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ABSTRAK  

 

Short-Term Clinical Outcomes in Non-ST-Elevation Myocardial Infarction 

Patients Undergoing Percutaneous Coronary Intervention  

with and without Acute Kidney Injury 

 

Irmayanti Mukhtar, Akhtar Fajar Muzakkir, Idar Mappangara,  

Muzakkir Amir, Andi Alfian Zainuddin 

 

Patients with Non ST Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) and normal kidney function 

can experience Acute Kidney Injury (AKI). One potential cause of advanced kidney injury is 

increased immunological and inflammatory activation. This study aimed to compare the short-

term outcomes of NSTEMI patients undergoing reperfusion with or without renal function 

disorders treated at  the Integrated Heart Center  of Dr. Wahidin Sudirohusodo Hospital. This is 

an observational research with the research design used is Cohort Prospective. The research 

was conducted by analyzing data from  the Acute Coronary Syndrome Registry which had been 

collected in January 2022 - December 2023. The study was conducted on 158 patients treated at 

the Integrated Heart Center of the Hospital. Dr. Wahidin Sudirohusodo, Makassar. The 

multivariate analysis showed that several significant factors affected the incidence of Major 

Adverse Cardiac Event (MACE) in the 6-month follow-up, namely Acute Kidney Injury (AKI) 

(OR 3,542; 95% CI: 1.270–9.882; p=0.016), Systolic Blood Pressure (OR 1.017; CI 95%: 

1.001–1.034; p=0.037), WBC ≥ 10 (OR 5.533; 95% CI: 1,945–15,741; p=0.001), and LVEF < 

40% (OR 4.517; 95% CI: 1.803–11.316; p=0.001). These factors were independent predictors 

of MACE risk, while other factors such as sex, age, BMI, smoking, hemoglobin, troponin I, 

diabetes, and LDL were not significant in this analysis (p > 0.05). This study conclude that AKI 

patients who experienced heart failure were significantly significant in 6 months post-

discharge, AKI patients showed a high risk of death in Hospitalityand 6 months post-discharge, 

MACE occurred more frequently in AKI patients than non-AKI at 6 months post-discharge, 

and the presence of AKI was a significant independent predictor of increased risk of MACE in 

6 months post-discharge. 

 

Keywords: Acute Kidney Injury, Acute Coronary Syndrome, Non- ST Elevation Myocardial 

Infarction, Percutaneous Coronary Intervention  
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ABSTRAK  

 

Perbandingan Luaran Klinis Jangka Pendek Pasien Infark Miokard Akut- 

Non Elevasi Segmen ST Yang Menjalani Reperfusi Intervensi Koroner 

Perkutan Dengan Atau Tanpa Gangguan Ginjal Akut  

 

Irmayanti Mukhtar, Akhtar Fajar Muzakkir, Idar Mappangara,  

Muzakkir Amir, Andi Alfian Zainuddin 

 

Pasien dengan Non ST Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI) dengan fungsi ginjal 

normal dapat mengalami Acute Kidney Injury (AKI). Salah satu penyebab potensial cedera 

ginjal lanjut adalah peningkatan aktivasi imunologis dan inflamasi. Studi ini bertujuan untuk 

membandingkan hasil jangka pendek pasien NSTEMI yang menjalani reperfusi dengan atau 

tanpa gangguan fungsi ginjal yang dirawat di Pusat Jantung Terpadu Rumah Sakit Dr. Wahidin 

Sudirohusodo. Ini adalah penelitian observasional dengan desain penelitian yang digunakan 

adalah Kohort Prospektif. Penelitian ini dilakukan dengan menganalisis data dari Registri 

Sindrom Koroner Akut yang telah dikumpulkan pada Januari 2022 - Desember 2023. Studi ini 

dilakukan pada 158 pasien yang dirawat di Pusat Jantung Terpadu Rumah Sakit. Dr. Wahidin 

Sudirohusodo, Makassar. Analisis multivariat menunjukkan bahwa beberapa faktor signifikan 

mempengaruhi kejadian Major Adverse Cardiac Event (MACE) dalam tindak lanjut 6 bulan, 

yaitu Acute Kidney Injury (AKI) (OR 3,542; 95% CI: 1,270–9,882; p=0,016), Tekanan Darah 

Sistolik (OR 1,017; CI 95%: 1,001–1,034; p=0,037), WBC ≥ 10 (OR 5,533; 95% CI: 1,945–

15,741; p=0,001), dan LVEF <40% (OR 4,517; 95% CI: 1,803–11,316; p=0,001). Faktor-faktor 

ini adalah prediktor independen risiko MACE, sementara faktor-faktor lain seperti jenis 

kelamin, usia, BMI, merokok, hemoglobin, troponin I, diabetes, dan LDL tidak signifikan 

dalam analisis ini (p>0,05). Studi ini menyimpulkan bahwa pasien AKI yang mengalami gagal 

jantung sangat signifikan dalam 6 bulan pasca-pemulangan, pasien AKI menunjukkan risiko 

kematian yang tinggi di Rumah Sakit dan 6 bulan pasca-pemulangan, MACE terjadi lebih 

sering pada pasien AKI dibandingkan non-AKI pada 6 bulan pasca-pemulangan, dan 

keberadaan AKI merupakan prediktor independen yang signifikan dari peningkatan risiko 

MACE dalam 6 bulan pasca-pemulangan. 

 

Kata kunci: Cedera Ginjal Akut, Sindrom Koroner Akut, Infark Miokard Non-Elevasi Segmen 

ST, Intervensi Koroner Perkutan  
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang 

Penyakit kardiovaskular (PJK) merupakan penyebab kematian paling umum di seluruh dunia 

dan kejadiannya terus meningkat. Meskipun ada kemajuan besar dalam pengobatan, penyakit 

jantung koroner, terutama infark miokard akut (AMI), masih menjadi penyebab kematian utama di 

antara mereka. (Kim SJ, 2021) 

Nekrosis miokard yang disebabkan oleh sindrom iskemik yang tidak stabil disebut infark 

miokard akut (IMA). Faktanya, evaluasi klinis, elektrokardiogram (EKG), pengujian biokimia, 

pencitraan invasif dan noninvasif, dan evaluasi patologis adalah metode yang digunakan untuk 

mendiagnosis dan mengevaluasi kelainan ini. (Anderson, 2017). Diperkirakan PJK adalah 32,7% 

penyakit kardiovaskular dan 2,2% dari semua penyakit di dunia. (Brown JC., et al. 2023).  

