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ABSTRAK

Resy Rosalina: Perbandingan nilai Admission Insulin Resistance Index pada
pasien Sindrom Koroner Akut Obese dan Non Obese (dibimbing oleh
Husaini Umar dan Pendrik Tandean)

Latar Belakang: Resistensi Insulin (RI) mempunyai peran penting terhadap
disfungsi sel beta pankreas dan kejadian Diabetes Melitus tipe-2 (DM tipe-2) serta
merupakan komponen patofisiologi pada gangguan metabolisme endokrin lainnya
seperti hipertensi, obesitas, dislipidemia dan penyakit kardiovaskular (PKV).
Obesitas merupakan faktor risiko utama disfungsi endotel sebagai hasil regulasi
abnormal dari substansi vasoaktif termasuk nitric oxide, dimana disfungsi endotel
merupakan langkah awal dalam patogenesis resistensi insulin. Tujuan penelitian
ini adalah membandingkan nilai AIRI pada pasien Sindrom Koroner Akut Obese
dan Non Obese.

Metode: Penelitian ini adalah penelitian cross sectional dengan metode
consecutive sampling yang terdiridari 60 subjek yang dirawat di RSUP Dr.
Wahidin Sudirohusodo Makassar, Indonesia sejak Juli 2020 hingga September
2020. Pemeriksaan antropometri meliputi pengukuran berat badan dan tinggi
badan untuk mengetahui indeks massa tubuh (IMT). AIRI diukur dengan insulin
admisi (uIU/ ml) x glukosa plasma admisi (mg/dl)/405. Analisis statistik yang
digunakan adalah Uji Chi Square dan Uji Korelasi Spearman (signifikan bila
p<0,01)

Hasil: Rerata usia subjek adalah 54,9 + 13,6 tahun, dengan laki-laki 76,7%.
Berdasarkan hasil pemeriksaan klinis, laboratorium dan EKG menunjukkan
subjek yang mengalami hipertensi (48,3%), obesitas (35%), penurunan HDL
(38,3%), peningkatan trigliserida (28,3%), peningkatan LDL (70%), peningkatan
GDS (76,7%), mengalami resistensi insulin (20%), diagnosis STEMI (35%),
NSTEMI (53,3%), dan UAP (11,7%). Terdapat hubungan yang signifikan antara
obesitas dengan AIRI dimana p<0,001. Dimana pada obese ditemukan persentase
tertile 3 AIRI (70%) paling tinggi dibandingkan tertile 2 AIRI (20%) dan tertile 1
AIRI (15%). Sedangkan yang tidak obese ditemukan paling tinggi tertile 1 AIRI
(85%) dibandingkan tertile 2 AIRI (80%) dan tertile 3 AIRI (30%).

Kesimpulan: Obesitas pada pasien Sindrom Koroner Akut berhubungan dengan
Nilai AIRI

Kata kunci: ACS, AIRI, Obesitas

Xiv



ABSTRACT

Resy Rosalina: The Comparison of Admission Insulin Resistance Index values
in Obese and Non Obese Acute Coronary Syndrome patients (supervised by
Husaini Umar dan Pendrik Tandean)

Background : Insulin resistance (IR) has an important role in pancreatic -cell
dysfunction and incidence of type-2 Diabetes Mellitus (DM-2), and such
resistance is also able to indicate the pathophysiological component of other
endocrine metabolic disorders such as hypertension, obesity, dyslipidemia, and
cardiovascular disease (CVD). Obesity is a major risk factor for endothelial
dysfunction which develops as a result of abnormal regulation of vasoactive
substances including nitric oxide, where endothelial dysfunction is the starting
point in the pathogenesis of IR.This study’s objective is to compare Admission
Insulin Resistance Index (AIRI) values in Obese and Non-Obese Acute Coronary
Syndrome patients.

