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BAB I  

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Penyakit Jantung Koroner (PJK) atau Coronary Artery Disease (CAD) 

merupakan kelompok penyakit kardiovaskuler yang diakibatkan oleh 

terjadinya penyumbatan atau penyempitan arteri koroner. Arteri koroner 

merupakan sistem pembuluh darah yang memasok oksigen dan nutrisi ke otot 

jantung. Bila terjadi penyumbatan, aliran darah ke jantung akan berkurang 

sehingga otot-otot jantung tidak menerima pasokan oksigen yang cukup. 

Ketika penyumbatan semakin parah, pasien akan merasakan angina (nyeri 

dada) dan angina dapat menyebabkan terjadinya serangan jantung (Irmalita 

et al., 2015). PJK terdiri atas Stable Angina dan sindrom koroner akut atau 

Acute Coronary Syndrome (ACS). ACS merujuk pada suatu kelompok gejala 

klinis yang berkaitan dengan keadaan iskemik miokardia akut dan meliputi 

spektrum kondisi klinis mulai dari Unstable Angina (UA), hingga non-ST-

segment Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI), hingga ST-segment 

Elevation Myocardial Infarction (STEMI) (Kumar, 2009). 

Prevalensi jantung koroner berdasarkan wawancara terdiagnosis dokter 

di Indonesia sebesar 0,5 persen, dan berdasarkan terdiagnosis dokter atau 

gejala sebesar 1,5 persen. Prevalensi jantung koroner berdasarkan 

terdiagnosis dokter tertinggi Sulawesi Tengah (0,8%) diikuti Sulawesi Utara, 

DKI Jakarta, Aceh masing-masing 0,7 persen. Sementara prevalensi jantung 

koroner menurut diagnosis atau gejala tertinggi di Nusa Tenggara Timur 

(4,4%), diikuti Sulawesi Tengah (3,8%), Sulawesi Selatan (2,9%), dan 

Sulawesi Barat (2,6%) (Riskesdas, 2013).  

Pada STEMI, terjadi penyumbatan total pada arteri koroner dan 

menyebabkan infark yang luas di seluruh miokardium yang ditandai dengan 

terjadinya elevasi pada segmen gelombang ST atau Q dan dikaitkan dengan 

kematian dini yang tinggi. Sedangkan pada NSTEMI, penyumbatannya tidak 
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menyeluruh dan tidak melibatkan seluruh miokardium sehingga tidak 

ditemukan adanya elevasi segmen ST (Amsterdam, 2014). 

Sebagian besar ACS merupakan manifestasi yang terjadi akibat ruptur 

plak ateroma pembuluh darah koroner. Hal ini berkaitan dengan perubahan 

komposisi plak dan penipisan tudung fibrus yang menutupi plak tersebut, 

akibatnya terjadi proses agregasi trombosit dan aktivasi jalur koagulasi yang 

menyebabkan terbentuknya trombus yang kaya akan trombosit (gumpalan 

trombus putih). Trombus akan menyumbat liang pembuluh darah koroner 

atau menjadi mikroemboli yang menyumbat pembuluh darah koroner bagian 

distal. Aliran darah koroner yang kurang akan menyebabkan terjadinya 

iskemik pada miokardium. Bila pasokan oksigen berhenti ± 20 menit, hal ini 

dapat menyebabkan terjadinya nekrosis pada miokardium atau infark 

miokard (Irmalita et al., 2015).  

Trombosit berperan dalam hemostatis normal, perdarahan patologis, 

dan trombosis. Trombosit berkontribusi dalam vasokontriksi dan perbaikan 

pembuluh darah. Selain itu, trombosit bekerja sama dengan sel-sel lain, 

seperti sel darah putih, sel endotel, atau sel otot halus yang berperan dalam 

peradangan, reaksi patologis yang terkait, dan dalam pembentukan 

aterosklerosis (Priora, 2015). Aterosklerosis koroner dan komplikasinya, 

yaitu miokard infark (MI), merupakan penyebab utama morbiditas dan 

mortalitas di negara maju (Abef et al., 2005). Pada studi yang dilakukan oleh 

Kalkan dkk menunjukkan bahwa terdapat korelasi antara jumlah trombosit 

yang tinggi dengan penyakit kardiovaskular, tetapi penelitian ini belum dapat 

membuktikan adanya korelasi antara jumlah trombosit dengan mortalitas 

pada pasien ACS (Kalkan et al., 2015). Penelitian yang dilakukan oleh Kalay 

dkk di Turki menunjukkan bahwa jumlah trombosit tinggi pada pasien dengan 

progresif aterosklerosis koroner (Kalay et al., 2012). 

Limfosit berperan dalam proses aterosklerosis dan aterotrombosis. Sel 

limfosit T adalah sel yang pertama kali terekrut dalam ateroma dan banyak 

terkandung dalam plak yang tidak stabil atau plak yang mudah ruptur 

sehingga dapat menyebabkan trombosis, emboli, dan manifestasi 
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kardiovaskuler yang bersifat akut. Hubungan antara jumlah leukosit dan 

peningkatan risiko kardiovaskuler telah banyak diketahui. Jumlah neutrofil 

yang tinggi menggambarkan respons inflamasi, sedangkan jumlah limfosit 

yang rendah menggambarkan status kesehatan yang buruk dan terjadinya 

stres psikologis. Jumlah limfosit dianggap sebagai penanda awal kegagalan 

sistemik sekunder terhadap iskemik miokardium yang dimediasi oleh 

pelepasan kortisol. Jumlah limfosit yang meningkat menunjukkan respons 

imun yang sesuai yang mengarah pada outcome yang lebih baik pada pasien 

unstable angina pectoris (Kasim, Wibawa and Rauf, 2019). 