Untuk memperbaiki penyempitan arteri coroner jantung yang disebabkan oleh penyakit arteri 

coroner, tindakan non-bedah yang dikenal sebagai Percutaneous Coronary Intervention (PCI) atau 

intervensi coroner perkutan (IKP) dilakukan. Pasien yang mengalami infark miokard akut (IMA) 

disarankan untuk menerima pengobatan intrakardial (IKP) tepat waktu.  

Komplikasi yang paling umum terjadi pada lebih dari 15% pasien dengan gangguan ginjal akut 

(AMI) yang menjalani IKP primer. Insiden GGA lebih tinggi setelah IKP primer dibandingkan dengan 

IKP elektif, mungkin karena penggunaan lebih banyak zat kontras selama prosedur. (Reinstadler et 

al, 2017, Fox et al, 2012). AKI setelah IKP dapat menyebabkan nefrotoksisitas zat kontras 

beryodium. Kejadian GGA yang diinduksi zat kontras berkisar antara 10-30%, dan ini adalah 

penyebab utama ketiga GGA iatrogenik. (Zhang YF, 2021) 

Pasien dengan penyakit ginjal sebelumnya dan pasien dengan fungsi ginjal normal dapat 

mengalami AKI. Pada pasien dengan IMA, perkembangan AKI setelah IKP sebelumnya telah 

dikaitkan dengan waktu rawat inap yang lebih lama dan tingkat kematian yang lebih tinggi. (El-

Ahmadi A, 2019). Oleh karena itu, tujuan penelitian ini adalah untuk mengevaluasi hasil jangka 

pendek pada IMANEST yang menerima revaskularisasi dengan atau tanpa gagal ginjal. 

 

1.2. Rumusan Masalah 

Bagaimana luaran klinis jangka pendek pasien IMANEST yang menjalani reperfusi dengan atau 

tanpa gangguan ginjal akut yang dirawat di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo.  

 

1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Untuk membandingkan luaran jangka pendek pasien IMANEST yang menjalani reperfusi 

dengan atau tanpa gangguan fungsi ginjal yang dirawat di RSUP Dr. Wahidin Sudirohusodo.  

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Membandingkan jumlah kejadian gagal jantung antara pasien IMANEST yang menjalani 

reperfusi dengan atau tanpa gangguan ginjal akut 

2. Membandingkan angka mortalitas pasien IMANEST yang menjalani reperfusi dengan 

atau tanpa gangguan ginjal akut 

3. Membandingkan waktu rawat inap antara pasien IMANEST yang menjalani reperfusi 

dengan atau tanpa gangguan ginjal akut 

4. Membandingkan kejadian infark berulang antara pasien IMANEST yang menjalani 

reperfusi dengan atau tanpa gangguan ginjal akut  

5. Membandingkan kejadian stroke antara pasien IMANEST yang menjalani reperfusi 

dengan atau tanpa gangguan ginjal akut 

 

1.4 Hipotesis Penelitian 

Pasien IMANEST yang menjalani reperfusi tanpa gangguan fungsi ginjal memiliki luaran klinis 

lebih baik dibandingkan dengan yang mengalami gangguan ginjal akut 
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1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat untuk pengembangan Ilmu 

1. Memberikan informasi ilmiah mengenai pengaruh reperfusi terhadap luaran infark 

miokard akut. 

2. Memberikan peluang untuk melakukan penelitian lebih lanjut dalam hal tatalaksana 

ataupun pengobatan dengan harapan luaran penderita diabetes melitus yang mengalami 

infark miokard akut dapat menjadi lebih baik. 

1.5.2 Manfaat untuk aplikasi 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat mengetahui perbandingan luaran klinis jangka pendek 

pasien IMANEST dengan atau tanpa gangguan ginjal akut yang menjalani terapi reperfusi dan  

dapat digunakan sebagai bahan edukasi, promotif, preventif dan rehabilitatif pada pelayanan 

kesehatan. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. Infark Miokard Akut – Non Elevasi Segmen ST (IMANEST) 

2.1.1. Definisi 

Infark miokard akut dengan non elevasi ST adalah kejadian iskemik akut yang menyebabkan 

nekrosis otot jantung yang irreversible. Elektrokardiogram awal mungkin menunjukkan perubahan 

iskemik seperti depresi ST, inversi gelombang T, atau peningkatan temporer, tetapi juga mungkin 

menunjukkan perubahan yang tidak spesifik. Pada pemeriksaan elektrokardiogram, tidak ditemukan 

elevasi segmen ST karena infark miokard non ST-elevasi (NSTEMI) memiliki oklusi yang tidak 

menyeluruh yang tidak mencakup seluruh miokardium. (Davies MJ, 2000) 

 

2.1.2. Epidemiologi 

Penyakit kardiovaskular terus meningkat, menyebabkan 17,9 juta kematian per tahun dan 

menyumbang 32% dari semua kematian (Marjo Okkonen. 2021). WHO bahkan menyatakan bahwa 

pada tahun 2019, penyakit jantung iskemik (IHD) menduduki peringkat pertama sebagai penyebab 

kematian tertinggi. Di Indonesia, penyakit jantung koroner menduduki peringkat kedua sebagai 

penyebab kematian tertinggi, dengan sekitar 1,2 juta kematian (sekitar 128,4 ribu orang) pada awal 

tahun 2012. (Aditya dkk. 2018).  

Data epidemiologi tentang AMI di Indonesia belum ada. Menurut Laporan Riset Kesehatan 

Dasar (Riskesdas) tahun 2018, prevalensi penyakit jantung di Indonesia secara keseluruhan adalah 

1,5%, termasuk IMA; kasus tertinggi ditemukan di Kalimantan Utara sebesar 2,2%, Yogyakarta 

sebesar 2,0%, dan Gorontalo sebesar 2,0%. (Riskesdas, 2018). 

