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Ventrikel Kiri pada Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar. 

ABSTRAK 

Latar Belakang :  Infark miokard adalah penyebab kematian tertinggi di dunia 

dimana merupakan suatu keadaan terjadi nekrosis otot jantung akibat 

ketidakseimbangan antara kebutuhan dengan suplai oksigen yang terjadi secara 

mendadak. Infark miokard tipe STEMI sering menyebabkan kematian mendadak, 

sehingga merupakan suatu kegawatdaruratan yang membutuhkan tindakan medis 

secepatnya. Standar waktu saat munculnya gejala hingga pasien tiba di IGD adalah 

120 menit. Total ischemic time  yang merupakan waktu dari awal onset sampai di 

berikan FMC (First Medical Contact) sangat penting dalam mempengaruhi kekuatan 

kontraksi miokardium. Metode Penelitian : penelitian observasional analitik, dengan 

penelitian potong lintang (cross sectional) dengan menggunakan data sekunder yang 

diperoleh dari Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

pada bulan Mei – Oktober 2018. Hasil Penelitian : Penelitian ini dilakukan pada 
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sampel sebanyak 77 kasus. Hasil karakteristik pasien berdasarkan usia terbanyak 

adalah kelompok usia 50-59 tahun sebanyak 30 orang, berdasarkan jenis kelamin 

terbanyak adalah laki-laki sebanyak 64 orang, berdasarkan tingkat pendidikan 

terbanyak SMA sebanyak 36 orang, berdasarkan riwayat merokok terbanyak adalah 

perokok aktif sebanyak 37 orang dan terbanyak berdasarkan dengan riwayat 

hipertensi sebanyak 43 orang. Hasil total ischemic time sebagian besar termasuk 

dalam kategori penanganan <12 jam yaitu sebanyak 62. Hasil penurunan fungsi 

sistolik ventrikel kiri sebagian besar adalah termasuk dalam kategori HFmrEF 

sebanyak 37. Selain itu, hasil analisis menunjukkan tidak terdapat hubungan antara 

total ischemic time terhadap penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri dimana nilai p 

yaitu 0.846 (p<0.005). Kesimpulan : Pasien STEMI paling banyak pada laki-laki 

kelompok usia 50-59 tahun pada tingkat pendidikan SMA dengan riwayat merokok 

dan hipertensi. Selain itu tidak terdapat hubungan antara total ischemic time terhadap 

penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri. 

Kata Kunci : Total Ischemic Time, Penurunan Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri, Pasien 

STEMI  
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The Relationship Between Total Ischemic Time to Decreasing Left Ventricular 

Systolic Function in STEMI Patients at the Pusat Jantung Terpadu of RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar. 

ABSTRACT 

Background: Myocardial infarction is the highest causes of death in the world where 

a condition of heart muscle necrosis occurs due to an imbalance between the need 

and sudden supply of oxygen. STEMI type myocardial infarction often causes sudden 

death, so it is an emergency that requires medical action as soon as possible. The 

standard time for symptoms to appear until the patient arrives at the emergency 

department is 120 minutes. Total ischemic time which is the time from the start of the 

onset to FMC (First Medical Contact) is very important in influencing the strength of 

the contraction of the myocardium. Research Method: An analytic observational 

study, with cross sectional research using secondary data obtained from the Pusat 

Jantung Terpadu of RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar in May - October 

2018. Research Results: This study was conducted on a sample of 77 cases. The 

results of the characteristics of patients based on the most age were 50-59 years age 
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group of 30 people, based on the highest sex were 64 people, based on the highest 

level of education of 36 people, based on the highest smoking history were 37 active 

smokers and the most based on a history of hypertension of 43 people. The results of 

total ischemic time were mostly included in the treatment category <12 hours is as 

many as 62. The results of the reduction in left ventricular systolic function were 

mostly included in the HFmrEF category by 37. In addition, the results showed no 

correlation between total ischemic time to decrease systolic function left ventricle 

where the p value is 0.846 (p <0.005). Conclusion: The most STEMI patients are in 

the men aged 50-59 years at the level of high school education with a history of 

smoking and hypertension. In addition there is no relationship between total ischemic 

time to decrease left ventricular systolic function. 

Keywords: Total Ischemic Time, Decreased Left Ventricular Systolic Function, 

STEMI Patient 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

1.1 Latar belakang 

Infark miokard adalah penyebab kematian tertinggi di dunia baik pada pria 

ataupun wanita di seluruh dunia (Kinnaird et al., 2013). Infark miokard akut (IMA) 

adalah suatu keadaan dimana terjadi nekrosis otot jantung akibat ketidakseimbangan 

antara kebutuhan dengan suplai oksigen yang terjadi secara mendadak. Nekrosis 

miokard hampir selalu terjadi akibat penyumbatan total arteri koronaria oleh trombus 

yang terbentuk pada aterosklerosis yang tidak stabil (Irmalita, 1996; Robbins SL dkk, 

2007). Infark miokard akut merupakan suatu peristiwa besar kardiovaskuler yang 

dapat mengakibatkan besarnya morbiditas dan angka kematian (Tabriz et al., 2012).  

Kematian akibat SKA di Amerika, Indonesia dan negara-negara lainnya tiap 

tahun mengalami peningkatan. Kematian SKA di tahun 2015 sebesar 3% sedangkan 

tahun 2016 mencapai 5% (Mozaffarian et al., 2016). Penyakit kardiovaskuler di 

Amerika Serikat pada tahun 2005, mengakibatkan 864.500 kematian atau 35,3% dari 

seluruh kematian pada tahun itu, dan 151.000 kematian akibat infark miokard. 

Sebanyak 715.000 orang di Amerika Serikat diperkirakan menderita infark miokard 

pada tahun 2012 (Li Yulong et al., 2014). 

Sebanyak 478.000 pasien di Indonesia terdiagnosis penyakit jantung koroner 

menurut Departemen Kesehatan pada tahun 2013. Prevalensi infark miokard akut 

dengan ST-elevasi saat ini meningkat dari 25% ke 40% (Depkes, 2013). Laporan 

Profil Kesehatan Kota Semarang tahun 2013 menunjukkan bahwa kejadian penyakit 

jantung dan pembuluh darah sebanyak 69.074 kasus dan sebanyak 1.161 (2%) kasus 
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merupakan kasus infark miokard akut. Penyakit  jantung dan pembuluh 

darah merupakan penyakit tidak menular yang menempati urutan pertama penyebab 

kematian pada tahun 2013 yaitu 960 kasus dan sebanyak 17,5 % diantaranya 

disebabkan oleh infark miokard akut (Dinkes, 2015). 

Prevalensi penyakit jantung koroner di Indonesia tahun 2013 pada usia ≥ 15 

tahun berdasar wawancara terdiagnosis dokter sebesar 0,5 % dan yang berdasarkan 

terdiagnosis dokter atau gejala sebesar 1,5 %. Prevalensi penyakit jantung koroner 

berdasar jenis kelaminnya, yang didiagnosis dokter atau gejala lebih tinggi pada 

perempuan yaitu 0,5% dan 1,5%. Sedangkan pada laki-laki adalah 0,4% dan 1,3%. 

Prevalensi infark miokard akut tertinggi berada di Nusa Tenggara Timur (4,4%), 

diikuti Sulawesi Tengah (3,8%), sedangkan di Jawa Tengah mencapai 0,5 % berdasar 

wawancara terdiagnosis dokter dan 1,4% diagnosis dokter atau gejala (Riskesdas, 

2013). 

Di Sulawesi Selatan proporsi cakupan penyakit tidak menular didominasi 

oleh penyakit kardiovaskuler yakni sebanyak 60,89% (Dinas Kesehatan Prov. Sulsel, 

2014). Dan menurut Riskesdas di Sulawesi Selatan estimasi berdasarkan gejala atau 

diagnosa dokter sebanyak 2,9% atau berada di peringkat ke-3 tertinggi setelah NTT 

dan Sulawesi Tengah (Riskesdas, 2013). Dikota Makassar dijelaskan oleh kepala 

promosi kesehatan, kementrian kesehatan Dr. Lily S Sulistyowati prevalensi penyakit 

jantung koroner sebanyak 4,2 % lebih tinggi dibanding prevalensi nasional sebanyak 

1,5% (Antara news Makassar, 2014). 