Methods: This was a cross sectional study with consecutive sampling method
consisting of 60 subjects who were treated with Acute Coronary Syndrome at
Dr. Wahidin Sudirohusodo Hospital Makassar, Indonesia from July-September
2020. Anthropometric examinations include measuring body weight and height to
determine body mass index (BMI).

AIRI was measured insulin admission (ulU / ml) x plasma glucose admission
(mg / dl) / 405. Statistical analyses used were Chi Square test and Spearman’s
Correlation test  ( significance p <0,01).

Results: Average age of the subjects was 54.9 + 13.6 years old, with 76,7 %
male. Based on the results of clinical, laboratory and ECG examination, the
subjects had hypertension (48.3%), obesity (35%), decreased HDL (38.3%),
increased triglycerides (28.3%), increased LDL (70%), increased RBG (76.7%),
experienced IR (20%), diagnosed of STEMI (35%), NSTEMI (53.3%), and UAP
(11.7%). There was a significant relationship between obesity and AIRI (p
<0,001). Where in obese, it was found that the percentage of AIRI's tertile 3
(70%) was the highest compared to AIRI's tertile 2 (20%) and AIRI's tertile 1
(15%). Meanwhile, those who were not obese were found to have the highest
level of 1 AIRI (85%) compared to 2 AIRI (80%) and 3 AIRI (30%).

Conclusion: Obesity in patients with ACS is related to the AIRI value.

Keywords: ACS, AIRI, Obesity.
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BAB |

PENDAHULUAN

A. LATAR BELAKANG

Obesitas adalah suatu keadaan dengan akumulasi lemak yang tidak normal
atau berlebihan di jaringan adiposa sehingga dapat mengganggu kesehatan.
Keadaan obesitas ini, terutama obesitas sentral meningkatkan risiko penyakit
kardiovaskuler karena keterkaitannya dengan sindrom metabolik atau sindrom
resistensi insulin yang terdiri dari resistensi insulin/hiperinsulinemia, intoleransi
glukosa/diabetes melitus, dislipidemia, hiperurisemia, hiperfibrinogenemia dan
hipertensi.®

Sindrom Koroner Akut (SKA) adalah manifestasi akut dari plak ateroma
pembuluh darah koroner yang koyak atau pecah. SKA merupakan suatu masalah
kardiovaskuler yang utama karena menyebabkan angka perawatan rumah sakit
dan angka kematian yang tinggi.) Pasien rawat inap dengan SKA memiliki
insiden tinggi gangguan status glikemik dengan 33% merupakan prediabetes dan
33% Diabetes Melitus tipe 2.®) Resistensi insulin memainkan peran utama baik
dalam patogenesis Diabetes Melitus tipe 2, sindrom metabolik maupun dalam
prediksi kejadian penyakit kardiovaskuler, sehingga nilai resistensi insulin
mempunyai korelasi positif terhadap kejadian SKA dengan atau tanpa diabetes
sebelumnya.®

Resistensi insulin (RI) adalah suatu kondisi dimana terjadi penurunan
sensitivitas jaringan terhadap kerja insulin sehingga terjadi peningkatan sekresi

insulin sebagai kompensasi sel beta pankreas.® Resistensi insulin pertama kali



diperkenalkan pada tahun 1936 untuk menggambarkan adanya gangguan
metabolik dengan karakteristik menurunnya respon seluler terhadap insulin.®
Saat ini, RI dilaporkan menjadi salah satu penyebab utama kematian pada
populasi orang dewasa di seluruh dunia dan diproyeksikan mempunyai prevalensi
sekitar 33% di Amerika pada tahun 2050.7) Di Asia, prevalensi RI dikabarkan
terus meningkat,® sebuah survey di Jakarta melaporkan prevalensi RI telah
mencapai 28,6% pada tahun 2006.