 

2.1.3. Patofisiologi  

Erosi plak aterosklerotik koroner yang rapuh dan berisi lipid menyebabkan paparan darah yang 

bersirkulasi ke inti trombogenik dan material matriks kolateral. Ini adalah mekanisme awal yang sering 

terjadi pada infark miokard akut. Oklusi parsial, atau oklusi dengan sirkulasi kolateral, menyebabkan 

IMAEST atau angina tidak stabil (yaitu sindrom koroner akut elevasi segmen non-ST). (Anderson dan 

Morrow, 2017) 

Satu atau lebih arteri koroner yang mengirimkan darah ke jantung dapat tersumbat, yang 

menyebabkan infark miokard elevasi segmen ST. Penyebab gangguan aliran darah secara tiba-tiba ini 

biasanya adalah pecahnya plak, erosi, retakan, atau diseksi arteri koroner yang menyebabkan 

penyumbatan trombotik. Kejadian koroner trombotik akut yang menyebabkan elevasi segmen ST 

pada elektrokardiogram memerlukan oklusi aliran darah yang lengkap dan terus menerus. Ada risiko 

tinggi aterosklerosis topi tipis dan aterosklerosis koroner dapat menyebabkan pecahnya plak secara 

tiba-tiba. Ini mengubah endotel pembuluh darah, menyebabkan adhesi, aktivasi, dan agregasi 

trombosit yang menghasilkan trombus. (Scharf RE, 2018). 

Iskemia miokard disebabkan oleh penurunan aliran darah koroner. Infark miokard tidak selalu 

disebabkan oleh penyumbatan total pada arteri koroner; pasokan oksigen terhenti selama sekitar dua 

puluh menit. Iskemia dan nekrosis jaringan miokard dapat terjadi akibat obstruksi hampir sempurna 

dikombinasikan dengan vasokonstriksi arteri. Gangguan kontraktilitas miokardium akibat hibernasi dan 

pingsan (setelah iskemia hilang), aritmia, dan remodeling ventrikel (perubahan bentuk, ukuran, dan 

fungsi ventrikel) adalah akibat iskemia. Ruptur plak yang dijelaskan di atas tidak terjadi pada beberapa 

pasien ACS. Spasme arteri koroner epikardial lokal, yang dikenal sebagai angina Prinzmetal, 

menyebabkan obstruksi dinamis, yang menyebabkan ACS pada mereka. Perkembangan plak atau 

restenosis setelah intervensi koroner perkutan (PKI) dapat menyebabkan penyempitan arteri koroner 

tanpa spasme atau trombosis. Pada pasien dengan plak aterosklerotik, ACS dapat disebabkan oleh 

faktor ekstrinsik seperti demam, anemia, tirotoksikosis, hipotensi, dan takikardia. (Jonathan Abrams, 

2005) 
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Gambar 1. Mekanisme seluler aterosklerosis 

2.1.4. Diagnosis 

Diagnosis NSTEMI, angina tidak stabil, dan keluhan angina akut tanpa elevasi segmen ST yang 

berkelanjutan pada dua sadapan yang berdekatan. Beberapa perubahan, seperti depresi segmen ST, 

inversi gelombang T, gelombang T datar, atau gelombang T pseudonormal, dapat ditemukan pada 

elektrokardiogram. Namun, angina tidak stabil dan NSTEMI diklasifikasikan berdasarkan berapa 

banyak kasus infark miokard yang ditandai dengan gejala jantung yang lebih kuat. Diagnosisnya 

adalah infark miokard akut non-ST-segment elevasi (NSTEMI) jika hasil pemeriksaan biokimia 

penanda jantung menunjukkan peningkatan yang signifikan. Pada angina tidak stabil, penanda 

jantung tidak meningkat secara signifikan. Troponin I/T atau CK-MB adalah penanda jantung yang 

paling umum digunakan. Pada sindrom koroner akut, ambang batas peningkatan CK-MB abnormal di 

atas batas normal. (Dafsah dkk.2018; Collet JP dkk.2020).   

 

Tabel 1. Tingkat Peluang SKA Segmen ST Non Elevasi 
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Tes sensitivitas tinggi yaitu troponin merupakan tes diagnostik yang efektif yang dapat 

menghilangkan infark miokard dalam waktu satu hingga dua jam. Namun, sensitivitasnya rendah 

karena dapat meningkat pada kasus selain akibat infark miokard, seperti miokarditis dan penyebab 

cedera jantung lainnya; gagal jantung, ginjal, dan pernapasan; stroke atau perdarahan intrakranial; 

syok septik; dan penyakit jantung struktural kronis. Pengukuran creatine kinase MB (CK-MB), dengan 

adanya tes troponin saat ini, tidak disarankan lagi. (Bukti tingkat A, saran ACC-AHA kelas III) 

(Anderson JL., et al. 2017). 

Manifestasi klinis NSTEMI dan UAP biasanya termasuk: 1. Serangan angina tipikal berlangsung 

lebih dari dua puluh menit. Sebagian besar pasien (80 persen) mengalami angina awitan baru (de 

novo), Tipe III menurut klasifikasi Asosiasi Jantung Kanada. Mungkin terjadi pada 20% pasien. 3. 

Angina stabil tidak stabil (angina progresif atau progresif): menjadi lebih sering, berlangsung lebih 

lama, atau menjadi lebih parah; Klasifikasi minimum CCS level III. 4. Angina setelah infark miokard: 

terjadi dalam waktu dua minggu setelah infark miokard. Angina merupakan manifestasi klinis lain yang 

mungkin terjadi, terutama pada wanita dan orang lanjut usia.Dispnea yang meningkat atau memburuk 

saat beraktivitas adalah keluhan yang paling umum. Sifat keluhan, riwayat penyakit jantung koroner 

sebelumnya, jenis kelamin, usia, dan jumlah faktor risiko tradisional adalah beberapa faktor yang 

dapat menentukan diagnosis ACS. Angina atipikal berulang pada orang dengan riwayat penyakit arteri 

koroner, terutama infark miokard, mungkin merupakan manifestasi dari ACS. Keluhan serupa terjadi 

pada pria lanjut usia (>70 tahun) penderita diabetes dengan risiko menengah terkena ACS. Angina 

ekuivalen atau angina inkomplit pada seseorang tanpa ciri-ciri di atas cenderung tidak mewakili ACS. 