Infark miokard akut merupakan bagian dari sindrom koroner akut. Sindrom 

Koroner Akut (SKA) merupakan keadaan gawat darurat jantung dengan manifestasi 
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klinis rasa tidak enak di dada atau gejala lain sebagai akibat iskemia miokardium 

yang terdiri dari beberapa penyakit koroner yaitu Unstable Angina (UA), ST 

Elevation Myocardial Infarction (STEMI) dan Non ST Elevation Myocardial 

Infarction (NSTEMI) (Sudoyo AW dkk, 2010). IMA tipe STEMI sering 

menyebabkan kematian mendadak, sehingga merupakan suatu kegawatdaruratan 

yang membutuhkan tindakan medis secepatnya (Amit Kumar dkk, 2009). 

Penanganan yang cepat dan tepat akan memberikan hasil yang lebih baik pula 

sehingga mortalitas penyakit ini dapat diturunkan. Laju mortalitas awal (30 hari) 

pada penderita infark miokard akut mencapai 30% dengan lebih dari separuh 

kematian terjadi sebelum penderita infark miokard mencapai rumah sakit (Alwi, 

2009). Waktu keterlambatan penanganan sebelum masuk ke rumah sakit dihitung 

mulai dari gejala nyeri baru dirasakan sampai tiba di IGD (George, 2013). Kondisi ini 

dapat menyebabkan kematian pasien yang dikaitkan dengan perilaku pencarian 

pelayanan kesehatan dan jenis transportasi yang digunakan pasien (Irman et al., 

2017). 

Berdasarkan pedoman dari American College of Cardiology Foundation dan 

American Heart Association (ACCF/AHA) tahun 2013 standar waktu saat munculnya 

gejala hingga pasien tiba di IGD adalah 120 menit (O'Gara et al., 2013). Pasien SKA 

dikatakan terlambat tiba di IGD, apabila melebihi dari waktu yang direkomendasikan 

(Goldberg et al., 2009). Hasil penelitian menunjukkan di Indonesia pasien tiba 

terlambat sebesar (52,4%) (Sholikhaningayu et al., 2013). 

Total ischemic time didefinisikan sebagai waktu dari onset nyeri dada ke 

inflasi balon pertama selama PCI primer. Periode ini terdiri dari waktu on-to-door 
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dan door-to-balloon. Waktu on-to-door didefinisikan sebagai waktu dari onset gejala 

sampai kedatangan unit gawat darurat, dan waktu door-to-balloon menandakan waktu 

dari kedatangan unit gawat darurat ke inflasi balon pertama. Informasi pada waktu 

onset gejala diperoleh dengan wawancara pasien. Waktu kedatangan unit gawat 

darurat dan inflasi balon pertama diperoleh dari rekam medis pasien (Song, 2016). 

Ada beberapa faktor yang mempengaruhi total ischemic time diantaranya 

adalah sistem rujukan pasien yang belum efisien, kurangnya pengetahuan tentang 

pendidikan kesehatan yang baik untuk memperbaiki perilaku pencarian pelayanan 

kesehatan, kurangnya penyediaan ambulan desa, kurangnya perbaikan layanan gawat 

darurat medis, serta penundaan dalam reperfusi (Irman et al., 2017). Uji klinis harus 

fokus terhadap penurunan total ischemic time dan dampaknya pada kejadian syok dan 

kejadian kardiovaskular yang merugikan saat tiba di rumah sakit. Jika ada 

keterlambatan dalam transfer, kebanyakan pasien STEMI harus menerima fibrinolisis 

diikuti oleh angiografi koroner dini (dan PCI, jika perlu). Waktu iskemik dapat 

dikurangi dengan fibrinolisis, dan kemungkinan re-oklusi dapat dideteksi dan diobati 

dengan angiografi koroner/PCI. Setelah penggunaan  terapi  trombolitik  terbukti 

dapat  menurunkan  angka  kematian menjadi 10% (Stiermaier et al., 2013). 

Protokol yang perlu pengujian ulang adalah satu di mana semua pasien tidak 

muncul di rumah sakit PCI yang mampu menerima fibrinolisis setengah dosis dengan 

agen antiplatelet yang memadai dan kemudian ditransfer ke angiografi koroner. 

Protokol semacam itu kemungkinan akan membantu mempersingkat total ischemic 

time untuk pasien-pasien ini (Khalid, 2017). Juga tidak jarang terjadi penundaan yang 

tidak diantisipasi selama transfer (misalnya, cuaca, lalu lintas). 
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Semakin banyak arteri yang mengalami iskemik maka aliran darah menuju 

otot ataupun sel-sel akan terhambat akibatnya transfer oksigen juga akan terhambat. 

Transfer oksigen yang terhambat ke otot jantung akan menyebabkan fungsi sistol 

jantung menurun dan ketidakmampuan pompa secara adekuat yang disebabkan oleh 

kurangnya pasokan aliran darah. Disfungsi sistolik ditentukan dengan adanya 

gangguan fungsi pompa dengan fraksi ejeksi menurun dan pembesaran volume ruang 

diastolik akhir (Hess OM, 1993). Perhitungan Ejection Fraction menggunakan 

perkiraan volume akhir diastolik (end-diastolic volume (EDV)) dan volume akhir 

sistolik (end-systolic volume (ESV)) (Lang dkk, 2015). 

Melihat banyaknya mortalitas dan prevalensi dari IMA di Indonesia yang 

dikaitkan dengan masalah keterlambatan penanganan total ischemic time akibat 

beberapa faktor yang berujung pada kekurangan suplai oksigen ke otot jantung, 

peneliti tertarik melakukan penelitian mengenai hubungan antara total ischemic time 

terhadap penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung 

Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar. 

1.2 Rumusan Masalah 

Bagaimana hubungan antara total ischemic time terhadap penurunan fungsi 

sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar? 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum  
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Mengetahui hubungan antara total ischemic time terhadap penurunan 

fungsi sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu 

RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar. 

1.3.2 Tujuan Khusus  

1. Memperoleh data prevalensi pasien STEMI di Makassar dengan 

periode bulan Mei-Oktober 2018. 

2. Memperoleh data total ischemic time dan nilai ejection fraction 

pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar dengan periode bulan Mei-Oktober 

2018. 

1.4 Manfaat penelitian  

1.4.1 Manfaat Teoritis 

1. Sebagai acuan bagi peneliti-peneliti selanjutnya yang ingin 

melakukan penelitian mengenai total ischemic time serta 

penurunan fungsi sistolik pada pasien STEMI. 

2. Sebagai tambahan ilmu, kompetensi, dan pengalaman berharga 

bagi peneliti dalam melakukan penelitian kesehatan. 

1.4.2 Manfaat Aplikasi  

Diharapkan hasil penelitian ini dapat menambah wawasan mengenai 

pentingnya menjaga total ischemic time pada STEMI, sehingga dapat 

menjadi salah satu usaha untuk menghambat terjadinya penurunan fungsi 

sistolik ventrikel kiri. 
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BAB 2  

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1 Infark Miokard Akut 

2.1.1 Definisi  

Infark miokard akut adalah sindrom klinis yang disebabkan oleh oklusi arteri 

koroner sehingga terjadi gangguan aliran darah ke jantung yang menyebabkan sel otot 

jantung yang berada di daerah suplaian arteri mati. Aliran darah dipembuluh darah 

terhenti setelah terjadi sumbatan koroner akut, kecuali sejumlah kecil aliran kolateral 

dari pembuluh darah. Daerah otot disekitarnya yang sama sekali tidak mendapatkan 

aliran darah atau alirannya sangat sedikit tidak dapat mempertahankan fungsi jantung, 

sehingga dikatakan mengalami infark (Crawford, 2009; Guyton, 2007).   

Infark miokard dengan ST Elevation Myocardial Infarction (STEMI) 

merupakan bagian dari spektrum sindroma koroner akut yang terdiri dari Unstable 

Angina (UA), ST Elevation Myocardial Infarction (STEMI) dan Non ST Elevation 

Myocardial Infarction (NSTEMI) (Fauci dkk, 2010). 

2.1.2 Etiologi 

Infark miokard akut dengan elevasi ST (STEMI) terjadi penurunan secara 

mendadak pada aliran darah koroner akibat oklusi trombotik total dari arteria 

koronaria yang sebelumnya menyempit oleh aterosklerosis, sedangkan infark miokard 

akut tanpa elevasi ST (NSTEMI) oklusi hanya sebagian pada arteri koroner tanpa 

melibatkan seluruh ketebalan miokardium. Progresi lesi aterosklerotik sampai pada 

titik dengan pembentukan trombus yang terjadi merupakan proses yang kompleks 

yang berhubungan dengan cedera vaskuler. Cedera ini dihasilkan atau dipercepat oleh 
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faktor seperti merokok, hipertensi, dan akumulasi lipid (Fauci dkk, 2010; Sudoyo 

AW dkk, 2010). 

