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ABSTRAK

Eva Nada Maulida. Analisis Perbedaan Hemostasis Menggunakan
Metode Tromboelastografi pada Pasien Non ST Elevasi Myocardial Infark
(NSTEMI) dengan atau tanpa obesitas (dibimbing oleh Agus Alim Abdullah
dan Rachmawati A Muhiddin).

Non ST Elevasi Myocardial Infark (NSTEMI) merupakan penyakit
jantung yang disebabkan karena penyempitan arteri koronaria akibat
proses aterosklerosis. Terapi medikamentosa pada NSTEMI dapat
mengganggu hemostasis berupa perdarahan atau trombosis. Obesitas
memicu terjadinya inflamasi, stres oksidatif juga ikut berperan penting
dalam obesitas terkait dengan terjadinya efek metabolik yang merugikan.
Hal tersebut menyebabkan terjadinya disregulasi adiponektin dan
inflamasi sehingga terjadinya disfungsi endotel yang berpengaruh dalam
fase awal aterosklerosis. Sehingga perlu dilakukan pemeriksaan
hemostasis yang tepat untuk mendeteksi gangguan hemostasis pada
pasien NSTEMI. Tromboelastography (TEG) merupakan pemeriksaan
Point Of Care Test yang menilai secara global meliputi pembentukan,
kekuatan, dan stabilitas bekuan melalui pengukuran fungsi koagulasi,
fungsi platelet, interaksi platelet-fibrinogen, dan fibrinolysis.

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengukur dan membandingkan
fungsi hemostasis (nilai R, K, Alpha angle dan MA) Pasien Non ST Elevasi
Myocardial Infark (NSTEMI) dengan atau tanpa obesitas.

Hasil penelitian diperoleh tidak terdapat perbedaan signifikan
antara fungsi hemostasis pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas (p >
0,0,5). penelitian inin terdiri dari 31 (81,6%) laki-laki dan 7 (18,4%)
perempuan dengan rentang usia subyek antara 20-83 tahun dengan
rerata 56,5 + 12,6 tahun. IMT subyek penelitian antara 18,4-29,3 dengan
rerata 24,1 + 2,2. Hasil pengukuran fungsi hemostasis menggunakan TEG
meliputi nilai R antara 0,8-17,8 dengan rerata 4,4 + 2,8, nilai K antara 0,8-
9,4 dengan rerata 2,3 + 1,8, nilai alfa angel antara 21,4-85,9 dengan
rerata 62,4 £ 153,8, dan nilai MA antara 44,9-75,9 dengan rerata 61,7 +
7,9. Pada uji normalitas menggunakan uji saphiro wilk didapatkan nilai R,
nilai K dan nilai alfa angel tidak terdistribusi normal (P<0,05) sedangkan
nilai MA didapatkan terdistribusi normal (P>0,05).

Kata kunci: Hemostasis, TEG, NSTEMI, Obesitas
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ABSTRACT
Eva Nada Maulida. Analysis of Differences in Hemostasis Using the
Thromboelastography Method in Non-ST Elevation Myocardial Infarction
(NSTEMI) Patients with or without obesity (supervised by Agus Alim
Abdullah and Rachmawati A Muhiddin).

Non ST Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) is a heart
disease caused by narrowing of the coronary arteries due to
atherosclerosis. Medical therapy in NSTEMI can interfere with hemostasis
in the form of bleeding or thrombosis. Obesity triggers inflammation,
oxidative stres also plays an important role in obesity associated with the
occurrence of adverse metabolic effects. This causes dysregulation of
adiponectin and inflammation resulting in endothelial dysfunction which
affects the early phase of atherosclerosis. So it is necessary to do an
appropriate hemostasis examination to detect hemostatic disorders in
NSTEMI patients. Thromboelastography (TEG) is a Point Of Care Test
that assesses globally including clot formation, strength, and stability
through measurements of coagulation function, platelet function, platelet-
fibrinogen interaction, and fibrinolysis.

The purpose of this study was to measure and compare hemostatic
function (R, K, Alpha angle and MA values) of Non ST Elevated
Myocardial Infarction (NSTEMI) Patients with or without obesity.

The results showed that there was no significant difference between
the hemostatic function of NSTEMI patients with or without obesity (p >
0.0.5). This study consisted of 31 (81.6%) men and 7 (18.4%) women with
a subject age range of 20-83 years with an average of 56.5 + 12.6 years.
The BMI of the study subjects was between 18.4-29.3 with an average of
24.1 + 2.2. The results of measuring hemostatic function using TEG
include R values between 0.8-17.8 with an average of 4.4 + 2.8, K values
between 0.8-9.4 with an average of 2.3 + 1.8, alpha angel values between
21.4-85.9 with an average of 62.4 + 153.8, and MA values between 44.9-
75.9 with an average of 61.7 = 7.9. In the normality test using the Shapiro
Wilk test, the R values, K values and alpha angel values were not normally
distributed (P<0.05) while the MA values were found to be normally
distributed (P>0.05).

Keywords: Hemostasis, TEG, NSTEMI, Obesity
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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 LATAR BELAKANG

Penyakit kardiovaskuler adalah penyakit yang disebabkan oleh
gangguan fungsi jantung dan pembuluh darah, seperti penyakit gagal
jantung atau payah Jantung, hipertensi, stroke dan penyakit Jantung
Koroner (PJK). Lebih dari 36 juta orang meninggal karena Penyakit Tidak
Menular (PTM). Secara global PTM yang merupakan penyebab kematian
nomor 1 setiap tahunnya adalah penyakit kardiovaskuler (Kemenkes,
2019)

Penyakit kardiovaskuler menjadi penyebab kematian terbanyak
sebesar 836.456 kematian dan 43% diantaranya disebabkan oleh
penyakit jantung koroner (AHA, 2018). Data Riskesdas 2018
menyebutkan bahwa penyakit jantung dan pembuluh darah bertambah
setiap tahun, kasus tertinggi pada usia diatas 75 tahun dan lebih sering
terjadi pada penduduk yang tinggal di perkotaan. Data dari RSUP DR.
Wahidin Sudirohosodo pada tahun 2006-2011 sebanyak 17.923
kunjungan pasien penyakit jantung dan terus mengalami peningkatan
yang signifikan. Angka kematian yang disebabkan oleh PJK di Indonesia
cukup tinggi mencapai 1,25 juta jiwa dari populasi penduduk Indonesia
250 juta jiwa (Kemenkes, 2020). Menurut Survei Sample Registration
System Tahun 2018 menunjukkan 12,9% kematian akibat penyakit
jantung koroner. (Kemenkes RI, 2018)

Tahun 2011 World Heath Organization (WHO) menyebutkan bahwa
berdasarkan data, penyakit jantung merupakan penyebab kematian nomor
1 di seluruh dunia, 60% dari seluruh penyebab kematian karena penyakit
jantung adalah penyakit jantung iskemik, diperkirakan tahun 2030

sebanyak 23,6 juta orang di seluruh dunia meninggal karena penyakit



kardiovaskuler. (Swinburn et al., 2011). Diperkirakan 17,9 juta orang
meninggal pada tahun 2017 disebabkan karena penyakit kardiovaskular.
Salah satu dari penyakit kardiovaskular adalah penyakit jantung koroner.
(Kaptoge et al., 2019)

Penyakit jantung koroner adalah gangguan fungsi jantung akibat otot
jantung kekurangan suplai darah yang kaya disebabkan oleh penyempitan
pembuluh darah coroner akibat proses aterosklerosis. Berdasarkan
gambaran klinis PJK dapat dibagi menjadi angina stabil dan Sindrom
Koroner Akut (SKA). Sindrom Koroner akut merupakan sindrom klinik
yang mempunyai dasar patofisiologi yang sama yaitu adanya erosi, fisur,
ataupun robeknya plak atheroma sehingga menyebabkan trombosis
intravaskular yang menimbulkan ketidakseimbangan pasokan dan
kebutuhan oksigen miokard (Santosa, 2020).

Sindrom koroner akut sendiri dikelompokkan menjadi tiga, yaitu
angina tidak stabil, infark miokard dengan elevasi segmen ST (ST-
elevation myocardial infarction/STEMI), dan infark miokard tanpa
elevasi segmen ST (non ST - elevation myocardial infarction/NSTEMI).
Diagnosis NSTEMI ditegakkan jika terdapat keluhan angina pektoris akut
tanpa elevasi segmen ST yang persisten pada EKG. Rekaman EKG saat
presentasi dapat berupa depresi segmen ST, inversi gelombang T,
gelombang T yang datar, gelombang T pseudo-normalization. Manifestasi
klinik sindrom coroner akut yang klasik adalah angina pektoris. Angina
pektoris ialah suatu sindroma Kklinis dengan keluhan sakit dada yang
timbul pada waktu melakukan aktivitas karena adanya iskemik miokard,
hal ini menunjukkan bahwa telah terjadi > 70% penyempitan arteri
koronaria. Angina pectoris terdiri dari angina pektoris stabil (stable angina)
dan angina pectoris tidak stabil ( unstable angina ). (Abdul Majid, 2012)

Aterosklerosis adalah suatu plak yang terutama mengenai lapisan

intima pembuluh darah arteri dan umumnya terjadi di arteri ukuran besar



dan sedang serta merupakan kelainan yang mendasari penyakit jantung
iskemik. (Anwar and Bahri, 2004) Penebalan bertahap pada dinding arteri
terjadi krn proses inflamasi pada lapisan dalam arteri koronaria dan
semakin lama lumen pembuluh darah menjadi sempit dengan derajat
yang berbeda-beda (Ambrose and Singh, 2015), akibatnya aterosklerosis
akan terbentuk sebagai penyakit inflamasi kronik yang dipicu oleh respon
inflamasi akibat penimbunan lemak di dinding arteri (Bobryshev et al.,
2016). Aterosklerosis terbentuk akibat reaksi kompleks antara endotel
vaskular dan sel-sel imun dimana perkembangan plak ini dihubungkan
dengan inflamasi vaskular yang terjadi. Disfungsi endotel dihasilkan dari
paparan racun akibat merokok, kadar abnormal dari lipid yang bersirkulasi
di darah, atau diabetes. Disfungsi endotel selanjutnya akan
mengakibatkan peningkatan permeabilitas Low Density Lipoprotein (LDL)
untuk masuk ke intima dan akan berakumulasi di subendotel. LDL yang
terperangkap dalam pembuluh darah akan termodifikasi dan berperan
penting dalam perkembangan lesi aterosklerosis (Reiss et al., 2017)

Lesi aterosklerosis diklasifikaiskan atas 3 tahap secara morfologik:
bercak perlemakan, plak fibrosa, dan lesi terkomplikasi. Bercak
perlemakan sudah bisa ditemukan pada usia 10 tahun dan meningkat
kekerapannya pada usia 30 tahun. Flak fibrosa adalah bentuk lesi yang
khas untuk aterosklerosis yang sudah berkembang. Lesi terkomplikasi
adalah plak fibrosa yang sudah mengalami perubahan oleh peningkatan
nekrosis sel, perdarahan, deposit kalsium atau desquamasi permukaan
endotel diatasnya dan pembentukan trombus

Obesitas memicu terjadinya inflamasi, stres oksidatif juga ikut
berperan penting dalam obesitas terkait dengan terjadinya efek metabolik
yang merugikan. Hal tersebut menyebabkan terjadinya disregulasi
adiponektin dan inflamasi sehingga terjadinya disfungsi endotel yang

berpengaruh dalam fase awal aterosklerosis. Pembentukan aterosklerosis



berhubungan dengan profil lipid dalam darah dimana keadaan lemak
darah yang dapat ditinjau dari kandungan LDL dan total kolesterol dalam
darah yang tinggi. Hal tersebut akan memicu awal terbentuknya
aterosklerosis. (Fabiana Meijon Fadul, 2019). Obesitas dengan berat
badan berlebihan ditandai dengan hipertofi jaringan adiposa. Jika sel-sel
adiposit dan jaringan adiposa tetap sehat selama berat badan bertambah,
pasien dapat terhindar dari penyakit metabolik, namun jika terjadi hipertofi
sel-sel adiposit dan jaringan adiposa menyebabkan sel-sel menjadi "sakit"
(Sick fat cell), maka fungsi jaringan adiposa akan terganggu. Sel-sel
adiposit dan jaringan adiposa yang sakit akan melepaskan Free Fatty Acid
(FFA) dan mediator inflamasi yang memicu terjadinya stres oxidative dan
menimbulkan kerusakan endotel vaskuler yang merupakan awal
dimulainya kaskade koagulasi sehingga terjadi gangguan hemostasis.
(Sfinger, 2018)