(Roffi dkk. 2016; Dafsah dkk. 2018)  

Setelah perekaman elektrokardiogram awal, diperlukan pemantauan berkelanjutan atau 

perekaman elektrokardiogram berulang. Elektrokardiogram yang mungkin ditemukan pada pasien 

dengan NSTEMI dan UAP antara lain: inversi gelombang T dan/atau depresi segmen ST; dapat 

disertai dengan peningkatan segmen ST yang berulang. Gelombang Q yang tidak terdiagnosis, dan 

normal (20 menit). Diagnosis SKA tanpa elevasi segmen ST, seperti akibat iskemia tersembunyi di 

daerah tutup atau cedera ventrikel kanan, tidak dapat dihilangkan dengan hasil EKG 12 sadapan 

normal. Oleh karena itu, lead tambahan harus dipertimbangkan jika hasil EKG normal. Jika ada 

depresi segmen ST lebih dari 0,5 mm pada dua atau lebih sadapan yang berdekatan, itu 

menunjukkan diagnosis NSTEMI. Namun, karena ada masalah untuk mengukur depresi segmen ST 

kecil, diagnosis yang lebih tepat adalah depresi segmen ST lebih dari 1 mm.  

Jika pemeriksaan EKG awal menunjukkan kelainan nondiagnostik dan angina terus berlanjut, 

pemeriksaan diulang. Depresi segmen ST sebesar 1 mm dan/atau inversi gelombang T sebesar 2 mm 

pada sadapan prekordial sangat menunjukkan diagnosis UAP atau kemungkinan besar NSTEMI. 

Gelombang Q sepanjang 0,04 detik tanpa depresi segmen ST dan/atau inversi gelombang T 

menunjukkan tingkat kecurigaan ACS yang rendah. Pasien kontrol elektrokardiogram setiap enam jam 

dan setiap serangan angina jika elektrokardiogram menunjukkan tanda-tanda jantung negatif, 

sementara keluhan angina dapat menyebabkan ACS. Jika ada perubahan EKG selama tindak lanjut, 

seperti depresi segmen ST yang signifikan dan/atau inversi gelombang T, diagnosis UAP atau 

NSTEMI dapat dipastikan. Namun, depresi segmen ST kecil (0,5 mm) yang ditemukan saat nyeri dada 

dan normalisasi saat nyeri dada mereda sangat mendukung diagnosis. (Collet, 2020; Dafsah, 2018)  

Periksaan troponin I/T adalah standar emas untuk diagnosis NSTEMI, di mana peningkatan 

kadar jantung terjadi dalam waktu 2 hingga 4 jam. Jika marka jantung meningkat sedikit melampaui 

nilai normal, diagnosis NSTEMI ditegakkan. Ketidakpastian yang terkait dengan mulainya angina 

harus dipertimbangkan saat menentukan kapan marka jantung harus diulang. Pada pasien infark 

miokard akut, kadar troponin meningkat dalam darah perifer tiga hingga empat jam setelah infark dan 

tetap stabil selama dua minggu. Tes yang negatif pada pemeriksaan awal tidak dapat digunakan 

untuk menentukan diagnosis infark miokard akut. Kadar troponin yang meningkat secara ringan 

biasanya menghilang dalam dua hingga tiga hari, tetapi dalam kasus nekrosis luas, peningkatan ini 

dapat bertahan hingga dua minggu. Tempat terbaik untuk melakukan pemeriksaan marka jantung 

adalah laboratorium sentral. Periksaan di ruang darurat atau ruang rawat intensif jantung biasanya 

berupa tes kualitatif atau semikuantitatif, yang lebih cepat (15–20 menit) tetapi kurang sensitif. 

Sebagai alat tradisional untuk diagnosis SKA, pemeriksaan titik perawatan hanya direkomendasikan 

jika waktu pemeriksaan di laboratorium sentral lebih dari satu jam. Jika hasil pemeriksaan titik 
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perawatan menunjukkan hasil negatif, pemeriksaan harus diulang di laboratorium sentral. (Collet JP et 

al. 2020; Dafsah et al. 2018)  

Di seluruh dunia, penyakit arteri koroner (PJK) adalah penyebab kematian paling umum. 

Angiografi koroner berbasis kateter adalah standar emas untuk diagnosis PJK. Teknik ini memiliki 

kelemahan dan risiko, dan angiografer harus selalu waspada. Untuk memaksimalkan pengumpulan 

data berkualitas tinggi dengan risiko dan ketidaknyamanan pasien yang paling rendah, perawatan 

harus diberikan pada setiap tahap prosedur. Produk kateterisasi jantung yang paling penting adalah 

data angiografik yang diperoleh dari pencitraan pembuluh darah perifer, koroner, dan ventrikel. 

Penilaian ini sering kali memberikan informasi paling penting tentang pasien dengan penyakit jantung. 

(Arnet, et al.,2019)  

Intervensi koroner perkutan, yang mencakup pemasangan ring atau stent, mencegah restenosis 

(penyempitan kembali) arteri koroner dengan membuka arteri yang menyempit. Alat ini telah 

digunakan pada 60 hingga 80 persen pasien perkutan yang menjalani intervensi koroner di seluruh 

dunia. Studi menunjukkan bahwa angka restenosis setelah angioplasti koroner konvensional tanpa 

stent adalah 30% hingga 40%, tetapi dengan penggunaan stent, angka restenosis turun sampai 20%. 

Penemuan ini membuat intervensi koroner perkutan lebih aman dan lebih sedikit komplikasi. Andreas 

Gruentzig, seorang ahli radiologi dan kardiologi asal Jerman, pertama kali memperkenalkan tindakan 

angioplasti koroner di Swiss pada tahun 1977. Angioplasti koroner dan pemasangan stent, yang 

merupakan penyisipan tabung kawat-jala permanen, adalah bagian dari prosedur ini. Kawat-jala ini 

dapat berupa stent yang memiliki salut obat (DES) atau stent yang tidak memiliki salut obat (BMS). 

Untuk mengantarkan stent dari kateter angioplasti, balon pertama kali dipompa dengan alat untuk 

memaksa kontak antara penyangga stent dan dinding pembuluh darah. Ini dikenal sebagai aposisi 

stent. Ini mungkin meningkatkan diameter pembuluh darah.(Benjamin et al., 2019). Dalam menilai 

kemungkinan peningkatan kreatinin serum pasca tindakan invasif koroner, Laskey et al. menunjukkan 

bahwa rasio volume media kontras diberikan untuk memperkirakan nilai klirens kreatinin. Karena 

volume kontras media terhadap clearence creatinine (V/CrCI) terkait erat dengan konsentrasi kontras 

media. Tidak seperti volume kontras, ini lebih dekat memprediksi profil keamanan kontras media 

dalam hal risiko kontras media yang berkaitan dengan nefropaty.(Laskey et al., 2007) 

 

2.1.5. Komplikasi 

Nekrosis miokard menyebabkan komplikasi pada tahap awal. Sebaliknya, komplikasi yang 

muncul dalam beberapa hari atau minggu kemudian biasanya disebabkan oleh peradangan dan 

penyembuhan jaringan nekrotik (Wilder et al., 2016). Gagal jantung (53%) dan fibrilasi ventrikel (27%) 

adalah komplikasi MI yang paling umum. Dalam dua jam pertama setelah onset, angka kematian 

pasien AMI yang tidak mendapat pengobatan yang optimal berkisar antara empat puluh hingga lima 

puluh. Syok kardiogenik juga meningkatkan kematian. (Alavi-Moghaddam et al., 2017). 