Resistensi insulin mempunyai peran penting terhadap disfungsi sel beta
pankreas dan kejadian Diabetes Melitus tipe-2 (DM-2), serta merupakan
komponen patofisiologi pada gangguan metabolisme endokrin lainnya seperti,
hipertensi, obesitas, dislipidemia, dan penyakit kardiovaskuler (PKV).() Thaane
dkk (2019) menjelaskan bahwa obesitas (khususnya obesitas sentral) adalah
faktor risiko utama disfungsi endotel sebagai hasil regulasi abnormal dari
substansi vasoaktif termasuk nitric oxide, dimana disfungsi endotel merupakan
langkal awal dalam patogenesis resistensi insulin.!? Resistensi insulin juga
dikaitkan dengan peningkatan risiko PKV sebesar 1.5-1.8 kali lipat lebih tinggi.?

Gold standard pemeriksaan untuk menilai resistensi insulin adalah
Hyperinsulinemic Euglycemic Clamp (HEC), yang mempunyai sensitivitas 95,7%
dan spesifisitas 84,4%, namun membutuhkan biaya yang tinggi dan waktu yang
lama. Pemeriksaan lain yang mempunyai metode sederhana dan biaya relatif
murah adalah Homeostasis Model Assessment-Insulin Resistance (HOMA-IR),
yang mempunyai sensitivitas 56% dan spesifisitas 86%, dengan mengambil
insulin puasa dan glukosa plasma, kemudian memasukkan nilai tersebut ke dalam

rumus: insulin puasa (nlU/ml) x glukosa plasma (mg/dl)/ 405.4%1% Meskipun



pemeriksaan HOMA-IR relatif murah, tetapi dibutuhkan pemeriksaan insulin dan
glukosa puasa yang memakan waktu yang relatif lama. Alternatif pemeriksaan
lainnya yang mudah dan hasil yang cepat adalah Admission Insulin Resistance
Index (AIRI), dengan mengambil insulin dan glukosa plasma saat admisi
kemudian memasukkan nilai tersebut ke dalam rumus: insulin saat admisi
(ulU/ml) x glukosa plasma saat admisi (mg/dl)/ 405. Meskipun sensitivitas dan
spesifisitasnya masih belum diketahui, AIRI mempunyai korelasi yang signifikan
dengan HOMA-IR dan sindrom resistensi insulin.(>1®)

Stubbs dkk (1999) pada penelitian single center terhadap 441 pasien non-
diabetes yang masuk dengan keluhan nyeri dada, dan di follow up secara
prospektif selama median 3 tahun. Didapatkan bahwa AIRI pada kelompok pasien
dengan infark miokard mempunyai nilai yang lebih tinggi dibandingkan dengan
kelompok pasien tanpa infark miokard. Penelitian ini juga menyatakan AIRI dapat
digunakan sebagai prediktor prognosis dan severitas sindrom koroner akut.®

Refaie Wael dkk (2012) pada penelitian terhadap 120 pasien non-diabetes
yang masuk dengan keluhan nyeri dada dan membagi pasien pada 3 kelompok
(infark miokard, angina pektoris tidak stabil, dan kontrol), didapatkan bahwa
AIRI secara signifikan paling tinggi pada pasien dengan infark miokard, diikuti
dengan angina pectoris tidak stabil dan kelompok kontrol.®®

Penelitian ini sepanjang pengetahuan peneliti masih jarang dilaporkan di
Indonesia dan berdasarkan latar belakang di atas sehingga peneliti tertarik untuk
melakukan penelitian mengenai Perbandingan Nilai Admission Insulin Resistance

Index pada pasien Sindrom Koroner Akut Obese dan Non Obese.



