai bahan pertimbangan untuk mencegah terjadinya penyakit
infark miokard pada orang-orang yang berisiko terkena.
1.4.2 Data dan hasil penelitian yang didapatkan pada penelitian ini dapat

digunakan sebagai dasar untuk penelitian selanjutnya.
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