2.1.3 Klasifikasi 

Berdasarkan EKG 12 sadapan, infark miokard akut diklasifikasikan menjadi  

a. Infark miokard akut ST-elevasi (STEMI) : oklusi total dari arteri koroner 

yang menyebabkan area infark yang lebih luas meliputi seluruh ketebalan 

miokardium, yang ditandai dengan adanya elevasi segmen ST pada EKG. 

b. Infark miokard akut non ST-elevasi (NSTEMI) : oklusi sebagian dari 

arteri koroner tanpa melibatkan seluruh ketebalan miokardium, sehingga 

tidak ada elevasi segmen ST pada EKG (Farissa & Inne, 2011). 

2.1.4 Faktor Risiko 

Ada dua faktor risiko terjadinya infark miokard akut yaitu : 

a. Faktor yang tidak dapat diubah atau tidak dapat dimodifikasi lagi. 

1) Usia 

Meningkatnya usia seseorang akan meningkatkan risiko terjadinya 

serangan infark miokard akut. Peningkatan umur berpengaruh pada 

peningkatan tekanan darah karena menurunnya fungsi organ tubuh, 

terutama jantung dan pembuluh darah sehingga memungkinkan 

terjadinya hipertensi (Christoper, 2003; Price, 2005). 

2) Jenis Kelamin 

Pada laki-laki tekanan darah tampaknya mulai naik antara usia 35 

tahun dan wanita pada usia 50 tahun, biasanya pada wanita belum 
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terjadi naik sampai setelah menopause. Namun setelah menopause 

risiko terjadinya serangan jantung pada wanita meningkat. Hal ini 

dikarenakan hormon seks testosteron, estrogen, dan progesteron dibuat 

dari kolesterol. Sehingga jika hormon seks berhenti dibuat maka akan 

terjadi penumpukan kolesterol (Christoper, 2003; Price, 2005). 

3) Genetik 

Peranan faktor genetik terhadap timbulnya serangan infark miokard 

akut adalah genetik tekanan darah tinggi atau diabetes. Selain itu 

kesamaan gaya hidup keluarga juga menentukan. Misalnya makan 

makanan yang sama dan jika orang tua merokok anak biasanya juga 

merokok (Christoper, 2003; Price, 2005). 

b. Faktor yang dapat diubah atau dimodifikasi 

1) Hipertensi 

Peningkatan tekanan darah sistemik meningkatkan resistensi terhadap 

pemompaan darah dari ventrikel kiri, sehingga beban kerja jantung 

bertambah. Sebagai akibatnya terjadi hipertrofi ventrikel untuk 

meningkatkan kekuatan kontraksi, hipertrofi kompensasi menyebabkan 

terjadinya dilatasi dan payah jantung. Bila poses aterosklerosis terjadi, 

maka penyediaan oksigen untuk miokard berkurang. Tingginya 

kebutuhan oksigen karena hipertrofi jaringan tidak sesuai dengan 

rendahnya kadar oksigen yang tersedia. Hal ini meningkatkan 

kemungkinan terjadinya angina atau infark miokard akut (Hanratty 

dkk, 2000; Price, 2005;  T dkk, 2002).
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2) Kolesterol Tinggi 

Tingkat kolesterol digolongkan dua macam unsur yaitu LDL (Low-

density lipoprotein) dan HDL (High-density lipoprotein). LDL adalah 

kolesterol jahat yang menempel di dinding pembuluh darah yang akan 

membentuk fibrous cap. Ateroma adalah penyebab utama penyakit 

jantung khususnya karena terbentuknya aliran darah dalam pembuluh 

darah (Hanratty dkk, 2000; Price, 2005;  T dkk, 2002).
 

3) Obesitas 

Obesitas meningkatkan risiko terkena penyakit jantung koroner. 

Sekitar 25-49% penyakit jantung koroner di negara berkembang 

berhubungan dengan peningkatan indeks masa tubuh (IMT) 

Overweight dengan IMT >25-30 kg/m
2
 dan obesitas dengan IMT > 30 

kg/m
2
. Obesitas sentral adalah obesitas dengan kelebihan lemak berada 

di abdomen. Biasanya keadaan ini juga berhubungan dengan kelainan 

metabolik seperti peninggian kadar trigliserida, penurunan HDL, 

peningkatan tekanan darah, inflamasi sistemik, resistensi insulin dan 

diabetes mellitus tipe II (Hanratty dkk, 2000; Price, 2005;  T dkk, 

2002).
 

4) Diabetes Mellitus 

Penderita diabetes cenderung memiliki prevalensi, prematuritas, dan 

keparahan aterosklerosis koroner yang lebih tinggi. Diabetes melitus 

menginduksi hiperkolesterolemia dan secara bermakna meningkatkan 

kemungkinan timbulnya aterosklerosis. Diabetes melitus juga 
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berkaitan dengan proliferasi sel otot polos dalam pembuluh darah 

arteri koroner; sintesis kolesterol, trigliserida, dan fosfolipid; 

peningkatan kadar LDL-C; dan kadar HDL-C yang rendah. 

Aterosklerosis dapat menyebabkan emboli yang kemudian menyumbat 

dan terjadi iskemik pada jantung, sehingga perfusi ke otot jantung 

menurun. Pada penderita DM juga mengalami penurunan penggunaan 

insulin dan peningkatan glukogenesis, sehingga terjadi hiperosmolar 

sehingga aliran darah lambat, maka perfusi otot jantung menurun 

sehingga terjadi kegagalan jantung dalam kontraksi (Hanratty dkk, 

2000; Price, 2005;  T dkk, 2002). 

5) Merokok 

Merokok meningkatkan risiko terkena penyakit jantung koroner 

sebesar 50%. Seorang perokok pasif mempunyai risiko terkena infark 

miokard. Kandungan nikotin dalam rokok dapat menggangu sistem 

saraf simpatis dengan akibat meningkatnya kebutuhan oksigen 

miokard. Nikotin juga merangsang pelepasan adrenalin, meningkatnya 

frekuensi denyut jantung, tekanan darah, serta menyebabkan gangguan 

irama jantung. Karbon monoksida menyebabkan desaturasi 

hemoglobin, menurunkan langsung persediaan oksigen untuk jaringan 

diseluruh tubuh termasuk miokard. Hal ini juga menyebabkan 

mempercepat pembentukan aterosklerosis. Nikotin, CO dan bahan-

bahan lain dalam rokok juga terbukti merusak endotel pembuluh darah 
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dan mempermudah timbulnya penggumpalan darah (Christoper, 2003; 

Price, 2005). 

6) Psikososial 

Faktor psikososial seperti peningkatan stress kerja, rendahnya 

dukungan sosial, personalitas yang tidak simpatis, anxietas dan depresi 

secara konsisten meningkatkan risiko terkena aterosklerosis 

(Christoper, 2003; Price, 2005). 

2.1.5 Gejala dan Tanda 

Gambaran klinis pasien infark miokard berupa nyeri dada substernum yang 

terasa berat, menekan, seperti diremas-remas dan terkadang dijalarkan ke leher, 

rahang, epigastrium, bahu, atau lengan kiri, atau hanya rasa tidak enak di dada. IMA 

sering didahului oleh serangan angina pektoris pada sekitar 50% pasien. Namun, 

nyeri pada IMA biasanya berlangsung beberapa jam sampai hari, jarang ada 

hubungannya dengan aktivitas fisik dan biasanya tidak banyak berkurang dengan 

pemberian nitrogliserin, nadi biasanya cepat dan lemah, pasien juga sering 

mengalami banyak kencing. Pada sebagian kecil pasien (20% - 30%) IMA tidak 

menimbulkan nyeri dada (Robbins SL dkk, 2007; Sudoyo AW dkk, 2010). 