Trombositosis dan inflamasi merupakan suatu komponen yang vital 

dalam patogenesis terjadinya aterosklerosis. Rasio trombosit-limfosit atau 

platelet-lymphocyte ratio (PLR) adalah sebuah penanda yang 

mengintegrasikan dua parameter yang menghasilkan nilai yang lebih 

berharga daripada menilai trombosit atau limfosit secara terpisah dalam 

memprediksi sekuel aterosklerosis koroner (Harun et al. 2016). Penelitian 

sebelumnya yang dilakukan oleh Herrani Harun dkk di Rumah Sakit Dr. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar menunjukkan bahwa terdapat perbedaan 

PLR yang signifikan pada pasien ACS dan populasi normal yang digunakan 

sebagai kontrol (Harun et al. 2016). Penelitian lain yang dilakukan oleh 

Trakarnwijitr dkk di Rumah Sakit St. Vincent Melbourne menunjukkan 

bahwa PLR yang tinggi dapat diketahui sebagai penanda independen yang 

secara signifikan memiliki keterkaitan dengan penyakit jantung koroner 

multi-pembuluh darah terutama pada pasien yang berusia lanjut. Hal ini 

menunjukkan adanya korelasi antara trombositosis dan limfopenia dengan 

peningkatan risiko penyakit kardiovaskular. Trombositosis dan limfopenia 

berhubungan dengan tingkat inflamasi sistemik dan PLR menjadi penanda 

pada parameter hematologi (Trakarnwijitr et al. 2017). Pada penelitian yang 

dilakukan oleh Kasim dkk menunjukkan bahwa terdapat hubungan PLR dan 

tingkat keparahan secara angiografis pada penyakit jantung koroner (Kasim, 

Wibawa and Rauf, 2019). 
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C-reactive Protein (CRP) merupakan suatu protein fase akut yang 

dihasilkan oleh hati pada saat terjadi inflamasi. CRP merupakan prediktor 

yang signifikan pada fase awal setelah terjadinya episode ACS. Level CRP 

dapat digunakan untuk mengevaluasi secara prospektif berhubungan dengan 

tingkat mortalitas dan risiko infark miokard (James et al., 2003). CRP dapat 

dipakai untuk menentukan diagnosis dan prognosis ACS sehingga dapat 

membantu dilakukannya pengobatan lebih dini terhadap pasien-pasien ACS 

(Setiawan, Wardhani, and Sargowo, 2017). Pada pasien yang mengalami 

ACS, kadar CRP berkorelasi dengan beberapa faktor risiko kardiovaskular 

seperti merokok, sindrom metabolik, obesitas, status sosial ekonomi rendah, 

dan keparahan angiografi CAD (Gupta et al., 2013). 

Pada umumnya, pada saat pasien diterima di rumah sakit akan 

menjalani pemeriksaan darah rutin termasuk pasien ACS. Pemeriksaan darah 

rutin dapat dengan mudah dilakukan dan biayanya murah. Pemeriksaan darah 

rutin terdiri dari hemoglobin, eritrosit, leukosit, hematokrit, trombosit, dan 

hitung jenis leukosit. Hitung jenis leukosit meliputi neutrofil batang, neutrofil 

segmen, limfosit, monosit, eosinofil, dan basofil. Dari hasil pemeriksaan 

darah rutin, maka dapat  dilakukan penghitungan PLR (Harun et al. 2016).  

 Penelitian tentang perbedaan PLR dan CRP pada pasien STEMI dan 

NSTEMI belum pernah dilakukan di RSUP dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan PLR dan 

CRP pada pasien STEMI dan NSTEMI di RSUP dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. 

1.2 Rumusan Masalah 

1. Apakah terdapat perbedaan PLR yang bermakna pada pasien STEMI 

dan NSTEMI? 

2. Apakah terdapat perbedaan kadar CRP yang bermakna pada pasien 

STEMI dan NSTEMI? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

1. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan PLR pada pasien 

STEMI dan NSTEMI di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui perbedaan CRP pada pasien 

STEMI dan NSTEMI di RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengetahui gambaran PLR pada pasien STEMI. 

2. Mengetahui gambaran PLR pada pasien NSTEMI. 

3. Membandingkan PLR pada pasien STEMI dan NSTEMI. 

4. Mengetahui gambaran CRP pada pasien STEMI. 

5. Mengetahui gambaran CRP pada pasien NSTEMI. 

6. Membandingkan CRP pada pasien STEMI dan NSTEMI. 

 

1.4 Hipotesis 

1. Terdapat perbedaan PLR yang bermakna pada pasien STEMI dan 

NSTEMI. 

2. Terdapat perbedaan CRP yang bermakna pada pasien STEMI dan 

NSTEMI. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Teoritis 

1. Sebagai referensi untuk penelitian ilmiah selanjutnya yang membahas 

tentang PLR pada pasien STEMI dan NSTEMI di RSUP dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Sebagai referensi untuk penelitian ilmiah selanjutnya yang membahas 

tentang kadar CRP pada pasien STEMI dan NSTEMI. 

3. Dapat dijadikan sebagai salah satu sarana menambah wawasan ilmu 

pengetahuan mengenai PLR dan CRP pada pasien STEMI dan 

NSTEMI. 
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1.5.2 Manfaat Praktis 

1. Sebagai media informasi dan wawasan bagi tenaga kesehatan mengenai 

PLR pada pasien STEMI dan NSTEMI. 

2. Sebagai bahan pertimbangan dalam mendeteksi risiko penyakit STEMI 

dan NSTEMI. 
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