Pemeriksaan hemostasis yang tepat diperlukan untuk mendeteksi
gangguan hemostasis pada pasien pre dan post operasi jantung dengan
CPB. Pemeriksaan faal koagulasi yang rutin dipakai di RSUP Dr Wahidin
Sudirohusodo adalah activated partial thromboplastine time (APTT) dan
plasma prothrombin time (PPT). Durasi pemeriksaan yang lama
menyebabkan pemeriksaan ini memiliki keterbatasan realtime monitoring
sehingga memperlambat pemberian informasi untuk menentukan tindakan
selanjutnya. Kelemahan yang lain, pemeriksaan ini hanya mengetahui
gangguan masif koagulasi saja (Deppe et al, 2016; Ozolina et al, 2012).
Batas nilai APTT dan PPT yang abnormal untuk penentuan pemberian
intervensi hemostasis pada perdarahan masif belum bisa ditentukan dan
pemeriksaan ini juga terbatas secara klinis (Bolliger et al., 2017).
Thromboelastography (TEG) merupakan pemeriksaan Point Of Care
Testing (POCT) untuk menilai secara global meliputi pembentukan,

kekuatan, dan stabilitas bekuan melalui pengukuran fungsi koagulasi,



fungsi platelet, interaksi platelet-fibrinogen, dan fibrinolisis. Hasil
pemeriksaan TEG lebih singkat berupa grafik yang menggambarkan profil
koagulasi dan fibrinolisis pasien, dengan parameter R time yaitu waktu
yang dibutuhkan hingga awal terbentuknya bekuan darah, K time yaitu
waktu yang dibutuhkan untuk terjadinya cross-link dari fibrin, « angle
menggambarkan kecepatan pembentukan fibrin, dan Maximum Amplitudo
menggambarkan  kekuatan  bekuan trombosit yang terbentuk.
Tromboelastografi merupakan pemeriksaan real time monitoring yang
membantu klinisi menentukan kapan pemberian terapi

Tromboelastografi (TEG) merupakan alat pemeriksaan point of
care (POC) yang mengevaluasi seluruh proses hemostasis dari awal
pembentukkan bekuan darah hingga terjadinya fibrinolisis dalam bentuk
grafik dan menilai secara global meliputi pembentukan, kekuatan, dan
stabilitas bekuan melalui pengukuran fungsi koagulasi, fungsi platelet,
interaksi platelet-fibrinogen, dan fibrinolisis. TEG lebih singkat berupa
grafik yang menggambarkan profil koagulasi dan fibrinolisis pasien .
Parameter TEG yang diuji adalah reaction time (R-time) yaitu waktu
inisiasi pembekuan, kinetics time (K-time) yaitu waktu pembentukan
pembekuan, alpha angle yaitu menggambarkan kecepatan pembentukan
fibrin, dan maximum amplitude (MA) yaitu menggambarkan kekuatan
bekuan trombosit yang terbentuk. (Hanif G.Tobing et al., 2020)

Tromboelastografi merupakan pemeriksaan real time monitoring
yang membantu para klinisi menentukan kapan pemberian terapi terutama
untuk operasi menggunakan CPB. Tromboelastografi juga dapat
membedakan penyebab perdarahan apakah berasal dari operasi atau
karena koagulopati. Tromboelastografi dapat menilai secara keseluruhan
koagulobilitas darah, dan dapat mendiagnostik keadaan perdarahan
akibat koagulopati sehingga mampu memberikan keputusan yang tepat

untuk tatalaksana dan panduan terapi. Berdasarkan latar belakang dan



belum ada penelitian di wilayah Makassar tentang bagaimana fungsi

hemostasis menggunakan tromboelastografi pasien NSTEMI dengan atau

tanpa obesitas, sehingga saya tertarik untuk melakukan penelitian ini.

1.2 RUMUSAN MASALAH

Berdasarkan uraian latar belakang diatas, maka dapat dirumuskan

pertanyaan penelitian sebagai berikut:

“Apakah terdapat perbedaan fungsi hemostasis berdasarkan nilai R,

K, Alpha angle dan MA menggunakan tromboelastografi pada pasien

NSTEMI dengan atau tanpa obesitas ?”

1.3 TUJUAN PENELITIAN

1. Tujuan Umum

Mengetahui perbedaan fungsi hemostasis (nilai R, K, Alpha

angle dan MA) menggunakan tromboelastografi pada pasien

NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.

2. Tujuan Khusus

a.

Mengukur dan membandingkan nilai R pada pasien
NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.
Mengukur dan membandingkan nilai K pada pasien
NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.
Mengukur dan membandingkan nilai Alpha Angle pada

pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.

. Mengukur dan membandingkan nilai Maximum Amplitude

(MA) pada pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.
Mengukur dan membandingkan nilai R, K, MA, dan Alpha
Angle pada pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.
Membandingkan status hemostasis pasien NSTEMI

dengan atau tanpa obesitas.
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HIPOTESIS
Terdapat perbedaan fungsi hemostasis (nilai R, K, Alpha angle dan
MA) menggunakan tromboelastografi pada pasien NSTEMI dengan

atau tanpa obesitas.

MANFAAT PENELITIAN

A. Manfaat Teoritis
Hasil penelitian dapat memberikan informasi ilmiah mengenai
perbedaan fungsi hemostasis menggunakan tromboelastografi
pada pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas.

B. Manfaat Aplikatif
Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai informasi ilmiah bagi
para Klinisi dalam penatalaksanaan dan pemantauan pasien
NSTEMIL.

C. Manfaat Metodologi
Hasil penelitian ini dapat dijadikan data dasar untuk penelitian

selanjutnya bagi pengembangan ilmu pengetahuan.



BAB I

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Non-ST Elevasi Miokard Infark
2.1.1 Definisi

Non ST Elevation Miocardial Infarction (NSTEMI) adalah
penyakit jantung yang disebabkan oleh penyempitan arteri koroner,
mulai dari terjadinya arterskleriosis (kekakuan arteri) maupun yang
sudah terjadi penimbunan lemak atau plak (plague) pada dinding arteri
koroner, baik disertai gejala klinis atau tanpa gejala klinis. (AHA,
2018) Penyakit arteri koroner adalah salah satu penyebab utama
mortalitas dan morbiditas di seluruh dunia dan prevalensinya
dilaporkan meningkat seiring bertambahnya usia. Penyakit jantung
koroner ditandai dengan adanya plak aterosklerosis pada arteri
koronaria yang bertugas untuk memperdarahi otot jantung. Hal ini
mengakibatkan berkurangnya aliran darah ke otot jantung, derajat
keparahan sumbatan akan mempengaruhi gejala yang timbul. (Garcia-
Blas et al., 2021)

2.1.2 Anatomi dan Fisiologi jantung

A. Anatomi jantung

Jantung adalah organ otot dan memiliki rongga dengan ukuran
sebesar kepalan tangan. Jantung terletak pada rongga dada, dibawah
perlindungan tulang rusuk, dan sedikit ke kiri sternum. Jantung berada
didalam kantung yang berisi cairan yang longgar, yang disebut
dengan perikardium. Keempat ruangan jantung yaitu atrium Kiri dan
kanan, ventrikel kiri dan kanan. Atrium dan ventrikel dipisahkan satu

sama lain dengan katup satu arah. Sisi kanan dan kiri jantung



dipisahkan oleh dinding jaringan yang disebut dengan septum.

(Aronson and Edelman, 2014) Struktur anatomi jantung dapat dilihat

pada gambar 1 :

Batas-batas jantung:

VI.

Kanan : vena cava superior (VCS), atrium kanan, vena cava
inferior (VCI).

Kiri : ujung ventrikel kiri.

Anterior : atrium kanan, ventrikel kanan, sebagian kecil ventrikel
Kiri.

Posterior : atrium kiri, 4 vena pulmonalis.

Inferior : ventrikel kanan yang terletak hampir horizontal
sepanjang diafragma sampai apeks jantung.

Superior : apendiks atrium Kiri.

Pulmonary Trunk
Katup Pulmonalis Aorta

Vena Cava Superior
Arteri Pulmonalis

S— ’ ‘ Vena Pulmonalis
Vena Pulmonalis ,,\ \ Kirl

\'- Atrium Kiri

Katup Aorta
~ = Katup Mitral /
Bikuspidalis

Ventrikel Kanan A\ R, L Ventrikel Kiri

Vena Cava inferior

Interventricular
Septum

Descending Aorta

Gambar 1. Anatomi Jantung.(Satoto, 2014)

B. Fisiologi jantung

Fungsi utama jantung adalah menyediakan oksigen ke seluruh

tubuh dan membersihkan tubuh dari hasil metabolisme (karbondioksida).

Jantung melaksanakan fungsi tersebut dengan mengumpulkan darah
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yang kekurangan oksigen dari seluruh tubuh dan memompanya ke dalam
paru paru, dimana darah akan mengambil oksigen dan membuang
karbondioksida; jantung kemudian mengumpulkan darah yang kaya
oksigen dari paru-paru dan memompanya ke jaringan di seluruh tubuh.
(Dr. dr. Robert Hotman Sirait, 2020)

Saat berdenyut, setiap ruang jantung mengendur dan terisi darah
disebut diastole, selanjutnya jantung berkontraksi dan memompa darah
keluar dari ruang jantung disebut sistol. Kedua atrium mengendur dan
berkontraksi secara bersamaan, dan kedua ventrikel juga mengendur dan
berkontraksi secara bersamaan. Darah yang kehabisan oksigen dan
mengandung banyak karbondioksida dari seluruh tubuh mengalir melalui 2
vena berbesar (vena kava) menuju ke dalam atrium kanan. Setelah atrium
kanan terisi darah, dia akan mendorong darah ke dalam ventrikel kanan.
Darah dari ventrikel kanan akan dipompa melalui katup pulmoner ke
dalam arteri pulmonalis, menuju ke paru-paru. Dari paru — paru darah
menuju atrium kiri melalui keempat vena pulmonalis. Dari atrium Kiri, darah
mengalir ke ventrikel kiri melalui katup mitral dan selanjutnya dipompakan
ke aorta dan ke seluruh tubuh. (Dr. dr. Robert Hotman Sirait, 2020)

Secara ringkas, aliran darah dalam sistem sirkulasi normal manusia
adalah : Darah dari atrium kiri — melalui katup mitral ke ventrikel kiri —
aorta ascendens — arcus aorta — aorta descendens — arteri sedang —
arteriole — capillary bed — venule — vena sedang — vena besar (v.cava
superior dan v.cava inferior) — atrium kanan — melalui katup trikuspid ke
ventrikel kanan — arteri pulmonalis — paruparu — vena pulmonalis —
atrium kiri. (Gambar 2 ).(Dr. dr. Robert Hotman Sirait, 2020)
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Gambar 2. Fisiologi Jantung.(Saadah, 2018)

2.1.3 Etiologi

Penyebab utama dari NSTEMI adalah terjadinya
aterosklerosis. Aterosklerosis adalah pengerasan pada dinding
arteri. Arteriosklerosis ditandai dengan adanya penimbunan lemak,
kolesterol, dilapisan intima arteri. Timbunan ini dinamakan
ateroma atau plak. Walaupun pengetahuan tentang kejadian
etiologi tidak lengkap, namun jelas bahwa tidak ada faktor tunggal
yang bertanggung jawab untuk perkembangan aterosklerosis. Ada
beberapa faktor resiko yang mengakibatkan terjadinya penyakit
arteri koroner yaitu (Tousoulis, 2017)

Faktor resiko yang tidak dapat di modifikasi :
a. Usia
Kerentanan terhadap Aterosklerosis meningkat dengan
bertambahnya usia. Pada laki-laki biasanya resiko meningkat
setelah umur 45 tahun sedangkan pada wanita umur 55

tahun.
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b. Jenis Kelamin
Aterosklerosis tiga kali lebih sering terjadi pada pria dibanding
wanita. Wanita agaknya relatif lebih kebal terhadap penyakit
ini karena dilindungi oleh hormon estrogen. Namun setelah
menopause sama rentannya dengan pria.
c. Riwayat Keluarga/ras
Faktor resiko yang tidak dapat di modifikasi :
a. Hiperlipidemia adalah peningkatan lipid serum, yang
meliputi :