2.1.6 Komplikasi IMA 

a. Disfungsi ventrikular 

Ventrikel kiri mengalami perubahan serial dalam bentuk ukuran, dan 

ketebalan pada segmen yang mengalami infark dan non infark. Proses ini 

disebut remodelling ventricular yang sering mendahului berkembangnya 

gagal jantung secara klinis dalam hitungan bulan atau tahun pasca infark. 
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Pembesaran ruang jantung secara keseluruhan yang terjadi dikaitkan 

dengan ukuran dan lokasi infark, dengan dilatasi terbesar pasca infark 

pada apeks ventrikel kiri yang mengakibatkan penurunan hemodinamik 

yang nyata, lebih sering terjadi gagal jantung dan prognosis lebih buruk 

(Sudoyo AW dkk, 2010). 

b. Gangguan hemodinamik 

Gagal pemompaan (pump failure) merupakan penyebab utama kematian 

di rumah sakit pada STEMI. Perluasan nekrosis iskemia mempunyai 

korelasi dengan tingkat gagal pompa dan mortalitas, baik pada awal (10 

hari infark) dan sesudahnya (Sudoyo AW dkk, 2010). 

c. Syok kardiogenik 

Syok kardiogenik ditemukan pada saat masuk (10%), sedangkan 90% 

terjadi selama perawatan. Biasanya pasien yang berkembang menjadi 

syok kardiogenik mempunyai penyakit arteri koroner multivesel (Sudoyo 

AW dkk, 2010). 

d. Infark ventrikel kanan 

Infark ventrikel kanan menyebabkan tanda gagal ventrikel kanan yang 

berat (distensi vena jugularis, tanda Kussmaul, hepatomegali) dengan atau 

tanpa hipotensi (Sudoyo AW dkk, 2010). 

e. Aritmia pasca STEMI 

Mekanisme aritmia terkait infark mencakup ketidakseimbangan sistem 

saraf autonom, gangguan elektrolit, iskemi, dan perlambatan konduksi di 

zona iskemi miokard (Sudoyo AW dkk, 2010). 
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f. Ekstrasistol ventrikel 

Depolarisasi prematur ventrikel sporadis terjadi pada hampir semua 

pasien STEMI dan tidak memerlukan terapi. Obat penyekat beta efektif 

dalam mencegah aktivitas ektopik ventrikel pada pasien STEMI (Sudoyo 

AW dkk, 2010).
 

g. Takikardia dan fibrilasi ventrikel 

Takikardi dan fibrilasi ventrikel dapat terjadi tanpa bahaya aritmia 

sebelumnya dalam 24 jam pertama. 

h. Fibrilasi atrium 

i. Aritmia supraventrikular 

j. Asistol ventrikel 

k. Bradiaritmia dan blok 

l. Komplikasi mekanik 

Ruptur muskulus papilaris, ruptur septum ventrikel, ruptur dinding 

ventrikel (Sudoyo AW dkk, 2010). 

2.2 Perawatan Gawat Darurat  

Penatalaksanaan STEMI dimulai sejak kontak medis pertama, baik untuk 

diagnosis dan pengobatan. Yang dimaksud dengan kontak medis pertama adalah saat 

pasien pertama diperiksa oleh paramedis, dokter atau pekerja kesehatan lain sebelum 

tiba di rumah sakit, atau saat pasien tiba di unit gawat darurat, sehingga seringkali 

terjadi dalam situasi rawat jalan. 
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Diagnosis kerja infark miokard harus telah dibuat berdasarkan riwayat nyeri 

dada yang berlangsung selama 20 menit atau lebih yang tidak membaik dengan 

pemberian nitrogliserin. Adanya riwayat PJK dan penjalaran nyeri ke leher, rahang 

bawah atau lengan kanan memperkuat dugaan ini. Pengawasan EKG perlu dilakukan 

pada setiap pasien dengan dugaan STEMI. Diagnosis STEMI perlu dibuat sesegera 

mungkin melalui perekaman dan interpretasi EKG 12 sadapan, selambat-lambatnya 

10 menit dari saat pasien tiba untuk mendukung penatalaksanaan yang berhasil. 

Gambaran EKG yang atipikal pada pasien dengan tanda dan gejala iskemia miokard 

yang sedang berlangsung menunjukkan perlunya tindakan segera. 

Sebisa mungkin, penanganan pasien STEMI sebelum di rumah sakit dibuat 

berdasarkan jaringan layanan regional yang dirancang untuk memberikan terapi 

reperfusi secepatnya secara efektif, dan bila fasilitas memadai sebanyak mungkin 

pasien dilakukan IKP. Pusat-pusat kesehatan yang mampu memberikan pelayanan 

IKP primer harus dapat memberikan pelayanan setiap saat (24 jam selama 7 hari) 

serta dapat memulai IKP primer sesegera mungkin di bawah 90 menit sejak panggilan 

inisial. Semua rumah sakit dan Sistem Emergensi Medis yang terlibat dalam 

penanganan pasien STEMI harus mencatat dan mengawasi segala penundaan yang 

terjadi dan berusaha untuk mencapai dan mempertahankan target kualitas berikut ini: 

1. Waktu dari kontak medis pertama hingga perekaman EKG pertama ≤10 

menit. 

2. Waktu dari kontak medis pertama hingga pemberian terapi reperfusi: 

 Untuk fibrinolisis ≤30 menit 
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 Untuk IKP primer ≤90 menit (≤60 menit apabila pasien datang 

dengan awitan kurang dari 120 menit atau langsung dibawa ke 

rumah sakit yang mampu melakukan IKP). 

2.2.1 Delay (Keterlambatan) 

Pencegahan delay amat penting dalam penanganan STEMI karena waktu 

paling berharga dalam infark miokard akut adalah di fase sangat awal, di mana pasien 

mengalami nyeri yang hebat dan kemungkinan mengalami henti jantung. Defibrilator 

harus tersedia apabila ada pasien dengan kecurigaan infark miokard akut dan 

digunakan sesegera mungkin begitu diperlukan. Selain itu, pemberian terapi pada 

tahap awal, terutama terapi reperfusi, amat bermanfaat. Jadi, delay harus 

diminimalisir sebisa mungkin untuk meningkatkan luaran klinis. Selain itu delay 

pemberian pengobatan merupakan salah satu indeks kualitas perawatan STEMI yang 

paling mudah diukur. Setiap delay yang terjadi di sebuah rumah sakit saat menangani 

pasien STEMI perlu dicatat dan diawasi secara teratur untuk memastikan kulaitas 

perawatan tetap terjaga. Beberapa komponen delay dalam penanganan STEMI dapat 

dilihat di gambar 1. 

a. Delay Pasien 

Keterlambatan yang terjadi antara awitan gejala hingga tercapainya 

kontak medis pertama. Untuk meminimalisir delay pasien, masyarakat 

perlu diberikan pemahaman mengenai cara mengenal gejala-gejala umum 

infark miokard akut dan ditanamkan untuk segera memanggil pertolongan 

darurat. Pasien dengan riwayat PJK dan keluarganya perlu mendapatkan 
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edukasi untuk mengenal gejala IMA dan langkah-langkah praktis yang 

perlu diambil apabila SKA terjadi. 

b. Delay antara kontak medis pertama dengan diagnosis 

Penilaian kualitas pelayanan yang cukup penting dalam penanganan 

STEMI adalah waktu yang dibutuhkan untuk mendapatkan hasil EKG 

pertama. Di rumah sakit dan sistem medis darurat yang menangani pasien 

STEMI, tujuan ini sebaiknya dicapai dalam 10 menit atau kurang. 

c. Delay antara kontak medis pertama dengan terapi reperfusi 

Dikenal juga sebagai delay sistem, komponen ini lebih mudah diperbaiki 

melalui pengaturan organisasi dibandingkan dengan delay pasien. Delay 

ini merupakan indikator kualitas perawatan dan prediktor luaran. Bila 

terapi reperfusi yang diberikan adalah IKP primer, diusahakan delay 

(kontak medis pertama hingga masuknya wire ke arteri yang menjadi 

penyebab) ≤90 menit (≤60 menit bila kasus risiko tinggi dengan infark 

anterior besar dan pasien datang dalam 2 jam). Bila terapi reperfusi yang 

diberikan adalah fibrinolisis, diusahakan mengurangi delay (waktu kontak 

pertama dengan tindakan) menjadi ≤30 menit. Di rumah sakit yang 

mampu melakukan IKP, target yang diinginkan adalah door-to-balloon’ 

delay ≤60 menit antara datangnya pasien ke rumah sakit dengan IKP 

primer. Delay yang terjadi menggambarkan performa dan kualitas 

organisasi rumah sakit tersebut. Dari sudut pandang pasien, delay antara 

awitan gejala dengan pemberian terapi reperfusi (baik dimulainya 

fibrinolisis atau masuknya wire ke arteri penyebab) merupakan yang 
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paling penting, karena jeda waktu tersebut menggambarkan waktu 

iskemik total, sehingga perlu dikurangi menjadi sesedikit mungkin. 