B. RUMUSAN MASALAH
Berdasarkan latar belakang di atas, rumusan masalah yang diajukan
adalah :
1. Apakah obesitas berhubungan dengan Admission Insulin Resistance Index
pada pasien Sindrom Koroner Akut?
C. TUJUAN PENELITIAN
1. Tujuan Umum
- Mengetahui nilai Admission Insulin Resistance Index pada pasien
Sindrom Koroner Akut obese dan non obese
2. Tujuan Khusus
- Membandingkan nilai Admission Insulin Resistance Index pada pasien

Sindrom Koroner Akut Obese dan non Obese

D. MANFAAT PENELITIAN
1. Manfaat bagi pengetahuan
Memberikan data nilai Admission Insulin Resistance Index pada pasien
Sindrom Koroner Akut Obese dan Non Obese
2. Manfaat Kklinis
Memberikan pemahaman mengenai profil Admission Insulin Resistance

Index pada pasien Sindrom Koroner Akut
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TINJAUAN PUSTAKA

A. SINDROM KORONER AKUT

Sindrom Koroner Akut adalah manifestasi akut dari plak ateroma
pembuluh darah koroner yang koyak atau pecah. Kejadian ini diikuti oleh proses
agregasi trombosit dan aktivasi jalur koagulasi. Terbentuklah trombus yang akan
menyumbat liang pembuluh darah koroner, baik secara total maupun parsial atau
menjadi mikroemboli yang menyumbat pembuluh koroner yang lebih distal.
Berkurangnya aliran darah koroner menyebabkan iskemia miokardium. Pasokan
oksigen yang berhenti selama kurang lebih 20 menit menyebabkan miokardium
mengalami nekrosis (infark miokard).?

Infark miokard tidak selalu disebabkan oleh oklusi total pembuluh darah
koroner. Obstruksi subtotal yang disertai vasokonstriksi yang dinamis dapat
menyebabkan terjadinya iskemia dan nekrosis jaringan otot jantung (miokard).
Berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan elektrokardiogram
(EKG) dan pemeriksaan marker jantung. Sindrom Koroner Akut dibagi menjadi :
1. Infark miokard dengan elevasi segmen ST (STEMI) : ditegakkan jika
terdapat keluhan angina pectoris akut disertai elevasi segmen ST yang persisten di
dua sadapan yang bersebelahan dan peningkatan marker jantung.

2. Infark miokard dengan Non-ST segment elevation myocardial infarction
(NSTEMI) : ditegakkan jika terdapat keluhan angina pektoris akut TANPA
disertai elevasi segmen ST yang persisten di dua sadapan yang bersebelahan dan

peningkatan marker jantung.



3. Unstable angina pectoris (UAP) : ditegakkan jika terdapat keluhan angina
pektoris akut TANPA disertai elevasi segmen ST yang persisten di dua sadapan

yang bersebelahan dan TANPA peningkatan marker jantung.®

B. DEFINISI INSULIN DAN RESISTENSI INSULIN

Insulin adalah hormon peptida yang disekresi oleh sel beta pankreas dan
berfungsi menjaga konsentrasi glukosa plasma dalam nilai normal dengan
memfasilitasi pengambilan glukosa, metabolisme karbohidrat, protein, dan lipid.
Fungsi insulin ini membuat insulin sebagai hormon penting terhadap asupan
energi sel dan keseimbangan nutrisi.®

Insulin mempunyai panjang 51-rantai cabang asam amino, dengan berat
molekul 5.8 kDa. Gen insulin terletak pada sel beta pankreas yang menghasilkan
preproinsulin yang terdiri dari 110-rantai asam amino. Preproinsulin ini kemudian
diubah menjadi proinsulin oleh enzim peptidase, dan mengalami folding di
endoplasmik retikulum. Proinsulin kemudian menuju aparatus golgi yang
kemudian di ubah menghasilkan insulin dan C-peptide, dan disimpan dalam
granula yang kemudian akan disekresi oleh sel beta pankreas.”)