1. Kolesterol Total > 200 mg/dl

2. Trigliserida > 200 mg/dl

3. LDL > 160 mg/dl

4. HDL < 35 mg/dI
b. Hipertensi
Hipertensi adalah peningkatan tekanan darah sistolik dan atau
diastolik. Hipertensi terjadi jika tekanan darah melebihi 140/90
mmHg. Peningkatan tekanan darah  mengakibatkan
bertambahnya beban kerja jantung. Akibatnya timbul hipertrofi
ventrikel sebagai kompensasi untuk meningkatkan kontraksi.
ventrikel tidak mampu lagi mengkompensasi tekanan darah
yang terlalu tinggi hingga akhirnya terjadi dilatasi dan payah
jantung. Dan jantung semakin terancam oleh aterosklerosis
koroner. (Tousoulis, 2017)
c. Merokok
Merokok akan melepaskan nikotin dan karbonmonoksida ke
dalam darah. Karbonmonoksida lebih besar daya ikatnya
dengan hemoglobin daripada dengan oksigen. Akibatnya
suply darah untuk jantung berkurang karena telah didominasi

oleh karbondioksida. Sedangkan nikotin yang ada dalam
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darah akan merangsang pelepasan katekolamin. Katekolamin
ini menyebabkan konstruksi pembuluh darah sehingga suply
darah ke jantung berkurang. Selain itu dengan merokok bisa
meningkatkan adhesi trombosit yang mengakibatkan
terbentuknya thrombus. (Tousoulis, 2017)

d. Diabetes Mellitus

Hiperglikemi menyebabkan peningkatan agregasi terombosit.
Hal ini akan memicu terbentuknya trombus. Pasien DM juga
berarti mengalami kelainan dalam metabolisme termasuk
lemak karena terjadinya toleransi terhadap glikosa.

e. Obesitas

Obesitas adalah jika berat badan lebih dari 30 % berat badan
standar. Obesitas akan meningkatkan kerja jantung dan
kebutuhan oksigen.

e. Inaktifitas Fisik

Inaktifitas fisik akan meningkatkan resiko aterosklerosis.
Dengan exercise akan meningkatkan HDL dan aktivitas
fibrinolisis.

g. Stres dan gaya hidup

Stres akan merangsang keluarnya katekolamin, sedangkan
kepribadian tipe A (ambisius, agresif, kompetitif) dapat
mempercepat aterogenesis.

h. Homosistein

Adalah asam amino yang mengandung sulfur yang berasal
dari pemecahan asam amino essensial methionin.
Homosistein dapat mengakibatkan terbentuknya lapisan
lemak di dinding arteri.

i. CRP (C Reactive Protein)
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Menurut penelitian terbaru, CRP bisa meningkatkan terjadinya
aterosklerosis. CRP adalah salah satu sistem imun-protein
darah yang terbentuk jika terjadi inflamasi. Hal ini bisa
mengakibatkan pertumbuhan plak di arteri. (Tousoulis, 2017)

Vascular
Lumen

Endothelial  Monocyte Migration and Rupture and Thrombosis
Dysfunction Infiltration Proliferation of

Fibroblasts,

and VSCM

Gambar 3. Perjalanan penyakit jantung koroner. (Tousoulis, 2017)

Aterosklerosis ditandai oleh deposit lemak pada tunika intima arteri.
Selanjutnya dapat terjadi kalsifikasi, fibrosis, thrombosis dan pendarahan,
semuanya itu membantu terbentuknya suatu plak ateroslerosis yang
kompleks, atau ateroma. Akhirnya, tunika media mulai mengalami
degenerasi. Nekrosis pada sel otot polos yang terisi lemak juga terjadi.
Proses patologis ini secara progresif menyumbat lumen pembuluh darah
dan melemahkan dinding arteri. (Tousoulis, 2017)

2.1.4 KlLasifikasi
Klasifikasi penyakit jantung koroner :
a. Angina pectoris stabil
b. Sindroma koroner akut (SKA), terdiri dari :
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- Angina pectoris tidak stabil
- ST segmen Elevation Myocardial Infarction (STEMI)

- Non segmen Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI)

Angina pectoris stabil atau Stable Angina merupakan jenis
penyakit jantung yang paling ringan yang disebabkan karena adanya
ketidakseimbangan suplai darah dengan kebutuhan otot jantung yang
sifatnya hanya sementara. Penyebab dari gangguan suplai darh
tersebut karena terjadinya penyempitan pembuluh darah koroner yang
dikarenakan terjadinya proses arthersklerosis pada pembuluh koroner,
sehingga terjadi hambatan pada aliran darah tetapi tidak total.(Cassar
et al., 2010)

Definisi dari angina tidak stabil kurang lebih sama dengan
angina pectoris hanya saja yang membedakan yaitu derajat sakitnya
lebih berat, waktu kemunculan angina tidak stabil bisa kapan saja dan
intensitas keluhan yang lebih lama.

Infark miokard akut di bagi menjadi 2 yaitu: (Cassar et al., 2010)

a. ST Segmen Elevasi Myocardial Infraction (STEMI) disebabkan
karena adanya sumbatan total pada pembuluh darah koroner
yang dapat menyebabkan injury pada sel sel otot jantung bahkan
sampai mengenai lapisan otot jantung bagian luar. Tanda dari
STEMI yaitu adanya kenaikan enzim pada jantung (CKMB atau
Troponin).

b. Pada Non ST Segmen Elevasi Myocardial Infraction (NSTEMI)
sudah terjadi injury pada sel otot jantung. NSTEMI terjadi pada
saat angina pectoris atau angina tidak stabi tidak dideteksi secara
dini maupun tidak ditangani dengan tepat. Keluhan yan dialami
kurang lebih sama dengan angina tidak stabil (Cassar et al., 2010)

2.1.5 Epidemiologi
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Penyakit kardiovaskuler adalah penyakit yang disebabkan
gangguan fungsi jantung dan pembuluh darah. NSTEMI merupakan
salah satu penyakit kardiovaskuler yang menyerang organ jantung.
Menurut WHO, penyakit Kardiovaskular merupakan penyebab
kematian no 1 di dunia. Pada tahun 2017, diestimasikan 17,9 juta
orang meninggal karena Penyakit kardiovaskular tahun 2016, mewakili
31% dari seluruh kematian. Dari semua kematian ini, 85%
dikarenakan serangan jantung dan stroke. Berdasarkan data riset
kesehatan dasar prevalensi penyakit jantung koroner di Indonesia
tahun 2013 sebesar 0,5% atau diperkirakan sekitar 883.447 orang
(Berdasarkan diagnosis dokter), sedangkan berdasarkan diagnosis
dokter/gejala sebesar 1,5% atau diperkirakan sekitar 2.650.340 orang.
(Sangadiji, Ayu and Epid, 2018)

Berdasarkan diagnosis dokter, estimasi jumlah penderita
penyakit jantung koroner terbanyak terdapat di Provinsi Jawa Barat
sebanyak 160.812 orang (0,5%), sedangkan Provinsi Maluku Utara
memiliki jumlah penderita paling sedikit, yaitu sebanyak 1.436 orang
(0,2%). Berdasarkan diagnosis/gejala, estimasi jumlah penderita
penyakit jantung koroner terbanyak terdapat di Provinsi Jawa Timur
sebanyak 375.127 orang (1,3%), sedangkan jumlah penderita paling
sedikit ditemukan di Provinsi Papua Barat, yaitu sebanyak 6.690 orang
(1,2%). Sehingga dari permasalahan tersebut diperlukan adanya
pendekatan epidemiologi penyakit jantung koroner untuk menemukan
bagaimana persebaran penyakit ini, wilayah mana yang lebih beresiko
sehingga didapatkan upaya yang maksimal untuk pencegahan dan
pengendalian penyakit jantung koroner.(Sangadji, Ayu and Epid,
2018)
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2.1.6 Patofisiologi

Aterosklerosis diawali oleh adanya cedera endotel, dapat
disebakan oleh papaaran dari bahan toksik, infeksi, inflamasi,
gangguan mekanik dan juga disebabkan oleh peningkatan produksi
Reactive Oxygen Species (ROS) oleh makrofag dan sel sel endotel
sebagai bentuk dari mekanisme pertahanan. Aterosklesoris
merupakan sekumpulan kompleks yang melibatkan darah dan
kandungan materi didalamnya, endotel vaskuler dan vasa vasorum.
Daerah yang sering terjadi yaitu di daerah aorta dan arteri koronaria.
Prosesnya diawali dengan perubahan kolesterol LDL yang mengalami
oksidasi menjadi LDL yang teroksidasi (Ox LDL). Kemudian hal
tersebut akan semakin berisiko jika pada pembuluh darah terdapat
kemungkinan kerusakan dari Nitrit Oxide (NO) yang berfungsi untuk
melindungi dinding endotel pembuluh darah dari bahan-bahan yang
berisiko menempel dan membentuk trombus seperti Ox LDL,
trombosit dan monosit yang berubah menjadi makrofag. Jika terdapat
kerusakan, maka endotel dapat menjadi aktif dan mengalami
gangguan fungsi kemudian dapat terjadi deendotelisasi dengan atau
tanpa disertai proses adhesi trombosit. Berdasarkan ukuran dan
konsentrasinya, molekul plasma dan molekul lipoprotein bisa
melakukan ekstravasasi melalui endotel yang rusak dan masuk
melalui ruang sub endotelial. Ox LDL yang bertahan akan berubah
menjadi  bersifat  sitotoksik, proinflamasi, khemotaktik dan
proaterogenik. Karena keaadaan tersebut, endotel sulit untuk
menghasilkan NO sebagai pelindung serta fungsi dilatasi pun
berkurang. (Varounis et al., 2017)

Nitrit Oxide (NO) yang berkurang juga mengakibatkan keluarnya
sel-sel adesi (Vasculer Cell Adhesion Molecule-1, Interceluler

Adhesion Molecule, E selectin, P selectin) dan menangkap monosit
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sel T. Kemudian monosit tersebut melewati endotel memasuki lapisan
intima dinding pembuluh dan berdiferensiasi menjadi makrofag yang
selanjutnya mencerna tumpukan Ox LDL dan berubah menjadi sel
busa (foam cell). (Varounis et al., 2017)

Arteriosklerosis menyebabkan kekakuan dan penyempitan lumen
pembuluh darah jantung yang akan menyebabkan gangguan atau
kekurangan suplai darah untuk otot jantung sehingga menyebabkan
infark miokard. Pada umumnya gangguan suplai darah arteri koronaria
dianggap berbahaya bila terjadi penyempitan sekitar 70% atau lebih
pada pangkal atau cabang a.coronaria. Penyempitan . Aterosklerosis
disebabkan oleh metabolisme lemak yang abnormal, cidera atau
inflamasi sel endotel yang melapisi arteri. Arterosklerosis dimulai
ketika LDL tertimbun di tunika intima pembuluh darah arteri. Timbunan
ini dinamakan ateroma atau plak yang akan mengganggu absorbsi
nutrien oleh sel-sel endotel yang menyusun lapisan dinding dalam
pembuluh darah. (Frak et al., 2022)

Perkembangan atau tahapan lesi yang terjadi pada endotel
pembuluh darah secara histologis :

a. Initial lesion (lesi awal) - mulai terjadi perubahan histologis,
infiltrasi makrofag dan pembentukan sel foam

b. Fatty streak (garis lemak) - terjadi penumpukan lemak yang
membentuk garis lemak

c. Intermediate lesion > pengumpulan sel-sel lemak intraseluler
ditambah sedikit sel-sel lemak ekstraseluler

d. Atheroma > penambahan intraseluler lemak dan penumpukan sel-
sel lemak ekstraseluler

e. Fibroatheroma - penambahan jaringan fibrotik dan kalsifikasi.
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f. Complicated lession - sudah terjadi lesi pada permukaan endotel
pembuluh darah, perdarahan (hematoma hemorrhagik) bahkan

disertai thrombosis.

NOMANCLATURE AND SEQUENCES IN PROGRESSION  gapuesT  MAN GROWTH _ CLINICAL
MAIN HISTOLOGY OF ATHEROSCLEROSIS ONSET MECHANISM  COLLERLATION
v
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from
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mainly Intracellular lipid
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Gambar 4. Perkembangan atau tahapan lesi yang terjadi pada endotel
pembulih darah. (Sangadiji, Ayu and Epid, 2018)

Tahap pertama aterosklerosis adalah terbentuk nya fatty streak
atau garis lemak, sebagai hasil akumulasi fokal foam cells didalam tunika
intima dinding pembuluh darah. fatty streak secara fisiologis ditemukan
pada anak-anak sejak umur 1 tahun, namun tidak semua fatty streak
berkembang menjadi lesi fibrotik. Fatty streak dapat terjadi jejas endotel.
Plak fibrous merupakan penyebab terjadinya manifestasi Kklinis
aterosklerosis. Plak ini terdiri atas akumulasi monosit, makrofag, sel
busa, limfosit T, jaringan ikat, debris, dan Kristal kolesterol. Kadar

kolesterol LDL yang tinggi menyebabkan semakin banyak LDL yang
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terakumulasi didalam lapisan subendotel tunika intima arteri. (Tousoulis,
2017).