Ruptur dinding ventrikel, ruptur septum interventrikular, dan regurgitasi mitral akut adalah tiga 

komplikasi mekanis yang mengancam jiwa dari infark miokard. Ruptur dinding bebas ventrikel terjadi 

dalam waktu lima hari pada separuh kasus dan dalam waktu dua minggu pada sembilan puluh persen 

kasus, dengan tingkat kematian keseluruhan lebih tinggi dari tujuh puluh persen. Ruptur septum 

interventrikular adalah sekitar setengah dari ruptur dinding bebas dan biasanya terjadi dalam waktu 

tiga hingga lima hari, dengan tingkat kematian keseluruhan lebih tinggi dari tujuh puluh persen. Dalam 

kedua kondisi ini, pembedahan yang cepat Regurgitasi mitral akut setelah infark miokard paling sering 

disebabkan oleh otot papiler iskemik, ruptur korda, atau dilatasi ventrikel kiri. Pada infark miokard 

dengan elevasi ST, derajat regurgitasi mitral biasanya berat dan terkait dengan kelangsungan hidup 

selama 30 hari sebesar 24%. 

Istilah "kejadian kardiovaskular mayor" digunakan untuk menggambarkan kejadian klinis atau 

komplikasi yang disebabkan oleh proses dalam sistem kardiovaskular yang signifikan, seperti 

kematian kardiovaskular, aritmia maligna, syok kardiogenik, dan gagal jantung akut. Komplikasi dapat 

terjadi karena proses inflamasi, mekanik, dan abnormalitas elektrik yang dipicu oleh nekrosis miokard. 

Komplikasi pada fase awal dapat terjadi karena nekrosis miokard itu sendiri, sedangkan komplikasi 

lanjutan yang muncul selama beberapa hari hingga minggu biasanya terjadi karena proses inflamasi 

dan penyembuhan jaringan nekrosis. 
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Patofisiologi yang tumpang tindih ditemukan dalam infark miokard dan stroke iskemik, terutama 

dalam proses inflamasi dan aterosklerotik. Stroke hemodinamik, yang disebabkan oleh mikroemboli 

atau penurunan perfusi, disebabkan oleh infark miokard. Dalam kasus ini, stroke hemodinamik adalah 

hasil dari IMA. Salah satu dari sepuluh stroke iskemik disebabkan oleh stroke hemodinamik. Infark di 

daerah marginal sistem serebrovaskular merupakan tanda stroke hemodinamik. Kegagalan pompa 

jantung dan penurunan aliran darah ke otak adalah konsekuensi dari AMI. (Rahmawati .Kusuma dkk, 

2022). 

 

2.2.  Major Adverse Cardiac Event (MACE) pada Infark Miokard          Akut 

Kejadian Kardiovaskular Mayor adalah titik gabungan yang sering digunakan dalam penelitian 

kardiovaskular (Bonora BM., et al. 2020; Chong WH., et al. 2020). "3- point klasik" didefinisikan 

sebagai gabungan dari stroke, infark miokard, dan kematian kardiovaskular (Arnott 2020) 

 

Gambar 2. Komplikasi Infark Miokard Akut 

 

Beberapa karakteristik kohort yang diselidiki menentukan kondisi yang merupakan faktor risiko 

utama untuk kejadian kardiovaskular. Indikator risiko yang ditunjukkan pada populasi umum termasuk 

usia, merokok, diabetes melitus, peningkatan konsentrasi trigliserida dan kolesterol non-HDL, 

penurunan konsentrasi HDL, dan hipertensi, seperti yang ditunjukkan oleh Framingham Heart Study. 

Baru-baru ini, indikator risiko tambahan telah ditemukan, termasuk sensitivitas tinggi protein C-reaktif, 

tingkat D-dimer, gagal ginjal, dan perubahan dalam fungsi tiroksilasi. (Robertson T., et al. 2017). 

Studi kohort observasional terhadap pasien gawat darurat yang menjalani pengukuran hs-cTnT 

di Amerika Serikat. Kematian, infak miokard berulang, gagal jantung, rawat inap kembali, stroke atau 

serangan iskemik transien, dan fibrilasi atrium onset baru selama dua tahun masa tindak lanjut adalah 

kejadian kardiovaskular yang paling berbahaya setelah operasi. Di antara 2002 pasien, 857 (43%) 

memiliki ≥1 hs-cTnT > persentil ke-99, diantaranya, 702 (81,9%) mengalami cedera miokard, 64 

(7,5%) mengalami infark miokard tipe 1, dan 91 (10,6%) mengalami infark miokard tipe 2. 

Dibandingkan dengan pasien tanpa cedera miokard, infark miokard tipe 2 [8,4 vs 50%; rasio hazard 

yang disesuaikan (HR) 2.31, interval kepercayaan 95% (CI) 1.49-3.58] dan cedera miokard (8.4 vs. 

47%; HR yang disesuaikan 3.13, 95% CI 2.39-4.09) memiliki risiko kejadian kardiovaskular mayor. 