Gambar 2.1  

Komponen delay dalam STEMI dan interval ideal untuk intervensi 

(Pedoman Tatalaksana SKA) 

 

2.2.2 Terapi Reperfusi 

Terapi reperfusi segera, baik dengan IKP atau farmakologis, diindikasikan 

untuk semua pasien dengan gejala yang timbul dalam 12 jam dengan elevasi segmen 

ST yang menetap atau Left Bundle Branch Block (LBBB) yang (terduga) baru. Terapi 

reperfusi (sebisa mungkin berupa IKP primer) diindikasikan apabila terdapat bukti 

klinis maupun EKG adanya iskemia yang sedang berlangsung, bahkan bila gejala 

telah ada lebih dari 12 jam yang lalu atau jika nyeri dan perubahan EKG tampak 

tersendat. Dalam menentukan terapi reperfusi, tahap pertama adalah menentukan ada 

tidaknya rumah sakit sekitar yang memiliki fasilitas IKP. Bila tidak ada, langsung 

pilih terapi fibrinolitik. BIla ada, pastikan waktu tempuh dari tempat kejadian (baik 
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rumah sakit atau klinik) ke rumah sakit tersebut apakah kurang atau lebih dari (2 

jam). Jika membutuhkan waktu lebih dari 2 jam, reperfusi pilihan adalah fibrinolitik. 

Setelah fibrinolitik selesai diberikan, jika memungkinkan pasien dapat dikirim ke 

pusat dengan fasilitas IKP. 

2.3 Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri 

2.3.1 Fungsi Sistolik  

Dalam bahasa Yunani, sistol berarti kontraksi dan diastol berarti untuk 

mengirim terpisah. Awal sistol dapat dianggap sebagai (1) awal kontraksi isovolume 

ketika tekanan VK melewati tekanan atrium atau sebagai (2) penutupan katup mitral 

(M1) yang hampir simultan. Sistol yang fisiologis berakhir ketika kontraksi 

isovolume dimulai (ketika tekanan VK melewati tekanan atrium) hingga puncak fase 

ejeksi, sehingga diastole yang fisiologis dimulai ketika tekanan VK mulai turun. 

2.3.2 Disfungsi Sistolik 

Disfungsi sistolik ditentukan dengan adanya gangguan fungsi pompa dengan 

fraksi ejeksi menurun dan pembesaran volume ruang diastolik akhir (Hess OM, 

1993). Disfungsi sistolik yang terisolasi merupakan hal yang jarang, dan kebanyakan 

pasien dengan gagal jantung kongestif mendominasi disfungsi sistolik dengan 

berbagai berbagai derajat gangguan diastolik. Etiologi utama dari disfungsi sistolik 

adalah penyakit arteri koroner dan diikuti penyakit jantung hipertensi. Sementara 

penyebab lain yang lebih sedikit adalah kardiomiopati dilatasi dan miokarditis.  

Penyakit disfungsi ventrikel yang umum: 

 Penyakit jantung iskemia (~75% pada negara industri) 
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 Kardiomiopati 

 Keadaan tekanan berlebihan: 

 Penyakit jantung hipertensi 

 Penyakit jantung katup: stenosis aorta 

 Keadaan volume berlebihan: 

 Penyakit jantung katup: inkompetensi aorta, mitral regurgitasi 

 Defek septum ventrikel 

 Keadaan laju ventrikel cepat 

 Penyakit jantung kongenital 

Patofisiologi disfungsi sistolik dimulai dengan penurunan fungsi pompa 

sistolik dan diikuti hilangnya sel otot, penurunan kontraktilitas miokard, dan atau 

perubahan struktur miokardium dengan peningkatan fibrosis interstisial (myocardial 

remodelling). Penurunan curah jantung yang berturut- turut dilawan dengan dua 

mekanisme kompensasi mayor, mekanisme Frank- Starlinh dan aktivasi sistem saraf 

simpatis (Packer M, 1992). Mekanisme Frank-Starling menyebabkan pembesaran 

ruang jantung dan peningkatan tekanan diastolik akhir. Aktivasi simpatis 

menghasilkan peningkatan keadaan inotropik dan kronotropik jantung. Efek lain dari 

mekanisme kompensasi ini, yaitu stres dinding jantung serta kebutuhan oksigen yang 

makin tinggi, direduksi oleh hipertrofi otot jantung berikutnya, aktivasi refleks 

baroreseptor, dan pelepasan atrial natriuretic peptide (ANP). Refleks baroreseptor 

menginhibisi aktivasi simpatis dan ANP menghasilkan efek diuresis dan vasodilatasi. 

Selama perkembangan gagal jantung kronis, mekanisme kompensasi primer dan 
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sekunder kehilangan pengaruhnya yang menguntungkan, misalnya dengan tururnnya 

regulasi penyekat beta dan disfungsi refleks baroreseptor. Suatu lingkaran setan 

berkembang yang ditingkatkan dengan peningkatan aktivasi sistem renin-angiotensin 

dan pelepasan vasopressin, yang mengakibatkan vasokonstriksi dan retensi air 

(Federmann dkk, 1994). 

Disfungsi diastolik VK menghasilkan peningkatan tekanan ventrikel dan 

atrium, kemudian menyebabkan kongesti pulmonal. Pada situasi ini, kontraksi atrium 

menjadi lebih penting (Little dkk, 1990). Selama perjalanan klinis, overload mekanik 

kronis dan hipoperfusi subendokardial menginduksi lebih jauh hipertrofi dan fibrosis 

interstisial (myocardial remodelling) dan akhirnya disfungsi sistolik pun terjadi. 

Menurut Brutsaert dkk, ada tiga fase yang dapat dibedakan dalam evolusi disfungsi 

diastolik pada pasien dengan tekanan yang kronik dan overload volume. 

2.3.3 Ekokardiografi Fungsi Ventrikel Kiri 

2.3.3.1 Teknik Standar 

Dua teknik standar digunakan untuk menilai fungsi sistolik ventrikel kiri 

a. Menggunakan fungsi ventrikel kiri secara global, digunakan 

ketika terdapat disfungsi ventrikel kiri sebagai satu ruang (contoh 

pada regurgitasi aorta atau mitral) 

b. Menentukan fungsi regional ventrikel kiri, digunakan ketika 

terdapat abnormalitas fungsi kontraksi segmen miokard (pada 

penyakit jantung koroner) 
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2.3.3.2 Fraksi Ejeksi (Ejection fraction (EF)) 

Perhitungan EF menggunakan perkiraan volume akhir diastolik (end-

diastolic volume (EDV)) dan volume akhir sistolik (end-systolic volume (ESV)) 

dengan rumus: 

   
         

   
 

Perkiraan volume ventrikel kiri dapat diperoleh dari 2DE atau 3DE. 

Metode biplane (modifikasi aturan Simpson) saat ini merupakan metode 2D 

yang direkomendasikan untuk menilai EF ventrikel kiri (Lang dkk, 2015). 
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BAB 3  

KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEP 

3.1 Kerangka Teori 
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3.2 Kerangka konsep 

 

3.3 Variabel Penelitian 

3.3.1 Variabel Dependen 

 Variabel dependen pada penelitian ini adalah penurunan fungsi sistolik 

ventrikel kiri 

3.3.2 Variabel Independen 

 Variabel independen pada penelitian ini adalah total ischemic time 

3.4 Definisi Operasional 

Tabel 3.1  

Definisi Operasional 

Variabel Definisi Klasifikasi Skala 

Total 

ischemic 

time 

Waktu dari awal onset 

sampai di berikan 

FMC (First Medical 

Contact) 

Normalnya dalam 120 menit 

(Golden hour : 60 menit 

pertama) 

Nominal 

Penurunan 

fungsi 

sistolik 

Disfungsi sistolik 

ditentukan dengan 

adanya gangguan 

fungsi pompa dengan 

fraksi ejeksi menurun 

dan pembesaran 

volume ruang diastolik 

akhir 

HFpEF (Heart Failure with 

Preserved Ejection Fraction) : 

≥50% 

 

HFmrEF (Heart Failure with 

Mid-range Ejection Fraction) : 

40-49% 

 

HFrEF (Heart Failure with 

Reduced Ejection Fraction) : 

<40% 

Nominal 

 

 

 

 

 

Total Ischemic Time 
Penurunan Fungsi Sistolik 

Ventrikel Kiri 
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3.5 Hipotesis Penelitian 

Berdasarkan kerangka konsep yang telah disusun, maka hipotesis yang akan 

di buktikan adalah : 

Hipotesis Nol (H0) : tidak terdapat hubungan antara total ischemic time 

terhadap penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung 

Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Hipotesis Nol (Ha) : terdapat hubungan antara total ischemic time terhadap 

penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu 

RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar. 
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BAB 4  

METODE PENELITIAN 

4.1 Ruang Lingkup Penelitian 

4.1.1 Lokasi Penelitian 

Penelitian ini akan dilakukan di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar. 