Sel endotel yang mengalami jejas juga akan menghasilkan
Vascular Cell Adhesion Molecule 1 (VCAM-1) yang akan mengikat
monosit dan sel T. Oleh pengaruh kemokin local yang dihasilkan sel —
sel ini menempel pada endotel dan berpindah ke tunika intima. Limfosit T
berinteraksi dengan makrofag dan menmbulkan inflamsi kronik. Hal ini
akan semakin menstimulasi makrofag, sel endotel dan sel otot polos
untuk melepaskan growth factors yang menyebabkan proliferasi sel otot
polos dan sintesi matriks ekstraseluler. Proliferasi sel otot polos dan
deposis matriks ekstraseluler mengubah fatty straek menjadi atheroma
matur dan progresif. Plak aterosklesosis terdiri atas fibrous cap dan
necrotic core. Fibrous cap berisi sel otot polos, makrofag, foam cells,
kolagen, elastin, sel limfosit T, dan proteoglikan; sedangkan necrotic core
mengandung Kristal kolesterol, debris sel yang mati; foam cells, fibrin,
dan kalsium (Tousoulis, 2017).

Endotel pembuluh darah yang terkena akan mengalami nekrotik
dan menjadi jaringan parut. Selanjutnya lumen akan menjadi semakin
sempit dan aliran darah terhambat. Pada lumen yang menyempit dan
berdinding kasar akan cenderung terjadi bekuan darah, hal ini
menjelaskan bagaimana terjadinya koagulasi intravaskuler diikuti oleh
penyakit tromboemboli yang merupakan komplikasi tersering
arterosklerosis (Yetkin and Ozturk, 2018).

Penyumbatan pembuluh darah pada awalnya disebabkan karena
adanya peningkatan kadar kolesterol LDL (low-density lipoprotein) darah
berlebihan dan menumpuk pada dinding arteri sehingga aliran darah
terganggu dan juga dapat merusak pembuluh darah. Penyumbatan pada
pembuluh darah juga dapat disebabkan oleh penumpukan lemak disertai

klot trombosit yang diakibatkan kerusakan dalam pembuluh darah.
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Kerusakan pada awalnya berupa plak fiborosa pembuluh darah, namun

selanjutnya dapat menyebabkan ulserasi dan pendarahan di bagian

dalam pembuluh darah yang menyebabkan klot darah. Pada akhirnya,

dampak akut sekaligus fatal dari PJK berupa serangan jantung (Varounis

et al., 2017).

2.1.7 Diagnosis

A. Anamnesis
Gejala klinis dari NSTEMI adalah nyeri dada retrosternal dengan
kualitas tumpul dan intensitas yang berat, dapat menjalar ke lengan
kiri, rahang, leher, bahu, area interskapular, bahu atau epigastrium.
Intensitas nyeri ini berlangsung lebih dari 20 menit. Keluhan angina
tipikal sering disertai keluhan penyerta seperti berkeringat,
mual/muntah, nyeri abdominal, sesak napas dan sinkop. Pasien juga
dapat mengeluhkan keringat dingin yang menyertai keluhan nyeri
dada. Nyeri membaik atau menghilang dengan istirahat atau obat
nitrat. Faktor pencetus adalah latihan fisik, stres emosi, udara dingin,
dan sesudah makan. Gejala penyerta seperti mual,muntah, keringat
dingin, sulit bernafas. Hal ini terjadi karena adanya
ketidakseimbangan antara suplai dan kebutuhan kebutuhan oksigen
dari otot jantung. Faktor — faktor yang dapat meningkatkan
kebutuhan oksigen jantung adalah kenaikan detak jantung,
peningkatan kontraktilitas, dan regangan dinding otot jantung.
Menurunnya suplai ke otot jantung dipengaruhi oleh adanya
sumbatan arteri koronaria, obstruksi mikrovaskuler, berkurangnya
kadar hemoglobil, penurunan perfusi, dan penurunan PaO2. Perlu
diketahui bahwa suplai ke otot jantung tidak dapat ditingkatkan lagi
sehingga pada saat beraktivitas, akan terjadi peningkatan kebutuhan
oksigen dari sel otot jantung dibandingkan saat istirahat sehingga

akan timbul nyeri dada (Andrew Cassar et al., 2009).
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Pada angina pectoris stabil, nyeri dada biasanya khas, yaitu
durasinya kurang dari 5 menit, dipengaruhi aktivitas, dan segera
berkurang dengan istirahat atau pemberian nitrat. Jika sumbatan
bertambah parah, nyeri dada meningkat durasinya dan dapat terjadi
penurunan ambang batas. Pada SKA, nyeri dada biasanya durasinya
lebih lama (20 menit), terjadi tiba — tiba, dan tidak membaik dengan
istirahat atau pemberian nitrat (Cassar et al., 2010).

B. Pemeriksaan Fisik

C.

Pemeriksaan fisik didapatkan (Andrew Cassar et al., 2009) :
Tampak cemas

Tidak dapat istirahat (gelisah)

Ekstremitas pucat disertai keringat dingin.

Takikardi dan/atau hipotensi

Bradikardi dan/atau hipotensi

S4 dan S3 gallop

Ronki basah dibagian basal paru, yang menghilang pada saat

N o g bk~ 0D PRE

nyeri juga menghilang

Elektrokardiogram

Gambaran khas untuk angina tidak stabil adalah depresi
segmen ST < 0,5 mm, gelombang T negatif <2 mm tidak spesifik
untuk iskemia. Gambaran khas infark miokardium yaitu timbulnya
gelombang Q vyang besar, elevasi segmen ST dan inversi
gelombang T. Walaupun mekanisme pasti dari perubahan EKG ini
belum pasti diketahui, diduga perubahan gelombang Q disebabkan
oleh jaringan yang mati, kelainan segmen ST disebabkan oleh injuri
otot dan kelainan gelombang T karena iskemia (Andrew Cassar et
al., 2009).
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Laboratorium

Pemeriksaan laboratorium yang dilakukan (Andrew Cassar et al.,
2009) :

1.

CKMB : meningkat setelah 3 jam bila ada infark miokard dan
mencapai puncak dalam 10-24 jam dan kembali normal dalam
2-4 hari

Troponin : ada 2 jenis, yaitu troponin T dan troponin I. enzim ini
meningkat setelah 2 jam bila ada infark miokard dan mencapai
puncak dalam 10-24 jam dan troponin T masih dapat di deteksi
setelah 5-14 hari, sedangkan troponin | setelah 5-10 hari.
Mioglobin : dapat dideteksi satu jam setelah infark dan
mencapai puncak dalam 4-8 jam.

Creatinin Kinase P : meningkat setelah 3-8 jam bila ada infark
miokard dan mencapai puncak dalam 10-36 jam dan kembali
normal dalam 3-4 hari.

Lactat dehydrogenase (LDH) : meningkat setelah 24-48 jam bila
ada infark miokard, mencapai puncak 3-6 hari dan kembali
normal dalam 8-14 hari.

C-Reactive Protein (CRP) : diproduksi oleh hepar dalam respon
inflamasi dan infeksi. Sebagai marker pada disfungsi endotel
utamanya pada saat ruptur plak. Kehadiran CRP setelah infark
miokard dan angina tidak stabil berkorelasi dengan risiko
kejadian berulang rupturnya plak dan makin memperburuk
proses nekrosis.

Homocystein (Hcy) : Konsentrasi Hcy yang tinggi memberikan
gambaran terbentuknya plak aterosklerosis karna Hcy
menghasilkan hidroksi radikal yang toksik terhadap endotel.

Penyebabnya karena defisiensi vitamin B12, B6 dan folat.
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8. BNP dan NT-pro BNP : Memberikan informasi prognostik
mortalitas, merupakan neurohormon yang dihasilkan dari
dinding ventrikel yang meberikan respon stimulus bila
ditemukan iskemia pada ventrikel.

9. Myeloperoxidase (MPO) : Mengidentifikasi pasien dengan
peningkatan risiko kejadian kardiovaskular walaupun tanpa
nekrosis miokard. Dihasilkan dari granulasi neutropil dan
monosit pada proses inflamasi dari plak aterosklerosis.

10.Copeptin  : kombinasi dengan troponin T merupakan
pemeriksaan yang lebih akurat untuk mendiagnosis infark
miokard akut.

11.Growth Differentiation Factor-15 : berhubungan dengan risiko
kematian akibat infark miokard dalam enam bulan ke depan.

12.Heart-Fatty Acid Binding Protein : dapat mendeteksi lebih awal
dan memberikan informasi  prognostik serta  dapat

menggolongkan status risiko pasien.

2.1.8 Pengobatan

Cara pengobatan NSTEMI vyaitu, pengobatan farmakologis dan

revaskularisasi miokard (Andrew Cassar et al., 2009)

a.

Pengobatan Farmakologi

- Aspirin dosis rendah

- Thienopyridine clopidogrel dan ticlopidine merupakan antagonis
ADP dan menghambat agregasi trombosit.

- Obat penurun kolesterol yaitu golongan statin. Target penurunan
LDL kolesterol adalah < 70 mg/dl pada pasien NSTEMI

- ACE - Inhibitor / ARB

- Nitrat
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- Penyekat 3
- Antagonis kalsium
b. Revaskularisasi Miokard

Ada 2 cara revaskularisasi yang telah terbukti baik pada NSTEMI
stabil yang disebabkan aterosklerotik koroner vyaitu tindakan
revaskularisasi pembedahan, bedah pintas koroner (coronary artery
bypass surgery = CABG), dan tindakan intervensi perkutan
(percutaneous coronary intervention = PCI). Tujuan revaskularisasi
adalah meningkatkan survival atau mencegah infark atau untuk

menghilangkan gejala (Rampengan, 2017)

2.2 Obesitas

Obesitas adalah suatu kondisi dimana jaringan adiposa atau
distribusi lemak dalam tubuh tidak normal atau penimbunan lemak yang
berlebihan sehingga menimbulkan gangguan kesehatan (Yanovski and
Yanovski, 2014). Kegemukan dan obesitas didefinisikan sebagai
akumulasi lemak abnormal atau berlebihan yang dapat mengganggu
kesehatan. Indeks massa tubuh (Body mass indeks (BMI) adalah
indeks sederhana dari berat badan terhadap tinggi badan yang
biasa digunakan untuk mengklasifikasikan kelebihan berat badan
dan obesitas pada orang dewasa, didefinisikan sebagai berat badan
seseorang dalam kilogram dibagi dengan kuadrat tinggi badannya
dalam meter (kg/m2). (Cummings et al., 2004).

Salah satu komplikasi yang dapat disebabkan oleh obesitas
adalah gangguan hemostasis akibat gangguan pembekuan darah. Ada
beberapa teori yang dapat menjelaskan mengenai mekanisme
gangguan pembekuan darah pada penderita obesitas,yaitu melalui
mekanisme sindom metabolik yang didahului oleh resistensi insulin,

adanya teori inflamasi, mekanisme prothrombotik state dan kerusakan
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hati akibat perlemakan hati. Mekanisme dasar bagaimana komponen-
komponen ini dapat terjadi pada seseorang terutama pada obesitas
sentral dan bagaimana komponen-komponen ini dapat menyebabkan
terjadinya gangguan pembekuan darah, hingga saat ini masih dalam
penelitian (Hunt, 2018)

Obesitas memainkan peranan penting sebagai komponen
sindrom metabolik yang di awali dengan resistensi insulin dan
mengakibatkan berbagai mekanisme yang terjadi. Angka kejadian
sindrom metabolik meningkat seiring dengan kejadian obesitas
(Wiardani and Arsana, 2011). Pada penderita obesitas akan
berkembang resistensi terhadap aksi seluler Insulin yang
dikarakteristikkan  oleh  berkurangnya kemampuan insulin untuk
menghambat pengeluaran glukosa dari hati dan kemampuannya untuk
mendukung pengambilan glukosa pada lemak dan otot . Resistensi
insulin terkait obesitas adalah risiko utama terjadinya penyakit
kardiovaskular dan diabetes melitus tipe2. (Soegondo and
Purnamasari, 2010) Bagaimana peningkatan massa adiposa
pada obesitas menjadi predisposisi untuk terjadinya resistensi
insulin  sistemik, dapat terjadi melalui banyak jalur mekanisme
namun mekanisme yang paling banyak diajukan, yakni mekanisme
endokrin dan intrinsik sel (Bladbjerg, Stolberg and Juhl, 2020)