Infark miokard tipe 2 [8,4 versus 50%; rasio hazard yang disesuaikan (HR) 2.31, interval kepercayaan 

95% (CI) 1.49–3.58] dan cedera miokard (8.4 versus 47%; HR yang disesuaikan 3.13, 95% CI 2.39–

4.09) adalah semua risiko kejadian kardiovaskular mayor yang lebih tinggi dibandingkan dengan 

pasien tanpa cedera miokard. Infark miokard tipe 2 (23 vs. 50%; HR yang disesuaikan 2.24; 95% CI 

1.23-4.10) dan cedera miokard (23 vs. 47%; HR yang disesuaikan 2.02; 95% CI 1.20-3.40) keduanya 

memiliki risiko yang lebih tinggi untuk kejadian kardiovaskular mayorDalam penelitian yang dilakukan 

di Jakarta dengan tujuan untuk mengidentifikasi prediktor kejadian kardiovaskular utama selama 
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perawatan, ditemukan bahwa 43,3% dari individu yang berusia lebih dari 60 tahun (29,6%), status 

merokok (61,2%), hipertensi (50,9%), diabetes melitus (36,1%), penyakit ginjal kronik (6,2%), kelas 

Killip II-IV (32,2%), fraksi ejeksi ventrikel kiri (FEVK) yang melebihi 50% (57,7%) dan kadar kolesterol 

LDL yang melebihi 100 mg/dl (79, Jumlah waktu yang diperlukan untuk perawatan adalah 528 (379-

730) menit. Usia, kelas Killip, dan FEVK berdampak pada kejadian MACE selama perawatan, OR (IK 

95%) masing-masing 2,15 (1,22-3,79), 4,34 (2,49-7,56), dan 2,88 (1,72–4,82). (Nasution, et al. 2020). 

Dalam sebuah penelitian yang melibatkan 5.890 orang dengan nyeri dada tanpa penyakit arteri 

koroner yang signifikan. Durasi tindak lanjut rata-rata 3,4 tahun. 19 pasien (2,2%) mengembangkan 

MACE, dan 309 pasien (8,1%) mengembangkan angina pektoris berkelanjutan dalam waktu 5 tahun. 

Risiko MACE secara signifikan terkait dengan usia (per 5 tahun; rasio bahaya [HR], 1,44; 95% interval 

normal, 1,30–1,60) dan stenosis koroner yang tidak signifikan (30% hingga 70%; HR, 2.03; 95% 

interval normal, 1,28 hingga 3.21) dalam analisis regresi bahaya proporsional Cox multivariabel.  

Studi ini menunjukkan bahwa pasien tanpa SKA yang signifikan, penuaan, dan stenosis koroner 

yang tidak signifikan memiliki jembatan miokard. Ini karena risiko angina pektoris berkelanjutan secara 

signifikan terkait dengan usia (per 5 tahun; HR, 1,05; 95% CI, 1,01–1,11), dislipidemia (HR, 1,34; 95% 

CI, 1,06–1,70), stenosis koroner yang tidak signifikan (HR, 2.54; 95% CI, 1.94–3.31), dan spasme 

arteri koroner (HR 1.42; 95% CI, 1.11– 1.80). (Choi Byoung Geol, et al. 2019). 

 

2.3  Gangguan Ginjal Akut 

Gangguan ginjal akut adalah suatu kondisi di mana fungsi ginjal menurun secara tiba-tiba 

dalam beberapa jam, yang disertai dengan gangguan (kehilangan fungsi) dan cedera (kerusakan 

struktural). Banyak pasien dengan AKI memiliki etiologi campuran, yang membuat pengenalan dan 

pengobatan lebih sulit karena sepsis, iskemia, dan nefrotoksisitas sering terjadi bersamaan. Selain itu, 

sindrom 12 cukup umum di antara pasien yang tidak memiliki penyakit kritis, dan sangat penting bagi 

profesional perawatan kesehatan, terutama mereka yang tidak ahli dalam gangguan ginjal, untuk 

menemukannya dengan mudah. (Makris K, 2016) 

Gangguan ginjal akut merupakan kondisi yang kompleks yang ditandai dengan penurunan 

fungsi ginjal secara cepat, biasanya dalam beberapa jam atau hari. GGA juga memiliki gejala klinis 

yang mencakup peningkatan minimal kreatinin serum hingga gagal ginjal anurik yang membutuhkan 

terapi pengganti ginjal (TPG). (Marenzi G, 2015). Gangguan ginjal akut meliputi kondisi berikut :  

1. Peningkatan serum kreatinin (SCr) > 0.03 mg/dl (>26.5 umol/l) within dalam 48 jam 

2. Peningkatan serum kreatinin > 1.5 kali, yang mana diketahui yang diketahui atau dianggap telah 

terjadi di dalam 7 hari sebelumnya; atau 

3. Urine volume < 0.5 ml/kg/jam selama 6 jam. 

 Gagal ginjal kronik (PGK) adalah suatu kondisi dimana terjadi kerusakan struktural atau 

fungsional dari ginjal yang berlangsung ≥3 bulan dan memberi implikasi terhadap kesehatan. 

Kerusakan ginjal yang dimaksud adalah ditemukannya satu atau lebihpenanda kerusakan ginjal atau 

adanya penurunan laju filtrasi glomerulus (LFG) <60 ml/menit/1.73m2 (KDIGO, 2012) 

 

2.3.1 Patofisiologi Gangguan ginjal akut pada Infark Miokar Akut 

Gangguan ginjal akut pada infark miokar akut merupakan fenomena multifaktorial yang mungkin 

dipicu oleh disfungsi ginjal yang mendasarinya, namun seringkali dipengaruhi oleh beberapa faktor 

yang berkontribusi, Gambar 3. Perubahan hemodinamik sistemik dan ginjal akibat penurunan dan 

peningkatan curah jantung merupakan patogenesis utama AKI. Penurunan laju filtrasi glomerulus 

(GFR) disebabkan oleh hambatan vena. Selain itu, pasien dengan AMI menunjukkan aktivasi progresif 

beberapa sistem neuroendokrin, yang berdampak pada perfusi dan fungsi ginjal. Ini menunjukkan 

ketidakseimbangan antara vasodilator endogen dan faktor vasokonstriktor. Pasien dengan AMI sering 

mengalami perubahan status volume, obat-obatan, embolisasi arteri di IKP atau pompa balon intra-

aorta (IABP), dan perdarahan. Jika tidak ditempatkan dengan benar, IABP yang digunakan pada syok 

kardiogenik dan hipoperfusi sistemik juga dapat menghambat perfusi ginjal. (Marenzi G, 2015) 

Selain itu, ada bukti bahwa peningkatan aktivasi kekebalan tubuh dan peradangan dapat 

menyebabkan kerusakan ginjal menjadi lebih parah. Memang benar bahwa pada pasien AMI, 

peningkatan respon inflamasi, peningkatan stres oksidatif, dan aktivasi simpatis secara sinergis 
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mempercepat GGA. Selain itu, faktor metabolik seperti asidosis dan hiperglikemia akut mungkin 

berhubungan dengan perkembangan GGA.. (Marenzi G, 2015) 