4.1.2 Waktu Penelitian 

Penelitian ini akan dilakukan selama 18 minggu, dari bulan Agustus 

hingga Desember 2018, dimulai dari penyusunan proposal, pelaksanaan 

penelitian, pengumpulan dan pengolahan data, hingga pembuatan laporan 

hasil penelitian. 

4.1.3 Disiplin Ilmu Terkait 

Penelitian ini mencakup disiplin ilmu Kardiologi dan Kedokteran 

Vaskular. 

4.2 Desain Penelitian 

Jenis penelitian yang digunakan adalah penelitian observasional analitik, 

dengan penelitian potong lintang (cross sectional) dengan menggunakan data 

sekunder yang diperoleh dari Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar pada bulan Mei – Oktober 2018.  

4.3 Populasi dan Subjek Penelitian 

4.3.1 Populasi Target 

Populasi target dalam penelitian ini adalah seluruh pasien STEMI di 

Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makasssar. 
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4.3.2 Populasi Terjangkau 

Populasi terjangkau dalam penelitian ini adalah seluruh pasien STEMI 

di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makasssar 

yang memiliki data informasi lengkap dari periode Mei-Oktober 2018. 

4.3.3 Sampel Penelitian 

Sampel dalam penelitian ini dipilih dari populasi terjangkau yang telah 

memenuhi kriteria inkluasi dan tidak memenuhi kriteria eksklusi yang telah 

ditetapkan. 

4.4 Kriteria Inklusi dan Ekslusi 

4.4.1 Kriteria Inklusi :  

1. Pasien yang telah terdiagnosis STEMI yang dirawat di Pusat 

Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo periode 

Mei-Oktober 2018. 

2. Pasien STEMI dengan data informasi lengkap dalam Indonesia 

ACS Registry berupa waktu onset dan waktu FMC serta nilai 

ejection fraction yang telah diperoleh dari ekokardiografi. 

4.4.2 Kriteria Ekslusi : 

1. Pasien STEMI yang tidak memiliki data informasi lengkap 

dalam Indonesia ACS Registry berupa waktu onset dan waktu 

FMC serta nilai ejection fraction. 

2. Pasien STEMI yang datang dengan program untuk katerisasi. 

3. Pasien yang menolak perawatan yang diajukan pihak rumah sakit 

atau pulang paksa. 
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4.5 Teknik Pengambilan Sampel 

Teknik pengambilan sampel dalam penelitian ini adalah total sampling. 

Total sampling adalah teknik pengambilan sampel dimana jumlah sampel sama 

dengan populasi terjangkau. Sampel pada penelitian ini adalah seluruh pasien telah 

terdiagnosa STEMI yang diambil dari data informasi Indonesia ACS Registry  di 

Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-

Oktober 2018 yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria eksklusi. 

4.6 Manajemen Penelitian 

4.6.1 Tahap Persiapan 

 Pada tahap persiapan, dilakukan kegiatan sebagai berikut 

1. Peneliti melakukan kegiatan diskusi dengan pembimbing serta 

penentuan topik penelitian.  

2. Peneliti menyusun proposal yang berisi rancangan penelitian 

serta mekanisme pengumpulan data.  

3. Peneliti mengajukan perizinan etik pada komisi etik penelitian 

kedokteran dan permohonan rekomendasi penelitian  

4. Peneliti mengajukan izin pelaksanaan penelitian pada lokasi 

pengambilan data.  

4.6.2 Tahap Pelaksanaan 

Pada tahap pelaksanaan, dilakukan kegiatan sebagai berikut 

1. Penentuan dan pengambilan sampel berdasarkan kriteria inklusi, 

kriteria eksklusi dan jumlah sampel.  
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2. Peneliti melakukan pengumpulan data sekunder pasien berupa 

total ischemic time dan nilai ejection fraction untuk mengetahui 

penurunan fungsi sistolik yang didapatkan dari rekapitulasi data 

informasi Indonesia ACS Registry. 

3. Peneliti melakukan pengolahan data menggunakan program 

komputer Microsoft excel 2010 dan SPSS . 

4. Peneliti melakukan penarikan kesimpulan dari hasil penelitian. 

4.6.3 Tahap Pelaporan 

Pada tahap pelaporan, dilakukan kegiatan sebagai berikut 

1. Penulisan hasil analisis dan kesimpulan penelitian. 

2. Evaluasi hasil data bersama pembimbing.  

3. Penyusunan laporan hasil penelitian.  

4. Presentasi hasil penelitian 

4.7 Etika Penelitian 

Dalam melaksanakan penelitian ini, peneliti harus mendapat rekomendasi 

dari Fakultas Kedokteran Prodi Pendidikan Dokter Umum Universitas Hasanuddin 

setelah melalui uji etik penelitian serta harus mendapatkan persetujuan juga dari 

komisi etik penelitian dari institusi tempat penelitian akan dilakukan. Setelah 

mendapatkan persetujuan dan rekomendasi tersebut barulah proses pengambilan data 

dilaksanakan dengan memperhatikan masalah etik. Dalam penelitian, hak responden 

harus dilindungi dengan memperhatikan prinsip-prinsip etik, yaitu : 

1. Benefience 

2. Self determination 
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3. Privacy 

4. Anonymity 

5. Justice 

6. Protection from discomfort 

4.8 Alur Penelitian 
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BAB 5 

HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS PENELITIAN 

5.1 Karakteristik Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Penelitian ini dilaksanakan di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin 

Sudirohusodo Makassar. Berdasarkan data sekunder yang diperoleh dari Indonesia 

ACS Registry Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar, 

didapatkan 77 pasien dengan diagnosis STEMI pada periode Mei-Oktober. 

Berdasarkan data pasien yang diperoleh, karakteristik pasien dapat dideskripsikan 

sebagai berikut : 

Tabel 5.1 

Tabel Karakteristik Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

Karakteristik Pasien Frekuensi Presentasi (%) 

Jenis Kelamin   

Laki-Laki 64 83.12 

Perempuan 13 16.88 

Usia   

30-39 4 5.19 

40-49 20 25.97 

50-59 30 38.96 

60-69 19 24.68 

70-79 3 3.90 

80-89 1 1.30 

Tingkat Pendidikan   

Tamat SD 13 16.88 
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Tamat SMP 3 3.90 

Tamat SMA 36 46.75 

Tamat S1 21 27.27 

Tamat S2 4 5.19 

Riwayat    

Merokok   

Perokok Aktif 37 48.05 

Riwayat Perokok 23 29.87 

Tidak Merokok 17 22.08 

Hipertensi   

Ya 43 55.84 

Tidak 34 44.16 

Sumber: Indonesia ACS Registry 

Tabel 5.1 menunjukkan bahwa jenis kelamin pasien sebagian besar adalah 

laki-laki yaitu 64 pasien atau 83,12%. Usia pasien sebagian besar adalah antara 50-59 

tahun yaitu 30 pasien atau 38,96%. Tingkat pendidikan sebagian besar adalah Tamat 

SMA yaitu 36 pasien atau 46,75%. Riwayat merokok sebagian besar adalah perokok 

aktif yaitu 37 pasien atau 48,05%. Serta sebagian besar pasien memiliki riwayat 

menderita Hipertensi yaitu 43 pasien atau 55,84%. 

5.2 Total Ischemic Time Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP 

DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

 Berdasarkan hasil penelitian, diperoleh pengelompokkan total ischemic time 

sebagai berikut : 
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Tabel 5.2 

Total Ischemic Time Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

Total Ischemic Time Frekuensi Presentasi (%) 

<12 Jam 62 80.52 

>12 Jam 15 19.48 

Sumber: Indonesia ACS Registry 

 Berdasarkan tabel 5.2 dapat diketahui bahwa total ischemic time (waktu dari 

pasien merasakan onset terberat hingga diberikan terapi reperfusi) pasien STEMI di 

Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-

Oktober 2018, sebagian besar adalah termasuk dalam kategori penanganan <12 jam 

yaitu 62 pasien atau 80,52%. 

5.3 Penurunan Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri Pasien STEMI di Pusat 

Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

 Berdasarkan hasil penelitian penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri dapat 

diperoleh dengan cara melihat nilai ejection fraction pada data Indonesia ACS 

Registry dan dapat dideskripsikan sebagai berikut : 

Tabel 5.3 

Nilai Ejection Fraction Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

Total Ischemic Time Frekuensi Presentasi (%) 

HFpEF (Heart Failure with Preserved 

Ejection Fraction) ≥50% 

19 24.68 

HFmrEF (Heart Failure with Mid-range 

Ejection Fraction) 40-49% 

37 48.05 

HFrEF (Heart Failure with Reduced 

Ejection Fraction) <40% 

21 27.27 

Sumber: Indonesia ACS Registry 
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 Berdasarkan tabel 5.3 dapat diketahui bahwa nilai ejection fraction  pasien 

STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Periode Mei-Oktober 2018, sebagian besar adalah termasuk dalam kategori HFmrEF 

(Heart Failure with Mid-range Ejection Fraction) 40-49% yaitu 37 pasien atau 

48,05%. 