Obesitas dengan berat badan berlebihan ditandai dengan
hipertofi jaringan adiposa. Jika sel-sel adiposit dan jaringan adiposa
tetap sehat selama berat badan bertambah, pasien dapat terhindar dari
penyakit metabolik. Namun, jika hipertofi sel-sel adiposit dan jaringan
adiposa menyebabkan sel-sel menjadi "sakit" atau Sick Fat Cell,
disebut juga adiposopathy yaitu kelainan metabolisme akibat adanya
disfungsi lemak (Mukhtar, 2013) maka fungsi jaringan adiposa akan

terganggu yang akan berkontribusi terhadap terjadinya penyakit
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metabolik. Proses inflamasi merupakan penyebab utama terhadap
penyakit metabolic. Peranan utama dari jaringan adiposa dalam proses
inflamasi ditentukan oleh produksi mediator pro-inflamasi seperti leptin,
interleukin dan TNFa dan mediator anti-inflamasi seperti adiponektin.
Jika terjadi pelepasan Dberlebihan mediator pro-inflamasi dan
penurunan mediator anti-inflamasi akan mengakibatkan respon pro-
inflamasi, sehingga dapat berkontribusi pada terjadinya proses
inflamasi pada obesitas. Keadaan proinflamasi dapat memicu
terjadinya stres oxidative dan menyebabkan kerusakan endotel
vaskuler (Wardhana and Wangko, 2013)

Disfungsi endotel menyebabkan Tissue Faktor (TF) terpapar
dengan plasmin sehingga dimulailah mekanisme jalur ekstrinsik untuk
membentuk thrombus yang bersifat lokal. Selain TF, endotel
vaskuler melepaskan Tissue Fakctor Pathway Inhibitor (TFPI) yang
berfungsi menghambat kerja dari TF agar tidak membentuk thrombus
secara terus menerus. Jika terjadi peningkatan rasio TF/TFPI maka
akan terjadi hiperkoagulasi darah sehingga mekanisme hemostasis
dapat terganggu (Chowdary, 2021)

Obesitas yang berlangsung kronik dapat menyebabkan
perlemakan pada hati sehingga dapat terjadi perubahan substansial
hemostasis yang stasis. Perubahan ini termasuk perdarahan diatesis,
trombositopenia dan kelainan fungsi trombosit, penurunan nilai
antikoagulan dan peningkatan aktivitas fibrinolisis. Komponen-
komponen yang berperan dalam sistem koagulasi umumnya dihasilkan
oleh hati, Sehingga jika terjadi kerusakan hati yang didahului oleh
perlemakan hati dapat menurunkan komponen-komponen koagulan

seperti prothrombin (Johnson ED,2010).
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2.3 Hemostasis

Hemostasis merupakan proses tubuh untuk menghentikan
kehilangan darah saat terjadi trauma jaringan. Proses ini melibatkan
sejumlah faktor diantaranya vaskular, trombosit, faktor koagulasi,
fibrinolisis dan inhibitornya. Hemostasis juga berperan untuk menjaga
keseimbangan trombosis dan perdarahan antara thrombosis dan
pendarahan. Hemostasis merupakan proses gabungan aktivasi trombosit
dan kaskade koagulasi untuk membentuk bekuan. Aktivasi kaskade
koagulasi terjadi melalui dua jalur yaitu ekstrinsik dan intrinsik. Proses
hemostasis diukur dengan uji konvensional seperti jumlah trombosit.
activated partial thromboplastin time pemeriksaan jalur (aPTT) untuk
intrinsik. international normalized ratio (INR). prothrombin time (PT) untuk
pemeriksaan jalur ekstrinsik, thrombin time (TT), kadar fibrinogen, dan
fibrin degradation products.(Faranita, Trisnawati and Lubis, 2016)
(Morange et al., 2006)

Intrinsic system Extrinsic system
Contact activation Tissue injury
(roleaso of tissue

factor)
Factor__ Factor
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Gambar 5. Kaskade Koagulasi. (Faranita, Trisnawati and Lubis, 2016)
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Trombosit memiliki peranan penting dalam hemostasis yaitu
berfungsi sebagai pembentukan dan stabilisasisumbat trombosit.
Pembentukan sumbat trombosit terjadi melalui beberapa tahap yaitu
adhesi trombosit, agregasi trombosi. dan reaksi pelepasan. Adhesi
trombosit terjadi apabila pembuluh darah lukamaka sel endotel akan rusak
sehingga jaringan ikat bawah endotel akan terbuka dan trombosit melekat
pada permukaan asing terutama serat kolagen. Adhesi ini tergantung
pada faktor VIII Von Williabrands (VWF) yang merupakan jembatan antara
trombosit dan jaringan sub endotel. Di samping melekat pada permukaan
asing, trombosit akan melekat pada trombosit lain dan proses ini
dinamakan agregasi tromboosit. Terjadi perubahan bentuk trombosit dari
bentuk cakram menjadi bentuk bulat disertai denga pembentukan
psedopodi. Akibat perubahan bentuk ini maka granula trombosit akan
terkumpul di tengah dan akhirnya akan melepaskan semua isinya. Proses
ini disebut dengan proses pelepasan. Agregasi trombosit menyebabkan
terbentuknya sumbat trombosit untuk menutup luka pada pembuluh
darah.(Ul, 2019)

2.4 . Gangguan Hemostasis pada NSTEMI

Ateroskeloris arteri koroner merupakan penyebab terjadinya
NSTEMI. Ateroskleosis sebagai suatu keadaan inflamasi kronik yang
dihubungkan dengan upregulasi dari faktor prokoagulan dan downregulasi
antikoagulan serta menghambat proses fibrinolitik secara lokal maupun
sistemik. Hal ini secara potensial mengakibatkan peningkatan rasio
terbentukanya trombus lanjutan. Kehilangan dari aktivitas antikoagulan
dan stimulasi berlebih dari sistem koagulasi selanjutnya dihubungkan
dengan peningkatan respon inflamasi berkelanjutan. Hal ini berlangsung
terus menerus sehingga membuat suatu siklus yang hanya dapat
dihentikan dengan menurunkan reaksi inflamasi dan atau mengontrol

pembentukan trombus (Morange et al, 2006).
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Non ST Elevasion Miokardial Infarction (NSTEMI) dimulai pada saat
plak aterosklerotik terganggu. Plak pada arteri koroner tersebut
merangsang agregasi trombosit dan pembentukan trombus. Pembentukan
trombus yang terjadi di pembuluh darah koroner dapat mencegah perfusi
miokard. Sel miokard membutuhkan oksigen dan adenosin 5b-
triphosphate (ATP) untuk menjaga kontraktilitas dan stabilitas listrik yang
dibutuhkan untuk kondisi normal. Sel miokard yang kekurangan oksigen
akan menyebabkan metabolisme anaerob, produksi ATP berkurang dan
menyebabkan kegagalan pompa sodium-potassium dan kalsium dan
akumulasi ion hidrogen dan laktat yang dihasilkan dalam asidosis. Pada
saat ini terjadilah infark dan kematian sel. (Morange et al, 2006)

Hiperaktivitas trombosit dapat meningkatkan agregasi trombosit
pada pasien NSTEMI yang dapat menimbulkan trombosis, akibatnya
pembuluh darah menjadi tersumbat oleh karena trombosis. Salah satu
cara untuk menilai fungsi trombosit dengan memeriksa agregasi trombosit
Pemeriksaan agregasi trombosit bertujuan mendeteksi abnormalitas
fungsi trombosit. Trombosis koroner secara umum disebabkan sebagai
efek hilir dari aterosklerosis, yakni adanya kolesterol dan lemak yang
menumpuk di dinding arteri koroner. Diameter pembuluh yang mengecil
menyebabkan darah yang lebih sedikit mengalir dan menyebabkan
iskemia yang berkembang ke arah infark miokard. Faktor risiko utama dari
gangguan ini adalah kolesterol LDL yang tinggi, merokok, gaya hidup
sedentari, dan tekanan darah tinggi. Trombus di koroner ini tidak
menunjukkan adanya gejala sampai trombus tersebut menyebabkan
hambatan yang cukup bermakna, yang kemudian akan menyebabkan
berbagai gejala angina hingga akhirnya serangan jantung. Gejala umum
yang perlu diperhatikan adalah nyeri dada seperti diremas, napas terasa
sesak, dan rasa tidak nyaman pada tubuh bagian atas. (Morange et al,
2006)
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2.5 Tromboelastografi

Tromboelastografi (TEG) merupakan suatu metode pemeriksaan
koagulasi yang mampu mengukur sifat fisik darah sebagai cairan
yang dinamis. Tromboelastografi digunakan untuk memeriksa
berbagai fase berbeda dari koagulasi dan fibrinolisis sehingga
memberikan informasi yang tepat untuk mendeteksi gangguan
hemostasis. Tromboelastografi dapat dilakukan di dekat pasien (bed
side/point of care testing) atau di laboratorium. Pemeriksaan ini
memberikan hasil dalam waktu kurang dari 60 menit. (Donaliazarti, 2017)
Tromboelastografi merupakan tes non invasif untuk menilai status
hemostasis seseorang secara kuantitatif dan kualitatif. Tromboelastografi
merupakan salah satu pemeriksaan viskoelastik yang memberikan
gambaran lengkap pembentukan bekuan, kekuatan, dan lisis bekuan, dan
menggabungkan efek dari beberapa parameter yaitu trombosit, fibrinogen,
dan faktor koagulasi. Tromboelastografi pertama kali dideskripsikan oleh
dr. Hellmut Hartert di Jerman pada tahun 1948. Aplikasi Kklinis dari TEG
pertama transplantasi hepar, dan pada tahun 1990 dilaporkan berguna
pada operasi jantung (Shaydakov, et al., 2022).

Tromboelastografi memeriksa proses koagulasi darah termasuk
interaksi komponen di dalamnya (seluler dan plasma) yang memengaruhi
kecepatan, struktur dan penguraian bekuan. Tromboelastografi
menggunakan cup silindris dan sampel darah dimasukkan ke dalamnya.
Pin dari bagian atas alat (torsion wire) diletakkan dalam cup yang berisi
sampel. Cup akan berputar mengelilingi pin dengan sudut + 4,75 ° setiap
10 detik. Pergerakan cup akan ditransmisikan ke pin setelah benang-
benang fibrin yang terbentuk menghubungkan cup dan pin. Kekuatan
fibrin memengaruhi besarnya gerakan pinsehingga fibrin yang kuat

mampu menggerakkan pin searah dengan gerakan cup.
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Gambar 6. Prinsip TEG (Donaliazarti, 2017)

Alat TEG memiliki pin yang dihubungkan dari torsion wire ke cup
berisikan sampel. Cup akan terus terputar dan panas. Kekuatan bekuan
ini akan mempengaruhi besarnya gerakan pin. Seiring dengan
terbentuknya lisis atau retraksi bekuan, pergerakannya menjadi
berkurang. Perubahan kekuatan bekuan viskoelastik ini kemudin
ditransmisikan secara langsung ke torsion wire dan dideteksi oleh
electromechanical transducer (Gambar 8) (Selby, 2020). Gambar 9 dan
tabel 2 menunjukkan deskripsi berbagai parameter TEG dan

interpretasinya.
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-— Coagulation

Fibrinolysis -

Gambar 7. Parameter TEG (Donaliazarti, 2017)

Parameter pemeriksaan yang terdapat dalam tromboelastogram

(tabel. 1) adalah sebagai berikut:

a.

b.

Waktu-r, menunjukkan periode waktu laten dari awal tes sampai
pembentukan fibrin inisial. Hal ini merepresentasikan studi
pembekuan darah standar. Nilai normal 15-23 menit (pada darah
natif), 5-7 menit(pada darah yang bercampur dengan kaolin). Fase
ini akan memanjang jika terdapat defisiensi faktor pembekuan
atau obat antikoagulan dan memendek jika terdapat keadaan
hiperkoagulasi

Waktu-k, menunjukkan periode waktu dari awal terbentuknya fibrin
sampai amplitudo tromboelastogrammencapai 20 mm. Nilai normal 5-
10 menit(pada darah natif), 1-3 menit (pada darah yang bercampur

dengan kaolin). Fase ini akan memanjang jika terdapat defisiensi
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faktor pembekuan, obat antikoagulan atau inhibitor trombosit.
Fase ini akan memendek jika terdapat keadaan hiperkoagulasi.
Sudut-a, yaitu sudut antara garis tengah tromboelastogram dengan
garis tangensial pada samping grafik. Sudut ini menunjukkan
kecepatan terbentuknya fibrin (cross-linking). Mengukur kecepatan
fibrin terbentuk dan jembatan-jembatan fibrin bekerja (penguatan
bekuan) dan menilai laju pembentukan bekuan. Nilai normal: 22-38
(pada darah natif), 53-67 (pada darah yang bercampur dengan
kaolin). Parameter k dan o memberikan informasi yang mirip,
keduanya sangat dipengaruhi oleh kadar fibrinogen dan sedikit
dipengaruhi trombosit, sehingga pemanjangan k dan menurunnya
sudut a menunjukkan kadar fibrinogen yang rendah. Sudut a akan
meningkat jika terdapatkeadaan hiperkoagulasi.