Fungsi utama insulin terletak pada jaringan otot skeletal dan adiposit,
dimana interaksi antara insulin dan reseptornya, menghasilkan translokasi
Glucose Transporter-4 (GLUT4) dan pengambilan glukosa ke dalam sel.!® Hal
ini dapat menurunkan level glukosa plasma dan menurunkan produksi insulin
melalui umpan balik negatif. Efek insulin ini juga meregulasi metabolisme
karbohidrat (glikolisis, glukogenesis), lipid (lipogenesis), dan protein (sintesis

protein).®®



Resistensi insulin diperkenalkan pertama kali pada tahun 1936 untuk
menggambarkan adanya gangguan metabolik dengan karakteristik menurunnya
respon seluler terhadap insulin pada jaringan otot, hepar, dan adiposit. Secara
klasik definisi resistensi insulin adalah terganggunya sensitivitas insulin dalam
menjaga konsentrasi glukosa plasma dan menyebabkan kompensasi
hiperinsulinemia. Definisi lain dari resistensi insulin adalah menurunnya respon
biologi terhadap level insulin yang normal atau meningkat.® Resistensi insulin
saat ini diketahui mempunyai peran penting terhadap disfungsi sel beta pankreas
dan kejadian diabetes melitus tipe-2.()

Pada tahun 2007 di Amerika Serikat, dilaporkan 35% populasi mengalami
resistensi insulin, dengan prevalensi terendah pada laki-laki Afrika-Amerika dan
tertinggi pada wanita hispanik. Di Asia, prevalensi resistensi insulin juga
dilaporkan meningkat, dengan laki-laki ras Asia-India mempunyai risiko 3 sampai
4 Kkali lebih tinggi.%

Resistensi insulin perlu mendapat perhatian khusus karena mempunyai
peran penting pada patogenesis dan perjalanan klinis penyakit seperti diabetes
melitus, obesitas, hipertensi, dislipidemia dan Kkhususnya penyakit
kardiovaskuler,®Y yang merupakan penyebab kematian tertinggi di dunia.®?

C. ETIOLOGI DAN PATOGENESIS RESISTENSI INSULIN

Etiologi dan mekanisme resistensi insulin sangat kompleks, meskipun
demikian beberapa mekanisme telah dilaporkan dan masih sangat bervariasi.
Sampai saat ini penelitian lebih lanjut masih dilakukan dalam memahami

mekanisme dan etiologi terjadinya resistensi insulin.®



Obesitas adalah penyebab paling umum terjadinya resistensi insulin,
dimana terjadi asupan kalori yang lebih besar dibandingkan dengan
pengeluaran,®” mengakibatkan penyimpanan lemak di jaringan adiposit melebihi
daya tampungnya dan berujung pada akumulasi lemak di jaringan lain (ectopic
lipid accumulation) seperti hepar dan otot. Akumulasi di jaringan ini
menyebabkan perubahan metabolisme lipid yang dapat menganggu sinyal
intraselular dari insulin.@®

Diet tinggi lemak juga dapat seara langsung berperan pada mekanisme
terjadinya resistensi insulin meskipun pada individu non-obesitas. Asam lemak
terutama yang jenuh, menyebabkan disfungsi sel beta pankreas dan terganggunya
sinyal intraselular yang berakibat terganggunya translokasi GLUT-4 ke membran
plasma. @)

Inflamasi juga dilaporkan mempunyai keterkaitan dengan resistensi
insulin, dimana mekanisme yang mendasari adalah inhibisi Insulin Receptor
Substrate (IRS) yang merupakan jalur sinyal intraselular insulin dan perubahan
metabolisme di hati. Inflamasi juga dapat secara langsung menyebabkan disfungsi
sel-B pankreas yang dapat berakibat terjadinya diabetes melitus.?® Penyebab
terjadinya inflamasi dapat diakibatkan oleh beberapa hal, salah satunya adalah
konsumsi diet tinggi lemak dan obesitas, dimana perubahan mikrobiota di saluran
cerna merangsang respon inflamasi sistemik low-grade yang kronik. (@24

Mekanisme lain yang mendasari terjadinya resistensi insulin adalah
disfungsi mitokondria.?® Mitokondria merupakan organel yang bertanggung
jawab terhadap metabolisme asam lemak bebas dan mencegah stres oksidatif

dengan melawan Reactive Oxygen Species (ROS). Disfungsi mitokondria



menyebabkan perubahan metabolisme intraseluar dan stres oksidatif yang
mengakibatkan  resistensi  insulin  serta  peningkatan risiko  penyakit
kardiovaskuler.®)