5.4 Hubungan antara Total Ischemic Time terhadap Penurunan Fungsi 

Sistolik Ventrikel Kiri pada Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu 

RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Analisa bivariat pada penelitian ini diteliti ―Hubungan antara Total Ischemic 

Time terhadap Penurunan Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri pada pasien STEMI di Pusat 

Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar‖ dengan menggunakan 

uji Pearson, dapat diketahui sebagai berikut : 

Tabel 5.4 

Hubungan antara Total Ischemic Time terhadap Penurunan Fungsi Sistolik 

Ventrikel Kiri pada pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

Total Ischemic 

Time 

Nilai Ejection Fraction  

HFpEF 

(≥50%) 

HFmrEF 

(40-49%) 

HFrEF 

(<40%) p 

f % f % f % 

<12 Jam 16 20.78 29 37.66 17 22.08 
0.846 

>12 Jam 1 1.30 9 11.69 5 6.49 

   Sumber: Indonesia ACS Registry 

 Berdasarkan tabel 5.4 di atas menyatakan bahwa sebagian besar pasien 

dengan total ischemic time di bawah 12 jam dengan penurunan fungsi ventrikel kiri 
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dalam kategori HFmrEF (Heart Failure with Mid-range Ejection Fraction) 40-49% 

yaitu sebanyak 29 pasien (37,66%), sedangkan hasil paling sedikit yaitu total 

ischemic time di atas 12 jam dengan penurunan fungsi ventrikel kiri dalam kategori 

HFpEF (Heart Failure with Preserved Ejection Fraction) ≥50% yaitu 1 pasien 

(1,30%). Selain itu, hasil analisis menunjukkan tidak terdapat hubungan antara total 

ischemic time terhadap penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri dimana nilai p yaitu 

0.846 (p<0.005). 
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BAB 6 

PEMBAHASAN 

6.1 Karakteristik Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Berdasarkan hasil penelitian ini didapatkan dari, 77 pasien yang 

menderita STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo, 

diantaranya 83,12% (64 pasien) berjenis kelamin laki-laki. 

Gambar 6.1 

Karakteristik Pasien STEMI Berdasarkan Jenis Kelamin (n=77) 

 

 

Perbedaan jenis kelamin penyakit jantung sesuai dengan penelitian Victor Culic 

yang menunjukkan bahwa infark miokard akut lebih sering terjadi pada laki-laki 

(70,8%) dibandingkan pada perempuan (Culic V, 2003). Hal serupa juga 

dikemukakan oleh Sonia dkk dalam sebuah studi INTERHEART, laki-laki (74,9%) 

lebih banyak yang mengalami infark miokard daripada perempuan (25,1%) (Anand 

SS et al., 2008) dan berdasar penelitian-penelitian epidemiologis prospektif, seperti 

Framingham, Multiple Risk Factors Interventions Trial dan Minister Heart Study 

83% 

17% 

Jenis Kelamin 

laki-laki

perempuan



37 
 

 
 

(PROCAM), diketahui bahwa laki-laki mempunyai risiko penyakit jantung lebih 

tinggi daripada perempuan (Brian H et al.,2005) Santoso mengemukakan bahwa laki-

laki lebih berisiko terhadap penyakit ini daripada perempuan, dan ketika menopause 

perempuan menjadi sama rentannya dengan laki-laki. Hal diduga karena adanya efek 

perlindungan estrogen (Santoso M, 2005) 

Usia pasien STEMI yang berada di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar sebagian besar dalam rentan usia 50-59 tahun 

dengan frekuensi 30 pasien (38,96%). 

Gambar 6.2 

Karakteristik Pasien STEMI Berdasarkan Usia (n=77) 

 

 

Insiden penyakit jantung meningkat seiring bertambahnya usia, kebanyakan pasien 

yang mengalami infark miokard akut berusia >60 tahun (Zafari M, 2015). Hal ini 

tidak sesuai dengan penelitian Aygul et al dan Saleh et al yang menunjukkan 

hubungan usia dengan penyakit kardiovaskular ditentukan berdasarkan perbedaan 

struktur dan fungsi jantungnya (Ali S, 2013). Perubahan pada usia muda meliputi 

kombinasi faktor penyebabnya yaitu perilaku merokok dan riwayat keluarga penyakit 

5% 

26% 

39% 
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4% 
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60-69

70-79

80-89



38 
 

 
 

jantung (Yunyun W et al., 2014). Perubahan terkait usia tua meliputi adanya 

peningkatan ketebalan pada dinding ventrikel kiri, menurunnya elastisitas pembuluh 

darah, peningkatan tekanan darah sistolik, denyut nadi dan perubahan irama denyut 

jantung dapat menyebabkan terjadinya penyempitan atau penyumbatan pembuluh 

darah sehingga mempermudah proses aterosklerosis (Hurd et al., 2014). 

Hasil penelitian ini memperlihatkan tingginya jumlah penyakit STEMI pada 

pasien dengan tingkat pendidikan di atas tamat SMA (tamat S1 27,27%, tamat S2 

5,19%).  

Gambar 6.3 

Karakteristik Pasien STEMI Berdasarkan Tingkat Pendidikan (n=77) 

 

 

Hal ini tidak sejalan dengan studi The First National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES I) yang menyatakan bahwa risiko terkena penyakit 

jantung meningkat dengan adanya tingkat pendidikan yang rendah yakni tingkat 

pendidikan di bawah SMA (RR=1,35) (He J et al., 2001). 

Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo 

Makassar sebagian besar memiliki riwayat merokok sebagai perokok aktif sebanyak 

48,05% (37 pasien) dibandingkan dengan riwayat perokok 29,87% (23 pasien) dan 

17% 
4% 
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tidak merokok 22,08% (17 pasien). Terdapat tiga kandungan utama dalam rokok yang 

dikaitkan dengan penyakit kardiovaskular yaitu nikotin menyebabkan disfungsi 

endotel, gangguan metabolisme lipid dan resistensi insulin. Kedua, meningkatnya 

kadar carbonmonoksida (CO) menyebabkan kompensasi tubuh membentuk lebih 

banyak hemoglobin yang menyebabkan masa sel darah merah dan kekentalan darah 

meningkat. 

Gambar 6.4 

Karakteristik Pasien STEMI Berdasarkan Riwayat Merokok (n=77) 

 

 

Ketiga gas oksidan mengakibatkan menurunnya kadar antioksidan endogen sehingga 

terjadi disfungsi endotel, inflamasi, oksidasi LDL dan oksidasi platelet (Lukito AA, 

2015). Hal ini sesuai dengan penelitian Vasiljevic Z et al menunjukkan proses 

merokok berperan langsung dalam konstriksi pembuluh darah koroner dan 

berkontribusi dalam proses trombosit dan thrombogenesis (Zorana et al., 2008). 

Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo 

sebagian besar memiliki riwayat hipertensi yaitu 55,84% (43 pasien). Faktor risiko 
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hipertensi merupakan salah satu faktor yang berperan dalam proses aterosklerosis 

yang menyebabkan rupturnya plak sehingga menghasilkan trombosis dan pembuluh 

darah menjadi oklusi. Tekanan darah tinggi menyebabkan tingginya gradien tekanan 

yang harus dilawan oleh ventrikel kiri saat memompa darah. Tekanan tinggi yang 

dikontrol dapat menyebabkan suplai kebutuhan oksigen jantung meningkat (Gray HH 

et al., 2005) Aktivitas tekanan darah dipengaruhi oleh sistem renin angiotensin 

aldosteron pada penderita hipertensi dengan aktivitas renin plasma yang tinggi 

(Lukito AA, 2015). 

Gambar 6.5 

Karakteristik Pasien STEMI Berdasarkan Riwayat Hipertensi (n=77) 

 

 

 

6.2 Total Ischemic Time Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP 

DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Berdasarkan total ischemic time, dapat dilihat bahwa dari 77 pasien yang 

didapat, ada 62 pasien atau sebesar 80.52% dalam penanganan <12 jam dan 15 pasien 

atau sebesar 19.48% dalam penanganan >12 jam. Penelitian ini sesuai dengan 
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penelitian yang dilakukan oleh Jun, 2016 dimana sampel yang terdiri dari 184 pasien 

dengan STEMI yang di rawat di rumah sakit terjadi peningkatan mortalitas pada 

pasien yang mengalami penurunan ejection fraction akibat keterlambatan penanganan 

reperfusi. (Jun, 2016). Hal ini diakibatkan oleh tolok ukur yang ada saat ini untuk 

perawatan ST-elevation micardial infarction (STEMI) fokus pada pemendekan waktu 

untuk penanganan setelah pasien tiba di rumah sakit. 