 

 

Gambar 3. Mekanisme yang terlibat dalam Gangguan ginjal akut pada pasien Infark Miokar Akut 

 

2.3.2 Keterkaitan Intervensi Koroner Perkutan dengan Gangguan Fungsi Ginjal 

Sebagian besar pasien dengan IMA harus menerima terapi reperfusi segera dengan terapi 

fibrinolitik atau intervensi koroner perkutan primer. Dibandingkan dengan tanpa reperfusi, reperfusi 

dapat menurunkan risiko kematian. (Huynh T,2009) 

Untuk mencegah restenosis (penyempitan) arteri koroner, intervensi koroner perkutan 

melibatkan pembuatan angioplasti balon dan pemasangan stent. Di seluruh dunia, alat ini telah 

digunakan pada 60 hingga 80 pasien yang menjalani intervensi koroner perkutan. Studi menunjukkan 

bahwa tingkat restenosis setelah angioplasti sederhana tanpa pemasangan stent adalah 30-40%, 

tetapi ketika stent digunakan, tingkat restenosis turun menjadi 20%.  

Penemuan ini membuat intervensi koroner perkutan lebih aman dan lebih sulit. Andreas 

Gruentzig, seorang ahli radiologi dan jantung Jerman, memperkenalkan angioplasti untuk pertama 

kalinya di Swiss pada tahun 1977. Angioplasti dan pemasangan stent adalah bagian dari prosedur ini, 

yang melibatkan penempatan tabung jaring logam secara permanen. Jenis jaring ini dapat berupa 

stent pengelutingan obat (DES) atau stent yang tidak dilapisi (BMS). Untuk mengeluarkan stent dari 

kateter angioplasti, balon pertama kali dipompa dengan alat untuk membuat gaya kontak antara 

dudukan stent dan dinding pembuluh darah. Ini dikenal sebagai penempatan stent. Ini memiliki 

potensi untuk meningkatkan diameter pembuluh darah. (Benjamin EJ, 2019) 

Dalam menilai kemungkinan peningkatan kreatinin serum setelah intervensi koroner, Laskey 

et al. menunjukkan nilai prediktif fraksi volume zat kontras yang diberikan untuk memperkirakan nilai 

bersihan kreatinin. Jumlah media kontras relatif terhadap bersihan kreatinin (V/CrCl) memiliki korelasi 

yang signifikan dengan konsentrasi media kontras. Indeks V/CrCl, prediktor independen peningkatan 

kreatinin serum awal pasca operasi pada pasien yang menjalani intervensi koroner, lebih akurat 

memprediksi keamanan zat kontras daripada penggunaan zat kontras saja. Ini diterapkan di masa 

depan untuk menentukan berapa banyak kontras yang dapat digunakan tanpa meningkatkan risiko 

nefropati terkait kontras (CIN) secara signifikan. (Laskey WK, 2007) 

Salah satu penyebab potensial cedera ginjal lanjut adalah peningkatan aktivasi imunologis 

dan inflamasi. Memang, peningkatan respons inflamasi, peningkatan stres oksidatif, dan aktivasi 

simpatis telah terbukti secara sinergis mempercepat GgGA pada pasien dengan IMA. Faktor 

metabolik, asidosis dan hiperglikemia akut, juga mungkin berperan dalam perkembangan GgGA. 
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Cedera ginjal yang disebabkan oleh kontras obat (CM), emboli aterosklerotik, gagal jantung, dan 

faktor yang berkaitan dengan prosedur bedah adalah beberapa dari banyak faktor yang berperan 

dalam penyebab AKI setelah prosedur perkutan koroner (PCI). Nefrotoksisitas zat kontras beryodium 

adalah salah satu penyebab utama AKI setelah IKP, menurut beberapa penelitian. GGA yang 

diinduksi zat kontras ditemukan terjadi antara 10 dan 30 persen; ini adalah penyebab utama ketiga 

GGA iatrogenik. ((Marenzi, 2015; Zhang YF, 2021)  

Patofisiologi nefropati akibat kontras (CIN) belum sepenuhnya dijelaskan. Saat ini, beberapa 

mekanisme mencakup efek langsung, efek tidak langsung, dan peningkatan spesies oksigen reaktif 

(ROS) (Gambar 4). Dalam efek langsungnya, CM dengan osmolaritas tinggi dapat menyebabkan 

sitotoksisitas pada nefron, termasuk sel epitel tubulus dan sel endotel. Ini dapat menyebabkan 

mitokondria tidak berfungsi, peradangan interstisial, dan kematian sel apoptosis atau nekrosis. 

Dengan efek tidak langsung, CM dapat mengubah hemodinamik ginjal dengan menyebabkan 

vasokonstriksi intrarenal, yang menyebabkan hipoksia sumsum tulang. CM dapat meningkatkan stres 

oksidatif dan mengganggu fungsi ginjal dengan menurunkan aktivitas enzim antioksidan atau 

menyebabkan produksi ROS yang berlebihan.  

Selain itu, hipoksia sumsum tulang menyebabkan peningkatan pembentukan ROS, yang 

mengakibatkan stres oksidatif dan disfungsi mitokondria. Oleh karena itu, strategi yang mengurangi 

stres oksidatif dan melindungi terhadap disfungsi mitokondria dapat digunakan untuk mencegah CIN. 

(Kusirisin, 2020) 

 
Gambar 4 . Patofisiologi gangguan ginjal akut yang diberi kontras 

 

2.3.3 Major Adverse Cardiac Event (MACE) pada IMANEST dengan  Gangguan ginjal akut 

Beberapa penelitian yang mengevaluasi faktor risiko kerusakan ginjal pada pasien dengan AMI 

mencantumkan gambaran yang berkaitan dengan tingkat keparahan infark dan ketidakstabilan 

hemodinamik sebagai prediktor independen AKI. Pasien dengan gejala gagal jantung, fraksi ejeksi 

yang lebih rendah dan end diastolic ventrikel kiri yang lebih besar, penanda kerusakan miokard yang 

tinggi, gejala yang lebih lama, dan infark dinding anterior yang luas memiliki risiko AKI yang jauh lebih 

tinggi selama dirawat di rumah sakit. (Sun, 2016; Naves, 2016; Mezhonov, 2021).  