. Amplitudo maksimum/maximum amplitude (MA), menunjukkan
kekuatan bekuan yang berhubungan dengan jumlah dan fungsi
trombosit serta interaksinya dengan fibrin. Menunjukkan fungsi
langsung dari ikatan trombosit dan fibrin maksimal melalui Gp llb/llla
dan merepresentasikan kekuatan terakhir dari bekuan fibrin yang
berkorelasi dengan fungsi trombosit: 80% trombosit, 20% fibrinogen.
Nilai normal: 47-58 mm (pada darah natif), 50- 68 mm (pada darah

yang bercampur dengan kaolin.

Nilai MA sangat dipengaruhi oleh jumlah dan fungsi trombosit dan
sedikit dipengaruhi oleh kadar fibrinogen, sehingga nilai MA yang
menurun disertai nilai r, k dan a yang normal menunjukkan

trombositopenia atau disfungsi trombosit.

Coagulation Index: indikator koagulasi secara menyeluruh dengan
menggunakan formula yang ditentukan oleh produsen alat untuk
menentukan nilai normal, hipo atau hiperkoagulasi. Nilai nhormal: O-

3mm.
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f. LY30: persentase yang menurun dalam ampitudo 30 menit setelah
MA dan memberi perhitungan tingkat fibrinolisis. Nilai normal <7,5%
(pada darah natif).

g. LY60: persentase yang menurun dalam amplitudo 60 menit setelah
MA.

h. A30: amplitudo saat 30 menit setelah MA
I.  A60: amplitudo saat 60 menit setelah MA

J. EPL: merepresentasikan prediksi komputer pada 30 menit proses
lisis yang berdasarkan pada laju aktual penurunan amplitudo yang
terhitung 30 detik setelah MA dan merupakan indikator paling awal
dari lisis abnormal. EPL awal > LY30 (30 menit EPL = LY30), EPL
normal < 15%, fibrinolisis menyebabkan peningkatan LY30, LY60,
EPL dan penurunan A30 dan A60.

Interpretasi klinis dari berbagai tahap koagulasi yang diukur dengan
TEG:
a. Pembentukan bekuan: faktor pembekuan (waktu r dan k)
b. Kinetik bekuan: faktor pembekuan (waktu r dan k), trombosit (MA)
c. Kekuatan/ stabilitas bekuan: trombosit (MA), fibrinogen (reopro-
modMA)
d. Resolusi bekuan: fibrinolisis (LY30/60; EPL A30/60)

TEG sampai saat ini belum digunakan secara rutin sebagai alat
pemeriksaan tes koagulasi, namun kegunaanya telah ditetapkan dalam
beberapa spesialisasi, terutama pada prosedur transplantasi hati dan
operasi jantung yang memerlukan pintas kardiopulmoner. Pasien yang
menjalani prosedur transplantasi hati biasanya mengalami keadaan
trombositopenia dan defesiensi faktor pembekuan darah oleh karena
penyakit hati dasarnya dan selanjutnya juga menentukan status

hipokoagulasi sebelum tindakan pembedahan. Selama prose transplantasi
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fibrinolysis yang berlebih menyebabkan kondisi hipokoagulasi semakin

berat. Kang dkk menunjukkan bahwa status koagulasi pasien selama

diruang operasi dapat dimonitor dengan menggunakan TEG, dan hal ini

membuat penurunan kejadian kehilangan darah pada banyak pasien yang

menjalani operasi transplantasi hati. Terapi spesifik yang diperlukan pada

kondisi ini juga dapat dipandu oleh hasil grafik TEG (Thakur and Ahmed,

2012).

T

Normal
R:K:MA:Angle = Normal

Anticoagulants/hemophilia
Factor Deficiency
R = Prolonged,
MA:Angle = Decreased

Platelet Blockers
Thrombocytopenia/
Thrombocytopathy
R ~ Normal, K = Prolonged;
MA = Decreased

Fibrinolysis (UK, SK, or t-PA)
Presence of -PA
R ~ Normal:
MA = Continuous decrease
LY30 > 7.5%; WBCLI30 < 97 5%
Ly60 > 15.0%; WBCLIG0 < 85%

Hypercoagulation
R:K = Decreased;
MA; Angle = Increased

Dlc

Stage 1
Hypercoagulable state w
secondary fibrinolysis

Stage 2
Hypocoagulable state

Gambar 8. Grafik Interpretasi TEG. (Thakur and Ahmed, 2012)



Interpretasi parameter TEG dapat dilihat pada Tabel 1.
Tabel 1. Parameter TEG Interpretasinya (Selby, 2020)
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Parameter Interpretasi Korelasi Kondisi
Fisiologis Patologis
terhadap fase
hemostasis

Waktu reaksi (R) | Waktu antara awal | Aktivasi koagulasi, | Waktu R 1:

(menit) mula koagulasi pembentukan antikoagulan,

dimulai dan thrombin, dan defisiensi faktor
terbentuknya fibrin | pengaruh koagulan

Waktu kinetic (K)
(menit)

Angle (a) (derajat)

Amplitudo
maksimal (MA)
(mm)

G / shear
modulus/ shear
elastic modulus

inisial (mencapai
amplitude 2 mm)

Waktu yang
diperlukan bekuan
dari amplitude 2
mm menjadi 20
mm

Sudut yang
didapatkan dari
menggambar
garis tangensial
antara waktu R
dan kemiringan
kurva

Amplitudo
maksimal atau
kekuatan bekuan

Kekuatan bekuan
actual
G=(5000MA/(100-

antikoagulan

Aktivasi dan
polimerase fibrin

Aktivasi dan
polimerase fibrin

Kontribusi jumlah
dan fungsi
trombosit (lebih
signifikan, 80%)
dan fibrinogen
(20%) terhadap
kekuatan bekuan

Kontribusi jumlah
dan fungsi
trombosit, serta

Waktu R |: kondisi
hiperkoagulasi

Waktu K |:
peningkatan kadar
fibrinogen,
(kurang signifikan)
fungsi trombosit
Waktu K 1:
antikoagulan

a |: peningkatan
kadar fibrinogen,
(kurang signifikan)
fungsi trombosit

a 1: antikoagulan

MA 1: kondisi
hiperkoagulasi
MA |:
trombositopenia,
gangguan fungsi
trombosit,
hipofibrinogen

G 1: kondisi
hiperkoagulasi
G |:
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strength (SEMS) MA)/1000 fibrinogen trombositopenia,
(dyn/cm2) gangguan fungsi
trombosit,
hipofibrinogen
Persentase

Lisis 30 (LY 30) reduksi bekuan Fibrinolisis LY 30 1:

(%) setelah 30 menit hiperfibrinolisis
tercapainya primer dan
amplitudo sekunder
maksimal

Rentang nilai normal hasil pemeriksaan TEG tampak pada Tabel 2.
Tabel 2. Rentang Nilai Normal Pemeriksaan Beberapa Jenis Sampel
TEG

Jenis sampel R K a MA
(menit) (menit) (derajat) (mm)

Native 12-26 3-13 14-46 42-63
Native+celite/kaolin 5-7 1-3 53-67 50-68
Native+tissue factor 1-3 1-3 57-78 55-75
Citrated 9-27 2-9 22-58 44-64
Citrated+celite/kaolin 2-8 1-3 55-78 51-69
Citrated+tissue 0-2 0-5 52-82 46-72
factor

Tromboelastografi juga dapat digunakan sebagai metode untuk
mendiagnosis gangguan koagulasi pada pasien sepsis (Miller et al.,
2014).Tromboelastografi dapat memprediksi risiko perdarahan pada
pasien dengan keganasan hematologi (He et al., 2016). Tromboelastografi
berguna dalam pemantauan terapi antiplatelet. Tromboelastografi
memberi informasi persen inhibisi dan net platelet function, sehingga
klinisi dapat mengidentifikasi apakah pasien resisten terhadap terapi
antiplatelet, efektivitas terapi, apakah pasien dalam level terapeutiknya,

apakah ada risiko iskemik atau perdarahan (Thakur, 2012).
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Tromboelastografi merupakan pemeriksaan yang sangat
tergantung dari operator. Berbagai kesalahan yang mungkin terjadi pada
proses pengerjaan dapat menyebabkan missinterpretasi hasil TEG, baik
kesalahan fase pre-analitik maupun analitik. Kesalahan post-analitik
berupa penundaan validasi membuat pemanjangan turn around time
(TAT). Contoh kesalahan fase pre-analitik, yaitu: kesalahan selama
pengumpulan sampel (penggunaan antikoagulan
ethylenediaminetetraacetic acid / EDTA), Teknik flebotomi yang kurang
baik, kesalahan penanganan sampel darah misalnya dengan
pencampuran berlebihan. Contoh kesalahan fase analitik, yaitu: kesalahan
penempatan cup, teknik pipetting yang kurang baik, error dari instrumen
karena kegagalan autokalibrasi, adanya gangguan lingkungan seperti
vibrasi dari lingkungan sekitar (Mukhopadhyay, 2020).

Tromboelastografi merupakan suatu alat yang mampu memeriksa
berbagai fase berbeda dari koagulasi dan fibrinolisis serta dapat
dilakukan dalam waktu singkat. Interpretasi hasil dilakukan berdasarkan
sejumlah parameter yang ditampilkan dalam tromboelastogram.
Pemeriksaan menggunakan sampel berupa whole blood dan saat ini
dikembangkan penambahan berbagai reagen secara in vitro sehingga alat
ini berguna untuk diagnosis koagulopati dan evaluasi terapi.
(Mukhopadhyay, 2020)
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BAB IV
METODE PENELITIAN
4.1 Desain penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian cross-sectional.

4.2 Tempat dan waktu penelitian
1. Tempat Penelitian
a. RSUP Dr. Wabhidin Sudirohusodo Makassar untuk
pengambilan sampel penelitian
b. Laboratorium RSUP Dr. Wahidin  Sudirohusodo
Makassar untuk pemeriksaan parameter TEG
2. Waktu Penelitian
Penelitian dilakukan bulan Juli 2023 sampai jumlah sampel
mencukupi
4.3 Populasi Penelitian
Populasi penelitian adalah semua pasien yang didiagnosa NSTEMI
oleh Klinisi sebagai pasien penyakit jantung koroner di Pusat Jantung
Terpadu RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo.

4.4 Sampel Penelitian
Sampel penelitian adalah semua pasien yang didiagnosa Klinisi
sebagai pasien penyakit jantung koroner di Pusat Jantung Terpadu
RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo.

4.5 Perkiraan Besaran Sampel

Penetuan jumlah sampel yang dibutuhkan dalam penelitian ini
ditetapkan berdasarkan teknik purposive sampling dengan jumlah sampel
dihitung berdasarkan rumus perhitungan cross sectional menurut

Lameshoe et al. sebagai berikut :
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=2 {(za+zﬁ)5}2
X1-X2

{(1,645 + 0,842)6,5}2
n=2 z

_ 2{16,165}2
)

n=2091 = 21 0rang
Keterangan:
n = jumlah sampel minimal yang diperlukan
Z =nilai Z, berdasarkan nilai a dan g yang diinginkan
S = Simpang baku dari pustaka.
a = kesalahan tipe |
B = kesalahan tipe Il

X1 — X2 = koefisien korelasi

Kesalahan tipe | ditetapkan sebesar 5% sehingga nilai Zq = 1,645.
Kesalahan tipe Il ditetapkan 20% maka nilai Zg = 0,842. Koefisien korelasi
minimal yang dianggap bermakna 0,5. Dengan demikian, diketahui bahwa

jumlah sampel minimal yang dibutuhkan adalah 21 sampel.

4.6 Kriteria Inklusi dan Eksklusi
1. Kriteria Inklusi

a. Pasien dewasa yang didiagnosis penyakit jantung koroner
oleh klinisi.

b. Pasien yang tidak memiliki kelainan hematologi, gangguan
hati, penyakit keganasan, dan penyakit
immunocompromised.

c. Bersedia ikut dalam penelitian dengan menandatangani

informed concent.
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2. Kriteria Eksklusi
Sampel hemolysis, ikterik, lipemik, dan tidak memungkinkan
dilakukan pengambilan sampel ulang

4.7 lIzin Penelitian dan Kelayakan Etik

Dalam pelaksanaan penelitian ini, setiap tindakan yang dilakukan,
atas izin dan sepengetahuan penderita yang dijadikan sampel penelitian
melalui lembar informed consent dan dinyatakan memenuhi persyaratan
etik untuk dilaksanakan dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan Nomor
457/UN4.6.4.5.31/PP36/2023 (KEPK FKUH — RSPTN UH — RSWS).