Gambar 6.6 

Total Ischemic Time Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

 

Fokus ini hanya meningkatkan mortalitasi dari pasien akibat banyaknya kematian 

dengan STEMI yang terjadi sebelum pasien sampai di rumah sakit. Sehingga terdapat 

bukti yang kuat mengenai manfaat reperfusi dini dan efek kerugian reperfusi akhir 

pada pasien dengan STEMI. (Ali, 2011). 
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6.3 Penurunan Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri Pasien STEMI di Pusat 

Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Berdasarkan penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pasien STEMI dapat 

dilihat bahwa dari 77 pasien yang didapat, ada 19 pasien atau sebesar 24.68% dengan 

total ischemic time dalam kategori Heart Failure with Preserved Ejection Fraction 

(HFpEF) 50%, ada 37 pasien atau sebesar 48.05% dengan total ischemic time dalam 

kategori Heart Failure with Mid-Range Ejection Fraction (HFmrEF) 40-49%, 

sedangkan ada 21 pasien atau sebesar 27.27%  dalam kategori Heart Failure with 

Reduced Ejection Fraction (HFrEF) <40%. 

Gambar 6.7 

Nilai Ejection Fraction Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo Makassar Periode Mei-Oktober 2018 (n=77) 

 

 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan Andersson, menunjukkan bahwa terjadi 

peningkatan mortalitas pada pasien dengan kategori Heart Failure with Reduced 

Ejection Fraction (HFrEF) <40%, sedangkan dengan kategori Heart Failure with 

Preserved Ejection Fraction (HFpEF) 50% pasien relative stabil. Hal ini 
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dikarenakan banyaknya sel otot jantung yang mengalami iskemik sehingga 

menyebabkan fungsi ventrikel kiri untuk memompa darah ke seluruh tubuh 

mengalami penurunan yang sering disebut nilai Ejection Fraction (EF) <30%. 

(Andersson, 2014). 

6.4 Hubungan antara Total Ischemic Time terhadap Penurunan Fungsi 

Sistolik Ventrikel Kiri pada Pasien STEMI di Pusat Jantung Terpadu 

RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar 

Secara teori diketahui ejection fraction (EF) adalah penurunan fungsi 

ventrikel kiri dinilai melalui echocardiografi dengan mengukur nilai ejection fraction 

(EF). Ejection fraction (EF) merupakan persentase volume yang keluar saat sistolik 

ventrikel kiri dimana terjadi kontraksi miokardium. Sehingga apabila terjadi 

penurunan fungsi sistolik yang ditentukan dengan adanya gangguan fungsi pompa 

dengan fraksi ejeksi menurun dan pembesaran volume ruang diastolik akhir. Oleh 

karena itu, total ischemic time  yang merupakan waktu dari awal onset sampai di 

berikan FMC (First Medical Contact) sangat penting dalam mempengaruhi kekuatan 

kontraksi miokardium. (Sudoyo AW dkk, 2010). 

Akan tetapi hasil analisis dari penelitian yang dilakukan menunjukkan tidak 

terdapat hubungan yang signifikan antara total ischemic time terhadap penurunan 

fungsi sistolik ventrikel kiri pada pasien STEMI dimana nilai p yaitu 0.846 

(p<0.005). 

Hal ini dapat dipengaruhi berbagai faktor, dimana penelitian ini tidak 

mengklasifikasikan infark miokard, pada infark miokard tipe 2 memiliki nilai 

signifikansi lebih tinggi pada penurunan ejeksi fraksi. Hal ini berdasarkan penelitian 
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yang dilakukan oleh Saabi, 2013 dimana pada penelitian yang dilakukan dari 553 

pasien menunjukkan proporsi pasien lebih tinggi pada infark miokard tipe 2 (45%) 

dibandingkan mereka dengan infark miokard tipe 1 (12%) (p<0.001). Infark miokard 

tipe 1 berhubungan dengan ruptur plak koroner, fissura, atau diseksi dengan 

mengakibatkan intraluminal trombosis, infark miokard tipe 2 merupakan akibat 

iskemik miokardium sekunder akibat meningkatnya kebutuhan oksigen atau 

menurunnya suplai. (Saabi, et al., 2013). 

Faktor lain yang dapat mempengaruhi dimana penelitian ini tidak 

mengklasifikasikan letak penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada anterior 

maupun inferior. Dimana pada hasil penelitian yang dilakukan oleh Hafiz, 2008 

Anterior Wall Miocardiac Infarction (AWMI) menyebabkan penurunan yang lebh 

signifikan pada Left Ventrikel Ejection Fraction (LVEF). LVF lebih sering dikaitkan 

dengan Anterior Wall Miocardiac Infarction (AWMI) dibandingkan dengan Inferior 

Wall Miocardiac Infarction (IWMI). Dimana terdapat perbedaan yang signifikan 

secara statistik pada LVEF pasien dengan dan tanpa LVF. (Hafiz, 2008). 

Terdapat keterbatasan dari penelitian ini. Oleh karena itu, diperlukan 

penelitian yang lebih lanjut dimana metode mengklasifikasikan infark miokard dan 

letak penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada dinding anterior maupun inferior 

jantung. 
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BAB 7 

KESIMPULAN DAN SARAN 

7.1 Kesimpulan  

Pada penelitian dengan judul ―Hubungan antara Total Ischemic Time 

terhadap Penurunan Fungsi Sistolik Ventrikel Kiri pada Pasien STEMI di Pusat 

Jantung Terpadu RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo Makassar‖ yang telah dilakukan 

dapat diambil kesimpulan sebagai berikut:  

1. Berdasarkan karakteristik jenis kelamin pasien sebagian besar adalah laki-

laki yaitu 64 pasien atau 83,12%. Usia pasien sebagian besar adalah antara 

50-59 tahun yaitu 30 pasien atau 38,96%. Tingkat pendidikan sebagian 

besar adalah Tamat SMA yaitu 36 pasien atau 46,75%. Riwayat merokok 

sebagian besar adalah perokok aktif yaitu 37 pasien atau 48,05%. Sebagian 

besar pasien memiliki riwayat menderita Hipertensi yaitu 43 pasien atau 

55,84%. 

2. Berdasarkan total ischemic time, dapat dilihat bahwa dari 77 pasien yang 

didapat, ada 62 pasien atau sebesar 80.52% dalam penanganan <12 jam dan 

15 pasien atau sebesar 19.48% dalam penanganan >12 jam.  

3. Berdasarkan penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pasien STEMI 

terbanyak pada total ischemic time dalam kategori Heart Failure with Mid-

Range Ejection Fraction (HFmrEF) 40-49% sebanyak 37 pasien sebesar 

48.05%. 
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4. Hasil analisis menunjukkan tidak terdapat hubungan antara total ischemic 

time terhadap penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri dimana nilai p yaitu 

0.846 (p<0.005). 

7.2 Saran 

Berdasarkan simpulan di atas, maka dapat disarankan hal sebagai berikut:  

1. Peneliti selanjutnya hendaknya melanjutkan penelitian ini dengan 

melakukan penelitian menggunakan metode pengklasifikasian infark 

miokard dan letak penurunan fungsi sistolik ventrikel kiri pada dinding 

anterior maupun inferior jantung. 

2. Perlunya edukasi kepada masyarakat awam mengenai infark miokard akut, 

sehingga dapat mengurangi keterlambatan keputusan untuk mencari 

pengobatan di rumah sakit. 

3. Perlunya pencatatan mengenai tingkat pendidikan, pekerjaan, maupun riwayat 

sosial ekonomi pada pasien, sehingga dapat ditelusuri alasan keterlambatan 

pasien. 

4. Perlunya perbaikan sistem atau implementasi sistem penanganan pasien 

dengan infark miokard akut di rumah sakit, sehingga dapat mengurangi 

keterlambatan penanganan pasien. 

5. Perlunya peningkatan pengetahuan dokter UGD di rumah sakit primer agar 

dapat mengidentifikasi dan memberikan penanganan awal secara cepat dan 

tepat pada pasien infark miokard akut sebelum merujuk ke rumah sakit. 
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