Sebagian besar pasien rawat inap setiap tahun mengalami gangguan ginjal akut, yang 

merupakan kondisi umum. Karena pengukuran IKP sering digunakan pada kasus AMI, insiden GGA 

meningkat. Selama dirawat di rumah sakit, GGA juga memprediksi risiko penyakit ginjal stadium akhir 

(ESRD) dan semua penyebab kematian lainnya. (Fox CS, 2012) 
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Studi baru menunjukkan hubungan antara GGA dan kondisi luar pasien rawat inap. Pasien 

dengan AMI memiliki peningkatan angka kematian di rumah sakit yang signifikan antara pasien tanpa 

GGA dan pasien dengan GGA stadium 1, stadium 2, dan stadium 3 (1% versus 9,5% versus 43%). 

Pada kelompok pasien AMI lainnya, angka kematian di rumah sakit 18 kali lebih tinggi pada pasien 

dengan GGA dibandingkan dengan pasien tanpa GGA. Pasien IMA-STE dengan dan tanpa GGA 

memiliki angka kematian di rumah sakit sebesar 31% (0,6%) setelah IKP. (Marenzi G, 2015) 

GGA ditemukan sebagai prediktor independen terkuat terhadap mortalitas di rumah sakit pada 

pasien dengan risiko tinggi, seperti pasien AMI-STE dengan komplikasi syok kardiogenik. Pada tahun 

2012, Fox et al. menemukan bahwa kematian di rumah sakit pada pasien dengan penyakit GGA yang 

ringan (0,3 hingga <0,5 mg/dL), sedang (0,5 hingga <1,0 mg/dL) atau berat (≥1,0 mg/dL) sebesar 7%, 

14, dan 32%, masing-masing, dibandingkan dengan 2% pada pasien tanpa GGA. (Marenzi G, 2015) 

Dalam penelitian ACTION (Acute Coronary Treatment and Intervention Outcomes Network) 

terhadap 59.970 orang di Amerika Serikat dari Juli 2008 hingga September 2009, Caroline et al. 

menemukan bahwa angka kematian di rumah sakit akibat AMI dengan GGA adalah sekitar 6,6 hingga 

31,8%, dibandingkan dengan 2,1% pada individu tanpa GGA. Risiko perdarahan juga berkisar antara 

8,4% (tanpa GGA) dan 32,7% (AKI berat). (Fox CS, 2012) 

El-Ahmadi et al. menyelidiki 4.239 pasien yang diobati dengan IMA dan menemukan bahwa 765 

dari mereka (19,1 persen dari total pasien) mengalami IKP primer. Usia, jenis kelamin wanita, nilai 

puncak troponin-T, dan rasio volume kontras terhadap GFR adalah faktor risiko independen untuk 

GGA. Dalam analisis multivariat yang disesuaikan, GGA dikaitkan dengan angka kematian yang lebih 

tinggi pada 5 tahun masa tindak lanjut (HR 1,39 [95% CI 1,03-1,88]).Satu dari lima pasien STEMI 

yang diobati dengan PCI primer mengalami GGA, yang terkait dengan peningkatan angka kematian 

jangka pendek dan jangka panjang. (El-Ahmadi, 2019). Setelah menganalisis data dari hampir satu 

juta pasien dari National Cardiovaskular Data Registry Cath-PCI, tiga prediktor terkuat AKI pada 

pasien yang menjalani PCI diidentifikasi. Dua dari faktor-faktor ini secara spesifik berkaitan dengan 

tingkat keparahan AMI dan status hemodinamik—diagnosis STEMI dan syok kardiogenik; faktor ketiga 

adalah penyakit ginjal kronis stadium lanjut. Hubungan antara terjadinya AKI dan volume kontras yang 

digunakan kurang signifikan dibandingkan yang diperkirakan (Tsai, 2014).  

Gagal ginjal akut merupakan salah satu komplikasi AMI yang paling umum. Penurunan curah 

jantung menyebabkan penurunan pengisian pembuluh darah dan hipoperfusi ginjal, peningkatan 

tekanan vena ginjal dan penurunan GFR. Selain itu, perubahan hemodinamik menyebabkan aktivasi 

sistem saraf simpatis dan RAAS, vasokonstriksi yang memperburuk dan kerusakan ginjal lebih lanjut. 

Sindrom kardio-ginjal akut) ditandai dengan perburukan fungsi jantung akut yang menyebabkan AKI. 

Pengamatan awal melihat pentingnya waktu perkembangan AKI dan diagnosis dininya. (Lullo, 2017) 

Pasien dengan AKI memiliki tingkat stres oksidatif, peradangan, kelainan transportasi kalsium, 

dan mekanisme patofisiologis lainnya yang lebih tinggi melalui aktivasi sistem renin-angiotensin (Ni et 

al., 2018). Selain itu, stres oksidatif, respons inflamasi, kelainan transportasi kalsium, dan terutama 

sistem renin-angiotensin juga memainkan peran penting dalam patofisiologi remodeling ventrikel kiri 

(LV). Remodeling LV adalah salah satu proses terpenting dalam terjadinya dan perkembangan HF. 

Diagnosis dan pengobatan dini dapat lebih lanjut mengurangi perkembangan menjadi HF. 

(Reinstadler, 2017) 

Perkembangan akut iskemik stroke pada pasien yang mengalami IMA jarang terjadi tetapi 

memiliki risiko kematian yang tinggi. Patogenesis oklusi serebral dan koroner berbeda. Oklusi serebral 

akut sifatnya lebih heterogen, termasuk dari emboli thrombus yang berasal dari jantung dan 

aterosklerosis dengan trombosis yang berasal dari arteri diatasnya. Dalam satu studi, prevalensi 

emboli jantung setelah IMA 2,9%, termasuk 73% pasien fibrilasi atrium dan 15% dengan koroner 

multivessel. Akinesia LV atau diskinesia menyebabkan hemostasis juga perubahan inflamasi dan 

hiperkoagulabilitas selama 3 bulan pertama setelah IMA. Penurunan fungsi LV setelah IMA dikaitkan 

dengan peningkatan risiko stroke. Untuk setiap 35 penurunan 5% poin fraksi ejeksi, ada peningkatan 

risiko sebesar 18% untuk terjadinya stroke. Risiko stroke ada bahkan pada pasien dengan disfungsi 

LV yang menurun secara kronis (lebih dari 3 bulan setelah IMA). (Boyanpally et al., 2021)