D. HUBUNGAN RESISTENSI INSULIN, OBESITAS DAN PENYAKIT
KARDIOVASKULER

Resistensi insulin dapat menyebabkan dislipidemia, hipertensi, obesitas
dan disfungsi vaskular yang berkontribusi terhadap penyakit kardiovaskuler
(PKV).?® Dislipidemia aterogenik terjadi dalam beberapa cara, yang pertama
adalah terganggunya sinyal insulin yang berfungsi menekan lipolisis di jaringan
adiposit dan menghasilkan peningkatan produksi kadar asam lemak bebas. Di
hati, asam lemak bebas digunakan sebagai substrat untuk sintesis trigliserida
(TG), menstabilkan produksi apolipoprotein B (apoB) dan menghasilkan very low
density lipoprotein (VLDL) yang lebih banyak. Kedua, insulin menurunkan
produksi apoB melalui jalur phosphoinositide 3-kinase (P13K), sehingga resistensi
insulin secara langsung dapat meningkatkan produksi VLDL. Ketiga, insulin
mengatur aktivitas mediator utama klirens VLDL, yaitu lipoprotein lipase,
sehingga hiperlipidemia pada resistensi insulin merupakan hasil dari peningkatan
produksi dan penurunan klirens VLDL.?"

Terganggunya enzim hepatik lipase pada resistensi insulin, menghasilkan
VLDL kaya TG (VLDL-TG) akibat dari produksi asam lemak bebas dan TG yang
tinggi, yang selanjutnya akan diubah menjadi LDL kaya TG di sirkulasi, dan
menghasilkan small densed LDL (SD-LDL) yang lebih aterogenik.?®

Hipertensi pada resistensi insulin, dapat disebabkan oleh meningkatnya

aktivitas sistem Renin Angiotensin Aldosteron (RAA) dan terjadinya disfungsi



endotel.®?? Studi menunjukkan bahwa baik hiperglikemia dan hiperinsulinemia
mengaktifkan sistem RAA dengan meningkatkan ekspresi angiotensinogen,
Angiotensin 1l (AT I1), dan reseptor AT1, yang dapat berkontribusi terhadap
perkembangan hipertensi pada pasien dengan resistensi insulin.?® Hiperglikemia
dan hiperinsulinemia juga merangsang aktivasi Sympathetic Nervous System
(SNS), yang berakibat pada peningkatan reabsorbsi natrium, curah jantung, dan
vasokonstriksi.?® Hipertensi juga dapat disebabkan oleh stres oksidatif yang
menyebabkan penurunan produksi nitric oxide (NO) dan disfungsi endotel.®?
Thaane dkk menjelaskan bahwa kurangnya latihan fisik dan kebiasaan
yang buruk adalah faktor risiko mayor terhadap resistensi insulin disertai dengan
diet yang buruk. Obesitas (khususnya obesitas sentral) adalah faktor risiko utama
disfungsi endotel sebagai hasil regulasi abnormal dari substansi vasoaktif
termasuk nitric oxide, dimana disfungsi endotel merupakan langkal awal dalam
patogenesis resistensi insulin. Dalam perkembangan obesitas, makrofag
menginfiltrasi jaringan adipose yang menghasilkan adipokin dan sitokin ( leptin
dan IL-6) abnormal serta menyebabkan inflamasi sistemik, kemudian menurunkan
respon jaringan hati, otot dan adipose terhadap kerja insulin di sel sehingga terjadi
resistensi insulin.? Produksi asam lemak bebas dan akumulasi lemak di jaringan
selain adiposit, seperti hepar, otot, pembuluh darah, dan jantung menyebabkan
peningkatan jaringan adiposa epikardial, stenosis vaskuler dan peningkatan massa
lemak di kedua ventrikel, yang berakibat hipertrofi kedua ventrikel, disfungsi
kontraktilitas, apoptosis dan gangguan fungsi diastolik ventrikel kiri. ¢6:30)
Penelitian dari Howard George dkk (1996) tentang Insulin Resistance