4.8 CaraKerja
4.8.1 Alokasi Subyek

Penelitian dilakukan pada orang dewasa yang memenuhi kriteria
inklusi dan bersedia menjalani prosedur penelitian meliputi pemeriksaan
fisik dan pemeriksaan laboratorium.

4.8.2 Cara Penelitian

Tahapan pada penelitian ini sebagai berikut:

a. Dilakukan pencatatan identitas sampel yang memenuhi kriteria
inklusi.

b. Dilakukan penjelasan, pengisian dan penandatangan informed
concent sebagai tanda persetujuan oleh pasien/wali.

c. Dilakukan pengambilan sampel darah vena sebanyak 2 cc
menggunakan tabung antikoagulan sitrat.

d. Dilakukan disentrifugasi pada sampel dengan kecepatan 3000 rpm
selama 5 menit, kemudian, plasma dipisahkan kedalam sampel cup
1 cc.

e. langsung dilakukan pemeriksaan pada sampel plasma yang telah
diambil, bila sampel belum diperiksakan saat itu maka akan
disimpan pada lemari pendingin dengan suhu -20°C untuk

mencegah kerusakan sampel.



45

f. Dilakukan pemeriksaan nilai R, K, angle alpha dan MA kuantitatif
dengan TEG.

4.9. Prosedur Pemeriksaan TEG
49.1 Persiapan sampel
Sampel yang digunakan pada pemeriksaan ini adalah sampel sitrat
4.9.2 Alat dan bahan
a. Alat
TEG Analyzer 5000 dan TEG Analytical Software

b. Bahan

Sampel sitrat

=

. Reagen aktivator ( kaolin)
. 0.2M CacCl2 untuk sampel sitrat

. cup dan pin

2

3

4

5. Pipet dan tip
6. Sarung tangan

7. Bahan QC (Level 1)

8. Printer

3 Prinsip Tes

Pin dari bagian atas alat (torsion wire) diletakkan dalam cup yang
berisi sampel. Cup akan berputar mengelilingi pin dengan sudut 4°-450
setiap 10 detik. Pergerakan cup akan ditransmisikan ke pin setelah
benang -benang fibrin yang terbentuk menghubungkan cup dan pin.
Kekuatan fibrin memengaruhi besarnya gerakan pin sehingga fibrin
yang kuat mampu menggerakkan pin searah dengan gerakan cup.
Pergerakan cup akan menyebabkan aktivasi protein koagulasi yang
menyebabkan  terbentuknya  kompleks  fibrin-trombosit  yang
menghubungkan cup dan pin. Proses saat fibrinolisis terjadi kontak

bekuan dengan pin hilang sehingga membuat gerakan berkurang.
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Gerakan rotasi cup akan dideteksi oleh transduser elektromekanik yang

mengubah energi mekanik menjadi sinyal elektrik dan diamplifikasi

membentuk suatu grafik, kemudian ditampilkan di layar komputer.
4.9.4 Cara Kerja

1.

Tekan tombol POWER berwarna hijau untuk menyalakan alat

TEG, kemudian tunggu sampai alat menampilkan suhu 370C

. Masuk ke menu TEG dengan mengklik aplikasi TEG V4 pada
layar monitor.

. Setelah diklik akan muncul layar Login, pada bagian User name
pilih Site Administrator, password : teg, lalu tekan OK.

. Pada bagian kiri atas layar monitor akan muncul menu Logon,
klik Temporary Operator hingga berwarna biru, lalu klik Logon.

. Setelah menu Logon akan hilang, pada layar akan masuk ke

tampilan TEG Analytical Software untuk memulai running

sampel pilih menu TEG pada baris kedua di layar.

. Alatang baru dinyalakan akan muncul perintah untuk

Maintenance check, ubah lever TEG channel 1 ke posisi TEST,
setelah itu tekan eTest pada layar. Lakukan hal yang sama pada
channel 2. Pastikan hasil kedua channel di message adalah

eTest value is OK.

. Pindahkan lever dari TEST ke LOAD. Lalu tekan DONE pada

layar.

. Lakukan Quality Control (QC) pada TEG.

9. Alat TEG siap digunakan setelah QC selesai, simpan cup pada

10.

channel 1, jangan memegang bagian luar dan dalam cup.
Pindahkan carrier ke atas lalu tekan tombol yang ada di carrier

bagian bawah.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.
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Turunkan carrier, jangan sampai terlalu bawah berikan jarak
sekitar 1-2cm. Tekan bagian pinggir cup menggunakan ibu jari
agar cup berada di posisi yang benar.

Pilinlah channel 1 atau channel 2 pada layar, 1: menunjukan
channel,

Persiapan sampel darah untuk pemeriksaan TEG - 360 uL
sampel darah tanpa antikoagulan. - 1 ml sampel darah tanpa
antikoagulan kemudian masukkan ke dalam cup reagen
aktivator, ambil 360 uL kemudian masukkan ke dalam cup TEG.
- 340 uL sampel yang mengandung antikoagulan dengan
aktivator atau tanpa aktivator.

Masukan CaCl2 0,2M ke dalam cup sebanyak 20 uL untuk
sampel yang menggunakan antikoagulan sitrat.

Memasukkan sampel darah pada cup TEG.

Angkat carrier ke atas lalu pindahkan lever ke posisi TEST,
kemudian tekan START pada layar monitor untuk memulai
running sampel.

Layar monitor akan mulai untuk membaca hasil, Jika pada layar
grafik sudah tidak menunjukan tanda bintang (*) maka prosedur
sudah selesai, jika tanda bintang belum hilang artinya TEG
belum selesai membaca hasil.

Kembalikan lever dari posisi TEST ke LOAD, Tekan lever ke
bawah untuk melepaskan pin. Turunkan carrier sampai ke
bawah hingga cup terlepas dari carrier.

Bila hasil akan di print Klik “Report”, lalu akan muncul Report

options, Kemudian pilih continue, lalu klik Print.
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4.9.5 Nilai Rujukan

R-time 1 2 — 8 menit
K-time :1 -3 menit
Alpha angle : 550 78°

Maximum amplitude: 51 — 69 mm

4.10 Definisi operasional dan Kriteria Objektif

1. Pasien NSTEMI adalah pasien yang telah didiagnosis oleh
klinisi berdasarkan pemeriksaan EKG dan didapatkan
gelombang Q patologis, atau dengan riwayat sindrom koroner
akut sebelumnya atau telah dilakukan angiografi koroner
sebelumnya dan terbukti memiliki stenosis arteri koroner 50%
atau lebih.

2. Obesitas merupakan gangguan metabolik kompleks yang
ditandai dengan peningkatan massa jaringan adiposit.
Penentuan derajat obesitas dilakukan dengan perhitungan BMI
menurut kriteria WHO. Obesitas didefinisikan sebagai berat
badan seseorang dalam kilogram dibagi dengan kuadrat
tinggi badannya dalam meter (kg/m2). Obesitas dalam
penelitian ini adalah pasien yang memiliki BMI > 25 %.
Modifikasi Asia derajat obesitas berdasarkan BMI dibagi
menjadi :

a) Under weight: BMI < 18,5 kg/m2
b) Normal: BMI 18,5 — 22,9 kg/m2
c) Overweight: BMI 23 — 24,9 kg/m2
d) Obesitas I: BMI 25-29,9 kg/m2

e) Obesitas II: BMI > 30 kg/m2

3. Tromboelastografi adalah alat yang digunakan dalam penelitian
ini  untuk mengukur nilai fungsi hemostasis dengan

Thromboelastograph Hemostasis System 5000 series.
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a. Niali R, adalah periode waktu mulai dari awal

pemeriksaan sampai awal terbentuknya fibrin. Fase ini
akan memanjang jika terdapat defisiensi faktor
pembekuan atau obat antikoagulan dan memendek jika
terdapat keadaan hiperkoagulasi, dengan range 2 — 8
menit.

. Nilai K adalah periode waktu dari awal terbentuknya fibrin
sampai amplitudo grafik TEG mencapai 20 mm. Fase ini
akan memanjang jika terdapat defisiensi faktor
pembekuan, obat antikoagulan atau inhibitor trombosit.
Fase ini akan memendek jika terdapat keadaan
hiperkoagulasi, dengan range 1 -3 menit.

. Sudut-a, adalah sudut antara garis tengah grafik dengan
garis tangensial pada samping grafik. Sudut ini
menunjukkan kecepatan terbentuknya fibrin (cross-
linking). Parameter k dan a memberikan informasi yang
hampir sama, keduanya sangat dipengaruhi oleh kadar
fibrinogen dan sedikit dipengaruhi trombosit, sehingga
pemanjangan k dan menurunnya sudut a menunjukkan
kadar fibrinogen yang rendah. Sudut a akan meningkat
jika terdapat keadaan hiperkoagulasi, dengan range 53°—
67°.

. Amplitudo maksimum/Maximum Amplitude (MA) adalah
kekuatan bekuan yang berhubungan dengan jumlah dan
fungsi trombosit serta interaksinya dengan fibrin. Nilai MA
sangat dipengaruhi oleh jumlah dan fungsi trombosit dan
sedikit dipengaruhi oleh kadar fibrinogen, sehingga nilai

MA yang menurun disertai nilai R, K dan a yang normal
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menunjukkan trombositopenia atau disfungsi trombosit,
dengan range 50 — 68 mm.
4.11 Metode Analisis
Seluruh data yang diperoleh kemudian dikelompokkan sesuai
tujuan dan jenis data, kemudian dipilih metode statistik yang sesuai :
1. Analisis univariate.
Analisis univariat digunakan untuk deskripsi data dasar
berupa distribusi frekuensi, nilai rerata, simpang baku dan
rentangan.
2. Analisis bivariate.
Uji normalisasi data menggunakan Shapiro-Wilk dengan nilai
kemaknaan p>0.05. Uji statistic dengan uji T independent atau
Mann Whitney digunakan membandingkan antara :
a. Nilai R, K, MA, dan Alpha Angle pada pasien NSTEMI
dengan atau tanpa obesitas
b. Nilai R, K, MA, dan Alpha Angle pada pasien NSTEMI
dengan atau tanpa obesitas.
Hasil uji hipotesis akan disajikan dalam bentuk tabel,
diagram, dan narasi. Hasil uji dinyatakan sebagai tidak
bermakna apabila diperoleh nilai p > 0.05, bermakna jika p <

0.05 dan sangat bermakna, jika p < 0.01.
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BAB V
HASIL DAN PEMBAHASAN
5.1. Hasil Penelitian
5.1.1. Karakteristik Subyek Penelitian
Subyek penelitian adalah pasien NSTEMI yang berobat di PJT
RSWS. Total subyek penelitian dalam penelitian ini yang telah memenuhi
kriteria inklusi adalah 38 pasien NSTEMI yang terdiri dari 18 obesitas dan

20 yang non obesitas sebagai kontrol (Tabel 1).

Tabel 3. Karakteristik subyek penelitian (n=38) (Data primer)

Variabel n (%) Mean + SD Median (Min — Max)

Jenis Kelamin
Laki-laki 31 (81,6%)
Perempuan 7 (18,4%)

Umur (Tahun) 56,5+12,6 57 (20 — 83)
IMT 24,1 +2.2 24,6 (18,4 — 29,3)
Nilai R 44 +28 4,3 (0,8 -17,8)
Nilai K 23+1,8 1,8 (0,8 - 9,4)
Nilai Alfa angel 62,4 + 153,8 64,1 (21,4 — 85,9)
Nilai MA 61,7+7,9 61,9 (44,9 - 75,9)

Subyek penelitian terdiri dari 31 (81,6%) laki-laki dan 7 (18,4%)
perempuan dengan rentang usia subyek antara 20-83 tahun dengan
rerata 56,5 + 12,6 tahun. IMT subyek penelitian antara 18,4-29,3 dengan
rerata 24,1 + 2,2. Hasil pengukuran fungsi hemostasis menggunakan TEG
meliputi nilai R antara 0,8-17,8 dengan rerata 4,4 + 2,8, nilai K antara 0,8-

9,4 dengan rerata 2,3 + 1,8, nilai alfa angel antara 21,4-85,9 dengan
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rerata 62,4 £ 153,8, dan nilai MA antara 44,9-75,9 dengan rerata 61,7 +
7,9. Pada uji normalitas menggunakan uji saphiro wilk didapatkan nilai R,
nilai K dan nilai alfa angel tidak terdistribusi normal (P<0,05) sedangkan
nilai MA didapatkan terdistribusi normal (P>0,05).