Atherosclerosis Study yang memantau 1397 pasien, dan melihat hubungan
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resistensi insulin dengan ketebalan tunika intima-media arteri, mendapatkan
bahwa tingkat sensitivitas insulin yang lebih tinggi dikaitkan dengan rendahnya
aterosklerosis.®Y Facchini dkk (2001) yang melakukan penelitian prospektif
terhadap 208 pasien dan dievaluasi selama 4-11 tahun, mendapatkan dua puluh
delapan diantara empat puluh kejadian kardiovaskuler terjadi pada kelompok
dengan resistensi insulin tertil tertinggi, dengan 12 lainnya terjadi pada tertil
menengah. Penelitian ini menyatakan resistensi insulin merupakan prediktor
independen terhadap kejadian kardiovaskuler.®? Tenenbaum dkk (2007) yang
melakukan penelitian prospektif pada 2938 pasien, mendapatkan bahwa kejadian
major cardiovascular event berbanding lurus dengan peningkatan tertil resistensi
insulin. Penelitian ini menyatakan bahwa resistensi insulin merupakan faktor
risiko yang independen terhadap PKV.G?)

E. ADMISSION INSULIN RESISTANCE INDEX (AIRI)

Gold standard pemeriksaan untuk menilai resistensi insulin adalah
Hyperinsulinemic Euglycemic Clamp (HEC), yang mempunyai sensitivitas 95,7%
dan spesifisitas 84,4%, sayangnya pemeriksaan ini membutuhkan biaya yang
tinggi dan waktu yang lama. Pemeriksaan lain yang mempunyai metode
sederhana dan biaya relatif murah adalah Homeostasis Model Assessment-Insulin
Resistance (HOMA-IR), yang mempunyai sensitivitas 56% dan spesifisitas 86%,
dengan mengambil insulin puasa dan glukosa plasma, kemudian memasukkan
nilai tersebut ke dalam rumus: insulin puasa (ulU/ml) x glukosa plasma (mg/dl) /
405.121% Meskipun pemeriksaan HOMA-IR relatif murah, tetapi dibutuhkan
pemeriksaan insulin dan glukosa puasa yang memakan waktu yang relatif lama.

Alternatif pemeriksaan lainnya yang mudah dan hasil yang cepat adalah
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Admission Insulin Resistance Index (AIRI), dengan mengambil insulin dan
glukosa plasma saat admisi kemudian memasukkan nilai tersebut ke dalam rumus:
insulin saat admisi (ulU/ml) x glukosa plasma saat admisi (mg/dl)/ 405. Meskipun
sensitivitas dan spesifisitasnya masih belum diketahui, AIRI mempunyai korelasi
yang signifikan dengan HOMA-IR dan sindrom resistensi insulin.®516)

Stubbs dkk pada penelitian single center terhadap 441 pasien non-
diabetes yang masuk dengan keluhan nyeri dada, dan di follow up secara
prospektif selama median 3 tahun. Didapatkan bahwa AIRI pada kelompok pasien
dengan infark miokard mempunyai nilai yang lebih tinggi dibandingkan dengan
kelompok pasien tanpa infark miokard. Penelitian ini juga menyatakan AIRI dapat
digunakan sebagai prediktor prognosis dan severitas sindrom koroner akut.®

Refaie Wael dkk pada penelitian terhadap 120 pasien non-diabetes yang
masuk dengan keluhan nyeri dada dan membagi pasien pada 3 kelompok (infark
miokard (IM), angina pektoris tidak stabil (APTS), dan kontrol), mendapatkan
bahwa AIRI secara signifikan paling tinggi pada pasien dengan IM, diikuti

dengan APTS dan kelompok kontrol.*®
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