5.1.2 Analisis Bivariat

1. Perbandingan Fungsi Hemostasis Pada Pasien NSTEMI Menurut
Kelompok
Tabel 4 memperlihatkan fungsi hemostasis pada pasien NSTEMI
menurut kelompok obesitas dan non obesitas.

Tabel 4. Perbandingan fungsi hemostasis pada pasien NSTEMI antar

kelompok
Mean £ SD | Median (Min — Max) P
Nilai R Obesitas 4,43 +1,7 4,4 (19-6,8)| 0,225*
Non obesitas 4,4+3,6 3,65 (0,8 -17,8)
Nilai K Obesitas 2.02+0,9 1,9(0,8-4,2)| 0,746*
Non obesitas 26+23 1,8(1,2-9,4)
Nilai alfa |Obesitas 63,6 + 10,4 63,4 (44,5 -85,9)| 0,430*
angel Non obesitas | 61,3+ 14.2| 66,1 (21,4 — 74.2)
Nilai MA | Obesitas 61,9+7,8 63,6 (49,4 — 75,9)| 0,832**
Non obesitas 61,4 +8,2 61,4 (44,9 - 73,4)

*Mann-Whitney test **Independent T Test

Nilai R, nilai alfa angel dan nilai MA didapatkan cenderung lebih
tinggi pada pasien NSTEMI dengan obesitas dibandingkan pada NSTEMI

Non obesitas, namun secara statistik didapatkan tidak ada perbedaan
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yang signifikan antara kelompok NSTEMI dengan obesitas dan NSTEMI
dengan non obesitas (p>0,05). Sedangkan nilai K didapatkan cenderung
lebih rendah pada kelompok NSTEMI dengan obesitas dibandingkan pada
NSTEMI
perbedaan yang signifikan antara kelompok NSTEMI obesitas dengan
NSTEMI non obesitas (p>0,05).

Non obesitas, dan secara statistik didapatkan tidak ada

2. Perbandingan Profil lipid dan Coagolation Index antara Obesitas
dan Non Obesitas
Tabel 5. Perbandingan profil lipid dan nilai CI pada pasien NSTEMI antar

kelompok
. Median (Min —
Variabel Mean + SD Max) P
Kolesterol |Obesitas 207,7 £48| 172,5 (97 — 300) 0,055
Total
Non 178,17 +48,9| 211,5 (135 - 308)
obesitas
LDL Obesitas 122,1 + 26| 106,5 (62 — 140) 0,039
Non 103,6 + 21,3 116 (87 —172)
obesitas
HDL Obesitas 43,4 £ 14,3 44,5 (13 - 68) 0,305
Non 50,6 £ 14,4 46 (30 — 84)
obesitas
Trigliserida | Obesitas 126,6 + 66,6 91,5 (50 — 344) 0,372
Non 117 +72,2| 116,5 (70 — 366)
obesitas
Cl Obesitas 12+ 21| 1,6(-3,9-5,30) 0,942
Non 0,03+4,6 1,1 (-15,5-5)
Obesitas

Mann Whitney Test
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Kadar kolesterol total dan trigliserida didapatkan cenderung lebih
tinggi pada pasien NSTEMI dengan obesitas dibandingkan pada NSTEMI
Non obesitas, namun secara statistik didapatkan tidak ada perbedaan
yang signifikan antara kelompok NSTEMI dengan obesitas dan NSTEMI
dengan non obesitas (p>0,05). Sedangkan kadar HDL didapatkan
cenderung lebih rendah pada kelompok NSTEMI dengan obesitas
dibandingkan pada NSTEMI Non obesitas, dan secara statistik didapatkan
tidak ada perbedaan yang signifikan antara kelompok NSTEMI obesitas
dengan NSTEMI non obesitas (p>0,05). Kadar LDL didapatkan cenderung
lebih tinggi pada pasien NSTEMI dengan obesitas dibandingkan pada
NSTEMI Non obesitas, dan secara statistik didapatkan ada perbedaan
yang signifikan antara kelompok NSTEMI dengan obesitas dan NSTEMI
dengan non obesitas (p<0,05). Nilai Cl didapatkan cenderung lebih tinggi
pada pasien NSTEMI dengan obesitas dibandingkan pada NSTEMI Non
obesitas, namun secara statistik didapatkan tidak ada perbedaan yang
signifikan antara kelompok NSTEMI dengan obesitas dan NSTEMI

dengan non obesitas (p>0,05).

3. Korelasi Status Hemostasis Pada Pasien NSTEMI dengan

Obesitas

Tabel 6. Perbandingan status hemostasis pada pasien NSTEMI antar

kelompok
Obesitas p
Obesitas |Non Obes| Total
Status Hipokoagulobilitas 1 4 5/ 0,768
Hemostasis | Normal koagulasi 15 12 27
Hiperkoagulasi 2 4 6
Total 18 20 38

Gamma and Somer D
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Tabel 6 menjelaskan korelasi status hemostasis pada pasien NSTEMI
dengan obesitas. Setelah dilakukan uji korelasi Gamma and Somer D
didapatkan tidak ada korelasi signifikan antara status hemostasis dengan
obesitas (p>0,05).

4. Korelasi Fungsi Hemostasis Pada Pasien NSTEMI dengan
Obesitas

Tabel 7 Korelasi fungsi hemostasis pada pasien NSTEMI dengan obesitas

Variabel Statistik IMT
Nilai R r 0,056
p 0,737*
n 38
Nilai K r 0,118
p 0,480*
n 38
Nilai Alfa Angel r -0,141
p 0,397*
38
Nilai MA r 0,052
p 0,756**
38

*Spearman’s Correlation test
**Pearson correlation test

Tabel 7 menjelaskan korelasi fungsi hemostasis pada pasien NSTEMI
dengan obesitas. Setelah dilakukan uji korelasi didapatkan tidak ada

korelasi signifikan antara nilai R, nilai K, nilai alfa angel dan nilai MA
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dengan obesitas (p>0,05), sehingga dikatakan tidak ada hubungan antara

fungsi hemostasis dengan obesitas.

5.2 Pembahasan

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui fungsi hemostasis pada
pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas. Penelitian dilakukan selama
bulan Juni — Juli 2023 dengan jumlah subyek penelitian sebanyak 38
pasien NSTEMI yang masuk dalam kriteria inklusi. Subyek penelitian
terdiri dari 31 subyek laki — laki dan 7 subyek perempuan. Umur subyek
antara 20 - 83 tahun, dengan rerata (mean) 56,5 + 12,6 tahun. Sejalan
dengan penelitian yang dilakukan oleh muhibban, et al pada 51 NSTEMI
dengan perbandingan laki — laki (38%) lebih banyak daripada perempuan
(13%).

Nilai rata — rata parameter TEG pada penelitian ini, waktu R obes
4,43 + 1,7 dan non obes 4,4 + 3,6, waktu K obes 4,4 + 3,6 dan non obes
2,6 + 2,3, alpha angle obes 63,6 + 10,4 dan non obes 2,6 + 2,3, MA obes
61,9 + 7,8 dan non obes 61,4 + 8,2. Parameter ini masih berada dalam
rentang normal (nilai rujukan R yaitu 2 — 8 menit, K yaitu 1 — 8 menit,
alpha angle yaitu 55 — 78 derajat, dan MA yaitu 51 — 69 mm). Pada
penelitian ini terdapat satu pasien non obes yang memiliki fungsi
hemostasis berada diluar rentang nilai normal yaitu memiliki nilai waktu R
dan waktu K yang memanjang, dan terdapat empat pasien yang terdiri
dari dua pasien non obes dan 2 pasien obes yang mengalami
pemanjangan waktu K, hal ini disebabkan oleh beberapa faktor antara lain
terjadinya defisiensi faktor pembekuan dan obat antikoagulan yang
dikonsumsi serta disfungsi trombosi dengan cara defisiensi faktor
pembekuan dan obat antikoagulan, antikoagulan menghambat terjadinya
koagulasi degan berbagai car, diantaranya berikatan dengan anti thrombin
[l sehingga menghambat faktor faktor pembekuan membentuk kompleks

anti thrombin yang aktif faktor pembekuan tersebut antara lain thrombin,
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faktor Xa, Faktor Xia dan faktor IXa (Gobel, 2018). Nilai waktu R
menunjukkan periode waktu mulai awal terbentuknya fibrin dan K
menunjukkan awal terbentuknya fibrin sampai amplitudo
tromboelastogram mencapai 20 mm, apabila pada fase ini kedua nilai
tersebut memanjang dapat menunjukkan terdapat defisiensi faktor
koagulasi, obat antikoagulan atau inhibitor trombosit (Thakur, 2012). Nilai
alpha angle yaitu sudut antara garis tengah tromboelastogram dengan
garis tangensial pada samping grafik. Sudut ini menunjukkan kecepatan
terbentuknya fibrin (cross-linking) dan apabila sudut ini menurun
menunjukkan kadar fibrinogen yang rendah (Chandler M, 2012).
Sedangkan nilai MA menunjukkan kekuatan bekuan yang berhubungan
dengan jumlah dan fungsi trombosit serta interaksinya dengan fibrin. Nilai
MA sangat dipengaruhi oleh jumlah dan fungsi trombosit serta sedikit
dipengaruhi oleh kadar fibrinogen. Apabila nilai MA menurun menunjukkan
trombositopenia atau disfungsi trombosit (Kroll, 2010).

Penurunan jumlah trombosit dan disfungsi trombosit selama
bypass kardiopulmoner dapat diamati dengan pemeriksaan
tromboelastografi. Selain itu, sirkulasi ekstrakorporeal menginduksi
penurunan ADP dan agregasi platelet yang diinduksi kolagen. Disfungsi
trombosit bertahan setelah penghentian bypass kardiopulmoner untuk
waktu yang lama. Beberapa pendekatan untuk mengurangi aktivasi
trombosit selama bypass kardiopulmoner yaitu penggunaan suction
selama operasi jantung yang terkontrol untuk menghindari gelembung
udara, dan efektivitas penggunaan heparin dan penghambat agregasi
trombosit selama operasi (Valley P.M, 2009).

Perbedaan fungsi hemostasis pasien NSTEMI dengan atau tanpa
obesitas pada penelitian ini tidak menunjukkan perbedaan bermakna
secara statistik, rata — rata nilai hemostasis pasien dalam penelitian ini

masih dalam rentang normal. Hal ini dapat disebabkan oleh berbagai
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faktor antara lain keadaan umun pasien stabil, respon terapi yang baik
pada tubuh pasien, penggunaan dosis heparin yang tepat pada saat
operasi, perdarahan dapat diatasi selama operasi, dan waktu operasi
yang tidak lama.
5.3 Keterbatasan Penelitian
Keterbatasan dalam penelitian ini adalah peneliti tidak mensertakan
data riwayat pemberian terapi yang dapat mempengaruhi fungsi
hemostasis, memeriksakan jumlah trombosit dan darah rutin pada pasien
NSTEMI dengan atau tanpa obesitas. Keterbatasan lainnya peneliti tidak
memerisakan kadar fibrinogen.
5.4 Ringkasan Hasil Penelitian
Hasil penelitian ini dapat dirangkum sebagai berikut :
1. Subyek penelitian lebih banyak pada laki — laki dibanding
perempuan
2. Parameter R, K, Alpha angle, dan MA pada penelitian ini masih
berada dalam rentang normal
3. Terdapat satu pasien non obes pada penelitian ini yang
memiliki fungsi hemostasis berada diluar rentang nilai normal
yaitu memiliki nilai waktu R dan K memanjang dan terdapat 4
pasien yang terdiri dai 2 pasien non obes dan dua pasien obes
mengalami pemanjangan nilai waktu K pada pemeriksaan TEG.
4. Perbedaan fungsi hemostasis menggunakan tromboelastografi
pada pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas pada
penelitian ini tidak menunjukkan perbedaan bermakna secara

statistic dengan nilai (p>0,05).
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BAB VI
PENUTUP
6.1 Simpulan
Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa fungsi
hemostasis pada pasien NSTEMI dengan atau tanpa obesitas
mengalami perbedaan yang bermakna dan masih dalam rentang nilai
normal.
6.2 Saran
Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan menggunakan
sampel yang lebih banyak, melakukan pemeriksaan darah rutin
(trombosit), faktor koagulasi dan kadar fibrinogen pada pasien NSTEMI
dengan atau tanpa obesitas, serta riwayat pemberian terapi dan

outcome pasien.
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